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G Представлен клинический анализ эффективности комплексного лечения посттромботиче-
ской ретинопатии с использованием интравитреального имплантата дексаметазона «Озур-
декс» (ИВВО) и лазеркоагуляции сетчатки. Препарат способствует резорбции макулярного 
отёка и позволяет повысить остроту зрения на длительный срок. Лазеркоагуляция препят-
ствует появлению осложнений, ускоряет резорбцию отёка и кровоизлияний. На динамику 
остроты зрения могут влиять такие факторы, как длительность заболевания, площадь по-
ражения, локализация окклюзии. Применение интравитреального имплантата дексаметазона 
в сочетании с лазеркоагуляцией сетчатки даёт новые возможности в лечении пациентов с ок-
клюзионными поражениями ретинальных вен.
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G  A clinical efficacy analysis of combined post-thrombotic retinopathy treatment using dexametha-
son intravitreal implant  “Ozurdex” and retinal photocoagulation is presented. The medication pro-
motes macular edema resorption and allows increasing visual acuity for a long period of time. Pho-
tocoagulation prevents complications, promotes edema and hemorrhage resorption. Visual acuity 
dynamics may be influenced by such factors as disease duration, lesion area, occlusion localization. 
The use of dexamethason intravitreal implant in combination with photocoagulation gives new op-
tions in treatment of patients with retinal vein occlusions
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актуальнОсть 
Окклюзии ретинальных вен занимают второе, 

после диабетической ретинопатии, место сре-
ди приводящих к потере зрения сосудистых за-
болеваний сетчатки. Заболевание проявляется 
поражением центральной вены сетчатки (ЦВС) 
или её ветвей, также выделяют поражения ге-
мицентральных вен сетчатки. Степень выражен-
ности ишемии и геморрагических изменений сет-
чатки значительно варьируются [13–15, 20, 30]. 
Окклюзии ветвей ЦВС встречаются в 2–3 раза 
чаще, чем окклюзии центральной вены сетчатки 
[8, 20, 26]. Объединённые популяционные иссле-
дования свидетельствуют, что ежегодное число 
новых случаев окклюзий вен сетчатки состав-
ляет около 520 на 1 млн населения [25]. Причём 
442 случая на 1 млн населения — это окклюзии 
ветвей ЦВС, а 80 на 1 млн — окклюзии цен-
тральной вены сетчатки [13].

Макулярный отёк — основная причина сни-
жения зрения при окклюзиях вен сетчатки [24]. 
В патогенезе макулярного отёка участвует мно-
жество факторов: гидростатический эффект по-
вышенного венозного давления, влияние много-
численных медиаторов воспаления (цитокинов и 
хемокинов, приводящих к дисрегуляции функ-
ции белков и обеспечивающих плотные контак-
ты между клетками эндотелия [5]), повышению 
концентрации факторов, увеличивающих сосу-
дистую проницаемость, таких как фактор роста 
эндотелия сосудов, интерлейкин-6. Нарушение 
гематоретинального барьера, вызванного цито-
кинами является основной причиной макулярно-
го отёка [23].

ЛКС давно используется для лечения различ-
ных форм поражения сетчатки, в том числе и при 
посттромботической ретинопатии. Основной за-
дачей ЛКС является достижение максимальной 
эффективности при минимальной травматизации 
сенсорной сетчатки, особенно в области жёлто-
го пятна. Для решения этой задачи необходимо, 
чтобы лазерное вмешательство было щадящим 
как по энергетическим параметрам, так и по 
технологии его выполнения [12]. Патогенетиче-
ская обоснованность и эффективность была до-
казана рядом рандомизированных исследований 
[27–29] и клинической практикой в течение де-
сятилетий [1, 18]. Механизм лечебного действия 
ЛК проявляется в улучшении трофики сетчатой 
оболочки за счет образования хориоретинальных 
шунтов, появляющихся по ходу посткоагуляци-
онных спаек, усилении дренажа межтканевой 
жидкости из хориокапиллярного слоя в сетчатку 

