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Аннотация
Цель. Представить современную концепцию тромбоза вен сетчатки.

В обзоре литературы тромбоз вен сетчатки рассматривается как заболевание с много-
образием клинических форм, типов течения, осложнений и чаще неблагоприятным 
прогнозом в плане сохранения зрительных функций. Четко прослеживается связь со-
судистой патологии глаза с соматическими заболеваниями и цереброваскулярной па-
тологией.

Заключение. Анализ научных источников показывает, что недостаточно изучены ас-
пекты ишемии сетчатки и необходима разработка эффективных схем лечебно-реаби-
литационных мероприятий, включая лекарственные препараты для интравитреально-
го применения.
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Abstract
The aim of this work was to elucidate the modern concept of retinal vein thrombosis.

In the literature review, the retinal vein thrombosis is considered as a disease with a variety of 
clinical forms, course types, complications and frequently an unfavourable prognosis in terms 
of the preservation of visual functions. There is a clear connection between eye vascular patho-
logies, somatic diseases and cerebrovascular pathologies.
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Conclusion. The analysis of scientific sources has shown that many aspects of retinal ischemia 
are yet to be understood. Of particular importance is the development of effective treatment 
and rehabilitation schemes, including drugs for intravitreal use.
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Одной из ведущих причин слепоты и слабови-
дения является тромбоз вен сетчатки. По дан-
ным статистических исследований, тромбоз вен 
сетчатки регистрируется около 2,14 на 1000 че-
ловек у лиц старше 40 лет, а у лиц старше 60 лет 
этот показатель равняется 5,36 на 1000 чело-
век [1]. Частота встречаемости тромбоза ветвей 
центральной вены сетчатки (ВЦВС) (4,42 на 1000 
человек) превышает распространенность тром-
боза центральной вены сетчатки (ЦВС) (0,8 на 
1000 человек) [2]. В среднем наибольшую группу 
пациентов с тромбозом вен сетчатки составляют 
больные 51,4–65,2 года. Что касается европей-
ских стран, Азии, Соединенных Штатов Амери-
ки и Австралии, то там показатель распростра-
ненности тромбоза вен сетчатки мало разнится 
с нашими показателями: для белого населения 
он составляет 3,7 на 1000 человек, для черно-
кожего населения  — 3,9 на 1000 человек, для 
азиатов — 5,7 на 1000 человек, и самый высокий 
показатель в Испании — 6,9 на 1000 человек [2]. 
Полового предпочтения не отмечается, однако 
по наблюдениям некоторых авторов замечено, 
что чаще данным заболеванием страдают муж-
чины — в 60–66% случаев [3].

У больных с тромбозом вен сетчатки артери-
альная гипертензия имеется в 42–62% случаев, 
гипергликемия  — в 13–34% случаев, гиперли-
пидемия  — в 12,4–20,5% случаев, мигрень  — 
в 9–25% случаев [4]. Тревожит тот факт, что 
у  больных в отдаленном периоде (10–15 лет) 
после тромбоза вен сетчатки в 26% случаев 
регистрируется летальный исход от инфаркта 
миокарда, а в 5,3% случаев от инсульта или 
другой цереброваскулярной патологии [5].

У лиц с тромбозом ветвей ЦВС в течение 
четырех лет в 7% случаев отмечается ретром-
боз или тромбоз на парном глазу [6].

Патогенетические факторы тромбоза вен 
сетчатки

По данным авторов, ключевыми звеньями па-
тогенеза тромбоза вен сетчатки являются: из-

быточное давление вены в зоне артериовеноз-
ного перекреста, повреждение стенки сосуда, 
дегенеративные изменения сосудистой стенки 
и нарушения реологических свойств крови [4, 
7–12]. Авторы механической теории патогенеза 
тромбоза вен сетчатки отмечают анатомиче-
ские особенности области перекреста артерии 
и вены, где сосуды имеют общую адвентици-
альную оболочку и, соответственно, тесную 
взаимосвязь. Они считают, что механизм запус-
ка тромбоза обусловлен компрессией вены ар-
терией, что нарушает естественный ток крови 
по венозному сосуду и располагает к появле-
нию турбулентности кровотока. Хотя считают, 
что этот факт не единственный в развитии со-
судистой патологии сетчатки [12, 13].

