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В статье представлены факты, подтверждающие концепцию автора о 

том, что генетически детерминированная слабость аккомодации явля-

ется триггером первичной глаукомы. На основе анализа клиники тром-

боза ЦВС (частое сочетание с первичной глаукомой, идентичное соот-

ношение больных с «мягким» и злокачественным течением – 2/3 и 1/3, 

наличие афферентного зрачкового дефекта) обосновано предположе-

ние о том, что триггером тромбоза ретинальных вен также может быть 

слабость аккомодации. Аналитически сделан вывод о том, что эффек-

тивным методом лечения тромбоза ЦВС может быть метод, аналогич-

ный методу лечения глаукомы: хирургическое истончение склеры в 

проекции цилиарного тела. Это даст возможность восстановить акко-

модативную функцию глаза и стабилизировать патологический про-

цесс в сетчатке. 

Ключевые слова: первичная глаукома, тромбоз ретинальных вен, 

слабость аккомодации. 
 

Тромбоз центральной вены сетчатки (ЦВС) и ее ветвей составляет 60-

70 % всей сосудистой патологии глаза [20, 24]. 

В настоящее время ни один метод лечения тромбозов ретинальных вен 

(консервативный, лазерный, хирургический) не гарантирует благоприятный 

исход процесса [5, 25]. В связи с серьезными осложнениями тромбоза ЦВС – 

кистозной макулярной дегенерацией, ретинальной неоваскуляризацией, 

экссудативной или тракционной отслойкой сетчатки, вторичной неоваску-

лярной глаукомой, ведущими к слепоте – лечение больных с окклюзией ре-

тинальных вен остается нерешенной проблемой офтальмологии. 

На наш взгляд, это связано с тем, что патогенез тромбоза ЦВС до конца 

не изучен [9]. Следовательно, отсутствуют патогенетически ориентирован-

ные методы лечения. 

Основными этиологическими факторами считаются гипертоническая 
болезнь и атеросклероз, однако только у 2-3 % больных с указанными забо-
леваниями возникают тромбозы вен сетчатки. Поэтому гипертоническая 
болезнь и атеросклероз не предопределяют развитие сосудистых катастроф 
органа зрения [21, 22]. Среди факторов риска называются снижение общего 
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периферического сопротивления, повышение вязкости крови, снижение фиб-
ринолитической активности крови по сравнению с показателями здоровых 
лиц [21]. Однако, на наш взгляд, это всего лишь механизмы, срабатывающие 
в организме при включении неизвестного пускового фактора и реализую-
щие болезнь. 

В литературе есть мнение, что окклюзия сосудов сетчатки может быть 
идиопатической [7]. 

Среди заболеваний, наиболее часто сочетающихся с тромбозом ретина-
льных вен, отмечают первичную (открыто- и закрытоугольную) глаукому [8]. 

Согласно предложенной нами (О.Д. Рудковская, 2005) концепции этио-
патогенеза глаукомы, триггером первичной глаукомы является генетически 
детерминированная слабость аккомодации [10, 11, 15]. Это обусловлено 
анатомическими факторами: «тесным» передним сегментом глазного ябло-
ка. В таких случаях в определенный период жизни (чаще – пресбиопический), 
расстояние между экватором хрусталика и цилиарным телом становится 
меньше возрастной нормы. Цинновы связки провисают больше обычного, 
влияние цилиарной мышцы на хрусталик сильно ослабевает и объем акко-
модации резко уменьшается (больше, чем в здоровых глазах). При чрезмер-
ной слабости аккомодации организм запускает компенсаторные реакции, 
направленные на то, чтобы создать аккомодационному аппарату комфорт-
ные условия функционирования. Такое внимание к аккомодации связано с 
тем, что в процессе эволюции она играла первостепенную роль в выжива-
нии человека как вида (сканирование опасности на разных расстояниях). 

Организм может запускать разнообразные компенсаторные реакции, реа-
лизующиеся как начальные стадии различных глазных заболеваний. В каж-
дом случае мозг просчитывает, какая реакция (т.е. какая болезнь) будет наи-
более эргономически выгодной. Другими словами, какой патологический 
процесс с наименьшими энергозатратами приведет к восстановлению акко-
модативной функции глаза. 

При начальной глаукоме создаются условия (ишемизация переднего от-
дела глаза, блокирование цитотоксическими продуктами путей оттока внут-
риглазной жидкости) для подъема офтальмотонуса и растяжения капсулы 
глаза. Это в определенном количестве случаев (

2
/3) ведет к увеличению на-

тяжения цинновых связок и восстановлению объема аккомодации. Глаукома 
при этом стабилизируется («мягкое» течение). 

