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Резюме
Тромбозы центральной вены сетчатки и ее ветвей занимают второе место по частоте встречаемости после диабетической 
ретинопатии среди сосудистой патологии сетчатки. В данной статье описан клинический случай пациента с тромбозом 
центральной вены сетчатки и сопутствующей патологией сердечно-сосудистой и кроветворной системы. 
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Summary
Thrombosis of the central retinal vein and its branches occupy the second place in the frequency of occurrence after diabetic 
retinopathy among vascular pathology of the retina. This article describes a clinical case of a patient with thrombosis of the 
central retinal vein and the accompanying pathology of the cardiovascular and hematopoietic system. 
Keywords; thrombosis, retina, clinical case

Введение
Патология сосудистого русла глаза является одной 

из главных причин слепоты и слабовидення как лиц по
жилого, так и относительно молодого возраста. Одним 
из самых тяжелых сосудистых заболеваний органа зре
ния является тромбоз центральной вены сетчатки (ЦВС)
[6]. Впервые клиническая картина тромбоза ЦВС была 
описана в 1854 году R.Liebreich, как «ретинальная апо
плексия» [3]. В 1877 году T.Leber опубликовал сходное 
описание состояния глазного дна под названием «гемор
рагический ретинит» [4]. Окклюзия ЦВС -  острая сосу
дистая патология органа зрения, вследствие нарушения 
кровообращения в ЦВС или ее ветвях, проявляющаяся 
морфологическими и функциональными изменениями в 
сетчатке (внезапной, безболезненной, односторонней по
тери зрения) [1]. Тромбозы ЦВС и ее ветвей занимают 
второе место по частоте встречаемости после диабетиче
ской ретинопатии среди сосудистой патологии сетчатки. 
Распространенность данной патологии составляет 2,14 
на 1000 человек среди лиц старше 40 лет, тромбозов вет
вей ЦВС -  4,42 на 1000 человек [2,7]. Возраст больных

колеблется от 14 до 92 лет (в среднем 51,4-65,2 года) [8]. 
По данным ряда авторов основными причинами тромбо
за ЦВС являются заболевания сердечно-сосудистой си
стемы, такие как артериальная гипертензия, атеросклероз 
и сердечная недостаточность. В то же время орган зрения 
является органом-мишенью при онкологических забо
леваниях крови. Гематологические заболевания: множе
ственная миелома, болезнь Вальденстрема, хронические 
лимфопролиферативные и миелопролиферативные забо
левания, лимфомы, серповидноклеточная анемия являют
ся факторами повышенного риска развития тромбоза вен 
сетчатки, вследствие нарушения реологических свойств 
крови - гипервязкости. Кровоизлияния в структуры гла
за, тромбозы сосудов сетчатки, отслойка сетчатки (экс- 
удативная или геморрагическая) и другие офтальмоло
гические осложнения, наблюдаемые у гематологических 
больных, могут привести к значительному снижению или 
утрате зрения. При гемобластозах наблюдаются специфи
ческие (первичные - лейкозная инфильтрация) и неспеци
фические (вторичные) поражения глаз. Прямая лейкозная 
инфильтрация может поражать все структуры глаза и его



