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Окклюзия вен сетчатки занимает одно из лидирующих мест среди причин стойкого снижения зрения. Уровень распространенности тром-
бозов ветвей центральной вены сетчатки (ЦВС) среди взрослого населения составляет 1,8 %, тромбозов ЦВС — 0,2 %. Принципиальное значение 
для определения тактики лечения и прогноза течения заболевания имеет выделение ишемического и неишемического типов тромбозов вен 
сетчатки. Несмотря на большое количество исследований и существующих современных методов лечения окклюзий ЦВС и ее ветвей, усто-
явшегося мнения по поводу ведения больных с данной патологией нет. Определенный клинический успех достигнут при интравитреальном 
введении кортикостероидов (триамцинолона ацетонид, препараты, содержащие дексаметазон) и  ингибиторов сосудистого эндотелиально-
го фактора роста / VEGF (бевацизумаб, ранибизумаб). Однако остается неясным, насколько оправдано использование анти-VEGF препаратов 
при ишемических окклюзиях вен сетчатки. Лазеркоагуляция остается единственным эффективным методом лечения при наличии неоваску-
ляризации на диске зрительного нерва и / или сетчатке. Также лазерное вмешательство остается актуальным в лечении макулярного отека. 
При этом могут использоваться как пороговые, так и субпороговые режимы коагуляции. Статистические различия между результатами лазер-
коагуляции по типу «решетки», выполняемой при макулярном отеке на аргоновом лазере с длиной волны 514 нм, криптоновом лазере с дли-
ной волны 647 нм и диодном лазере с длиной волны 810 нм, отсутствуют. В ряде случаев терапия может быть комбинированной и включать 
в себя, помимо лазерного вмешательства, лекарственное и / или хирургическое лечение. Медикаментозная терапия предполагает назначение 
антиагрегантных средств и препаратов из группы антиоксидантов, в частности, эмоксипина, который может использоваться как в острую фазу 
заболевания, так и при лечении посттромботической ретинопатии.

Прозрачность финансовой деятельности: Никто из авторов не имеет финансовой заинтересованности в представленных материалах или методах.
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SuMMARy

Retinal vein occlusion (RVO) is one of the leading causes of permanent vision loss. In adults, central retinal vein oc-
clusion (CRVO) occurs in 1.8 % while branch retinal vein occlusion (BRVO) occurs in 0.2 %. Treatment strategy and disease 
prognosis are determined by RVO type (ischemic / non-ischemic). Despite numerous studies and many current CRVO and 
BRVO treatment approaches, the management of these patients is still being debated. Intravitreal injections of steroids 
(triamcinolone acetate, dexamethasone) and vascular endothelial growth factor (VEGF) inhibitors (bevacizumab, ranibi-
zumab) were shown to be fairly effective. However, it is unclear whether anti-VEGF agents are reasonable in ischemic 
RVOs. Laser photocoagulation remains the only effective treatment of optic nerve head and / or retinal neovasculariza-
tion. Laser photocoagulation is also indicated for the treatment of macular edema. Both threshold and sub-threshold 
photocoagulation may be performed. Photocoagulation performed with argon (514  nm), krypton (647  nm), or diode 
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Сосудистая патология глаза в настоящее время яв-
ляется одной из  основных причин слабовидения, сле-
поты и инвалидности по зрению [1, 2].

Тромбозы вен сетчатки составляют около 60 % 
от  всей острой сосудистой патологии органа зрения 
и  стоят на  втором месте после диабетической ретино-
патии по тяжести поражения сетчатки и прогнозу [1, 3].

Окклюзия ретинальных вен диагностирова-
на примерно у  16,4  млн. человек по  всему миру, при-
чем у  13,9  млн. имеет место тромбоз ветвей централь-
ной вены сетчатки (ЦВС), а у 2,5 млн. — тромбоз самой 
ЦВС [3].

Кроме того, в  настоящее время отмечается явная 
тенденция к  «омоложению» заболевания. Так, в  Рос-
сии в  2000  г. тромбозы вен сетчатки чаще наблюда-
лась у лиц пожилого возраста (74 % случаев), в возрасте 
до 40 лет это заболевание встречалось только в 1 % слу-
чаев, а в возрасте 41-60 лет — в 25 % случаев. В 2009 г. 
эти цифры составляли уже 59 %, 2 % и  39 %, соответст-
венно [1].

В  настоящее время существует несколько клас-
сификаций тромбозов вен сетчатки, в  основе кото-
рых лежат различные критерии [4, 5]. Классификация, 
представленная в таблице 1, является международной 
и на сегодняшний день используется офтальмологами 
чаще всего [6].