Одни авторы установили, что гистологиче-
ские изменения сосудистой стенки в месте ар-
териовенозного перекреста чаще отсутствуют, 
а наблюдается лишь вдавление вены в слой 
нервных волокон сетчатки. По данным других 
авторов, в 90% случаев в области артериове-
нозного перекреста имеются дегенеративные 
изменения эндотелия и гипертрофия интимы 
вены, что тоже может быть одной из причин 
развития тромба [14, 15]. Ряд авторов отмеча-
ют, что у больных с тромбозом вен сетчатки ча-
сто выявляются расстройства реологии и вяз-
кости крови [15].

Авторами отмечено, что окклюзия вен сетчат-
ки не частная сосудистая проблема, а прояв-
ление общей сосудистой патологии организма. 
И здесь отводится немаловажная роль факто-
рам риска развития тромбоза вен сетчатки. По 
данным многочисленных работ, в большинстве 
клинических случаев тромбоз вен сетчатки раз-
вивается на фоне гипертонической болезни 
и атеросклероза [3, 7–9, 12, 13].

К менее частым причинам возникновения 
тромбоза вен сетчатки относят первичные де-
генеративные или воспалительные заболева-
ния вен [7–10].
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Клинические особенности развития тромбо-
за вен сетчатки

Авторами отмечено, что тромбоз вен сетчатки 
может встречаться одинаково часто как в пра-
вых, так и в левых глазах. Причем строение 
оптического аппарата глаза, длины глазного 
яблока не относится к факторам риска разви-
тия сосудистой патологии [16]. Ряд авторов от-
мечают частое развитие тромбоза вен сетчатки 
в осенне-зимний период [17], также авторы от-
мечают односторонний характер заболевания, 
и только примерно в 7% случаев он может раз-
виться на другом глазу в отдаленный период 
[18]. Неишемический тип тромбоза вен сетчатки 
встречается в 4 раза чаще, чем ишемический 
[4, 7]. В 66% случаев тромбоз наблюдается 
в верхне-височной ветви ЦВС, и гораздо реже 
поражается нижневисочная ветвь ЦВС. При 
поражении носовых ветвей ЦВС отсутствуют 
субъективные жалобы у больных, но зато го-
раздо чаще встречаются сосудистые осложне-
ния: гемофтальм, развитие неоваскуляризации 
сетчатки и зрительного нерва и т. п. [7].

Длительность заболевания зависит от ло-
кализации тромбоза, степени тромбоза, эво-
люции тромбоза. Тромбоз вен сетчатки имеет 
несколько стадий развития, которые занимают 
около 5 недель. Первые 7 дней заболевания 
могут являться обратимыми и при своевремен-
ном лечении полностью нивелироваться. Если 
в пораженном сосуде в отсроченном периоде 
развиваются процессы пролиферации, то за-
болевание становится необратимым [7]. Авто-
ры отмечают, что сосудистая патология проте-
кает с развитием отека, повышением давления 
в  околососудистом пространстве, компрессией 
капилляров и  ишемизацией сетчатки. В ответ 
на ишемию эндотелий начинает вырабатывать 
различные цитокины. Авторами отмечено, что 
при окклюзии вен сетчатки в зависимости от 
степени ишемии в стекловидном теле возраста-
ет концентрация эндотелиального сосудистого 
фактора роста (VEGF) и интерлейкина 6 (IL-6) 
[19, 20]. Высокий уровень цитокинов способству-
ет развитию пролиферативных изменений фи-
бриллярных волокон стекловидного тела. Ана-
томической особенностью макулярной зоны 
являются прочные связи фибрилл стекловидно-
го тела с клетками Мюллера и внутренней по-
граничной мембраной, что влечет в дальнейшем 
к развитию витреомакулярных тракций. Другими 
грозными осложнениями посттромботической 
ретинопатии являются кистозный макулярный 
отек и неоваскуляризация [4, 12, 18, 21, 22].

