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G Тромбоз центральной вены сетчатки всегда развивается на фоне выраженной дисфункции эн-
дотелия сосудов. При этом наиболее важной причиной развития как общего, так и местного ги-
пофибринолиза является недостаток тканевого активатора плазминогена и избыток ингибитора 
тканевого активатора плазминогена PAI-1. Установлена четкая корреляция между уровнем го-
моцистеина и активностью PAI-1 в плазме крови пациентов с тромбозом ЦВС, подтверждающая 
этот факт. При наличии гипофибринолиза эффективно использование рекомбинантных актива-
торов плазминогена — tPA (актилизе) и uPA (гемаза).
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Тромбоз вен сетчатки обычно развивается на 
фоне выраженных изменений в плазмокоагуляцион-
ном звене гемостаза. Плазмокоагуляционная тром-
бофилия чаще всего связана с дефицитом естест-
венных антикоагулянтов: антитромбина III (АТ III), 
протеина С (Пр С), протеина S (Пр S), резистент-
ностью фактора V к активной форме протеина С и 
др. При этом степень выраженности тромбоэмбо-
лического синдрома зависит от уровня снижения 
антикоагулянтов в плазме крови и от состояния 
системы фибринолиза. Сочетание гиперкоагуляции 
с гипофибринолизом — частое явление при тром-
боэмболических заболеваниях [30, 32].

Основным компонентом фибринолитической 
системы является плазмин, который образуется 
из плазминогена. Этот процесс регулируется ак-
тиваторами тканевого (tPA) и урокиназного (uPА) 
типа, а также ингибиторами активаторов плазми-
ногена (PAI-I и PAI-II). При образовании фибрина 
циркулирующий в крови плазминоген связывается 
с ним и при участии активаторов превращается в 
плазмин, который разрушает фибрин. Этот ме-
ханизм предупреждает избыточное образование 
фибрина и обеспечивает локальный тромболизис. 
Наибольшей способностью к образованию актива-
торов плазминогена обладает эндотелий вен. Счи-
тается, что факторы венозной крови (кислотность, 
гемодинамические факторы и т. д.) оказывают сти-
мулирующее влияние на образование активаторов 
плазминогена в эндотелии. Секреция активатора 
плазминогена эндотелиальными клетками происхо-
дит непрерывно и значительно увеличивается при 
стрессе, физической нагрузке, венозной окклюзии, 

замедлении кровотока, под влиянием вазоактивных 
веществ (катехоламины, гистамин и др.), повреж-
дении интимы. При окклюзионных заболеваниях 
сосудов нижних конечностей, атеросклерозе, са-
харном диабете запасы активатора плазминогена в 
эндотелии и их образование уменьшаются [58].

Также постоянно продуцируется и секретируется 
эндотелиоцитами ингибитор тканевого активатора 
плазминогена первого типа (PAI-I), являющийся на-
иболее физиологически значимым. PAI-I находится 
в клетке в избытке по отношению к tPA. В крови в 
субклеточном матриксе PAI-I связан с адгезивным 
гликопротеидом витронектином. В этом комплексе 
период биологического полураспада PAI-I увеличи-
вается в 2–4 раза. Благодаря этому возможна кон-
центрация PAI-I в определенном регионе и локальное 
угнетение фибринолиза. Секреция усиливается при 
действии tPA, тромбина, цитокинов, медиирующих 
воспаление, бактериальных эндотоксинов и др. По-
вышенное содержание этого ингибитора сопровож-
дает венозные тромбозы, отмечается при инфарктах 
миокарда, ряде других состояний, связанных с тром-
ботическими проявлениями, что позволяет считать 
PAI-I важной составляющей в регуляции баланса 
между коагуляцией и фибринолизом [11].

