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G  В настоящее время ведется активный поиск патогенетически обоснованных способов лечения 
окклюзий вен сетчатки. Особой проблемой являются случаи ретинальных окклюзий с длительно 
существующим макулярным отеком. Хирургический способ лечения данной патологии заключа-
ется в выполнении витрэктомии и удалении задней гиалоидной мембраны стекловидного тела. 
Показаниями к операции служат ишемический тромбоз височных ветвей ЦВС давностью от 4 до 
12 недель; низкие зрительные функции; наличие выраженного макулярного отека, не поддающе-
гося консервативному лечению; отсутствие отслойки задней гиалоидной мембраны стекловидно-
го тела и эпиретинальный фиброз. Целью настоящего исследования является: описать первые 
результаты проведенного хирургического лечения макулярного отека, возникшего в результате 
окклюзии ветви ЦВС.

G Ключевые слова: макулярный отек; окклюзия ретинальных вен; витрэктомия.

введение
Окклюзии ветвей центральной вены сетчатки 

встречаются значительно чаще окклюзий основно-
го венозного ствола (67,2 % случаев). При этом в 
66–82,4 % случаев поражается верхне-височная 
ветвь, а в 20–43 % случаев — нижне-височная 
ветвь ЦВС. Нарушение оттока крови по височным 
ветвям всегда сопровождается расширением пери-
фовеолярного капиллярного русла, повышением 
проницаемости сосудистой стенки, приводящего 
к нарушению гематоретинального барьера. В 60–
100 % случаев при окклюзии височных ветвей ЦВС 
развивается макулярный отек сетчатки, имеющий 
у 1/3–2/3 пациентов хроническое, рефрактерное 
течение [2, 4, 14].

Патогенез окклюзий ветвей ЦВС достаточно хо-
рошо изучен [8]. В настоящее время выделяют не-
сколько основных его звеньев:

механическое сдавление вены в месте артерио-
венозного перекреста, влекущее локальное  
нарушение трофики венулы и гемодинамически- 
значимое нарушение кровотока;
местное нарушение фибринолитической актив-
ности крови;
повышение вязкости крови.
Основной комплекс лечебных мероприятий 

при окклюзии ветвей ЦВС направлен на устра-
нение основных причин, приведших к развитию 
сосудистой катастрофы. Имеется два основных 







направления патогенетического лечения данно-
го заболевания: фибринолитическая терапия [3] 
и декомпрессия венулы в месте артериовенозного 
перекреста (sheathotomy) [17, 20, 25], проводимая 
вместе с витрэктомией. Оба метода находятся на 
стадии клинического исследования и в клинической 
практике используются редко. 

Значительно чаще применяется симптоматиче- 
ское лечение, направленное на борьбу с макуляр-
ным отеком — главной причиной снижения зрения. 
С этой целью используют пролонгированные кор-
тикостероиды [7, 16], ингибиторы эндотелиального 
сосудистого фактора роста, выполняют лазеркоагу-
ляцию сетчатки [1, 27].

Однако имеется категория больных, которым 
перечисленная симптоматическая терапия проти-
вопоказана. В нее входят пациенты с отсутствием 
капиллярной перфузии макулярной области, а так-
же наличием эпиретинального фиброза. В данном 
случае воздействовать на рефрактерный макуляр-
ный отек можно только с помощью устранения под-
держивающих причин: витреоретинальных тракций 
и активно вырабатываемых цитокинов. Методом 
выбора следует считать витрэктомию [5, 6, 9, 18, 
19, 23, 24, 26, 28, 30]. 

актуальнОсть
Известно, что удаление стекловидного тела и 

задней гиалоидной мембраны широко применяется 
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при лечении диабетической ретинопатии, сопро-
вождающейся макулярным отеком. Этот метод хо-
рошо зарекомендовал себя и не вызывает сомнений 
у офтальмологов [33]. Учитывая общность причин, 
приводящих к развитию отека сетчатки при диабе-
те и ишемическом тромбозе вен сетчатки, данное 
витреоретинальное вмешательство представляется 
перспективным направлением и в лечении рети-
нальных окклюзий [10–12, 15, 29, 32].