Как правило, тромбоз ветвей ЦВС имеет 
треугольную форму, один из углов которого 

направлен к точке обструкции и локализуется 
в одном квадранте сетчатки, не переходя за ее 
горизонтальный меридиан. Через 1 месяц по-
сле перенесенного тромбоза могут наблюдать-
ся разнообразные изменения — от отсутствия 
признаков перенесенного заболевания до пре-
ретинального фиброза [4, 8, 21].

Посттромботической ретинопатией называют 
позднюю фазу тромбоза вен сетчатки. Крово-
ток в сетчатке восстанавливается при условии 
реканализации тромбированных сосудов или 
в  случаях развития коллатералей и шунтов. 
Через 3 месяца после возникновения тромбо-
за вен отмечается появление коллатералей, 
которые соединяют дистальный и проксималь-
ный концы сосуда. Шунты, которые образуются 
на диске зрительного нерва (ДЗН), выполняют 
функцию транспортировки крови из ретиналь-
ной системы сосудов в хориоидальную, что сви-
детельствует об относительно благоприятном 
прогнозе. С другой стороны, шунты, по мнению 
авторов, нарушают локальную ретинальную 
циркуляцию и способствуют дальнейшему ише-
мическому поражению сетчатки [7, 9, 23].

В научных работах отмечено, что если в ок-
клюзированных сосудах кровоток не восстанав-
ливается полностью, а развитие коллатераль-
ной сосудистой сети бывает недостаточным 
для обеспечения адекватного кровотока, то 
в пораженной зоне образуются ишемические 
зоны, окруженные аневризматически изме-
ненными капиллярами. И как следствие, такие 
ишемические зоны способствуют развитию 
неоваскуляризации [24].

Современные аспекты обследования паци-
ентов с тромбозом вен сетчатки

В последних научных публикациях большое 
внимание отводится своевременному и опти-
мальному обследованию пациентов с тромбо-
зом вен сетчатки. В первую очередь обраща-
ется внимание на анамнестические данные, 
наличие сердечно-сосудистой патологии, са-
харного диабета, цереброваскулярной пато-
логии, заболеваний крови и др. [7, 9, 23]. По 
мнению авторов, важно выяснить, принимает 
ли пациент какие-либо медикаменты в течение 
длительного времени.

При офтальмологическом обследовании важ-
ную диагностическую значимость имеет визо-
метрия. В работах отмечено, что при поражении 
носовых ветвей центральной вены сетчатки, 
тромбозе ветвей второго и третьего порядка 
зрительные функции не страдают или снижа-
ются незначительно. Для неишемического типа 
окклюзии ЦВС и ее ветвей характерна острота 
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зрения выше 0,1, напротив, для ишемического 
типа она обычно ниже 0,1 [4].

Авторы отмечают, что в первые часы тром-
боза вен сетчатки тонометрические исследо-
вания констатируют снижение внутриглазного 
давления, и связывают этот факт с нарушением 
кровообращения в артериальном русле [8].

Для практикующих врачей большим подспо-
рьем в плане постановки диагноза является 
офтальмоскопическая картина глазного дна, ко-
торая зависит от давности перенесенного тром-
боза, степени выраженности и от типа тромбо-
за [8]. При претромбозе ЦВС, как правило, диск 
зрительного нерва имеет четкие границы, на 
ДЗН и по ходу сосудистых аркад располагаются 
единичные геморрагии. В макулярной области 
чаще наблюдается незначительный отек сетчат-
ки. Неишемический тип тромбоза ЦВС характе-
ризуется тем, что контуры ДЗН стушеваны, вены 
расширены, извиты, неравномерного калибра. 
Отмечается большое количество мелких ге-
моррагий, небольшие очаги плазморрагий. По 
ходу сосудистых аркад и в макулярной области 
чаще бывает умеренный отек сетчатки. Напро-
тив, для ишемического типа тромбоза ЦВС диск 
зрительного нерва обычно имеет темно-красную 
окраску, контуры его значительно стушеваны. 
Геморрагии имеют характерный вид «языков» 
пламени, множество мелких и крупных кровоиз-
лияний по всей поверхности сетчатки [4, 9]. Ав-
торами отмечено, что офтальмоскопическая 
картина глазного дна различна при тромбозе 
височных ветвей ЦВС и определяется локализа-
цией поражения сосуда [11].