Снижение фибринолитической активности в 
большинстве случаев связано с нарушением образо-
вания активаторов и ингибиторов плазминогена при 
дисфункции эндотелия. Также это состояние разви-
вается при: конкурентном ингибировании плазми-
ногена в процессе его связывания tPA (конкурентом 
является липопротеин (а) — ЛПНП, содержащий 
аполипопротеин (а)) [47], наследственном дефици-
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те ф. XII, врожденной дисфибриногенемии (нару-
шение способности фибрина связывать плазмино-
ген), мутационной дисплазминемии (плазминоген 
не превращается в плазмин) и полиморфизме гена 
PAI-I (–675 4G/5G) [3].

Определение генетических детерминант фибри-
нолитического потенциала является важным шагом 
при установлении молекулярных основ наследс-
твенных тромбофилий [49, 50]. Наиболее серьез-
ным наследственным дефектом фибринолитической 
системы является дефект плазминогена, приводя-
щий к снижению, либо к отсутствию способности 
образования активной формы — плазмина. Однако 
дисплазминогенемия встречается редко и ее скри-
нинг с помощью молекулярных методов не явля-
ется оправданным. Наиболее же частой причиной 
уменьшения фибринолитического потенциала яв-
ляется недостаточная конвертация плазминогена 
в плазмин, обусловленная снижением активности 
активаторов плазминогена.

В последнее время большое внимание уделяется 
роли PAI-I, от концентрации которого в первую оче-
редь зависит фибринолиз. Повышение уровня PAI-I 
не только является частым наблюдением при тромбо-
зах, но также имеет в ряде случаев и прогностическое 
значение. PAI-I относится к семейству «серпинов» 
и его функцией является быстрая инактивация tPA. 
Ген PAI-I имеет размер около 12 т. п. н., содержит в 
своей структуре 9 экзонов и кодирует белок массой 
50кД. Среди нескольких полиморфизмов гена на-
иболее изученным к настоящему времени является 
обнаруженный в 1993 году 4G/5G полиморфизм 
в –675 положении от стартовой точки промотора. 
В результате делеции/инсерции гуанин образует 
повтор из 4 или 5 оснований и соответственно воз-
можны три варианта сочетания аллелей — 5G/5G, 
5G/4G и 4G/4G. В последние годы в ряде исследо-
ваний было высказано предположение о возможной 
причинно-следственной связи между особенностями 
полиморфизма гена PAI-I и проявлениями тромбо-
филии. В частности, было показано, что среди лиц, 
перенесших инфаркт миокарда в молодом возрасте, 
выше процент индивидов-гомозигот 4G/4G. Круп-
ные исследования связывают носительство 4G-ал-
леля с риском развития тромбоэмболических забо-
леваний. По данным ряда авторов, у носителей этого 
аллеля концентрация PAI-I в крови превышала нор-
му на 20–30 %, а риск развития тромбозов увели-
чивается в 1,7–6 раз (в зависимости от популяции) 
[45]. В ряде стран (Италия, Финляндия) выявление 
гомозиготной формы 4G/4G предполагает начало 
профилактического лечения.

Исследованию фибринолитической системы при 
тромбозе вен сетчатки посвящено достаточно огра-