Основной причиной нарушения кровотока в ка-
пиллярной сети при тромбозе вен сетчатки является 
снижение перфузионного давления, являющегося 
разностью между давлением в центральной арте-
рии и вене сетчатки. В условиях окклюзии веноз-
ного ствола (частичный или полный тромбоз) резко 
повышается давление в дистальной части венулы. 
Прекапилляры и капилляры расширяются, нару-
шается их проницаемость, жидкость выходит через 
сосудистую стенку в экстравазальное простран- 
ство. Повышение тканевого давления еще больше 
снижает перфузионное давление. Таким образом, 
формируется «порочный круг». Капиллярная сеть 
перестает функционировать, возникает ишемия 
сетчатки. 

В ответ на ишемию сетчатки эндотелий начинает 
активную выработку цитокинов. В настоящее время 
хорошо изучена роль эндотелиального сосудистого 
фактора роста (VEGF) и интерлейкина 6 (IL-6). До-
казано участие VEGF и IL-6 в нарушении гематоре-
тинального барьера, а также в развитии и прогрес-
сировании макулярного отека. Физиологические 
«люки» между внутренней пограничной мембраной 
(ВПМ) сетчатки и задней гиалоидной мембраной 
(ЗГМ) стекловидного тела вокруг диска зрительно-
го нерва (ДЗН) и областью анатомической макулы, 
а также патологические витреоретинальные дефек-
ты по ходу сосудистых пучков способствуют выходу 
и накоплению цитокинов в стекловидной полости. 
При тромбозах ретинальных вен концентрация этих 
веществ в стекловидном теле увеличивается в не-
сколько раз и напрямую зависит от степени ишемии 
сетчатки. Скопление цитокинов в стекловидном 
теле приводит к пролиферации фибрилл и ЗГМ с 
образованием эпимакулярной сумки, которая свя-
зана с ВПМ сетчатки. Отсутствие отслойки ЗГМ, 
формирование витреомакулярной тракции обуслов-
ливает персистирование макулярного отека и риск 
развития неоваскулярных осложнений [21, 35].

Показаниями к операции являются ишемиче- 
ский тромбоз височных ветвей ЦВС давностью от 
4 до 12 недель; низкие зрительные функции (ниже 
0,1); длительно существующий (2–3 месяца) ише-
мический макулярный отек; отсутствие отслойки 
ЗГМ стекловидного тела; эпиретинальный фиброз. 

материалы и метОды исследОвания 
В ГМПБ № 2 г. Санкт-Петербурга внедрен в 

клиническую практику хирургический способ лече-
ния ишемической окклюзии височных ветвей ЦВС, 
сопровождающейся рефрактерным макулярным 
отеком. Метод заключается в выполнении витрэк-
томии и удалении ЗГМ стекловидного тела. 

Ниже приводятся данные пяти клинических слу-
чаев, имеющих длительное послеоперационное на-
блюдение (от 5 до 7 месяцев). На операцию отбира-
лись больные с ишемической окклюзией височных 
ветвей ЦВС (на 3 глазах верхне-височной, на 
2 — нижне-височной ветви ЦВС), имевшие опыт 
безуспешного консервативного лечения. К момен-
ту оперативного лечения давность заболевания со-
ставляла от 4 до 12 недель. На дооперационном эта-
пе острота зрения пациентов колебалась в пределах 
0,04–0,06 (рис. 1). 

Кроме стандартного офтальмологического об-
следования, всем пациентам проводилось В-ска-
нирование, оптическая когерентная томография 
сетчатки (ОКТ) и флюоресцентная ангиография 
глазного дна (ФАГ).