Основными современными дополнительны-
ми методами обследования пациентов с пора-
жением сосудистого русла сетчатки являются 
флюоресцентная ангиография глазного дна 
(ФАГД) и оптическая когерентная томография 
(ОКТ) сетчатки.

С помощью ФАГД определяют в первую оче-
редь локализацию, давность, степень тромбо-
за (полная или частичная), состояние венозной 
стенки, патологические изменения артериаль-
ного русла, состояние капиллярной перфузии, 
наличие или отсутствие анастомозов, наличие 
неоваскуляризации, вовлеченность макулы, 
состояние ДЗН, кровообращение в сосудах  
хориоридеи [11].

С помощью ОКТ, которую приравнивают по 
своей информативности к гистологическим ис-
следованиям [4, 25], определяют наличие ма-
кулярного отека, его вид, количественные и ка-
чественные характеристики макулярной зоны, 
связь задней гиалоидной мембраны стекловид-

ного тела с внутренней пограничной мембра-
ной сетчатки, а также отслеживают динамику 
патологического процесса.

Для получения объективных критериев оцен-
ки функционального состояния органа зре-
ния и динамики патологического процесса при 
тромбозе вен сетчатки чаще всего применяют 
электроретинографические исследования. По 
данным литературы, при тромбозе вен сет-
чатки амплитуда а-волны может не меняться, 
а амплитуда b-волны уменьшается. Авторами 
отмечено, что снижение амплитуды b-волны от-
ражает выраженность ишемических процессов 
в сетчатке и является неблагоприятным прогно-
стическим критерием относительно сохранения 
зрительных функций и развития неоваскуляри-
зации сетчатки [26, 27].

Для оценки функционального состояния пиг-
ментного эпителия сетчатки при тромбозе вен 
сетчатки особенно информативным считают 
метод электроокулографии (ЭОГ) [4], который 
может регистрировать косвенные признаки 
ишемии сетчатки при сосудистой патологии 
[11]. Хотя ряд авторов отмечают, что ЭОГ может 
быть в пределах нормы у пациентов с тромбо-
зом ветвей ЦВС [27].

В последние годы особое внимание при со-
судистой патологии органа зрения обращено 
на исследование орбитального кровотока с ис-
пользованием ультразвуковой допплерографии 
(УЗДГ). В работе О. В. Чудиновой и соавт. (2004) 
[28] при окклюзии ЦВС были обнаружены суще-
ственные нарушения артериального кровотока 
в виде снижения систолической скорости кро-
вотока и отсутствия диастолического компонен-
та кровотока.

Т. Н. Киселева и соавт. (2004) [29] показали, 
что выполнение УЗДГ сосудов орбиты и сонных 
артерий позволяет определить выраженные из-
менения кровотока в сосудах глазничного бас-
сейна и внутренней сонной артерии при остром 
и хроническом течении заболевания. Т. Н. Кисе-
лева и соавт. (2006) [23] считают, что ультразву-
ковое исследование глаза с использованием 
режима ЦДК также является важным диагно-
стическим и прогностическим критерием опре-
деления ишемического типа тромбоза ЦВС. Ав-
торами было выявлено выраженное снижение 
систолического компонента кровотока в ЦАС 
и  ЦВС, а также значительное увеличение ин-
декса резистентности в ГА по отношению к этим 
показателям на здоровом глазу.

