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ГЛАЗНЫЕ БОЛЕЗНИ

Резюме.
Цель работы – представить клинический случай удаления ретинальной капиллярной гемангиобластомы (РКГ) до 
развития выраженных вторичных осложнений на сетчатке, что позволило предупредить дальнейшее снижение 
зрительных функций.
Материал и методы. Описан клинический случай изолированной РКГ. Пациенту была проведена мультимодаль-
ная офтальмологическая диагностика, включающая биомикроскопию на щелевой лампе, осмотр глазного дна 
с фундус-линзой, цветное фотографирование глазного дна, ультразвуковое исследование (B-скан), оптическую 
когерентную томографию (ОКТ), флюоресцентную ангиографию, а также общее обследование для исключения 
болезни Гиппель-Линдау, включающее ультразвуковое исследование (УЗИ) органов брюшной полости, магнит-
но-резонансную томографию головного и спинного мозга, генетическое тестирование. На основании полученных 
данных подтвержден диагноз и пациенту выполнена закрытая витрэктомия (ЗВЭ) с удалением РКГ с использова-
нием авторской методики Koen van Overdam.
Результаты. Послеоперационный период протекал без особенностей. Спустя 2 месяца после ЗВЭ с удалением 
РКГ с последующей экструзией силиконового масла острота зрения повысилась до 0,6 и оставалась стабильной в 
течение последующих 3 лет наблюдения. Хрусталик оставался прозрачным. На ОКТ центральной зоны сетчатки 
отмечалась полная резорбция суб- и интраретинальной жидкости с остаточным незначительным количеством 
гиперрефлективных отложений в наружных слоях. Частичное разрушение эллипсоидной зоны в фовеолярной 
области объясняло отсутствие максимальной остроты зрения у пациента. ОКТ по зоне эксцизии РКГ показала 
полное прилегание сетчатки с отсутствием экссудативных и пролиферативных тракционных изменений. Про-
ведение флюоресцентной ангиографии через 2 месяца после экструзии силиконового масла доказало отсутствие 
образования новых РКГ и отсутствие экссудации из новых источников. 
Заключение. Клинический случай продемонстрировал возможность проведения ЗВЭ с удалением РКГ без разви-
тия интра- и послеоперационных осложнений. Выполнение хирургического вмешательства с соблюдением всех 
описанных этапов позволяет предупредить развитие отслойки сетчатки и пролиферативной витреоретинопатии, 
тем самым предупредить дальнейшую потерю зрительных функций.
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Abstract.
Objectives. To present a clinical case of retinal capillary hemangioblastoma (RCH) excision before the development of 
pronounced secondary retinal complications, which prevented a further visual function decrease.
Material and methods. A clinical case of a patient with isolated RCH is described. The patient underwent multimodal 
ophthalmological examinations, including slit-lamp biomicroscopy, fundus examination with a fundus lens, color fundus 
photography, ultrasound (B-scan), optical coherence tomography (OCT) and fluorescence angiography. In order to 
exclude Von Hippel–Lindau disease, the patient had an ultrasound of the abdominal, brain, and spinal cord MRI and 
genetic test. According the examination results the diagnosis was confirmed. Closed vitrectomy (CVE) with removal of 
the RCH was performed using the original Koen van Overdam technique.
Results. There were no post-operative complications. Two months after the RCH with subsequent extrusion of silicone 
oil the best-corrected visual acuity increased up to 0,6 and remained stable during the three-year follow-up. The OCT of 
the central retinal zone revealed complete resorption of the sub- and intraretinal fluid with insignificant residual amount 
of hyper-reflective deposits in the outer layers. The partial damage of the ellipsoid zone in the foveolar area explained the 
absence of maximal visual acuity in patients. The OCT of the excision site showed complete retinal attachment without 
exudative and fibrotic proliferative changes. The fluorescein angiography two months after the removal of silicone oil 
confirmed the absence of new RCHs and exudation. 
Conclusions. This clinical case demonstrates the possibility of vitrectomy with the RCH excision without any intra- and 
postoperative complications. Performing surgeries, according to the described steps, allows preventing the development 
of proliferative vitreoretinopathy and retinal detachment and avoiding further loss of visual functions.