 Во всех случаях окклюзия вены происходила в 
месте артериовенозного перекреста. Зона отсутс-
твия капиллярной перфузии соответствовала 5 диа-
метрам диска зрительного нерва и сопровождалась 
ишемией макулы II–III степени. На двух глазах 
имелись посттромботические изменения в виде 
артериовенозных шунтов, что подтверждает анам-
нестические данные о давности заболевания. Отек 
макулярной зоны имел преимущественно диффуз-
но-кистозный характер. По данным ОКТ, толщина 
сетчатки в области макулы варьировала от 520 до 
585 мкм (в среднем 554,75 мкм). В большинстве 
случаев скопление жидкости происходило между 
нейросенсорной сетчаткой и пигментным эпите-
лием. Внутренняя пограничная мембрана сетчатки 
во всех случаях была фиброзно изменена и спаяна 
с ЗГМ стекловидного тела в фовеолярной области. 
По результатам В-сканирования в четырех случаях 
ЗГМ стекловидного тела прилежала к сетчатке пол-
ностью и у одного пациента была частично отслоена 
в зоне ДЗН и фиксирована в заднем полюсе вдоль 
сосудистых аркад.

Показаниями к операции являлись ишеми-
ческий тип окклюзии височной ветви ЦВС, под-
твержденный с помощью ФАГ; давность заболева-
ния более 1 месяца; низкие зрительные функции 
(острота зрения меньше 0,1); рефрактерный отек 
сетчатки с нарушением перфузии макулярной об-
ласти II–III степени; отсутствие отслойки ЗГМ 
стекловидного тела и наличие эпиретинального 
фиброза. 
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Рис. 1. Ишемический тип окклюзии нижнее-височной ветви ЦВС (до операции)
Больная П., 53 года. Острота зрения левого глаза 0,07 эксцентрично. А — Фотография глазного дна: окклюзия венулы в области 
артериовенозного перекреста; большое количество кровоизлияний и «мягких» экссудатов в бассейне нижне-височной ветви ЦВС; 
Б — Данные ФАГ, венозная фаза: стрелкой отмечено место окклюзии венулы, соответствующее артериовенозному перекресту; 
височнее ДЗН и в макулярной области зоны отсутствия капиллярной перфузии; В — данные ОКТ: толщина сетчатки в макулярной 
области 620 мкм; отслойка нейроэпителия; повышение оптической плотности внутренних слоев сетчатки

а б

в

Рис. 2. Ишемический тип окклюзии нижне-височной ветви ЦВС (через три месяца после операции).
Больная П., 53 года. Острота зрения левого глаза 0,6. А — Фотография глазного дна: интраретинальные кровоизлияния рассо-
сались, «мягких» экссудатов нет; Б — данные ФАГ, венозная фаза: капиллярная перфузия полностью восстановлена; гиперф-
люоресценция в зоне расширенного перифовеолярного капиллярного русла; В — данные ОКТ: толщина сетчатки в макулярной 
области 230 мкм; сохраняется умеренно выраженный диффузный отек сетчатки в бассейне тромбированной вены

а б

в
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Трехпортовая 20g витрэктомия выполнялась по 
стандартной методике. После удаления централь-
ных передних, средних и задних отделов стекловид-
ного тела, путем активной и пассивной аспирации 
проводилось полное отделение и удаление ЗГМ от 
поверхности сетчатки. Остатки кортикальных слоев 
и ЗГМ стекловидного тела окрашивались суспензи-
ей триамциналона ацетата. Данная процедура спо-
собствовала полному отделению и удалению ЗГМ. 
Отделение ЗГМ выполнялось под высоким ваку- 
умом (350–500 мм рт. ст.) от диска зрительного 
нерва с помощью наконечника витреотома или спе-
циальной аспирационной канюли 27g («флейты»), 
путем аспирации с последующим пилингом и гидро-
диссекцией. В одном случае отмечена более плот-
ная витреоретинальная адгезия в месте артериове-
нозного перекреста и в зоне макулярного отека, что 
потребовало проведения макулорексиса диаметром 
2500 мкм. ВПМ сетчатки с целью лучшей визуали-
зации также окрашивалась суспензией триамци-
налона ацетата. В конце операции на склеротомии 
накладывались непрерывно-возвратные швы и уз-
ловые швы на конъюнктиву (викрил 8/0). 

