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Цель: оценить эффективность нового фибринолитика тромбовазим в комплексной терапии ретинальных тромбозов. Материал 
и методы. Пролечено 30 пациентов с тромбозом вен сетчатки. Стандартное обследование включало: визометрию с коррекцией, 
биомикроофтальмоскопию, оптическую когерентную томографию сетчатки, исследование гемостаза до и после терапии. Все 
больные были разделены на 2 равные группы:1 группа была пролечена с использованием в комплексной терапии фибриноли
тика тромбовазим в дозировке 2 таблетки 2 раза в день 20 дней. Во 2 группе (контрольной) применялся тромболитик гемаза. 
Результаты.Более быстрый и выраженный прирост остроты зрения за период 1,5 месяца выявлен в основной группе (0,34+0,02) 
по сравнению с контрольной группой (0,17+0,03). Наилучшие результаты получены при лечении острой стадии тромбоза в обе
их группах (увеличение остроты зрения на 0,42+0,04 в 1 группе и на 0,21+0,06 в контрольной). Прогноз для зрения при окклю
зии ветвей центральной вены сетчатки является более благоприятным. Нормализация офтальмоскопической картины происхо
дила быстрее в основной группе. Оптическая когерентная томография сетчатки продемонстрировала более выраженное умень
шение толщины макулярной зоны в 1 группе больных (106+5 микрон) по сравнению с контрольной (47+10 микрон) за период 
наблюдения. Частота развития кистозного макулярного отёка была больше в контрольной группе больных. Выводы.Тромбо- 
вазим -  новый фибринолитик для использования в комплексной терапии тромбозов вен сетчатки, оказывающий наибольшую 
эффективность в острой стадии заболевания.
Ключевые слова: окклюзия вен сетчатки, новый ф ибринолитик тромбовазим, терапия ретинальных тромбозов.

Purpose: to estimate the efficacy of the new fibrinolytic Trombovazim in retinal vein occlusion combined therapy. Material and 
methods. 30 patients with retinal vein thrombosis were examined and treated. The standard examination included visual acuity testing, 
biomicroophthalmoscopy, optical coherent tomography and investigation of the body coagulation system before and after the therapy. 
All patients were divided into two groups. The first one was formed by the patients, who were treated with new fibrinolytic Trombovazim 
at dose 2 tablets 2 times per day for 20 days. The second group (control) was treated with fibrinolitic Hemaza. Results. The increase in 
visual acuity was more rapid and significant in the first group (0.34+0.02) in contrast to the second one (0.17+0.03). The best results were 
received after the treatment of the acute stage of the disease (visual acuity rise was 0.42±0.04 in the 1 st group and 0.21 +0.06 in the 2nd). 
Visual prognosis was better in the occlusion of the central retinal vein branches. The fundus picture normalization was more rapid in the first 
group of patients. Optical coherent tomography demonstrated marked decrease in the central retinal thickness after Trombovazim therapy 
during the investigation period (1.5 months) (106+5 micron). Cystoid macular edema was diagnosed more frequently (73% ) in the control 
group of patients. Conclusion. Trombovazim is a new fibrinolitic drug, which may be used in the complex therapy of retinal vein occlusion. 
Key words: retinal vein occlusion, new fibrinolytic Trombovazim, retinal occlusion therapy.
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Введение
Окклюзия ретинальных вен -  распространённая сосу

дистая катастрофа сетчатки, составляющая 60-70% от всей 
васкулярной патологии органа зрения и уступающая только 
диабетической анпюрстинопатии в тяжести поражения за
днего отрезка глазного яблока и развитию осложнений [ 1 -2].
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Распространённость данного заболевания составля
ет 2,14 на 1000 человек в возрасте старше 40 лет. причём 
данный показатель увеличивается с возрастом, достигая 
5,36 на 1000 человек после 64 лет [3]. В последнее вре
мя отмечается большая частота возникновения тромбо
зов ретинальных вен у молодых пациентов [4,5].