ниченное число работ [16, 33]. В основном целью 
исследователей являлось установить возможную 
связь изменения активности tPA и PAI-I с развити-
ем окклюзирующего заболевания. Концентрация 
активаторов и ингибиторов плазминогена измеря-
лась как в крови, так и в слезной жидкости и влаге 
передней камеры глаза [8, 9, 10, 13]. Практически 
у всех больных с тромбозом вен сетчатки наблюда-
лось снижение фибринолитической активности как 
системной, так и местной [14, 27, 29, 38]. Abu El-
Asrar с соавт. (1998) определял концентрацию tPA 
и PAI-I в плазме крови больных, имеющих тромбоз 
центральной вены сетчатки до и после «теста с ве-
нозной окклюзией». Этот тест является наиболее 
часто используемым физиологическим стимулом 
для оценки состояния фибринолитической систе-
мы. У всех больных, имеющих тромбоз ЦВС и даже 
не имеющих исходный дефицит tPA, после «теста с 
венозной окклюзией» наблюдалось недостаточное 
увеличение фибринолитической активности крови. 
Это может наблюдаться в трех случаях: исходно 
высоким содержанием PAI-I, сниженным выбро-
сом tPA и при сочетании обоих нарушений. Однако 
более детальный анализ результатов исследования 
различных подгрупп больных позволил сделать вы-
вод, что у большинства «плохих респондентов» на 
физиологическую стимуляцию, отсутствие повы-
шенной фибринолитической активности было свя-
зано не с нарушением выброса tPA, а со слишком 
высоким уровнем PAI-I [16]. Гипофибринолиз, вы-
званный гиперпродукцией PAI-I признан независи-
мым фактом риска развития окклюзии центральной 
вены сетчатки, при этом отмечается явная корре-
ляция между тяжестью тромботического заболева-
ния и уровнем концентрации ингибитора активато-
ра плазминогена в крови и тканях глазного яблока. 
У пациентов с тромбозом ветвей центральной вены 
сетчатки нарушений фибринолиза, как правило, не 
наблюдается, однако этот вопрос остается спор-
ным, так как авторы разных исследований приходят 
к прямо противоположным выводам.

Как уже говорилось ранее, одной из возможных 
причин увеличения концентрации PAI-I в плазме 
крови является генетическая предрасположенность. 
В настоящее время как основную причину этого со-
стояния рассматривают гомозиготную (4G/4G) и 
гетерозиготную (4G/5G) мутацию гена PAI-I [2, 7, 
15, 34]. Исследования, выполненные Glueck C. J. 
с соавт. (1999) доказывают, что частота встречае-
мости вариантов полиморфизмов 4G/4G и 4G/5G 
у больных с окклюзией вен сетчатки значительно 
превышает аналогичные данные у здоровых лю-
дей (88 % к 64 %), а вариант нормального аллеля 
5G/5G, наоборот, встречается гораздо реже (12 % 
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к 36 %). При этом было доказано, что данные по-
лиморфизмы сопровождаются не только повыше-
нием уровня самого ингибитора плазминогена, но 
и коррелируют с уровнем липопротеида (а) (Lp(a)). 
Это также способствует гипофибринолизу, так как 
Lp(a), находясь в избытке, блокирует рецепторы 
плазминогена, затрудняя его связь с tPA. Самая вы-
сокая концентрация Lp(a) наблюдалась у больных с 
тромбозом ЦВС, имевших аллель 4G/4G — более 
50 mg/dl. У здоровых людей эти значения колеба-
лись от 10 до 15 mg/dl [31].

Gori A. M. с соавт. (2004) на достаточно большом 
клиническом материале (112 человек с тромбозом 
вен сетчатки) подтвердили роль полиморфизмов 
4G/4G и 4G/5G гена PAI-I и полиморфизма D/D 
гена ангиотензин-превращающего фермента (АПФ) 
в повышении концентрации PAI-I в плазме, и соот-
ветственно в причастности к развитию заболевания 
[33]. Многофакторный анализ показал достоверное 
увеличение активности PAI-I у пациентов с тром-
бозом ЦВС в сравнении с группой контроля (11,0 
IU/ml (1,0–35,5) при тромбозе вен сетчатки против 
9,0 IU/ml (1,4–16,0) в контроле). При этом связи 
полиморфизмов 4G/4G и 4G/5G гена PAI-I c увели-
чением концентрации ингибитора в плазме отмечено 
не было. Комбинация полиморфизмов 4G/4G гена 
PAI-I и D/D гена АПФ (11 случаев из 112) четко ас-
социировалась с гипофибринолизом, вызванным ги-
перактивностью PAI-I и была признана независимым 
фактором риска развития ретинальных окклюзий. 