и обратно, что уменьшает отёк, гипоксию, усили-
вает резорбцию продуктов жизнедеятельности 
нейроэпителия. Терапевтический эффект ЛК 
объясняется повышением активности некоторых 
ферментов в мюллеровских клетках и макрофа-
гах, стимулирующих ослабление фагоцитарной 
активности пигментного эпителия и пролифера-
тивных процессов [2]. При лечении МО исполь-
зуются две основные группы препаратов: инги-
биторы ангиогенеза и кортикостероиды. Первые 
воздействуют исключительно на VEGF, вто-
рые — подавляют выработку практически всех 
цитокинов, в том числе и VEGF [3]. Из предста-
вителей данной группы для лечения посттром-
ботического отёка зарегистрирован препарат 
«Луцентис» (ранибизумаб) [9, 10]. Кортикосте-
роиды оказывают влияние на многие процессы, 
которые лежат в основе развития посттромботи-
ческого отёка [5, 6, 21]. Обладая мощным проти-
вовоспалительным эффектом, кортикостероиды 
снижают сосудистую проницаемость, уменьша-
ют отложения фибрина, подавляют привлечение 
и миграцию клеток воспаления, стабилизируют 
плотные контакты между клетками эндотелия, 
ингибируют синтез фактора роста эндотелия со-
судов (VEGF), простагландинов и других цито-
кинов [16, 22]. Из группы кортикостероидов для 
лечения посттромботического отёка зарегистри-
рован препарат «Озурдекс» (интравитреальный 
имплантат дексаметазона 0,7 мг) [16, 17, 19]. 
Препарат продемонстрировал значимую функ-
циональную и анатомическую эффективность, 
а также хорошую переносимость и безопасность 
как в клинических исследованиях, так и в рутин-
ной клинической практике [7, 16, 17].

Использование «Озурдекса» в случае ишеми-
ческой окклюзии ЦВС изучено недостаточно, так 
как такие пациенты ранее не включались в мно-
гоцентровые рандомизированные клинические 
исследования эффективности и безопасности 
использования препаратов для интравитреаль-
ного введения. Для предупреждения развития 
неоваскулярных осложнений при ишемическом 
типе ОВС терапия должна быть комплексной и 
включать лазерную коагуляцию сетчатки в зонах 
отсутствия капиллярной перфузии. Наиболее ве-
роятными сроками развития неоваскуляризации 
переднего отрезка глаза являются 3–4 месяца от 
первых проявлений заболевания [4].

Патогенетическая обоснованность [5, 6, 21, 
22], длительное, до 6 месяцев, действие, доказан-
ная в рандомизированных контролируемых кли-
нических исследованиях безопасность [16, 17], а 
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также рекомендации Европейского Консенсуса 
по лечению окклюзий вен сетчатки [11], явились 
для нас значимыми аргументами для применения 
интравитреального имплантата дексаметазона в 
нашей клинической практике.

материал и метОды 
Под наблюдением находились 15 пациен-

тов (17 глаз) с посттромботической ретинопа-
тией (2 пациента с двусторонней ретинопатией, 
1 с рецидивирующим тромбозом). Из них было 
8 мужчин в возрасте от 39 до 67 лет и 7 жен-
щин — от 41 до 70 лет. Сроки со дня появления 
симптомов от 5 дней до 7 месяцев. Сопутствую-
щие заболевания: глаукома — 1 человек (2 гла-
за), диабет — 3 человека, возрастная макулярная 
дегенерация — 1 чел. Сроки наблюдения от 1 до 
10 месяцев. С поражением ветвей ЦВС наблю-
далось 11 человек, из них верхне-височной — 
6 глаз, нижне-височной — 5 глаз, ЦВС 5 глаз 
(4 человека), гемицентральной 2 глаза (2 чело-
века). Оценивались показатели: острота зрения, 
данные ОКТ (глубина поражения), ВГД, площадь 
поражения.

Использовались стандартные методики: тех-
ника интравитреальной инъекции с формирова-
нием склерального тоннеля и лазерная коагуля-
ция сетчатки (ЛКС) в зонах её поражения. ЛКС 
проведена всем пациентам, в различные сроки 
(по этапам; до и после ИВВО). Одному пациен-
ту, в связи с профессиональной деятельностью, 
выехавшему за рубеж, ЛКС после ИВВО не была 
проведена. Через 3,5 месяца произошёл рецидив 
тромбоза той же ветви ЦВС. Проведён второй 
этап ИВВО и ЛКС по ходу тромбированной вены 
сетчатки.