Окклюзия центральной вены сетчатки (ЦВС) и сё 
ветвей опасна не только быстрым снижением зритель
ных функций, но и развитием таких тяжёлых осложне
ний как рецидивирующие геморрагии, кистозная дистро
фия макулярной зоны, вторичная неоваскулярная глауко
ма. Всё вышеперечисленное усугубляет и без того низкие 
зрительные функции, приводя в 15% случаев к необрати
мой инвалидизации пациентов [6].

Основными звеньями патогенеза тромбозов вен сет
чатки являются нарушения в фибринолитической систе
ме организма, изменения реологических свойств крови и 
эндотелиальная дисфункции вследствие различной си
стемной и местной патологии, что отражает полиэтиоло- 
гичность заболевания [7]: атеросклеротическая болезнь 
[8]; первичная и вторичная артериальная гипертензия [9]; 
сахарный диабет, ожирение [10]; офтальмогнпертензия и 
глаукома [11]; псевдоэксфолиативный синдром [12]; при
обретённые состояния повышенной свёртываемости кро
ви [13,14]; мнелопролиферативные заболевания [15]; на
следственные состояния повышенной свертываемости 
крови (тромбофилии) [16,17]; воспалительные заболева
ния, протекающие с окклюзивным перифлебитом [18,19]; 
серповидно-клеточные гемоглобинопатии [20]; ряд ин
фекционных заболеваний [21]; патология ЦНС [22]; об- 
структивный синдром апноэ во сне [23]; дефицит вита
мина В6, фолиевой кислоты [24]; первичная лёгочная ги
пертензия [25].

Многие авторы придают большое значение воспа
лению как важному фактору, способствующему тром- 
бообразованню в венозном сосуде (эндангит—►тромбоз) 
и как процессу, осложняющему любой тромбоз 
(тромбофлебит—*псрифлебит или облитернрующнй эн- 
дофлебнт). Понимание этой взаимосвязи раскрывает це
лесообразность использования противовоспалительной 
терапии в лечении тромбозов вен сетчатки как потенци
ально антитромботичсскон и наоборот [26,27].

Так как окклюзия вен сетчатки является в большин
стве случаев результатом серьёзных системных измене
ний сосудистого русла, а не только местным нарушени
ем кровообращения, то аналогичное заболевание может 
поражать парный глаз, а также являться предвестником 
ишемических катастроф в других органах [28-29].

Таким образом, своевременность лечения тромбо
зов вен сетчатки, качество проводимой терапии и полно
та обследования пациента определяют не только возмож
ность восстановления зрительных функций, но и прогноз 
для жизни пациента.

Несмотря на то, что ретинальная венозная окклюзия 
известна с давних времён, её лечение до сих пор являет
ся не решённой проблемой. Ни один из имеющихся мето
дов терапии (консервативный, лазерный, хирургический) 
не гарантирует пациенту благоприятный исход процесса

и отсутствие осложнений, так как в формировании тром- 
бообразования принимают участие различные этиологи
ческие факторы и патогенетические звенья [30].

Стандартная консервативная терапии тромбозов 
ЦВС и её ветвей, являясь базисной, применяется при 
всех типах венозной окклюзии и на всех сроках заболе
вания и направлена на восстановлении гемоциркуляции в 
пораженном сосуде, а также на предупреждение рециди
вов заболевания. Она включает в себя следующие ф у п 
пы лекарственных препаратов [31-33]: фибринолитнки. 
назначение которых ставит своей целью растворение об
разовавшегося тромба; антикоагулянты (применяются 
для предотвращения внутрисосуднстого тромбообразо- 
вания); кортикостероиды (оказывают противоотёчный и 
противовоспалительный эффект); дезагреганты (исполь
зуются для нормализации реологических свойств крови); 
дегидратация; ретннопротекторы.