Ю. А. Белый и соавт. (2011) [21] считают, что 
ультразвуковые критерии состояния гемоди-
намики глаза при полном тромбозе ЦВС могут 
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служить основой для определения типа тече-
ния заболевания при невозможности устано-
вить его по данным ФАГД, а также для выбора 
оптимальной тактики лечения.

Известно, что ишемические поражения органа 
зрения часто сопровождают стенотические и ок-
клюзирующие поражения артерий каротидного 
и вертебробазилярного бассейнов [30]. По дан-
ным литературы, в 10–16% случаев ишемия обо-
лочек глаза возникает на фоне патологической 
извитости позвоночных артерий в сочетании 
с сосудистой патологией головного мозга [31].

Интересен тот факт, что при обследовании 
пациентов с поражениями брахиоцефальных 
артерий отмечается снижение показателей 
скорости кровотока в сосудах глазного яблока, 
а  именно повышение индекса резистентности 
в ЦАС и задних цилиарных артериях, исчезно-
вение диастолической составляющей кровото-
ка в одноименных сосудах [30]. По мнению ряда 
авторов, с помощью ЦДК возможно качествен-
но проанализировать ретробульбарный кро-
воток у пациентов со стенозами и окклюзиями 
сонных артерий, ишемическими поражениями 
органа зрения, а также использовать метод для 
диагностики и оценки эффективности консер-
вативного и хирургического лечения [32].

При сосудистой патологии органа зрения мно-
гие авторы подчеркивают важность примене-
ния транскраниальной доплерографии (ТКДГ) 
для количественной оценки интракраниальной 
гемодинамики [33]. По данным JI. А. Кацнель-
сона и соавт. (1990), диагностическая информа-
тивность доплерографии при небольших стено-
зах составляет 45%, а при окклюзиях  — 87%. 
Совпадение результатов исследований, полу-
ченных с помощью ультразвуковых методов, 
составляет 90–95%, что подтверждает высо-
кую диагностическую информативность УЗДГ 
в оценке состояния глазничного анастомоза 
и сосудов виллизиева круга [8]. Применение 
ТКДГ является перспективным методом оцен-
ки мозгового кровообращения у больных с со-
четанным поражением сосудов органа зрения 
и цереброваскулярной патологией.

Вопросы медицинской реабилитации боль-
ных с тромбозами вен сетчатки

В современном лечении тромбоза вен сетчат-
ки существует несколько направлений.

В традиционном плане лечение тромбоза вен 
сетчатки в течение первой недели проводится 
лекарственными препаратами фибринолитиче-
ской направленности [4, 7, 18, 22]. В последнее 
время препараты из группы непрямых актива-

торов плазминогена (стрептодеказа, целиаза) 
меньше используются в лечении тромбоза вен 
сетчатки [4].

J. N. Weiss и L. A. Bynoe (2001) [34] предло-
жили после катетеризации вены сетчатки непо-
средственное введение тканевого активатора 
плазминогена, полученного рекомбинантным 
путем (рТАП). Все действия направлены на по-
лучение необходимой концентрации препарата 
для успешного разрешения патологического 
состояния.

Также при тромбозе вен сетчатки используют 
препараты с антиагрегантными характеристи-
ками [4, 9]. Ацетилсалициловая кислота счи-
тается антиагрегантом первого поколения, она 
блокирует синтез ТхА2 (индуктора агрегации 
тромбоцитов). Клопидогрель (плавикс) и  ти-
клопидин (тиклид)  — антиагреганты второго 
поколения, которые блокируют АДФ-рецепто-
ры тромбоцитов. Абсиксимаб  — антиагрегант 
третьего поколения, который ингибирует IIb/IIIa 
рецепторы тромбоцитов [4, 9].

Т. Yamamoto и соавт. (2011) предложили со-
четанное введение триамцинолона ацетонида 
(ТА) и активатора тканевого плазминогена (АТП). 
Проведенный авторами анализ клинических ре-
зультатов показал, что после выполнения ком-
бинированной интравитреальной инъекции ТА 
и АТП острота зрения повысилась на три строчки 
примерно у 50% пациентов, а толщина сетчатки 
уменьшилась почти в четыре раза без возникно-
вения побочных эффектов [35].