Результаты проведенного лечения в первые 7 су-
ток после операции оценивались ежедневно, затем 
в течение месяца 1 раз в неделю и последующие ме-
сяцы 1 раз в три недели. У всех пациентов на третьи 
сутки после операции острота зрения повысилась 
в среднем на 0,07, а ко дню выписки из стациона-
ра (7-е сутки) на 0,2. Это соответствовало умень-
шению толщины сетчатки в макулярной области в 
среднем на 287 мкм от первоначальной величины 
(554,7 мкм). Обратила на себя внимание следую-
щая закономерность: на 2–4-й неделе после опе-
рации появлялось транзиторное увеличение маку-
лярного отека в среднем на 156–160 мкм. На фоне 
лечения нестероидными препаратами (индоколлир 
4 раза в день в течение 20 дней) отек сетчатки вновь 
уменьшался и к концу срока наблюдения составлял 
в среднем 214 мкм. Причина появления транзитор-
ного отека сетчатки в данные сроки после операции 
неясна, однако, возможно, ею является послеопе-
рационная гипотония. 

Спустя три месяца с момента операции острота 
зрения во всех случаях повысилась в среднем до 0,6 
(0,5–0,7). По результатам ОКТ отмечалась полная 
резорбция кистовидного макулярного отека. 

Результаты повторных ангиограмм, выполнен-
ных через 2 недели и через 3 месяца после опе-
рации, показали постепенное уменьшение зон 
отсутствия капиллярной перфузии, резорбцию ин-
траретинальных геморрагий, сокращение времени 
венозного возврата. Офтальмоскопическая картина 
также имела явную положительную динамику: ин-

траретинальные кровоизлияния рассасывались, по 
мере уменьшения макулярного отека в ряде случаев 
откладывались «твердые» экссудаты (рис. 2). 

Необходимости выполнения лазеркоагуляции 
сетчатки не было ни в одном случае.

вывОды 
Хирургическое лечение макулярного отека, 

возникшего в результате окклюзий височных вет-
вей ЦВС, впервые было предложено M. Osterloh 
и S. Charles еще в 1988 году [22]. Однако этот 
метод лечения практически не используется в 
клинической практике. Возможно, это связано с 
отсутствием четко сформулированных показаний 
к операции и в связи с этим трудностью отбора 
пациентов.

Витрэктомия с удалением ЗГМ является патоге-
нетически обоснованной методикой лечения ише-
мических отеков макулярной зоны при окклюзии 
височных ветвей ЦВС. После этого вмешательс-
тва улучшается оксигенация сетчатки, уменьша-
ется внутриглазная концентрация факторов ан-
гио- и васкулогенеза, предотвращается развитие 
таких грозных осложнений, как кровоизлияние в 
стекловидное тело, тракционная отслойка сетчат-
ки, неоваскулярная глаукома [31]. Исследованию 
роли витректомии в борьбе с макулярным отеком 
при тромбозе ретинальных вен посвящено немало 
исследований, в том числе выполненных и в нашей 
стране. Однако представленные в литературе дан-
ные базируются на малом, неоднородном по своим 
характеристикам клиническом материале и порой 
противоречат друг другу. Более глубокое изуче-
ние данной проблемы позволит дать конкретные 
рекомендации к применению витрэктомии у боль-
ных с окклюзией вен сетчатки, сформулировать 
показания и противопоказания к данному методу 
лечения. Настоящее исследование позволяет го-
ворить о том, что хирургический способ лечения 
тромбозов ветвей ЦВС дает возможность быстро 
улучшить зрение ранее бесперспективной катего-
рии больных. 
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fIrst results of macular edema  
surgIcal treatment  
In IschemIc branch retInal veIn occlusIon

Shiriaev I. V., Tultseva S. N., Kulikov V. S.

G Summary. There is an active search for methods 
of treatment of retinal vein occlusion which will give 
proven positive results. Cases of retinal vein occlusion 

35. with long-standing macular edema pose difficult treat-
ment problems. One surgical treatment approach to 
this pathological condition consists of vitrectomy with 
posterior hyaloid membrane removal. Indications for 
surgery are: ischemic thrombosis of the temporal ve-
nous arcades, of 4 to 12 weeks duration; poor visual 
acuity; presence of significant macular edema non re-
sponsive to medical treatment; absence of posterior 
hyaloid membrane detachment, and epiretinal fibro-
sis. The aim of present study is to describe the first re-
sults of this surgical treatment of macular edema due 
to branch retinal vein occlusion.

G Key words: macular edema; retinal vein occlusion; 
vitrectomy.