К сожалению, данное лечение не способно предот
вратить в 100% случаев развитие ишемических ретиналь
ных осложнений, что обуславливает необходимость ис
пользования в комплексной терапии ретинальных окклю
зий дополнительных методов лазерного и/или хирурги
ческого лечения [34]. Лазерная хирургия в виде лазерко- 
агуляции сетчатки по типу «решётки» (810 нм в непре
рывном и микроимпульсном режиме) стала широко при
меняться в терапии кистозного макулярного отёка (как 
одной из важнейшей причин потерн зрения при тромбо
зах) в комбинации с интравитреальным введением инги
биторов ангногенеза и /или глюкокортикостерондов, на
чиная с ранних сроков заболевания (2 недели). Методи
ка панретиналыюй лазеркоагуляцнн (532 нм) не замени
ма для предотвращения неоваскулярнзацнн в зонах ише
мии сетчатки и для её ликвидации на более поздних сро
ках ретинального тромбоза (через 3 месяца от начала за
болевания 1-4 сеанса в зависимости от площади пораже
ния) [35-38].

В последнее время также предпринимаются попыт
ки внедрения в клиническую практику хирургических 
методов лечения окклюзий вен сетчатки, которые вклю
чают в себя следующие основные методики [39]: ннтра- 
витрсальные и интравенозные способы введения тромбо- 
литика с целью восстановления нарушенного венозного 
кровотока [40,41]; задняя закрытая внтрэкомня с пнлнн- 
гом внутренней пограничной мембраны сетчатки и зад
ней гиалоидной мембраны стекловидного тела, эндола- 
зерная коагуляция сетчатки, что позволяет улучшить ок- 
сигенацню сетчатки, ускорить рассасывание кровонхтня- 
ннн и макулярного отёка [42-44]; радиальная оптическая 
нейротомня для улучшения ретинальной перфузии при 
тромбозе ЦВС [45]; артерновенозная ш и фотом и я для де
компрессии закупоренной венозной ветви [46].

Однако хирургические методики имеют определён
ные технические сложности и сопряжены с риском разви
тия ряда осложнений и наряду с лазерными методами ле
чения позволяют бороться только с осложнениями рети
нального тромбоза [47].

Из вышесказанного следует, что является актуаль
ной оптимизация консервативных методов лечения рсти-



нальных тромбозов, оказывающих влияние на основные 
звенья патогенеза данного заболевания [48].

При выборе тромболитичсского препарата как наи
более важной составляющей терапии тромбозов ЦВС и 
сё ветвей важно учитывать способ его введения. Местное 
селективное введение фибринолитика к месту закупорки 
даёт быстрый локальный фнбрннолнз при наличии ми
нимальных системных осложнений, но в то же время не 
устраняет всех имеющихся причин тромбообразовання. 
Системное же введение тромболитика требует больших 
доз препарата, что сопряжено с развитием опасных для 
жизни геморрагических осложнений [49,50].

Впервые в комплексной терапии тромбозов вен сет
чатки нами был использован новый отечественный та- 
блетнрованный фнбринолитическнй препарат тромбова- 
знм. созданный ЗАО «Сибирский центр фармакологии и 
биотехнологии» с применением технологии радиацион
ного синтеза. Изначально предназначенный для лечения 
хронической венозной и острой сердечной недостаточно
сти препарат пытается занять свою нишу и в офтальмо
логии [51].

Целью нашего исследования являлась сравтггсль- 
ная оценка эффективности нового фибрннол1Гтнчсского 
средства тромбовазим в комплексной терапии тромбозов 
вен сетчатки.

Материал и методы
Обследовано и пролечено 30 пациентов с тромбозом 

центральной вены сетчатки и её ветвей, средний возраст 
которых составил 59±11 лет. Среди больных с данной па
тологией преобладали женщины (63%).

В структуре окклюзий большая часть клинических 
случаев принадлежит тромбозам ветвей ЦВС (67%) и 
33% приходится на тромбозы центральной вены сетчат
ки. Среди поражении ветвей ЦВС преобладали тромбо
зы верхне-височной ветви (55%) над закупоркой нижне
височной ветви (45%).

