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Окклюзия ветви центральнОй вены сетчатки. патОгенез,  
прОгнОз зрительных функций, сОвременные спОсОбы лечения
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G Окклюзии вен сетчатки составляют около 60 % всей острой сосудистой патологии органа 
зрения, при этом наиболее часто встречаются тромбозы ветвей центральной вены сетчатки. 
Окклюзия ветви центральной вены сетчатки обусловлена сочетанием трех основных факторов: 
компрессией вены в области артериовенозного перекреста, дегенеративными изменениями со-
судистой стенки, нарушениями реологических свойств и фибринолитической активности крови. 
Снижение остроты зрения при этом заболевании обусловлено, в первую очередь, нарушением 
кровообращения в парафовеолярных капиллярах, наличием макулярного отека и осложнения-
ми, связанными с неоваскуляризацией. Единственным изученным в многоцентровых рандоми-
зированных исследованиях методом лечения окклюзий ветвей ЦВС является лазеркоагуляция 
сетчатки, поэтому именно он в настоящее время чаще всего используется для борьбы с маку-
лярным отеком и неоваскулярными осложнениями.
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ЭпидемиОлОгия, ЭтиОлОгия  
и патОгенез трОмбОза ветви цвс

Окклюзия вен сетчатки составляет около 60 % 
всей острой сосудистой патологии органа зрения. 
По данным различных авторов, распространенность 
тромбозов ретинальных вен составляет около 2,14 
на 1000 человек. Частота тромбозов ветвей цен- 
тральной вены сетчатки (ЦВС) при этом значитель-
но превышает частоту тромбоза основного ствола и 
гемисферического тромбоза ЦВС. 

При гемисферическом тромбозе нарушается от-
ток крови либо из нижних, либо из верхних отделов 
сетчатки. Происходит это в силу имеющихся ана-
томических особенностей строения вен сетчатой 
оболочки. В 20 % случаев верхняя и нижняя вены 
сетчатки до вхождения в решетчатую пластинку не 
объединяются, а существуют отдельными ствола-
ми. При окклюзии любой из них нарушается веноз-
ный отток в верхней или нижней половине сетчатки. 
Причины, вызывающие такую окклюзию, идентичны 
причинам окклюзии ЦВС.

Исследования, выполненные на большом кли-
ническом материале (1108 пациентов), показали, 
что тромбоз вен сетчатки встречается несколько 
чаще у мужчин. Соотношение мужчин и женщин 
составляет 1,2 : 1. Возраст больных колеблется 
от 14 до 92 лет. Наибольшую группу пациентов с 
тромбозом ретинальных вен составляют больные 
от 40 лет и старше (в среднем 51,4–65,2 года) 

[36]. Ряд офтальмологов констатируют, что сред-
ний возраст больных с тромбозом ветвей ЦВС не-
сколько выше, чем у больных с окклюзией основ-
ной вены (65 лет и старше) [30, 45].

Окклюзия ветви ЦВС подразделяется на две ос-
новные группы: окклюзию крупной ветви (верхне-
височной, нижне-височной, верхне-носовой и ниж-
не-носовой) и окклюзию ветви, осуществляющей 
отток крови от макулярной зоны (нижняя и верхняя 
макулярная ветвь). В 66 % случаев окклюзия на-
блюдается в верхне-височной ветви ЦВС. На втором 
месте по частоте распространения — поражение 
нижне-височной ветви ЦВС. Тромбоз носовых вет-
вей из-за отсутствия субъективных жалоб при этом 
заболевании выявляется редко. Основной причиной 
обнаружения поражения носовых ветвей является 
наличие осложнений тромбоза — кровоизлияние в 
стекловидное тело, неоваскуляризация и т. п. [1].

Нарушение кровообращения в ветвях ЦВС мо-
жет развиваться по ишемическому и неишемиче- 
скому типу. При ишемическом типе окклюзии всегда 
наблюдается нарушение кровообращения в капил-
лярной сети сетчатки, приводящее к образованию 
так называемых «зон инфаркта сетчатки». По клас-
сификации, предложенной в 1991 году S. Bloom и 
A. Brucker, под ишемическим тромбозом ветви ЦВС 
подразумевается заболевание, приводящее к нару-
шению капиллярной перфузии на площади, соот-
ветствующей 5 и более диаметрам диска зрительного 
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нерва. Данное состояние в 36 % случаев в течение 
последующих 100 дней осложняется развитием ру-
беоза радужки, неоваскулярных изменений на глаз-
ном дне и в углу передней камеры глаза.