Э. В. Бойко и соавт. (2003) предложил при ле-
чении тромбоза вен сетчатки применять реком-
бинантную проурокиназу (гемаза) путем вве-
дения препарата в субтеноново пространство 
в сочетании с задней трепанацией склеры. Та-
кая манипуляция, по мнению авторов, создает 
наибольшую концентрацию препарата внутри 
глаза, снижает риск осложнений, связанных 
с интраокулярными инъекциями лекарственных 
веществ [36].

Д. В. Петрачков и соавт. (2008) предложил 
эпиретинальное введение гемазы при тромбо-
зе ЦВС и ее ветвей, что позволяет, по мнению 
автора, доставить необходимое количество 
препарата непосредственно к месту сосуди-
стой катастрофы и добиться скорейшего разре-
шения заболевания [37].

Одним из классических методов лечения 
тромбоза вен сетчатки считается лазеркоагу-
ляция тканей глазного дна (ЛТГД). Предложены 
различные виды лазерного вмешательства: по 
типу «решетки», по типу панретинальной ЛТГД. 
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В основном это лечение ишемического типа 
тромбоза ЦВС и ее ветвей, а также профилак-
тика развития процессов неоваскуляризации 
сетчатки и ДЗН [4, 22].

А. Г. Щуко и соавт. (2011) при тромбозе ЦВС 
и ее ветвей применили транспупиллярную тер-
мотерапию ДЗН. Данный метод лечения позво-
ляет, по мнению авторов, улучшить микроцир-
куляцию в области ДЗН и добиться стойкого 
улучшения зрительных функций [38].

С 2008 года в России для лечения посттром-
ботического макулярного отека применяется 
интравитреальное введение ингибитора ангио-
генеза (ранибизумаба) [4].

В последние годы при посттромботическом 
макулярном отеке с лечебной целью исполь-
зуют интравитреальное введение имплантата 
с дексаметазоном 0,7 мг («Озурдекс»). Отмечена 
эффективность препарата при посттромботиче-
ской ретинопатии, когда наблюдается хрониче-
ское воспаление, характеризующееся лейкоста-
зом, повышенная экспрессия молекул адгезии 
и продукция цитокинов, увеличивающая прони-
цаемость капилляров сетчатки [10, 40].

Осложнения тромбоза вен сетчатки
Основным осложнением после перенесенно-

го тромбоза вен сетчатки является неоваскуля-
ризация сетчатки и ДЗН [10].

T. H. Williamson (1996) отметил, что каждый 
пятый случай всех тромбозов ЦВС к 3–7 меся-
цу приводит к появлению новообразованных 
сосудов в радужной оболочке. Неоваскулярная 
глаукома наблюдается у 8% пациентов с окклю-
зией ЦВС [39].

Другими не менее грозными осложнениями 
тромбоза вен сетчатки бывают: гемофтальмы, 
витреоретинальные тракции, эпиретинальный 
фиброз, кистозная дегенерация макулярной 
области и макулярные разрывы [10, 11].

Заключение
Тромбоз вен сетчатки  — заболевание 

с  многообразием клинических форм, типов 
течения, осложнений, а также чаще с неблаго-
приятным прогнозом в плане сохранения зри-
тельных функций. Четко прослеживается связь 
сосудистой патологии глаза с соматическими 
заболеваниями и цереброваскулярной пато-
логией, что обусловливает трудность в  опре-
делении тактических шагов диагностики и ле-
чения. Анализ научных источников показал, 
что необходимо дальнейшее углубленное изу-
чение патогенетических аспектов ишемии сет-
чатки и разработка эффективных схем лечеб-
но-реабилитационных мероприятий, включая 
персонифицированный подход к назначению 
лекарственных препаратов для интравитре-
ального применения.
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