В сопутствующей патологии у данных пациентов 
превалировали следующие заболевания, способствую
щие возникновению окклюзии вен сетчатки: гипертони
ческая болезнь II-III ст. (70%); атеросклероз сосудов сет
чатки (53%); первичная открытоугольная глаукома (17%); 
ИБС: стенокардия напряжения и /или постннфарктный 
кардиосклероз (13%); сахарный диабет 2 типа, осложнён
ный непролнферативной ретинопатией (10%); заболева
ния крови (впервые выявленная истинная полицитемия) 
(3%); нейро-сосудистая дистония по смешанному типу 
(3%).

Всем пациентам проводилось стандартное обследо
вание при поступлении, выписке из стационара (в сред
нем через 10-14 дней) и через 1,5 месяца, включавшее: 
визомстрню с оптической коррекцией и без нее (для оцен
ки функционального состояния сетчатки); биомикрооф
тальмоскопию с выполнением цветного снимка глазного 
дна (фоторегистрацией): оптическую когерентную томо
графию сетчатки для объективного определения толщи
ны макулярной зоны (fovea) как показателя выраженно
сти макулярного отека и его динамики в ходе проводимой

терапии; исследование системы гемостаза (коагулограм- 
ма, время свертывания и кровотечения).

Все пациенты с указанной патологией были разде
лены на 2 группы.

1 группа (основная) включала 15 пациентов, кото
рым проводилась комплексная стандартная терапия (фи- 
бринолнтики, антикоагулянты, антнагреганты, стероиды, 
дегидратация), где в качестве тромболитика использовал
ся новый отечественный препарат тромбовазим.

Основу данного лекарственного средства состав
ляют высокоочищенныс бактериальные ферменты -  суб- 
тилизины, иммобилизованные на полимерном носителе, 
что позволило снизить ал л ер го ген н ость и иммунотоксич
ность белковых молекул и обеспечить их энтеральную 
биодоступность. Таким образом, тромбовазим как уни
кальный продукт нанотехнологий является первым перо- 
ральным фибринолитиком с мощным прямым тромболи- 
тнческим, противовоспалительным, а также цнтопротск- 
тивным действием. Препарат имеет немногочисленные 
противопоказания (беременность, лактация, возраст до 
18 лет, язвенная болезнь в стадии обострения, уролитиаз) 
и практически лишен побочных эффектов [51]. Препарат 
назначался перорально в дозировке 2 таблетки (200 ЕД) 2 
раза в день 20 дней за 30-40 минут до еды.

2 группа (сравнения, контрольная) также состояла 
из 15 человек и была пролечена по стандартной мето
дике с использованием тромболитического препарата ге- 
маза, назначавшегося под конъюнктиву в дозировке 5000 
ME курсом 10 дней.

Оценка эффективности лечения проводилась с учё
том динамики зрительных функций, картины глазного 
дна, данных ОКТ, показателей системы свёртывания в 
обеих группах больных.

Результаты и обсуждение
Сравнительная оценка клинико-функциональных 

показателей в обеих группах пациентов:
I. Остро та зрения.
Данный показатель определяется состоянием цен

тральной зоны глазного дна, а именно наличием или от
сутствием макулярного отёка как наиболее грозного 
осложнения тромбозов ретинальных вен.

Более быстрый и более выраженный прирост остро
ты зрения за указанный период отмечен в основной груп
пе (0,34±0,02) по сравнению с контрольной группой 
(0,17±0,03) за счет более быстрой резорбции макулярно
го отёка (t>2, р<0,05).

В 1-й ф уппе пациентов за указанный период зареги
стрировано повышение остроты зрения на 0,42±0,04 при 
острой стадии ретинального тромбоза, что статистически 
достоверно превышает аналогичный прирост у больных 
контрольной фуппы 0,21 ±0,06 (t>2, р<0,05). При подо- 
строй стадии заболевания выявлена меньшая степень по
вышения остроты зрения, чем в остром периоде, состав
ляя 0,28±0,02 в 1-й фуппе пациентов и 0,12±0,03 в кон
трольной.