Если же в результате указанной компенсаторной реакции аккомодация 
не восстанавливается, глаз попадает в порочный круг и слепнет – 

1
/3 боль-

ных (злокачественное течение) [15]. 
Последние литературные данные подтверждают нашу концепцию: объ-

ем аккомодации у пресбиопов с начальной стадией первичной открытоуго-
льной глаукомы (ПОУГ) достоверно меньше, чем у пресбиопов без ПОУГ, 
резервы аккомодации у пресбиопов с ПОУГ ниже в 1.5-2 раза, чем у прес-
биопов без ПОУГ [3]. 
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Кроме того, ультразвуковая микроскопия показала, что при глаукоме 

хрусталик уплощается, а, следовательно, его диаметр увеличивается, и рас-

стояние от экватора хрусталика до цилиарного тела, соответственно, умень-

шается. Дистанция «радужка – цинновы связки» (перпендикуляр от задней 

поверхности радужки до ближайшей цинновой связки) достоверно увели-

чивается, что подтверждает обоснованное нами теоретически провисание 

цинновых связок в глаукоматозном глазу. Этот процесс сопровождается сла-

бостью аккомодации, возрастанием величины коррекции пресбиопии [2]. 

Таким образом, анатомически детерминированная слабость аккомода-

ции может быть пусковым фактором глаукоматозного процесса. 

Исходя из нашей концепции, глаукому можно стабилизировать на ран-

ней стадии (до снижения зрения), хирургически расширяя кольцо цилиар-

ного тела. При этом увеличивается расстояние «экватор хрусталика – цили-

арное тело», возрастает натяжение цинновых связок, увеличивается воздей-

ствие цилиарной мышцы на капсулу хрусталика и восстанавливается объем 

аккомодации, что стабилизирует глаукоматозный процесс. 

Принцип операции – истончение склеры над проекцией цилиарного те-

ла [12, 13, 16, 17, 18]. 

По нашим клиническим наблюдениям тромбоз ЦВС на одном глазу час-

то сопровождается ПОУГ на парном глазу пациента. Это говорит о том, что 

пусковой механизм этих заболеваний может быть один и тот же – анатоми-

чески обусловленная слабость аккомодации. 

Поскольку все известные хирургические методы лечения тромбоза ЦВС 

и его осложнений (интравитреальное введение авастина, триамцинолона, 

имплантация клапана «Ахмед», панретинальная лазеркоагуляция сетчатки, 

инфракрасная циклофотокоагуляция, витрэктомия с удалением задней гиа-

лоидной мембраны, радиальная оптическая нейротомия и т.д.) не эффектив-

ны, так как не подтверждаются результатами проспективных рандомизиро-

ванных клинических исследований [4, 20, 24, 25, 27], мы предлагаем свой 

подход к лечению тромбоза ретинальных вен. 

Известно, что клиника тромбоза ретинальных вен обычно развивается в 

утренние часы. Учитывая преобладание в ночное время парасимпатической 

иннервации, зрачок во сне максимально сужен. Если накануне была какая-

то стрессовая ситуация (физическое или умственное переутомление), это 

также ведет к сильному сужению зрачка. В анатомически предрасположен-

ных глазах эти 2 фактора (ночной миоз и постстрессовый миоз), резонируя, 

приводят к чрезмерному сужению зрачка, а, соответственно, и кольца цили-

арного тела (синергичная иннервация). Это вызывает сильное провисание 

цинновых связок и резкое падение аккомодативной функции глаза. 

В организме есть системы, контролирующие состояние аккомодации, 

поскольку, как было отмечено выше, в процессе эволюции она играла важ-

ную роль в выживании человека. В ответ на резкое падение аккомодативной 
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способности глаза включаются (при наличии соответствующих предраспо-

лагающих факторов) механизмы, обеспечивающие компенсаторную реак-

цию – возникновение неишемического тромбоза ЦВС. Данный тип тромбо-

за ведет к частичному снижению зрения (отек макулы), но имеет в большин-

стве случаев (
2
/3) благоприятный прогноз [25]. Снижение зрения облегчает 

нагрузку на аккомодационный аппарат, создавая более комфортные условия 

для его функционирования. 