При неишемическом тромбозе кровообращение 
в капиллярной сети сетчатки не страдает или стра-
дает незначительно. Благодаря этому прогноз при 
таком типе окклюзии ветвей ЦВС более благопри-
ятный, а частота неоваскулярных осложнений зна-
чительно ниже. Однако, по данным статистических 
исследований, в 7 % случаев у пациентов с окклю-
зией ветвей ЦВС в течении четырех лет происхо-
дит повторный эпизод тромбоза. При этом может 
развиться как ретромбоз, так и тромбоз на парном, 
здоровом глазу [36].

Патогенез тромбоза ветвей ЦВС имеет отличия 
от тромбоза центральной и гемисферической ветви 
центральной вены сетчатки. Окклюзия ветви ЦВС 
обусловлена сочетанием трех основных факторов: 
компрессией вены в области артериовенозного пе-
рекреста, дегенеративными изменениями сосудистой 
стенки, нарушениями реологических свойств и фиб-
ринолитической активности крови.

Главенствующую роль в патогенезе окклюзий 
ветвей ЦВС играет сужение просвета вены в обла- 
сти артериовенозного перекреста. Впервые этот 
факт был отмечен Y. Koyanagi в 1928 году [46]. Из-
бирательность расположения окклюзий вен сетчат-
ки в области артериовенозных перекрестов объяс-
няется анатомическими особенностями этих зон. 
В большинстве случаев тонкостенная вена лежит 
между ригидной артерией и сетчаткой. При этом в 
области перекреста артерия и вена имеют общую ад-
вентицию, что делает их контакт еще более тесным. 
Механическую теорию развития окклюзий ветвей 
ЦВС поддерживают многие офтальмологи [43]. Так, 
J. S. Duker и G. C. Brown, исследовавшие анатоми-
ческое положение пересекающихся сосудов в 26 гла-
зах с окклюзией ветви ЦВС, в 100 % выявили, что 
артерия располагается над веной [22]. Практически 
такой же результат получил J. Zhao с соавторами, 
исследуя 106 глаз с данной сосудистой патологией 
[89]. Исходя из этой теории именно компрессия вены 
артериальным сосудом приводит к возникновению 
турбулентного тока крови, повреждению и потере эн-
дотелиоцитов с последующим формированием тром-
боза [19]. Однако тот факт, что в 60 % аналогичных 
артериовенозных перекрестов в вене не происходит 
нарушения кровообращения, свидетельствует о том, 
что перекрест сосудов является не единственным, 
а лишь одним из ведущих факторов риска развития 
тромбоза ветвей ЦВС [89].

Исследования, посвященные изучению гистоло-
гических изменений сосудистой стенки в месте арте-

риовенозного перекреста, показали, что ожидаемая 
компрессия венозного ствола в большинстве пре-
паратов отсутствует. Наблюдается лишь вдавление 
вены в слой нервных волокон сетчатки в месте пере-
креста. Однако практически в 90 % случаев в месте 
перекреста были обнаружены трофические измене-
ния эндотелия и гипертрофия интимы вены, что, по-
видимому, и является причиной развития тромбоза 
именно в этой зоне [14, 26].

Местные факторы риска развития окклюзии 
ветвей ЦВС играют немаловажную роль в разви-
тии заболевания, однако нельзя забывать о том, что 
тромбоз вен сетчатки — это не локальная проблема, 
а проявление общей сосудистой патологии. В 75 % 
случаев тромбоз ветви ЦВС развивается на фоне ги-
пертонической болезни и атеросклероза, фактором 
риска является и сахарный диабет. Исследования 
M. D. Tsaloumas с соавторами свидетельствуют, что 
в течение 12 лет 26 % больных, перенесших окклю-
зию вен сетчатки, умирает от острого инфаркта ми-
окарда, а 5,3 % — от цереброваскулярных заболе-
ваний [78]. Это позволяет сделать вывод о том, что 
тромбоз вен сетчатки является важным сигналом, 
свидетельствующим о высоком риске других тромбо-
эмболических процессов.

У большинства больных с тромбозом вен сетчат-
ки выявляется нарушение реологических свойств 
крови и ее вязкости [80]. При этом состоянии чаще 
всего наблюдается увеличение количества клеток 
крови (полицитемия, тромбоцитоз, эритроцитоз 
и т. п.), нарушение способности эритроцитов изме-
нять свою форму, их внутрисосудистая агрегация, 
увеличение концентрации высокомолекулярных 
белков плазмы и т. д.

В настоящее время достаточно хорошо изучена 
связь тромбоза ветвей ЦВС с различными форма-
ми тромбофилий. В отличие от тромбоза ЦВС, при 
окклюзии ветвей ЦВС дефицит естественных анти-
коагулянтов — протеинов С и S, антитромбина III, 
наличие лейденовской мутации, антифосфолипидно-
го синдрома — не является достоверным фактором 
риска. При этом гипергомоцистеинемия, наличие 
некоторых мутаций в генах гликопротеиновых тром-
боцитарных рецепторов, сопровождающихся увели-
чением внутрисосудистой активности тромбоцитов, 
признаны независимыми факторами риска развития 
данного вида окклюзии [15, 13, 19, 31, 32, 61].