Выделение ишемического и  неишемического вари-
антов тромбозов вен сетчатки имеет принципиальное 
значение для определения тактики лечения и прогноза 
течения заболевания. Около 75 % окклюзий ЦВС отно-
сятся к неишемическому типу. Однако возможен пере-
ход неишемической окклюзии в  ишемическую в  тече-
ние первых 4 месяцев в 16 % случаев и в течение после-
дующих 3 лет в 34 % случаев [7, 8].

В 20 % случаев всех тромбозов ЦВС развивается не-
оваскуляризация радужной оболочки, что  происхо-
дит обычно через полгода. Впрочем, имеются данные, 
что  неоваскуляризация может возникать и  через 3  не-
дели после окклюзии и  может быть обнаружена даже 
через 2  года от  начала заболевания. Неоваскулярная 
глаукома возникает в  8 % всех случаев окклюзий ЦВС 
(в 67-82 % случаев при ишемическом варианте и только 
в 1 % случаев при неишемическом варианте) [1, 8, 9].

При окклюзии ветвей ЦВС неоваскуляризация пе-
реднего отрезка глазного яблока наблюдается толь-

ко в  5-7 % случаев, а  заднего  — в  26 % случаев. Рубе-
оз радужки и  неоваскуляризация угла передней каме-
ры развиваются значительно быстрее, чем  на  сетчат-
ке и  диске зрительного нерва (ДЗН). Об  этом следует 
помнить в связи с тем, что последние могут появиться 
даже спустя год [1, 8, 10].

Неоваскуляризация любой локализации являет-
ся абсолютным показанием для  проведения панрети-
нальной лазеркоагуляции сетчатки (ПЛК).

При  наличии новообразованных сосудов на  ДЗН 
и / или  сетчатке воздействие осуществляется последо-
вательно от  центра к  периферии сетчатки. При  этом 
интактными остаются макулярная зона и область про-
екции папилломакулярного пучка. Кроме того, нано-
ся лазеркоагуляты, следует отступить на  расстояние 
1 диаметра диска с носовой стороны ДЗН. Объем вме-
шательства составляет в  среднем 1200-1800  коагуля-
тов [11-13], но  их  количество может варьировать в  за-
висимости от  выраженности патологических измене-
ний [14]. Параметры лазерного излучения подбира-
ются таким образом, чтобы после лазерных апплика-
ций на глазном дне формировались очаги коагуляции 
2-3 типа (по классификации L. Esperance) с расстояни-
ем между лазерными ожогами в 1 диаметр коагулята.

Необходимо отметить, что  эффективность ПЛК 
не  зависит от  источника лазерного излучения [15-17]. 
Для  лечения может быть использованы излучение 
с длиной волны от 532 до 810 нм. При наличии обшир-
ных ретинальных кровоизлияний предпочтение сле-
дует отдавать длинноволновым источникам лазерного 
излучения (810 нм), т. к. в этом случае лазерная энергия 
не  будет абсорбироваться кровью и  минимизируется 
повреждение внутренних слоев сетчатки [16].

При  наличии неоваскуляризации радужки 
и / или  угла передней камеры коагуляцию начинают 
с  периферических отделов сетчатки. ПЛК проводится 
в более короткие сроки (2-3 недели), поскольку новоо-
бразованные сосуды могут появляться очень быстро.

После завершения процедуры необходим ежемесяч-
ный осмотр. Как  правило, регресс новообразованных 
сосудов происходит в течение первых 4 недель после ле-
чения. Если неоваскуляризации прогрессирует, показа-
на дополнительная лазеркоагуляция (ЛК) сетчатки.

При  появлении ретинальной неоваскуляризации 
вследствие тромбоза ветвей ЦВС ЛК проводится в пре-

(810 nm) laser for macular edema provides similar results (no significant differences). The treatment may be complex 
and include medication therapy and / or surgery. Medication therapy includes anti-aggregant agents and antioxidants, i.e., 
emoxypine which may be used in acute RVO as well as in post-thrombotic retinopathy.
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делах сектора поражения. Осмотр 
производится через 6-8  недель, 
и  если не  наступил регресс новоо-
бразованных сосудов, необходима 
дополнительная ЛК [1, 12, 13].

В некоторых случаях (особенно 
при  ишемических тромбозах вен 
сетчатки) терапия может быть ком-
бинированной и  включать в  себя 
как  лекарственные препараты, так 
и  ЛК сетчатки. Медикаментозная 
терапия предполагает назначение 
антиагрегантных средств и  препа-
ратов из  группы антиоксидантов, 
в  частности, эмоксипина, который 
может использоваться как в острую 
фазу заболевания, так и  при  лече-
нии посттромботической ретино-
патии [1, 4].