Роль других причин, вызывающих гипофибрино-
лиз — повышение концентрации липопротеида-а 
(Lp(a)) [26, 44], мутация 20210А в гене протромби-
на, дефицит ф.XII при тромбозе вен сетчатки также 
широко изучается. Однако независимыми фактора-
ми риска развития этого заболевания они не при-
знаются [23, 24, 40, 43, 46, 53]. 

До настоящего времени в мире существуют 
очень немногочисленные данные о роли полимор-
физмов гена ингибитора тканевого активатора 
плазминогена в развитии гипофибринолиза у боль-
ных с тромбозом вен сетчатки. В России такие ис-
следования не проводились. В связи с этим было 
решено выполнить исследование, направленное на 
определение частоты встречаемости различных ви-
дов полиморфизмов гена PAI-I и их роль в развитии 
гипофибринолиза у пациентов с тромбозом вен сет-
чатки, проживающих в Северо-Западном регионе 
нашей страны.

материалы и метОды исследОвания
В 2003–2008 гг. на кафедре офтальмологии 

СПбГМУ им. акад. И. П. Павлова совместно с ла-
бораторией свертывания крови Российского НИИ 

гематологии и трансфузиологии изучались измене-
ния в системе гемостаза при врожденной тромбо-
филии, связанной с различными вариантами поли-
морфизмов гена ингибитора тканевого активатора 
плазминогена PAI-I. Было обследовано 182 пациен-
та с тромбозом вен сетчатки в возрасте от 21 до 65 
лет. В группы наблюдения вошли пациенты только 
с «острой» стадией тромбоза, т. е. поступившие на 
лечение в первые 10 дней от начала заболевания. 

Больные были разделены на две группы. Первую 
группу — 90 человек составили пациенты с ишеми-
ческим тромбозом вен сетчатки (ЦВС и ветви ЦВС), 
среди них 53 женщины и 37 мужчин в возрасте от 
21 до 65 лет. Вторую группу — 92 человека, соста-
вили больные с неишемическим тромбозом (ЦВС и 
ветви ЦВС). Среди них 59 женщин и 33 мужчины в 
возрасте от 32 до 60 лет. Группу контроля составили 
50 человек, проходивших обследование в Российс-
ком НИИ гематологии и трансфузиологии, не име-
ющих сосудистых заболеваний глаз, проживающих 
в Северо-Западном регионе России.

Группы были практически идентичны по полу, 
возрасту, наличию вредных привычек, тромботи-
ческого анамнеза и наличию сопутствующих забо-
леваний (артериальная гипертензия, сахарный диа-
бет и т. п.).

Особое внимание было уделено наличию такой 
патологии как: длительно существующая артери-
альная гипертензия, гипергликемия и гиперхолес-
теринемия и гипергомоцистеинемия. Известно, что 
при этих заболеваниях имеет место дисфункция эн-
дотелия сосудов, особенно когда они сочетаются с 
хронической экзогенной интоксикацией, например 
у курильщиков. 

Под тромботическим анамнезом подразумева-
лось наличие в прошлом острого инфаркта миокар-
да, нарушения мозгового кровообращения, тром-
бофлебита глубоких или поверхностных вен нижних 
конечностей и т. п.

В комплекс исследования общей фибринолити-
ческой активности входило определение уровня тка-
невого активатора плазминогена tPA и ингибитора 
тканевого активатора плазминогена PAI-I в плазме 
крови. Для выявления различных вариантов поли-
морфизмов в гене PAI-I всем больным проводилось 
молекулярно-генетическое тестирование методом 
ПЦР.

Определение уровня tPA выполнялось с помо-
щью иммуноферментного метода. Принцип метода:
тканевой активатор плазминогена связывается со 
специфическими антителами, адсорбированными 
на тест-пластинках, в эквивалентных количест-
вах. При следующей обработке тест-пластин анти-
tPA-пероксидазой в образце остается некоторое 
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Таблица 1
Показатели фибринолитической активности и уровня гомоцистеина в плазме крови пациентов с тромбозом вен сетчатки и в 
контрольной группе

количество свободной, не связанной с tPA анти-
tPA-пероксидазы. Ее количество пропорционально 
содержанию tPA и определяется фотометрически в 
реакции с перекисью водорода и хромогенным суб-
стратом. При определении уровня tPA в плазме кро-
ви использовался ФЭК и набор AsserachromT tPA 
(Diagnostica Stago). Под нормальными показателя-
ми tPA в плазме крови подразумевались колебания 
от 1 до 12 нг/мл.