Тромбоз ветви ЦВС, хотя и относится к острой 
сосудистой патологии органа зрения, по сути тако-
вой не является. Как и любой венозный тромбоз, это 
заболевание имеет несколько стадий развития, ко-
торые занимают в общей сложности около 5 недель. 
Изменения, наблюдаемые в первые 7 дней, могут 
являться обратимыми и при своевременной фибри-
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нолитической коррекции могут быть полностью ни-
велированы. В более поздние сроки в пораженном 
сосуде наблюдается соединительнотканная проли-
ферация, и окклюзия становится необратимой [1]. 

Венозный застой приводит к резкому повышению 
гидростатического давления в венулах и капилля-
рах. В результате этого повышается проницаемость 
сосудистой стенки: в околососудистое простран- 
ство выходят клеточные элементы крови и плазма. 
Развитие отека и повышение давления в околосо-
судистом пространстве, в свою очередь, приводят к 
компрессии капилляров, что еще больше усугубляет 
застой крови и гипоксию сетчатки. Таким образом, 
формируется «порочный круг». В ответ на ишемию 
эндотелий начинает активную выработку различных 
цитокинов. В настоящее время хорошо изучена роль 
эндотелиального сосудистого фактора роста (VEGF) 
и интерлейкина 6 (IL-6). При тромбозе ретинальных 
вен концентрация этих веществ в стекловидном теле 
увеличивается в несколько раз и напрямую зависит 
от степени ишемии сетчатки [62, 63]. Доказано учас-
тие VEGF и IL-6 в нарушении гематоретинального 
барьера, а также в развитии и прогрессировании 
макулярного отека [81, 88]. Скопление цитокинов 
в стекловидном теле приводит к пролиферации его 
фибрилл и образованию так называемой эпимаку-
лярной сумки. Анатомически фибриллы стекловид-
ного тела в макулярной области тесно связаны с 
клетками Мюллера и внутренней пограничной мем-
браной сетчатки. За счет витреомакулярных тракций 
они способны индуцировать прогрессирование ре- 
фрактерного отека сетчатки.

Наибольшее влияние на развитие посттромбо-
тической макулопатии цитокины оказывают при 
отсутствии отслойки задней гиалоидной мембраны 
стекловидного тела. Именно в этих случаях чаще 
всего наблюдаются неоваскулярные осложнения и 
выраженный макулярный отек.

естественнОе течение забОлевания  
и прОгнОз зрительных функций 

В связи с наличием классических клинических 
признаков диагностика тромбоза ветви ЦВС не 
представляет трудностей. При поражении височных 
ветвей больные всегда жалуются на снижение ос-
троты зрения и выпадение центральной части поля 
зрения. Появляющееся искажение предметов сви-
детельствует о значительном отеке сетчатки в обла- 
сти макулы. Острота зрения до лечения может быть 
важным прогностическим фактором, так как являет-
ся очень чувствительным индикатором оксигенации 
макулы [76]. Имеется множество исследований, по- 
священных изучению связи начальной остроты зре-
ния с остротой зрения при исходе заболевания [25]. 

Оказывается, у пациентов, имеющих остроту зрения 
0,4 и выше, прогноз зрительных функций достаточ-
но благоприятный даже без лечения. В этой группе 
больных только в 13 % случаев острота зрения пада-
ет ниже 0,1. При исходно низком зрении (ниже 0,1) 
дальнейшее ухудшение центрального зрения проис-
ходит примерно в 83 % случаев [33, 60].

При тромбозе ретинальных вен острота зрения, 
в первую очередь, зависит от типа окклюзии. Ише-
мический тромбоз, сопровождающийся нарушением 
капиллярной перфузии в области макулы, всегда при-
водит к значительному снижению зрения. При этом 
дальнейший прогноз имеет четкую зависимость от 
площади поражения парафовеолярных капилляров.

Наличие хронического макулярного отека — пло-
хой прогностический признак. Если не предпринимать 
никаких лечебных мероприятий, в 86 % случаев при 
этой патологии зрение будет прогрессивно снижаться. 
Существующий длительное время макулярный отек 
поддерживает и усугубляет гипоксию в фовеолярной 
области, что, в конечном счете, и приводит к необра-
тимым структурным изменениям сетчатки.

Интраретинальные кровоизлияния, ватообраз-
ные очаги, отек сетчатки практически всегда ис-
чезают в течение 6–12 месяцев. Компенсаторный 
механизм заключается в развитии коллатералей и 
формировании веновенозных, артериовенозных и 
оптоцилиарных шунтов. Выраженность вторичной 
ретинохориоидальной дистрофии и угроза развития 
неоваскулярных осложнений напрямую зависят от 
степени нарушения капиллярной перфузии и дли-
тельности существования макулярного отека. В свя-
зи с этим основными направлениями в борьбе за 
улучшение зрения и уменьшение количества ослож-
нений являются восстановление кровообращения в 
тромбированной вене в кратчайшие сроки и прове-
дение мероприятий, направленных на быструю 
резорбцию макулярного отека. 