Тромбоз ветвей ЦВС является более благоприятным 
в прогностическом отношении особенно на ранних ста-



Га&лица 1. Динамика прироста остроты зрения в основной группе 
и в контрольной группе больных за 1,5 мес

Основная группа: 0,34±0.02 Контрольная группа: 0,17± 0,03

Тромбоз ветви 

0,38 ±0,04

Тромбоз вены

0,26г  0.02

Тромбоз ветви 

0,23± 0,05

Тромбоз вены 

0,06± 0,04

Острые тромбозы (3-10 

дней)

Подострые тромбозы (15 

дней-1.5 мес.)

Острые тромбозы (3-10 

дней)

Подострые тромбозы (15 

дней-1.5 мес.)

0,42±0.04 0,28±0.02 0,21 ±0,06 0,12=0.03

Тромбоз

ветвей

Тромбоз

ЦВС

Тромбоз

ветвей

Тромбоз

ЦВС

Тромбоз

ветвей

Тромбоз

ЦВС

Т ромбоз 

ветвей

Тромбоз

ЦВС

0,48±0,07 0,3=0,01 0,32±0,03 0.23±0,()3 0,33=0.09 0 ,14±0,07 0.17±0,()5 0,006±0.01

Таблица 2. Динамика уменьшения т е щ и н ы  фовеальной области сетчатки (в микронах) в основной группе 
и в контрольной группе пациентов в течение 13 мес

Основная группа: 106±5 микрон Контрольная группа: 47±10 микрон

Тромбоз ветви 

108,6 ±8

Тромбоз вены 

101 ±8

Тромбоз ветви 

60±11

Тромбоз вены 

21±11

Острые тромбозы (3-10 

дней)

Подострые тромбозы (15 

дней-1,5 мес.)

Острые тромбозы (3-10 

дней)

Подострые тромбозы (15 

дней-1.5 мес.)

113±12 101±6 63±17 37±9

Тромбоз Тромбоз

ЦВС

Тромбоз Тромбоз

ЦВС

Тромбоз Тромбоз

ЦВС

Тромбоз Тромбоз

ЦВС

110±18 120±1 107±6 88±7 12±\1 45±18 53±5 5±3

днях (до 2 недель) по сравнению с тромбозом ЦВС, что 
подтверждает прирост остроты зрения в обеих группах 
больных.

2. Картина глазного дна.
Изменения глазного дна при ретинальной окклюзии 

зависят от объёма поражения (вена или её ветвь), от ста
дии заболевания (острая или подострая), а также от от
сутствия или наличия какой-либо сопутствующей пато
логии сетчатки. В 1-й группе пациентов наблюдалась бо
лее быстрая и более выраженная положительная динами
ка на глазном дне: уменьшение ретинального отёка, ин
тенсивности геморрагий, рассасывание очагов экссуда
ции, начиная со вторых суток применения препарата. Раз
витие кистозного макулярного отёка (КМО) наблюдалось 
в 53% случаев в 1-й группе пациентов и в 73% случаев в 
контрольной (преимущественно в подострую стадию за
болевания).

3. Оптическая когерентная томография сетчатки.
В 1-й группе больных отмечено более быстрое и зна

чительное уменьшение макулярного отёка, чем во второй, 
что отражено изменением толщины центральной зоны 
глазного дна (106 микрон и 47 микрон соответственно) и 
характеризует эффективность проводимой терапии.

В острой стадии заболевания резорбция макулярно
го отёка более выражена по сравнению с подострым пе

риодом в обеих группах больных, что указывает на отно
сительную обратимость ретинальных изменений на ран
них сроках.