Определение активности PAI-I в плазме крови 
производилось с помощью колометрического ме-
тода. При этом использовался ФЭК и набор PAI 
chromagenic (Boehringer Mannheim), содержащий 
урокиназу, плазминоген, хромогенный субстрат и 
3 калибратора. Принцип метода основан на спо-
собности ингибитора активатора плазминогена, со-
держащегося в исследуемой плазме, образовывать 
комплекс с избытком урокиназы и таким образом 
влиять на образование плазмина из плазминогена в 
используемом наборе. Определяют уровень актив-
ности PAI-I с помощью специальных калибраторов. 
Под нормальными показателями активности PAI-I в 
плазме крови подразумевалась величина не превы-
шающая 10 AU/мл.

Идентификация инсерционно-делеционного 
полиморфизма 4G/5G в позиции –675 гена инги-
битора активатора плазминогена тканевого типа 
выполнялась с помощью метода ПЦР. Для аллель-
специфической ПЦР 5’ нетранслируемой области 
гена PAI-I, содержащей исследуемый полиморфизм 
были выбраны следующее праймеры: 

5’ AAG CTT TTA CCA TGG TAA CCC CTG GT 3’ 
— общий верхний праймер;

5’ TGC AGC CAG CCA CGT GAT TGT CTA G 3’ 
— общий нижний праймер;

5’ GTC TGG ACA CGT GGG GA 3’ — аллель-
специфичный верхний праймер 4G;

5’ GTC TGG ACA CGT GGG GG 3’ — аллель-
специфичный верхний праймер 5G.

Для каждого образца ДНК проводили две ПЦР, 
содержащих общие верхний и нижний праймеры и 
либо аллель-специфичный праймер для 4G, либо 
для 5G. После проведения двух ПЦР для каждого 

из образцов ДНК с каждым из аллель-специфичных 
праймеров, результаты трактовались следующим 
образом: для гомозигот 4G/4G — два паттерна 
при ПЦР с праймером для 4G и один верхний пат-
терн при ПЦР с праймером для 5G; для гетерози-
гот 4G/5G — по два паттерна при ПЦР с обоими 
аллель-специфичными праймерами; для гомозигот 
5G/5G — один верхний паттерн при ПЦР с прай-
мером для 4G и два паттерна при ПЦР с прайме-
ром для 5G. Продукты ПЦР разделяли в 8 % ПААГ 
(30мА, 150В) в течение 1 часа.

Статистический анализ проводился с исполь-
зованием программного обеспечения SPSS 11,5. 
Для независимых выборок внутри групп использо-
вался однофакторный дисперсионный анализ Крас-
кала-Уоллеса (Kruskal-Wallis H), а при сравнении 
групп — тест U-Манна-Уитни (Mann-Whitney U). 

результаты исследОвания
Уровень тканевого активатора плазминогена в 

плазме крови в контрольной группе колебался от 4,8 
до 12,5 ng/ml, что соответствует норме. У пациен-
тов с тромбозом ретинальных вен в 37,5 % наблю-
дались отклонения уровня tPA. При этом в 12,3 % 
случаев имелся его недостаток, а в 25,2 % — избы-
ток (табл. 1). 

Избыточная концентрация tPA преимущественно 
выявлялась у лиц с тромбозом, протекавшим по ише-
мическому типу и была расценена нами как часть ком-
пенсаторной реакции на гиперкоагуляцию (рис. 1).