сОвременные спОсОбы лечения
В настоящее время при лечении тромбоза ветви 

ЦВС существует несколько направлений:
терапия антиагрегантами и фибринолитиками;
витректомия с декомпрессией ветви в области 
артериовенозного перекреста;
интраокулярное и периокулярное введение сте-
роидов;
интравитреальное введение ингибиторов VEGF;
лазерное лечение.
Показанием для лечения фибринолитическими 

препаратами является любой тип тромбоза ветви 
ЦВС давностью не более 7 дней. При использовании 
тромболитиков в более поздние сроки эффекта уже 
не будет.

1)
2)

3)

4)
5)
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В настоящее время в основном используются 
тромболитики, созданные рекомбинантным путем: 
тканевой активатор плазминогена, урокиназа и про-
урокиназа. Преимуществами этих препаратов явля-
ются низкая токсичность, минимальная аллерген-
ность, отсутствие побочных эффектов, связанных с 
воздействием на общую систему гемостаза. Пере-
численные препараты имеют сродство к фибрину и 
активизируют процесс фибринолиза только на по-
верхности сгустка. Они относятся к группе прямых 
активаторов плазминогена. 

К непрямым активаторам плазминогена относят 
стрептокиназу и препараты, являющиеся ее произ-
водными, — стрептодеказу и целиазу. При местном 
использовании этих лекарств могут наблюдаться как 
местные, так и общие аллергические реакции. В свя-
зи с этим в последние годы частота их использования 
в офтальмологии сократилась.

При достаточном содержании в крови естествен-
ных активаторов плазминогена (тканевого и уроки-
назного) в качестве тромболитика можно использо-
вать плазминоген, получаемый из донорской крови. 
Имеются схемы лечения, предполагающие совмест- 
ное использование плазминогена и его непрямого 
активатора стрептодеказы. Данный способ лечения 
уместен при недостатке естественных активаторов. 

При лечении тромбоза вен сетчатки тромболи-
тические препараты вводятся субконъюнктивально, 
парабульбарно, а некоторые из них — и интравит-
реально. Такие способы введения является наиболее 
эффективными и безопасными (табл. 1).

Все перечисленные выше тромболитики проти-
вопоказаны при геморрагических диатезах, свежих 
кровоизлияниях, включая интраокулярные, эрозив-
но-язвенном поражении ЖКТ в фазе обострения, 
тяжелых заболеваниях печени и почек, геморраги-
ческом инсульте в анамнезе, активном туберкулезе 
легких, лучевой болезни, фибриногенопении, высо-

ком артериальном давлении, свежих травмах, инди-
видуальной непереносимости.

Последние исследования доказали высокий тера-
певтический эффект от введения препаратов рТАП 
непосредственно в вену сетчатки после ее катетери-
зации. Этот метод впервые был предложен в 2001 г. 
J. N. Weiss и L. A. Bynoe [83]. Авторы выполняли 
стандартную трехпортовую витрэктомию с удалени-
ем задней гиалоидной мембраны. Затем через до-
полнительную склеротомию в витреальную полость 
вводили изогнутую стеклянную канюлю. С помощью 
снижения высоты инфузионной бутыли снижали ВГД 
до 5,0 мм рт. ст. Вблизи диска зрительного нерва ка-
нюлировали ветвь ЦВС и болюсно вводили от 0,6 до 
7,5 мл раствора рТАП в дозе 200 мкг/мл. В конце ин-
фузии ВГД повышали до 40 мм рт. ст. Газовоздушная 
тампонада не проводилась.

Авторы утверждали, что этот метод обладает ря-
дом преимуществ перед другими способами введения 
тромболитиков: препарат доставляется точно туда, где 
он нужен, — к месту локализации тромба; имеется ви-
зуальный контроль при введении; введение очень не-
большой дозы может обеспечить достаточную концен-
трацию вблизи тромба; в зависимости от скорости тока 
препарата его введение может иметь «смывающий» 
эффект, сместить тромб и позволить расширить ЦВС.

Результаты после таких вмешательств, выпол-
ненных на 28 глазах, оказались различными. В 54 % 
случаев острота зрения улучшилась на 3 и более 
строк по шкале logMar, у 25 % больных развилось 
кровоизлияние в стекловидное тело, в 3,5 % случа-
ев — регматогенная отслойка сетчатки. 

Многие офтальмологи считают эту методику тех-
нически возможной, но неприемлемой для широкого 
использования в связи с неоправданно высоким рис-
ком осложнений.