В обеих группах прослеживается более существен
ное уменьшение макулярного отёка при тромбозах ветвей 
ЦВС, указывая на лучший прогноз для восстановления 
зрения. Причем у всех пациентов 1 группы с острой ок
клюзией ветви произошло восстановление толщины сет
чатки в фовеальной зоне до нормальных значений. Не
большое преобладание в основной группе величины ре
зорбции макулярного отёка в подгруппе с острой окклю
зией ЦВС (120 микрон) над соответствующим показате
лем в подгруппе с окклюзией ветви (110 микрон) может 
быть объяснено меньшей исходной толщиной сетчатки в 
фовеальной зоне при острой закупорке ветви и, соответ
ственно, более быстрой нормализацией данного показа
теля.

Развитие кистозного макулярного отёка как ослож
нения острой и особенно подострой стадии тромбоза 
приводит к существенному снижению зрительных функ
ций и делает дальнейшую консервативную терапию не
эффективной. Поэтому, предотвращение его развития в 
острую стадию заболевания и уменьшение его выражен
ности в подострую является важной задачей лечения ре
тинальных окклюзий.



Таблица 3. Частота развития КМО в основной и контрольной группе больных

Основная группа: 53% Кошро.п.пам 1 руина 73%

Острые тромбозы (3-10 

лиси)

Подоетрые тромбозы 

(15 лиен-1,5 мес.)

Острые тромбозы (3-10 

дней)

Подоетрые тромбозы (15 

лисп-1.5 мес.)

33% (только при 

ишемическом тромбозе 

ЦВС)

67% (при тромбозе 

ветвей и ЦВС)

67% (преимущественно 

при тромбозе ЦВС)

78%

(при тромбозе ветвей и 

ЦВС)

Преобладание частоты развития КМО у пациентов 
контрольной группы очевидно и статистически достовер
но (р<0,05). Подострая стадия заболевания характеризу
ется более частым развитием данного осложнения в обе
их группах больных. Качественная тромболитическая те
рапия (что демонстрирует основная группа) позволила 
предотвратить развитие данного осложнения при острой 
закупорке ветвей ЦВС.

Все случаи хронического макулярного отёка после 
проведённого курса консервативной терапии были про
лечены с помощью комбинированной методики: ннтрави- 
треального введения глюкокортикостероидов (кеналога) 
или введения их в субтеноново пространство глаза с по
следующей лазеркоагуляции сетчатки по типу «решётки».

4. Исследование системы гемостаза.
У 16 % больных обеих групп при поступлении вы

явлены изменения показателей плазмокоагуляцнонного 
звена системы гемостаза.

Так в 60% случаев наблюдалось повышение концен
трации растворимых фибрин-мономерных комплексов 
(РФМК) до 4,8±0,02 мг%; у 10% больных - увеличение 
концентрации фибриногена крови до 3,9±0,03 г/л; в 7% 
случаев - ускорение тромбинового времени до 13,8±0,04 
сек, что свидетельствует о повышении активности систе

мы свёртывания (р<0,05).
У всех пациентов основной группы (в 100% слу

чаев) произошла нормализация изменённых показате
лей коагулограммы после завершения курса антнтромбо- 
тической терапии, в группе сравнения -  у 79% больных 
(р<0,05). Ни у одного пациента не было зарегистрирова
но ни одного побочного эффекта или осложнения в ходе 
лечения тромбовазнмом.

Выводы
1. Тромбовазим - эффективный фибрннолитнче- 

скнй препарат, который может быть рекомендован к ис
пользованию в качестве тромболитнческого средства в 
комплексной терапии окклюзий вен сетчатки.

2. Препарат оказывает наибольшую эффективность 
при лечении острой стадии ретинального венозного тром
боза (т.е. в сроки до 2-х недель от начала заболевания).

3. Применение препарата тромбовазим в отсрочен
ном периоде (спустя 2 недели и далее от начала заболе
вания) менее эффективно, так как его эффект нивелиру
ется возможными осложнениями вовремя не диагносци- 
рованных и не пролеченных ретинальных окклюзий, что 
требует применения дополнительных лазерных и хирур
гических методов лечения.и
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