Осмотр больных осуществлялся через 1 час 
после инъекции, на следующий день, через 
7–10 дней и далее каждый месяц. Проводилось 
измерение ВГД, визометрия, биомикроскопия, 
офтальмоскопия, ОКТ (RTVue-100), флюорес-
центная ангиография (ФАГД) по показаниям и 
фоторегистрация глазного дна. Далее приведен 
клинический анализ комбинированного лечения 
17 глаз (15 пациентов) с окклюзией вен сетчатки 
после ИВВО и ЛКС.

клинические примеры 
В качестве клинических примеров рассмотрим 

данные лечения пациентов с окклюзией вен сет-
чатки после ИВВО и ЛКС.

Пациентка Ф., 70 лет, с клиническим диа-
гнозом посттромботическая ретинопатия (после 

тромбоза нижне-височной ветви ЦВС, маку-
лярный отёк левого глаза). Давность заболева-
ния — более месяца. Острота зрения при первом 
обращении в клинику 0,1 sph + 2,0 = 0,3 экс. 
ВГД 18 мм рт. ст. По данным ОКТ: высокий ин-
траретинальный кистозный отёк, ТЦЗС (тол-
щина центральной зоны сетчатки) –1202 мкм. 
Глубжележащие слои не визуализируются. По 
данным ФАГ: обширные зоны ишемии сетчатки 
с захватом макулярной области. Очаги гипоф-
люоресценции в местах ретинальных геморрагий 
(рис. 1). Положительный эффект после ИВВО 
начинался уже в первые сутки и достигал макси-
мума в течение 1–3 месяцев (рис. 2). Процесс ре-
зорбции кровоизлияний, эксудации и отёка про-
ходил быстрее в случаях частичного поражения 
сетчатки. Через 1 месяц острота зрения с корр. 
0,7; ВГД 18 мм рт. ст. 

Пациентка Т., 76 лет, после тромбоза 
нижне-височной ветви ЦВС давностью бо-
лее 1 месяца. Острота зрения до лечения 
0,01 sph +1,0 =0,09 экс. ЛКС, проводимая по-
сле ИВВО, ускоряла процесс резорбции крово-
излияний, экссудации и отёка сетчатки, что де-

Рис. 1.  Пациентка Ф., 70 лет. Данные ОКТ и ФАГ
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монстрирует рисунок 3. После проведения ЛКС 
острота зрения с корр. 0,3 (рис. 4) и сохраняется 
в течение 6 месяцев наблюдения. ВГД не превы-
шало 21 мм рт. ст.

Пациент Т., 56 лет, с клиническим диагнозом 
посттромботическая ретинопатия (после тром-
боза верхне-височной ветви ЦВС) левого глаза. 
Давность заболевания 3 месяца. Острота зрения 
при обращении составляла 0,1 sph +2,5= 0,3 экс. 
На ОКТ: кистозно-макулярный отёк (рис. 5). На 
ФАГД в артериовенозной фазе определяется 
гиперфлюоресценция по ходу тромбированной 
вены, очаги гипофлюоресценции в участках кро-
воизлияний. В поздней венозной фазе опреде-
ляются гиперфлюоресценция в области макулы 
и фовеа и над местом окклюзии, обширная зона 
неперфузируемой сетчатки по ходу верхнее-
височной вены с захватом макулярной области, 
что является показанием для проведения ЛК. 
ВГД 20 мм рт. ст. Выполнено ИВВО. На следую-
щий день после лечения наблюдалось улучшение 
остроты зрения: 0,1 sph + 2,25= 0,6 и значитель-

Рис. 3. Фото глазного дна пациентки Т., 76 лет. Через 2 месяца после ИВВО (так же виден плавающий имплантат в сте-
кловидном теле)

Рис. 2. Фото глазного дна пациентки Ф., 70 лет: видно им-
плантат, плавающий в  стекловидном теле (через 
1 месяц после ИВВО)
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ное уменьшение отёка сетчатки макулярной об-
ласти (рис. 6), резорбция кровоизлияний. Через 
1 мес 0,1 sph + 2,25 = 0,7. В период наблюдения 
в течение 5 месяцев острота зрения не менялась. 
С 6-го по 8-й месяц острота зрения повысилась с 
коррекцией до 0,9. ВГД за время наблюдения 21–
18–19 мм рт. ст. Динамика ОКТ: 416–543 до ле-
чения, 249–306 на следующий день, 217–274 че-

Рис. 4. Фото глазного дна пациентки Т., 76 лет, через два месяца после ЛКС

рез 7 дней, 213–255 через месяц, стабильная на 
протяжении 8 мес (рис. 7). Наблюдение продол-
жается.