Нарушение кровообращения в венах сетчатки, 
как правило, сопровождается функциональными 

Таблица 1

Тромболитические средства. Способы введения и дозы, используемые в офтальмологии

Тромболитик Способы введения и дозы

субконъюнктивально ретробульбарно (парабульбарно) интравитреально

Тканевой активатор плазмино-
гена (Актилизе)

25 мкг  
до 10 инъекций

– 50 мкг 
Однократно

Рекомбинантная проурокиназа 
(Гемаза)

5000 МЕ  
до 10 инъекций

5000 МЕ до 10 инъекций 500 МЕ 
Однократно

Стрептодеказа – 30000–45000 ЕД  
с интервалом в 5 дней  

курс лечения от 2 до 10 недель

–

Целиаза – 25000–50000 ЕД  
с интервалом в 3 дня до 4–5 инъекций

–

Плазминоген – 1000–2000 ЕД  
2 раза в сутки до 4–5 введений

–
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расстройствами тромбоцитарного звена гемостаза. 
Особенно часто изменения внутрисосудистой аг-
регации и активности тромбоцитов наблюдаются 
при ишемическом типе окклюзии, когда происхо-
дит закупорка «обменных сосудов» — капилляров 
и посткапиллярных венул. Активация тромбоцитов 
проявляется повышенной способностью к адге-
зии и агрегации, а также увеличением секреторной 
деятельности, сопровождающейся выделением в 
кровь биологически активных веществ. При вы-
явлении изменений функциональной активности 
тромбоцитов необходимо назначать антитромбоци-
тарную терапию. Вопрос о выборе антиагреганта и 
подборе дозы решается в каждом клиническом слу-
чае индивидуально. 

В настоящее время на фармацевтическом рынке 
имеется три поколения препаратов, обладающих ан-
тиагрегантными свойствами.

Ацетилсалициловая кислота является антиаг-
регантом первого поколения. Механизм действия 
связан с блокадой циклооксигеназы тромбоцитов, 
вследствие чего в тромбоцитах блокируется синтез 
ТхА2 — мощного индуктора агрегации тромбоцитов. 
Имеется множество препаратов, содержащих аце-
тилсалициловую кислоту, — аспирин, тромбоАСС, 
аспирин-кардио и др.

Антиагреганты второго поколения блокируют 
АДФ-рецепторы тромбоцитов. К ним относят произ-
водные тиенопиридина — клопидогрель (плавикс) и 
тиклопидин (тиклид) (табл. 2).

Препарат третьего поколения — абсиксимаб — 
является ингибитором IIb/IIIa рецепторов тромбо-
цитов. Его совместное использование с тканевым 
активатором плазминогена в 62,5–82 % случаев по- 
зволяет восстановить проходимость коронарных арте-
рий при остром инфаркте миокарда. Такая комбинация 
уместна и при лечении тромбоза вен сетчатки [1, 2].

При более поздних сроках начала лечения основ-
ной задачей является устранение причин, поддержи-
вающих макулярный отек, и улучшение оксигенации 

сетчатки в области желтого пятна. Пациентам с дав-
ностью тромбоза вен сетчатки 2–3 месяца опера-
циями выбора являются витрэктомия с удалением 
задней гиалоидной мембраны и лазерная коагуляция 
сетчатки [4]. Какой из этих двух способов наиболее 
приемлем, решается в каждом клиническом случае 
индивидуально.

Показаниями к выполнению витректомии яв-
ляются низкие зрительные функции, длительно 
существующий (2–3 месяца) макулярный отек, 
отсутствие отслойки задней гиалоидной мембраны 
стекловидного тела, наличие эпиретинальной мем-
браны [52]. Если хорошо визиализируется место ар-
териовенозного перекреста, в котором произошла 
окклюзия, операцию сочетают с адвентициотомией 
[5, 17, 21, 55–57, 59]. 

Удаление задней гиалоидной мембраны стекло-
видного тела и внутренней пограничной мембраны 
сетчатки устраняет витреоретинальную тракцию и 
способствует резорбции макулярного отека. Уда-
ление стекловидного тела с содержащимися в нем 
VEGF и IL-6 способствует повышению оксигенации 
сетчатки, резорбции макулярного отека, предот- 
вращению неоваскуляризации [77]. При наличии 
эпиретинальной мембраны (вследствие длительно 
существующего кистозного отека) предложено уда-
ление внутренней пограничной мембраны в пределах 
2500–3000 мкм. Устранение в зоне отека внутренней 
пограничной мембраны облегчает выход межклеточ-
ной жидкости и крови в витреальную полость, что 
может помочь восстановить нормальную толщину 
сетчатки, прозрачность ее слоев, что обеспечит нор-
мальное прохождение света к фоторецепторам [53, 
54, 71, 72]. Некоторые офтальмологи в конце опе-
рации вводят в витреальную полость газовоздушную 
смесь. При этом способе лечения также отмечается 
значительное улучшение остроты зрения в послеопе-
рационном периоде [66, 69, 75].