Обратило на себя внимание распределение по-
лиморфизмов гена PAI-1. Полиморфизм 4G/4G 
встречался в 27,9 % случаев у больных с тромбозом 
вен сетчатки и в 19 % — в контроле. Частота встре-
чаемости полиморфизма 4G/5G была в этих группах 
практически одинаковой (55,8 % против 54 %). По-
лиморфизм 5G/5G встречался значительно чаще у 
группы здоровых людей (27 % против 16,3 %). По-
лученные данные соответствуют имеющимся ранее 
представлениям о распределении полиморфизмов 
данного гена в других популяциях (рис. 2).

Повышение активности PAI-I в крови определя-
лась в 66,7 % случаев в равной степени у больных 

Концентрация в плазме крови Контрольная группа  
n = 50 (M ± σ)

Ишемический тромбоз  
n = 90 (M ± σ)

Неишемический тромбоз  
n = 92 (M ± σ)

Гомоцистеин (мкмоль/л)  9,6 ± 5,35  24,8 ± 20,02*  15,64 ± 10,25*

tPA (ng/ml)  6,04 ± 3,56 11,53 ± 9,79 6,95 ± 3,47

PAI-I (IU/ml) 10,11 ± 2,47   18,81 ± 5,96* 11,6 ±4,09*

* р < 0,05 (в сравнении с группой контроля)
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с ишемическим и неишемическим типами окклюзий 
вен сетчатки и в 23 % случаев в группе контроля 
(p < 0,03) (рис. 3).

При этом активность PAI-I в группе больных, 
имеющих полиморфизм гена PAI-I 4G/5G и 4G/4G, 
был несколько выше, чем в группе, имеющей 5G/5G 
генотип. Однако статистический анализ показал эту 
разницу не достоверной (p < 0,09) (рис. 4).

Многофакторный анализ выявил, что наиболее 
высокая активность PAI-I (12–18 IU/ml) наблюда-
лась у пациентов, имеющих гипергомоцистеинемию 
и часто сочеталась с гиперхолестеринемией. Так, в 
77,6 % случаев у больных, имеющих уровень гомо-
цистеина от 12 до 64 ммоль/л, имелось повышение 
активности PAI-I в плазме крови. Коэффициент 
корреляции Пирсона составил r = 0,6 (p = 0,005) 
(рис. 5).

У больных с гиперхолестеринемией эта цифра со-
ставила 54,5 %. Эти данные были признаны статис-
тически достоверными (p < 0,03). Связи уровня tPA 
с уровнем гомоцистеина и холестерина отмечено не 
было.

Рис. 1. Уровень концентрации tPA в плазме крови пациентов с 
тромбозом вен сетчатки и здоровых людей

Рис. 3. Уровень активности PAI-I в плазме крови пациентов с 
тромбозом вен сетчатки и здоровых людей

Рис. 2. Распределение полиморфизмов гена PAI-I у пациентов с 
тромбозом вен сетчатки и здоровых людей

Рис. 4. Уровень активности PAI-I в плазме крови у пациентов с 
тромбозом вен сетчатки и у здоровых людей при разных 
видах полиморфизмов гена PAI-I

Рис. 5. Результаты корреляционного анализа между уровнем 
гомоцистеина и активностью PAI-I в плазме крови боль-
ных с тромбозом вен сетчатки
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вывОды
Результаты анализа выполненного исследования 

доказали участие гипофибринолиза в развитии тром-
боза вен сетчатки. Основная роль при этом прина-
длежит повышенной активности ингибитора ткане-
вого активатора плазминогена PAI-I. Данные нашего 
исследования не подтвердили значимости полимор-
физма 4G/5G гена PAI-I в развитии тромбоза вен 
сетчатки. Достоверной связи данного полиморфизма 
с повышенной активностью PAI-I также не было ус-
тановлено.