Пациентка В., 51 год, с клиническим диа-
гнозом тромбоз ЦВС (макулярный отёк) лево-
го глаза (рис. 8). Давность заболевания 3 дня. 
Острота зрения при обращении составляла 
0,4 sph +1,25 = 0,8 экс. На ОКТ: кистозный 

Рис. 5. ОКТ до лечения: интраретинальный кистозный 
отёк, страдают в основном внутренние  слои: слой 
нервных волокон, ганглиозный, внутренние плек-
сиформный и ядерный (пациент Т., 56 лет)

Рис. 6. Данным ОКТ после ИВВО: разрешение интрарети-
нального макулярного отёка (пациент Т., 56 лет)
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Рис. 7. ОКТ: через 10 дней и через месяц после ИВВО, полная резорбция отёка сетчатки. Гиперрефлективные очаги в 
области ядерного слоя и пигментного эпителия сетчатки (пациент Т., 56 лет)

Рис. 8. Фото глазного дна до лечения: геморрагии различной степени интенсивности, выраженный отёк в области ДЗН 
и фовеа, кровоизлияния, расширенность и извитость вен (пациентка В., 51 год)

отёк макулярной области. Картина глазного 
дна не соответствовала высоким зрительным 
функциям, наблюдались геморрагии различ-
ной степени интенсивности, выраженный отёк в 
области ДЗН и фовеа, кровоизлияния, расши-
ренность и извитость вен. На ФАГД в позднюю 
венозную фазу определялась выраженная ги-
перфлюоресценция в области ДЗН, с участками 
гипофлюоресценции в области кровоизлияний 
(экранирование), язык гиперфлюоресценции 
распространялся до фовеа. ВГД  21 мм рт. ст. 
Такая острота зрения была связана, видимо, 
с ранним обращением пациентки в клинику и 
тем, что клетки нейроэпителия сетчатки в цен-

тральной зоне не успели погибнуть. Несмотря 
на высокую остроту зрения, нами было принято 
решение о лечении макулярного отёка имплан-
татом дексаметазона. На следующий день после 
ИВВО произошло улучшение остроты зрения 
0,4 sph + 1,25 = 1,0 и значительное уменьше-
ние отёка сетчатки макулярной области и ДЗН, 
резорбция кровоизлияний (рис. 9). Через 2 ме-
сяца острота зрения остаётся стабильной. По 
ОКТ и фото положительная динамика. ВГД за 
время наблюдения 21–18–19 мм рт. ст. Динами-
ка ОКТ: 367–401 до инъекции, 272–369 на сле-
дующий день, 251–300 через месяц, и остаётся 
стабильной. Наблюдение продолжается.
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Рис. 9. Фото глазного  дна на следующий день после ИВВО. Значительное уменьшение отёка сетчатки макулярной об-
ласти и ДЗН, резорбция кровоизлияний (пациентка В., 51 год)

По данным нашего наблюдения, при пора-
жении наружных слоёв сетчатки все пациенты 
отмечали улучшение цвето- и световосприятия. 
Зрение улучшалось и достигало максимальных 
значений (0,1–0,5) в течение 5–7 месяцев.

вывОды 
1.  Применение интравитреального имплантата 

дексаметазона («Озурдекс») позволяет повы-
сить остроту зрения у пациентов с макулярным 
отёком вследствие окклюзии ретинальных 
вен. Положительная динамика наблюдается 
уже в первые часы после инъекции и сохра-
няется в течение длительного периода. Наи-
более выраженный положительный эффект, 
по данным ОКТ, наблюдался в первые сутки, 
через 7–10 дней и месяц.

2.  В значительной степени эффективность (по-
вышение зрения) зависит от анатомического 
поражения сетчатки макулярной области.

3.  Меньший объём поражения и давность за-
болевания важны для более благоприятного 
прогноза эффективности лечения данной па-
тологии.

4.  ЛКС усиливает эффективность и повышает 
стойкость положительного результата. ЛКС 

препятствует появлению осложнений, свя-
занных с окклюзией вен сетчатки.

Статья выполнена при поддержке компании 
«Аллерган СНГ САРЛ», Россия. 
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