В 1988 г. M. Osterloh и S. Charles предложили 
новую модификацию этого вмешательства. С целью 

Таблица 2

Антиагреганты.  Дозы, используемые для лечения и профилактики тромбозов

Группа препаратов Торговое название Дозы и способы применения

Ингибиторы циклооксигеназы (СОХ-1) аспирин

тромбо АСС





75–50 мг сутки внутрь после еды 3–6 месяцев и более 

50 мг 2 раза в день или 100 мг в день однократно  
3–6 месяцев и более

Блокаторы рецепторов тромбоцитов 
ГП llb/llla

Тиенопиридины: 
тиклопидин (тиклид)

клопидогрель (плавикс)





250 мг 2 раза в день внутрь 3–4 месяца 

75–100 мг в день 3–4 месяца и более

Антагонисты рецепторов llb/llla абсиксимаб (Reo Pro) Болюсное введение в дозе 0,25 мг/кг и последующая 
инфузия по 10 мкг/кг в течение 12 часов (используется 
при лечении острых тромбозов совместно с тромболи-
тиками)
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улучшения кровообращения в сдавленной венуле 
они сочетали витректомию с рассечением адвенти-
циальной оболочки в месте артериовенозного пере-
креста (“sheathotomy”) [66]. E. Opremcak и R. Bruce 
предложили не только рассекать адвентицию, но 
и дополнительно механически отделять венулу от 
артериолы. Технически декомпрессию ветви ЦВС 
можно выполнить с помощью изогнутого копьевид-
ного микросклеротомического ножа 23/25G. Отде-
ление сосудистого пучка от подлежащей сетчатки и 
разделение сосудов между собой можно произвести 
с помощью горизонтально изогнутых интравитре-
альных ножниц 23G [65]. С целью предотвращения 
таких интраоперационных осложнений, как повреж-
дение атрериального и венозного сосудов, ишемия 
и развитие окклюзии ветви центральной артерии 
сетчатки, необходимо контролировать внутриглаз-
ное давление путем изменения высоты инфузион-
ной бутыли. При сильной артериальной пульсации 
следует уменьшить, а при повреждении венулы, на-
оборот, увеличить высоту бутыли с ирригационным 
раствором. Грозными интраоперационными ослож-
нениями следует считать артериальное кровотече-
ние и регматогенную отслойку сетчатки. 

В послеоперационном периоде у ряда больных 
отмечено появление дугообразной скотомы соот-
ветствено проекции места венозной окклюзии. Ее 
появление может быть объяснено интраопераци-
онным повреждением слоя нервных волокон при 
выполнении шиатотомии [6, 7, 14].

По данным различных авторов, острота зрения 
после операции в течение 3 месяцев становится 
лучше у 67–70 % пациентов. Данные когерентной 
томографии и флюоресцентной ангиографии по-
казывают уменьшение макулярного отека и вос-
становление кровотока в зоне окклюзии в раннем 
послеоперационном периоде. Наблюдения таких 
пациентов в течение 4 лет показывают, что у всех 
больных происходит рассасывание интраретиналь-
ных геморрагий и макулярного отека. Отсутствие 
артериовенозных коллатералей и неоваскуляриза-
ции сетчатки доказывает факт восстановления ка-
пиллярной перфузии в бассейне окклюзированной 
вены [27, 28, 85, 86].

Для более быстрой резорбции макулярного отека 
ряд хирургов сочетают данное вмешательство с вве-
дением в витреальную полость 4,0 мг кеналога [37, 
74, 79]. J. Garcia-Arumi с соавторами комбиниро-
вали витректомию с введением в окклюзированную 
вену рТАП. В результате такого лечения в 28 % слу-
чаев был восстановлен кровоток в тромбированном 
сосуде. При этом эффект в первую очередь зависел 
от сроков лечения. Наилучший результат достигался 
в ранние сроки от начала заболевания [29]. 

R. Lakhanpal с соавторами предложили выпол-
нять механическое разделение артериолы и венулы в 
зоне артериовенозного перекреста без витректомии 
и адвентициотомии. Сосуды отделяли друг от друга 
на протяжении 1,5 мм до и после перекреста с помо-
щью гибкого копьевидного интравитреального ножа. 
Во всех случаях после операции отмечалось улучше-
ние зрительных функций [48, 49]. Однако наилучший 
эффект все же был при сочетании этой процедуры с 
адвентициотомией и витректомией. При такой ком-
бинации вмешательств происходит воздействие на 
несколько патогенетических факторов: устраняется 
компрессия сосуда, улучшается оксигенация сетчат-
ки, устраняется витреоретинальный контакт, поддер- 
живающий макулярный отек, удаляются цитокины 
из стекловидного тела [23, 34, 38, 47, 50, 87]. В на-
стоящее время не представляется возможным оце-
нить все достоинства и недостатки этой операции. 
Это связано с тем, что представленные офтальмо-
логами данные базируются на малом, неоднородном 
по своим характеристикам клиническом материале. 
Сейчас начато рандомизированное, мультицент-
ровое, проспективное исследование — “European 
Arteriovenous Sheathotomy Trial”. В исследования 
включено 10 сотрудничающих между собой центров 
Германии, Австрии и Испании. 