При  наличии неоваскуляриза-
ции и  офтальмогипертензии воз-
можно сочетание интравитреаль-
ного введения анти-VEGF препара-
тов с панретинальной ЛК сетчатки, 
что может приводить к более быст-
рому регрессу неоваскуляризации [10, 18].

Результаты исследования CVOS (от  англ. Cen-
tral Vein Occlusion Study) [11] свидетельствуют о  том, 
что  проведение профилактической панретинальной 
ЛК при ишемическом типе тромбоза ЦВС не показано, 
и она должна проводиться только при первых призна-
ках неоваскуляризации радужки и / или угла передней 
камеры.

Однако в  случае обширной ишемии сетчатки (10 
и  более диаметров диска) при  невозможности ежеме-
сячного осмотра целесообразно проведение панрети-
нальной ЛК сетчатки с целью профилактики развития 
неоваскуляризации [8-10].

В последние годы появились работы, в которых ав-
торы высказывают предположение о  том, что  фокаль-
ная коагуляция ишемических зон на  периферии сет-
чатки при  окклюзии ЦВС в  отсутствие неоваскуляри-
зации способствует стабилизации зрительных функ-
ций [19, 20]. Однако эти исследования являются пилот-
ными и проведены в малых группах (10-12 пациентов), 
что  подразумевает необходимость дальнейшего изуче-
ния проблемы.

Одной из  главных причин значительного сниже-
ния зрения при любом типе венозной окклюзии явля-
ется макулярный отек.

У 18-41 % пациентов с тромбозом ветви ЦВС в тече-
ние первых 3  месяцев наблюдается полная резорбция 
макулярного отека [21], однако примерно в  15 % слу-
чаев он сохраняется более года [21]. При  неишемиче-
ском тромбозе ЦВС макулярный отек сохраняется бо-

лее 15 месяцев в 30 % случаев, а при нарушении капил-
лярной перфузии — в 70 % случаев [22].

При  неишемическом типе окклюзии и  остроте зре-
ния 0,5 и  более рекомендуется ежемесячное наблюде-
ние в течение первых 3 месяцев. Если перфузия в маку-
лярной зоне сохраняется и острота зрения улучшается, 
лечение не  требуется. Затем осуществляется динамиче-
ское наблюдение (с проведением визометрии, офтальмо-
скопии, оптической когерентной томографии, флюорес-
центной ангиоретинографии) каждые 3 месяца. Если че-
рез 3-6 месяцев макулярный отек сохраняется, а остро-
та зрения остается на  уровне 0,5 или  ниже, то  при  со-
хранении перфузии в макулярной зоне на фоне окклю-
зии ветвей ЦВС стандартом лечения является ЛК сет-
чатки по типу «решетки» [1, 2, 8, 9]. Методика заключа-
ется в нанесении коагулятов в виде «решетки» в 2-3 ряда 
в  макулярной зоне, отступя от  края фовеолярной ава-
скулярной зоны и  исключая область проекции папил-
ломакулярного пучка. Параметры излучения подбира-
ются индивидуально до  получения очагов коагуляции 
1-2 типа (по классификации L. Esperance).

В  ходе клинических исследований показано, 
что  положительный эффект коагуляции не  зависит 
от  используемого источника излучения [23-26]. Про-
демонстрировано, что  статистические различия меж-
ду результатами ЛК по  типу «решетки», выполняе-
мой при макулярном отеке на аргоновом лазере с дли-
ной волны 514 нм, криптоновом лазере с длиной волны 
647 нм и диодном лазере с длиной волны 810 нм, отсут-
ствуют [23, 24].

таблица 1. Классификация тромбозов вен сетчатки [6].

Тромбоз ветвей 
центральной вены 
сетчатки

Главной ветви: пораженная область составляет 5 диаметров диска и более

Второго порядка: пораженная область составляет от 2 до 5 диаметров диска

Третьего порядка: пораженная область составляет меньше 2 диаметров диска

Гемицентральная 
венозная окклюзия

Неишемическая

Ишемическая

Тромбоз центральной 
вены сетчатки

Неишемическая (неполная окклюзия) 

Ишемическая (полная окклюзия): пораженная (неперфузируемая) область 
составляет не менее 10 диаметров диска

Table 1. Classification of retinal vein occlusion [6].