придаточного аппарата. Специфические изменения чаще 
локализуются в сосудистой оболочке, тканях орбиты, в 
зрительном нерве и черепных глазодвигательных нервах. 
Изменения в сетчатке тесно связаны с состоянием кро
ви при хронических лимфолейкозах. Они выражаются в 
изменении окраски глазного дна, приобретающего блед- 
но-желтый оттенок, появлении мелких преретинальных 
круглых кровоизлияний. При полной ремиссии заболева
ния изменения в сетчатке могут исчезать. Хориоидальная 
ишемия и вторичная дисфункция пигментного эпителия 
сетчатки и мембраны Бруха при лейкемии может при
вести к экссудативной отслойке сетчатки в макулярной 
области и/или макулярному отеку, к значительному сни
жению зрения, нередко - двустороннему. Реже ретино
патия характеризуется формированием микроаневризм, 
артериовенозных анастомозов, множественными поля
ми неоваскуляризации сосудов сетчатки, которые имеют 
тенденцию располагаться на периферии. Существует 
значительное количество классификаций тромбозов вен 
сетчатки. В зависимости от места локализации тромботи
ческого процесса различают три основных типа окклю
зии вен сетчатки: окклюзия в месте аргериовенозного 
перекреста, в области экскавации зрительного нерва и 
непосредственно в самом зрительном нерве. Трудность 
этиопатогенетической причины поражения зрительно
го нерва при тромбозе не вызывает сомнения, но при 
гемобластозах имеются свои специфические изменения. 
Массивная прямая инфильтрация диска зрительного не
рва (ДЗН) лейкемическими клетками может иметь кли
ническую картину идентичную отеку зрительного нерва 
на фоне застойных явлений при повышении внутриче
репного давления. Отличительным признаком прямой 
инфильтрации ДЗН является наличие типичной перива- 
скулярной инфильтрации лейкозными клетками сетчатки 
у диска. При лейкемической инфильтрации ДЗН находят 
следующие признаки: значительное увеличение ДЗН, со
судистая воронка не определяется, резкое расширение 
ретинальных вен. В области ДЗН видны штрихообраз
ные кровоизлияния различных размеров. Острота зрения, 
несмотря на инфильтрацию ДЗН, может оставаться вы
сокой. Среди множества предложенных классификаций 
выделяют классификационную схему тромбозов рети
нальных вен, предложенную JI.A. Кацнельсоном с со авт. 
(1990) и S. М. Bloom e t al. (1997). Согласно ей этилоги- 
ческими факторами риска тромбоза ЦВС выступают как 
воспалительные, так и невоспалительные заболевания 
глаза, окружающих глаз тканей и других органов и си
стем. Среди воспалительных заболеваний органа зрения 
выделяют хориоретиннт, ретиноваскулит и неврит зри
тельного нерва. В структуру тромбозов ретинальных вен 
невоспалительного характера входят: эмболия централь
ной артерии сетчатки, ангиоматоз и телеангиоэктазии, 
друзы зрительного нерва, глаукома, травмы, опухолевые, 
отёчные поражения орбиты и зрительного нерва. Локали
зация тромбозов вен сетчатки анатомически разделяется 
на: тромбоз ЦВС, гемицентральный и гемисферический 
тромбоз, тромбоз ветвей ЦВС (верхне-височной, нижне
височной, верхне-носовой, нижне-носовой), тромбоз ма

кулярной височной ветви ЦВС, тромбоз вен 3-го порядка. 
Также классифицируют схему тромбозов ретинальных 
вен по стадиям развития (претромбоз, тромбоз, рециди
вирующий тромбоз, посттромботическая ретинопатия и 
повторный тромбоз), по типу (неишемический и ишеми
ческий) и по состоянию макулярной области (с отеком и 
без отека). По течению: острое -  1-1,5 месяца; подо- 
строе -  1,5-3 месяца; хроническое -  более 3 месяцев. Не
смотря на многочисленные исследования, и имеющиеся 
труды, направленные на изучение тромбоза вен сетчатки, 
и по настоящее время не существует единого мнения по 
поводу его этиологии и патогенеза, нет единых схем ле
чения и способов профилактики [5].

Цель работы. В данной статье представляем разбор 
клинического случая пациента с тромбозом центральной 
вены сетчатки и сопутствующей патологией сердечно-со- 
судистой и кроветворной системы.

Материалы и методы
Пациент Д., 67 лет, поступил в приемное отделение 

ГБУЗ ТО «ОКБ №2» г. Тюмень 17.10.2018 года с жалоба
ми на резкое снижение зрения на правый глаз в течение 
3 дней. Был экстренно госпитализирован в офтальмоло
гическое отделение взрослого стационара. Из анамнеза 
известно, что отмечает повышение цифр артериально
го давления (АД) с максимальным подъемом до 160/90 
мм.рт.ст., адаптирован к 120-130/80 мм.рт.ст. на фоне ба
зисной комбинированной антигипертензивной терапии 
(ренаприл 5 мг утром) в течение 2 лет отмечает стабиль
ные цифры АД. Также в качестве сопутствующей пато
логии отмечается хронический лимфоцитарный лейкоз 
(ХЛЛ) с которым пациент наблюдается у врача-гемаголо- 
га в течение 3 лет, на сегодняшний день в фармакологиче
ском сопровождении данного заболевания не нуждается. 
Другие соматические нозологии отрицает. Перенесенные 
операции: остеосинтез по поводу посттравматическо- 
го перелома первого поясничного позвонка в 2014 году, 
холецистэктомия в 2016 году. При поступлении общее 
состояние средней степени тяжести, сознание ясное, Ю 
тела - 36,6 °С. Кожные покровы - чистые, физиологиче
ской окраски. Частота дыхательных движений 18 в мину
ту. Частота сердечных сокращений 95 ударов в минуту. 
АД 140/90 мм.рт.ст. Локальный статус: Visus OD = счет 
пальцев у лица не корригирует (н/к), OS = 1,0. OD - спо
коен. Тп в норме. При биомикроскопии глазного яблока: 
роговица и влага передней камеры прозрачные; передняя 
камера средней глубины; зрачок подвижный, круглый; 
глубже лежащие среды прозрачные; рефлекс с глазного 
дна розовый, ДЗН отечный, проминирует в стекловид
ное тело, границы стушеваны; артерии сужены, вены 
полнокровные (соотношение 1/4), извитые, калибр вен 
неравномерный; по ходу сосудистых аркад множествен
ные ретинальные (штрихообразные) и преретинальные 
кровоизлияния; очаги ишемии; в макулярной области 
отек сетчатки, кровоизлияния (рис. 1). OS - спокоен. Тп 
в норме. При биомикроскопии глазного яблока выявле
ны следующие изменения: ДЗН бедно-розового цвета, 
монотонный, легкая пастозность; артерии сужены, вены