Еще одним способом борьбы с макулярным оте-
ком является интравитреальное и периокулярное 
введение кортикостероидов. Выполнено множес-
тво клинических исследований, показавших вы-
сокий терапевтический эффект от введения 4 мг 
триамцинолона в стекловидное тело. Наилучший 
результат был получен при лечении макулярного 
отека давностью не более 3 месяцев. Эффект от ле-
чения при этом сохранялся дольше 6 месяцев. При 
лечении, начатом в более поздние сроки (≥ 3 меся-
цев), результаты оказались менее выраженными и 
нестойкими [64]. По данным ряда авторов, острота 
зрения после интравитреального введения триам-
цинолона может увеличиваться на 2–6 строк по 
таблице Снеллена. При этом толщина сетчатки 
в макулярной области уменьшается примерно на 
50 % [18, 20, 40, 44, 51]. Недостатками этого вида 
лечения являются риск развития инфекционного 
эндофтальмита (один случай на 2009 инъекций [9]), 
стероидная катаракта, отслойка сетчатки и индуци-
рованное стероидами повышение внутриглазно-
го давления [44, 70]. Интравитреальное введение 
стероидов обычно сочетают с лазеркоагуляцией 
сетчатки, выполненной по типу «решетки». Данная 
комбинация позволяет добиться стойкого лечебно-
го эффекта и ограничиться однократным введени-
ем стероидов в стекловидное тело [8]. В настоящее 
время проводится многоцентровое рандомизиро-
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ванное исследование SCORE, в котором приняли 
участие 630 пациентов с окклюзией ретинальных 
вен. Исследование направлено на сравнение трех 
групп больных: I — стандартное лечение; II — ин-
травитреальное введение 4 мг триамциналона; 
III — 1 мг триамциналона. Планируется наблюде-
ние в течение 3 лет. Результаты этой работы позво-
лят точно сформулировать показания и противопо-
казания к данному способу лечения [67].

Преимущество введения кортикостероидов в 
субтеноново пространство заключается в относи-
тельной безопасности — не происходит нарушения 
целостности фиброзной оболочки глаза — и менее 
выраженными побочными эффектами (стероидная 
катаракта и офтальмогипертензия) [82]. Однако при 
сравнении результатов данного вмешательства с ин-
травитреальной инъекцией триамцинолона можно 
констатировать, что оно явно уступает последнему. 
Необходимость в повторных инъекциях триамцино-
лона в субтеноново пространство значительно выше, 
чем при интравитреальном введении. В стекловид-
ное тело кортикостероид вводят обычно однократно 
в дозе 4 мг, для достижения этого же эффекта в суб-
теноново пространство необходимо ввести препарат, 
как минимум, трижды, при этом доза вещества уве-
личивается в 10 раз [35].

Немногочисленные нерандомицированные ис-
следования свидетельствуют о положительном 
влиянии на макулярный отек интравитреальных 
инъекций ингибиторов VEGF (бевацизумаб, ра-
нибизумаб и пегаптаниб). Во всех случаях пос-
ле введения препаратов этой группы отмечается 
улучшение зрения и уменьшение макулярного оте-
ка. Эффект длится примерно 3–9 недель, затем 
все возвращается к исходному уровню [16, 39, 41, 
58, 68, 73]. Предлагается выполнять повторные 
инъекции ингибиторов каждые 4 недели. Общее 
количество необходимых для достижения стойкого 
эффекта процедур в настоящее время не установ-
лено. Еще одним показанием для использования 
ингибиторов эндотелиального сосудистого факто-
ра роста является наличие неоваскуляризации сет-
чатки, рубеоз радужки и неоваскулярная глаукома. 
В целом ряде исследований описывается запусте-
вание новообразованных сосудов и компенсация 
ВГД [3, 10].

Стандартом лечения тромбоза вен сетчатки явля-
ется лазеркоагуляция. Существует несколько техник 
лазеркоагуляции сетчатки (ЛКС), используемых при 
окклюзии ветви ЦВС: ЛКС по типу «решетки» для 
лечения макулярного отека, а также периферическая 
ЛКС по типу панретинальной (ПРЛКС) для борьбы 
с неоваскуляризацией сетчатки и/или диска зритель-
ного нерва [42,84].