Branch retinal vein 
occlusion

Grade 1: area of non-perfusion measures up to 5 disc diameters

Grade 2: area of non-perfusion measures 2-5 disc diameters

Grade 3: area of non-perfusion measures less than 2 disc diameters

Hemi-central retinal 
vein occlusion

Non-ischemic

Ischemic

Retinal vein occlusion

Non-ischemic (partial) occlusion

Ischemic (total) occlusion: area of non-perfusion measures not less than 10 disc 
diameters
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Кроме того, в  последние годы в  литературе поя-
вились клинические данные о возможности примене-
ния при  макулярном отеке вследствие тромбоза вет-
вей ЦВС лазерного излучения в  субпороговых режи-
мах [27, 28].

Parodi и  соавт. [27] провели сравнительное иссле-
дование эффективности решетчатой ЛК при  маку-
лярном отеке с  использованием подпороговых и  по-
роговых режимов излучения диодного лазера с  дли-
ной волны 810  нм. С  целью тестирования интенсив-
ности лазерных ожогов назальнее ДЗН проводи-
лась ЛК при  экспозиции 0,2  сек и  мощности, доста-
точной для  получения едва видимого ожога. В  даль-
нейшем экспозицию уменьшали до 0,1 сек. Коагуляты 
не  визуализировались при  офтальмоскопии, но  были 
видны на  ангиограммах. При  сохранении остаточно-
го макулярного отека выполняли дополнительную ЛК 
в  том  же режиме. При  сроке наблюдения 12  месяцев 
уменьшение / исчезновение макулярного отека и  по-
вышение остроты зрения на  2  строки наблюдалось 
в 59 % случаев в первой группе и в 58 % случаев во вто-
рой группе, а при сроке наблюдения 24 месяца — в 59 % 
и 26 % случаев, соответственно. Можно предположить, 
что  при  лечении макулярного отека вследствие тром-
боза ветвей ЦВС подпороговая коагуляция не  уступа-
ет по  эффективности пороговому лазерному воздейст-
вию. Впрочем, для  подтверждения этой гипотезы тре-
буются крупномасштабные рандомизированные ис-
следования.

В последние годы появились работы [29-34] по ком-
бинированному лечению макулярного отека вследст-
вие окклюзии ветвей ЦВС посредством интравитре-
ального введения ингибиторов ангиогенеза или  кор-
тикостероидов и  ЛК в  центральной зоне. По  данным 
авторов, это ускоряет резорбцию макулярного отека 
и сокращает необходимость инъекций. Однако группы 
исследования малочисленны, поэтому в  этом направ-
лении требуются дальнейшие исследования.

По  результатам исследования CVOS был сделан 
вывод о том, что при макулярном отеке на фоне неише-
мической окклюзии ЦВС и  остроте зрения 0,1-0,4  че-
рез год после лечения нет статистически значимых 
различий в  окончательной остроте зрения, несмотря 
на уменьшение отека после выполнения ЛК [11]. Мето-
дом выбора лечении макулярного отека в данной ситу-
ации является интравитреальное введение анти-VEGF 
препаратов или  кортикостероидов [30, 35, 36]. В  тех 
случаях, когда проводить регулярные инъекции невоз-
можно, при  сохранении макулярного отека и  перфу-
зии в  макулярной зоне показана ЛК с  целью стабили-
зации зрительных функций [29, 37]. При ишемическом 
тромбозе ЦВС и  ишемической макулопатии лазерное 
лечение в центральной зоне противопоказано.

Помимо положительных эффектов, анти-VEGF те-
рапия имеет и  нежелательные последствия. Извест-
но, что  VEGF обеспечивает жизнедеятельность хорио-
капилляров и  оказывает нейропротекторный эффект 
при  ишемии сетчатки [38]. В  связи с  этим неясно, на-
сколько оправдано использование указанных препара-
тов при ишемических вариантах окклюзий вен сетчат-
ки [39]. В таких случаях препаратами выбора являются 
кортикостероиды, либо же лечение может быть комби-
нированным (лазерное и / или хирургическое).

Таким образом, несмотря на  большое количест-
во исследований и  возможностей лечения тромбозов 
вен сетчатки, многие вопросы остаются нерешенны-
ми. Единой схемы лечения больных с данной патологи-
ей нет. Актуальной остается ЛК сетчатки. В ряде случа-
ев подход может быть комбинированным и  включать 
в  себя как  лекарственное воздействие, так и  лазеркоа-
гуляцию.

Несмотря на многочисленные исследования в этой 
области, поиск эффективных и безопасных методов ле-
чения тромбозов вен сетчатки продолжается и  по  сей 
день.
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