Рис. 1. Офтальмоскопическая картина глазного дна 
OD у пациента Д., 67 лет, с окклюзией ЦВС (описа

ние в тексте).

расширены (соотношение 1/2), извитые, симптом Салю- 
са-Гунна I-II (рис. 2).

В общем анализе крови: гемоглобин 131 г/л (ниж
няя граница нормы 127 г/л), эритропения - эритроциты 
3,73ф 1012/л (нижняя граница нормы 3,8* 1012/л), тром- 
боцитопения - тромбоциты 174* 109/л (нижняя граница 
нормы 180* 109/л), лейкоцитоз - лейкоциты 67,31*109/л 
(верхняя граница нормы 7* 109/л) с изменениями в лей- 
коформуле (лимфоциты 96% при верхней границе нормы 
30%), СОЭ 32 мм/ч в пределах верхней границы макси
мальной скорости (при возрастной норме минимальной 
скорости от 18 мм/ч, максимальной - 35 мм/ч ускорен
ная). В минимальном биохимическом анализе крови по
вышение креатинина до 120 мкмоль/л. По коагулограмме 
снижение активированного частичного тромбопластнно- 
вого времени (АЧТВ) до 23 сек.(норма 24-35 сек.). Общий 
анализ мочи без патологии. Электрокардиограмма: ритм 
синусовый 87 ударов в минуту, признаки нарушения про
цессов метаболизма в миокарде. МСКТ органов грудной 
полости: полученная КТ-картина может соответствовать 
изменениям при ХОБЛ, смешанные бронхоэктазы н/ 
доли правого легкого, количественное увеличение вну
триглазных лимфоузлов. На основании жалоб, анамнеза, 
осмотра и обследований пациенту выставлен основной 
клинический диагноз: Тромбоз центральной вены сет
чатки правого глаза, по ишемическому типу, с отеком 
макулярной области, острое течение, гипертоническая 
ангиопаггия сосудов сетчатки обоих глаз. Сопутствую
щий диагноз: Артериальная гипертония I ст, 2ст, риск 
2, ХСН-0, ФК-1. Хронический лимфоцитарный лейкоз, 
желчекаменная болезнь, состояние после холецистэкто
мии (2016г.). На момент госпитализации в стационаре 
пациенту с целью верификации основного диагноза были 
проведены дополнительные методы обследования: УЗДГ 
сосудов интракраниального бассейна (признаки вазо
спазма не выявлены), УЗДГ сосудов экстр акраниального 
бассейна (выявлены признаки венозной дисциркуляцин, 
не выявлены данные за гемодинамически значимые на
рушения проходимости брахиоцефальных артерий). Па
циент получал комплексное лечение, которое включало 
в себя гипотензивную, дегидратационную терапию, а 
также использование местно антикоагулянтов и глюко-

Рис. 2. Офтальмоскопическая картина глазного дна 
OS у пациента Д., 67 лет.