ЛКС по типу «решетки» рекомендуется в качес-
тве эффективного метода лечения макулярного оте-
ка при тромбозе ветви ЦВС спустя 3–6 месяцев от 
начала заболевания. Данный вид лечения техничес-
ки возможен только при рассасывании большинства 
кровоизлияний, умеренном увеличении толщины 
сетчатки и выполняется при остроте зрения не выше 
0,5. До лазерного лечения необходимо провести ФАГ 
и определить границы фовеолярной аваскулярной 
зоны и зон пропотевания. Наличие эпиретинального 
фиброза и отсутствие макулярной перфузии являет-
ся противопоказанием к лечению [5, 11, 12, 24]. 

Для выполнения лазеркоагуляции обычно ис-
пользуется линза Mainster 90°. Коагуляты (100 мкм 
по границе фовеолярной аваскулярной зоны и 
200 мкм дальше к периферии) помещают на рассто-
янии диаметра одного коагулята друг от друга. Воз-
действуют на зону отека, выявляемую клинически, 
и зоны пропотевания, видимые на ФАГ. Мощность 
увеличивается постепенно до достижения необхо-
димой интенсивности ожога. Сначала обрабатыва-
ются участки поражения, ближе всего расположен-
ные к фовеоле, а затем производится воздействие 
кнаружи от этой зоны.

Пациента осматривают через 3 месяца. Если 
сохраняются отек и снижение зрения, может быть 
проведено дополнительное лазерное лечение после 
выполнения повторной ФАГ, которая может помочь 
идентифицировать зоны персистирующего пропоте-
вания. Можно проводить до трех сеансов воздействия, 
но у некоторых пациентов отек сохранятся, несмотря 
на лечение [1]. 

Рандомизированное контролированное ис-
следование, проведенное Группой по исследова-
нию окклюзии ветви центральной вены сетчатки 
(Branch Vein Occlusion Study Group) свидетель-
ствовало о том, что ЛКС по типу ПРЛКС значи-
тельно сокращает риск развития неоваскулярных 
осложнений и кровоизлияний в стекловидное тело. 
Исследование показало, что если все глаза с ише-
мическим тромбозом ветви ЦВС лечить данным 
способом, у 64 % больных никогда не разовьется 
неоваскуляризация, а количество кровоизлияний в 
стекловидное тело снизится с 61 % до 29 % [12]. 
Недостатком данного лечения является появление 
секторальных скотом. Известно, что чаще всего 
происходит тромбоз верхне-височной ветви ЦВС, 
после лазеркоагуляции этой зоны у больного вы-
падет нижняя часть поля зрения, что является 
очень важным клинически значимым моментом, 
так как значительно ухудшит качество жизни па-
циента [36]. В связи с этим ПРЛКС при тромбозе 
ветви ЦВС выполняют только при уже развивших-
ся неоваскулярных осложнениях [12].
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Патогенез окклюзии ветви ЦВС является мно-
гофакторным. Снижение остроты зрения при этом 
заболевании, в первую очередь, обусловлено нару-
шением кровообращения в парафовеолярных капил-
лярах, наличием макулярного отека и осложнениями, 
связанными с неоваскуляризацией. На каждом этапе 
заболевания используются принципиально разные 
методы лечения. К сожалению, многие из них изуче-
ны еще недостаточно и находятся в стадии исследо-
вания. Единственным изученным в многоцентровых 
рондомизированных исследованиях методом лече-
ния окклюзий ветвей ЦВС является лазеркоагуля-
ция сетчатки. Именно этот метод в настоящее время 
чаще всего используется для борьбы с макулярным 
отеком и неоваскулярными осложнениями.
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branCh retInal veIn oCClusIon. pathogenesIs, 
vIsual prognosIs, modern treatment methods

Tultseva S. N., Kulikov V. S.,  
Shiriaev I. V., Yarovoy D. A.

G Summary. Retinal vein occlusions account for about 
60 % of all acute vascular eye diseases, and the most 

88.

89.

prevalent are branch retinal vein thromboses. Branch 
retinal vein occlusion is due to three main factors com-
bination: vein compression at the arteriovenous cross-
ing, degenerative changes of the vessel wall, changes 
in blood rheological properties and fibrinolytic activity. 
Visual acuity decrease by this disease is mainly due to 
the blood flow impairment in the parafoveal capillaries, 
macular edema presence and neovascularization-relat-
ed complications. The only treatment method that was 
studied in multicenter randomized clinical trials is reti-
nal photocoagulation, that is why nowadays it is used 
the most often to control macular edema and neovascu-
lar complications.

G Key words: branch retinal vein thrombosis, cystoid 
macular edema, neovascularization, retinal photoco-
agulation, vitrectomy.
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