Многофакторный анализ показал корреляцию 
между наличием гиперхолестеринемией, гиперго-
моцистеинемией и повышением активности PAI-I 
в плазме крови больных с тромбозом вен сетчатки. 
Учитывая, что стойкое повышение уровня холестери-
на и гомоцистеина приводит к повреждению, а, сле-
довательно, нарушению функции эндотелия сосудов 
нарушается выработка tPA и PAI-I. При этом может 
наблюдаться как общее, так и локальное нарушение 
фибринолитической активности плазмы крови, объ-
ясняющее снижение концентрации tPA в структурах 
глазного яблока и слезной жидкости.

При выявлении гипофибринолиза необходимо 
применять препараты, направленные на восстанов-
ление функции эндотелия. Наиболее известным на 
сегодняшний день препаратом группы эндотелио-
протекторов является препарат «Весел дуэ Ф» (су-
лодексид). Использование эндотелиопротекторов 
рекомендуется как при лечении в остром периоде, 
так и в профилактических целях курсами 2 раза в год 
[6, 19, 51, 52].

К заместительной терапии относятся рекомбинан-
тные активаторы плазминогена — гемаза (проуро-
киназа) и актилизе (тканевой активатор плазминоге-
на). Системное введение активаторов плазминогена 
оказывает хороший тромболитический эффект, но 
при этом имеется опасность в виде геморрагических 
осложнений [37]. Наиболее целесообразно местное 
применение препаратов этой группы в виде субконъ-
юнктивальных и интравитреальных инъекций [1, 4, 
5, 12, 20–22, 28, 35, 36, 39, 41]. При этом способе 
введения тромболитики оказывают только локальную 
активацию фибринолиза, не влияя на общую фибри-
нолитическую активность крови [42, 48] (табл. 2.). 

Последние исследования доказали высокий те-
рапевтический эффект от введения препаратов tPA 
непосредственно в вену сетчатки после ее катетери-
зации [17, 18, 39, 54–56]. Этот метод впервые был 
предложен в 2001 году Weiss и Bynoe [57]. Их хи-
рургическая методика включала витрэктомию через 
плоскую часть цилиарного тела с удалением задней 
гиалоидной мембраны, канюлирование перипапил-
лярной венозной ветви и введение болюса 200мкг/
мл тканевого активатора плазминогена в направле-
нии диска зрительного нерва. Авторы утверждали, 
что этот метод обладает рядом преимуществ перед 
другими способами введения тромболитиков: 

препарат доставляется точно туда, где он ну-
жен — к месту локализации тромба;
имеется визуальный контроль при введении;
введение очень небольшой дозы может обеспе-
чить достаточную концентрацию вблизи тромба;
в зависимости от скорости тока препарата его 
введение может иметь «смывающий» эффект, 
сместить тромб и позволить расширить ЦВС.
При применении этой хирургической методики 

лечения тромбоза ЦВС острота зрения повышается 
на 30 % в 72 % случаев и на 80 % в 36 % случаев. 
Однако велик и процент осложнений: кровоизлияний 
в стекловидное тело, отслоек сетчатки и эндофталь-
митов. В связи с этим многие офтальмологи считают 
эту методику технически возможной, но неприемле-
мой для широкого использования в связи с неоправ-
данно высоким риском осложнений [25].
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Таблица 2
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EndothElIal fIbrInolysIs rEgulators  
In patIEnts wIth rEtInal vEIn thrombosIs

Tultseva S. N.

G Summary. Central retinal vein thrombosis always 
develops against the background of pronounced vascu-
lar endothelial dysfunction. At that, the most important 
cause for the development of both the general and the 
local hypofibrinolysis is the tissue plasminogen activator 
deficiency and the tissue plasminogen activator inhibitor 
PAI-1 abundance. A clear correlation between the homo-
cysteine level and the PAI-1 activity was established in 
the serum of patients with CRV thrombosis. In hypofibri-
nolysis, the use of recombinant plasminogen activators 
tPA (Actilyse) and uPA (Gemasa) is effective.

G Key words. retinal vein thrombosis; thrombo-
philia; plasminogen activators; tissue plasminogen 
activator inhibitor.
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