кортикоидов. Таким образом, у пациента сформировался 
«порочный круг»: развившийся макулярный отек и ише
мия сетчатки являются сигналом для высвобождения со
судистого эндотелиального фактора роста, что приводит 
к дестабилизации плотных контактов и стимулирует про
лиферацию эндотелиальных клеток, что в свою очередь 
может привести к нарушению гематоофтальмического 
барьера, отеку сетчатки, развитию неоваскуляризации. 
Пациенту показано этиопатогенетическое лечение - ин- 
травитреальное введение (ИВВ) препарата ингибирую
щее ангиогенез - Эйлеа 2 мг, 1 раз в месяц в течение 3 
месяцев, под контролем течения офтальмологического и 
соматических заболеваний. Противопоказаний для введе
ния препарата (витреоретинальные тракции в макулярной 
зоне сетчатки; макулярные разрывы;наличне любого вос
палительного процесса в тазу; перенесенный инфаркт 
миокарда или острое нарушение мозгового кровообраще
ния в сроки до 3 месяцев) не выявлено. Современные тен
денции 2-фазовый режим введения ИВВ при сосудистой 
патологии т аз : 1 фаза -  фаза стабилизации остроты зре
ния (ежемесячные введения в течение первых 3 месяцев -  
«загрузочные» инъекции); 2 фаза - поддержания остроты 
зрения с ежемесячной проверкой и повторными инъекци
ями при наличии признаков прогрессирования процесса 
(нарастания макулярного отека или неоваскуляризации 
сетчатки или ДЗН). Было принято решение начать «за
грузочные» инъекции в стационаре. Локальный статус в 
динамике (при выписке): Visus OD = 0,06 н\к, OS = 1,0. 
OD - спокоен. ВГД -  15 мм.рт. ст. При биомикроскопии 
глазного яблока: на глазном дне сохраняется остаточный 
отек ДЗН, на диске рассасываются множественные пггрн- 
хообразные кровоизлияния, границы четче, уменьшение 
вокруг ДЗН множественных мягких экссудатов, сохраня
ется артерио-венозное соотношение 1/4 и местами пре
рывистость венозного рисунка, по ходу сосудов рассасы
ваются множественные штрихообразные кровоизлияния 
в сетчатку; в макулярной области отек сетчатки меньше, 
штрихообразные кровоизлияния рассасываются. По дан
ным ОСТ уменьшение макулярного отека с 720 мкм до 
663 мкм (первые сутки после ИВВ).
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Рис. 3Д анны е OCT OD в программе 3D макула пациента Д., 67 лет

Результаты и обсуждение
На стационарном лечении пациент находился 

10 дней. После проведенного стационарного лече
ния у пациента отмечается улучшение остроты зре
ния на правый глаз, уменьшение макулярного отека. 
Пациент выписан из офтальмологического отделе
ния с рекомендациями по дальнейшему контролю 
заболевания, наблюдению, лечению у офтальмоло
га по месту жительства (растворов эмоксипина 1% 
и непафенак 0,1% по 3 раза в день местно). Про
должению «загрузочных» инъекций до 3-х, с пере
ходом на поддерживающие - 1 раз в 2 месяца. Кон
троль и коррекция соматического статуса (терапевт, 
гематолог).

Заключение
Этиологическим фактором тромбоза ЦВС у пациента 

старшей возрастной группы явилось заболевание сердеч
но-сосудистой и кроветворной систем. В представленном 
клиническом случае при АГ и ХЛЛ были выявлены из
менения сосудов в виде: расширения и извитости вен сет
чатки, неравномерности их калибра, развития диффузного 
макулярного отека до 720 мкм и значительного снижение 
зрительных функций. Не были выявлены специфические, 
первичные изменения сетчатки характерные для ХЛЛ (из
менение окраски шазного дна, приобретающего бледно- 
желтый оттенок), что может свидетельствовать о полной 
ремиссии заболевания. Наличие же мелких преретиналь- 
ных круглых кровоизлияний можно объяснить тромбозом



Рис. 4. ОСТ данные аутофлюоресценцин сосудов 
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ЦВС. Кроме того, хориоидальная ишемия и экссудативная 
отслойка сетчатки в макулярной области при ХЛЛ носит, 
как правило, двусторонний характер поражения, при по
ражении зрительного нерва сохраняется высокая острота 
зрения. Необходимо помнить, что офтальмологические 
проявления как при АГ так и при ХЛЛ указывают на про
грессирование заболевания и неблагоприятный прогноз, 
поэтому необходим мультидисциплин ар ный подход к ве
дению таких сложных пациентов. Тромбоз ЦВС опасен не 
только резким, но часто необратимым снижением остроты 
зрения и является началом развития таких осложнений, 
как посттромботическая ретинопатия, кистозная макуляр
ная дегенерация, вторичная неоваскулярная глаукома и вы
раженный болевой синдром, что в дальнейшем приводит 
к утрате зрительных функций, несмотря на улучшение на 
начальных этапах лечения.*
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