В 
1
/3 случаев неишемический тип тромбоза ЦВС переходит в ишемиче-

ский [25]. Это случаи, когда объем аккомодации не восстановился, и окклю-

зионный процесс в сосудах сетчатки не удалось стабилизировать. Глаз по-

падает в порочный круг, ведущий к слепоте. 

Мы обратили внимание на интересный факт: при неишемическом тро-

мбозе ЦВС афферентный дефект зрачка отсутствует, а при ишемическом – 

наблюдается. Афферентный дефект зрачка состоит в умеренном расшире-

нии зрачка, который вяло реагирует на свет. Это природная защитная реак-

ция, направленная на то, чтобы отключить ослабленную аккомодацию в ус-

ловиях, когда восстановить ее невозможно (мидриаз сопровождается естес-

твенной циклоплегией в связи с общей иннервацией мышц радужки и цили-

арного тела). У больных с ишемическим тромбозом мы усиливали указан-

ную природную реакцию медикаментозной циклоплегией обоих глаз 1 % 

атропином и проводили традиционную терапию тромбоза на фоне полнос-

тью выключенной аккомодации [19]. Положительный результат лечения 

таких больных (восстановление зрительных функций) проявлялся быстрее и 

полнее, чем в контрольной группе пациентов, леченных без циклоплегии, 

однако достигнутый эффект был непродолжительным [14]. 

Исходя из вышеизложенного, мы предлагаем при неишемическом тром-

бозе ретинальных вен производить хирургическое истончение склеры в об-

ласти цилиарного тела, чтобы, не дожидаясь осложнений, расширить «тес-

ный» передний отдел глаза и создать комфортные условия для работы акко-

модационного аппарата. Этим, возможно, мы сможем профилактировать пе-

реход неишемического тромбоза в ишемический. 

В случае диагностирования у пациента ишемического тромбоза ЦВС 

аналогичное хирургическое вмешательство будет, на наш взгляд, способст-

вовать более мягкому течению заболевания и предупреждать развитие тяже-

лых осложнений (кистозного макулярного отека, неоваскуляризации ретины, 

вторичной неоваскулярной глаукомы и т.д.), ведущих к полной слепоте. 

Практика подтвердит или опровергнет наши предположения. 

Однако идентичный тип развития клиники тромбоза ЦВС и первичной 

глаукомы (
2
/3 больных – «мягкое» течение, 

1
/3 больных – злокачественное 

течение), а также частое сочетание указанной патологии на парных глазах 

пациентов наталкивают на мысль, что пусковой фактор данных заболеваний 

может быть один и тот же, и, следовательно, методы лечения – аналогичны. 
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Однако здесь надо учитывать следующий момент. 

Половина черепно-мозговых нервов (6 пар из 12-ти) обслуживают зри-

тельный анализатор. На это расходуется примерно 50 % энергоресурсов 

мозга. Большая часть идет на обеспечение аккомодативной функции глаз 

(цилиарная мышца – самая активная в человеческом организме). 

Если в организме возникает патологический процесс, требующий для 

его купирования контроля со стороны мозга с большими энергозатратами, а 

ресурсов не хватает, мозг ищет эргономически выгодный вариант. Может 

быть принято решение, что для сохранения здоровья или жизни индиви-

дуума целесообразно «погасить» один или оба глаза (используя соответст-

вующие биологические реакции). Сэкономленные энергоресурсы исполь-

зуются для оптимального управления теми органами и системами, которые 

находятся в некомпенсированном состоянии и угрожают смертью человеку. 

Мы полагаем, что в таких случаях никакие усилия офтальмолога (меди-

каментозное, хирургическое лечение глаз) не увенчаются успехом, посколь-

ку действует закон жизнедеятельности человеческого организма, вырабо-

танный в процессе эволюции. 

Иллюстрацией этого закона может быть факт «выключения» глаз при 

декомпенсированном сахарном диабете или злокачественной гипертонии. 

Наблюдающиеся при этом диабетическая и гипертоническая ретинопатии 

не поддаются лечению и вызывают слепоту. Таким образом организм, жерт-

вуя глазами, экономит энергоресурсы мозга и стремится на какой-то период 

продлить свое существование. 

Выводы: 
1. Генетически детерминированная слабость аккомодации может быть 

триггером многих глазных заболеваний, в том числе тромбоза ЦВС. 

2. Хирургические методы восстановления аккомодации (истончение 

склеры в проекции цилиарного тела) могут быть успешными, если в орга-

низме достаточно ресурсов для обеспечения работы зрительного анализато-

ра (в том числе – его аккомодативной функции). 
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