Введение

Ретинальная капиллярная гемангиобластома 
(РКГ) – доброкачественная сосудистая опухоль 
сетчатки, которая может быть диагностирова-
на как изолированная патология, так и как про-
явление болезни Гиппель-Линдау, что повышает 
ответственность и значимость офтальмологов в 
диагностике этого заболевания. Патология вну-
тренних органов при этом заболевании достаточ-
но разнообразна и включает в себя билатеральную 
мультифокальную дифференцированную карци-
ному почки, поликистоз почек, феохромоцитому, 
кисты и нейроэндокринные опухоли поджелудоч-
ной железы, папиллярную цистаденому придатка 
яичка у мужчин и широкой связки у женщин, а 
также опухоли внутреннего уха [1, 2]. Поражение 
различных органов и степень этого поражения 
очень вариабельны. По современным данным, 
диагноз болезни Гиппель-Линдау базируется на 
наличии трех критериев: наличии РКГ или ге-
мангиобластомы центральной нервной системы, 
поражении внутренних органов и наличии в се-
мейном анамнезе подобной патологии [3, 4]. При 
наличии в семейном анамнезе болезни Гиппель-
Линдау для установки этого диагноза достаточно 
только одного дополнительного критерия из двух: 

только наличия РКГ или гемангиобластомы ЦНС 
или характерной патологии внутренних органов 
[5]. При отрицательном семейном анамнезе на-
личие у пациента двух и более гемангиобластом 
сетчатки или одной РКГ или гемангиобластомы 
ЦНС при наличии изменений во внутренних 
органах является достаточным для постановки 
диагноза болезни Гиппель-Линдау [6, 7]. Для ве-
рификации диагноза рекомендуется проведение 
медико-генетического тестирования.

Для диагностики РКГ обычно достаточно 
контактной или бесконтактной офтальмоскопии. 
При исследовании на сетчатке обнаруживается 
округлое красно-оранжевое сосудистое образо-
вание с парой расширенных проминирующих 
ретинальных сосудов, один из которых является 
приводящей «питающей» артериолой, а второй – 
дренирующей венулой. РКГ может возникать как 
на периферии сетчатки, так и в непосредствен-
ной близости к диску зрительного нерва (ДЗН) 
папиллярно или юкстапапиллярно, что диктует 
необходимость различной тактики лечения в за-
висимости от ее локализации. Для диагностики 
РКГ желательно проведение флюоресцентной 
ангиографии, которая специфично определяет 
наличие гемангиобластомы по достаточно бы-
строму гомогенному заполнению ее красителем, 
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а также помогает дифференцировать питающую 
артериолу и дренирующую венулу по их заполне-
нию соответственно в артериальную и венозную 
фазы исследования. К дополнительным методам 
диагностики относят ангиографию с индоцианин 
зеленым, А- и B- сканирование, оптическую ко-
герентную томографию (ОКТ). 

Опухоль имеет тенденцию к росту. Первично 
РКГ может протекать бессимптомно, постепенно 
приводя к снижению зрительных функций вслед-
ствие гемофтальма, экссудативной реакции, при-
водящей к макулярному отеку, отложений твердых 
экссудатов, которые в свою очередь нарушают 
структуру и функцию сетчатки. Выраженная су-
бретинальная экссудация может стать причиной 
развития как экссудативной отслойки сетчатки, 
так и фиброваскулярной пролиферации, следстви-
ем которых является развитие тракционной или 
регматогенной отслойки сетчатки или развитие 
эпиретинальной мембраны [8]. Быстро прогрес-
сирующее ухудшение остроты зрения большин-
ство авторов связывают с более ранним началом 
заболевания, двусторонним поражением, а также 
наличием missense мутации в VHL гене [9, 10, 11].

РКГ и гемангиобластома центральной нерв-
ной системы обычно имеют одно и то же гисто-
логическое строение из артериол, капилляров 
и венул с возможным ростом всех компонентов 
[12]. Сосудистая стенка состоит из эндотелио-
цитов, перицитов, разделенных стромальными 
клетками, имеющими пенистую структуру [13]. 
Данная структура стромы возникает в результа-
те пропотевания из капилляров и последующего 
фагоцитоза липидов [14]. Считается, что именно 
стромальные клетки являются основной неопла-
стической структурой гемангиобластомы [9]. Эн-
дотелиальные клетки фенестрированы, что объ-
ясняет тенденцию опухоли к экссудации. 

На настоящий момент нет четких критериев, 
определяющих тактику лечения РКГ. Это объяс-
няется как различной локализацией опухоли, так 
и большой их вариабельностью по количеству и 
размеру, а также развитием различных вторич-
ных осложнений. В литературе описаны различ-
ные методы лечения, включающие наблюдение 
[16, 17, 29], прямую лазерную фотокоагуляцию 
опухоли и приводящих сосудов [17-23, 28], крио-
терапию [9, 18, 19, 24-29], радиотерапию [27, 32, 
33], фотодинамическую терапию [30, 31], систем-
ное или интравитреальное введение ингибиторов 
VEGF [40], а также витреоретинальную хирур-
гию с удалением образования и/или лигировани-

ем питающего и дренирующего сосудов [34-39]. 
В случае больших РКГ нехирургические методы 
лечения малоэффективны. Витреоретинальную 
хирургию чаще применяют при размерах опухо-
ли ˃ 5мм в диаметре или в случае развития таких 
осложнений, как экссудативная или регматоген-
ная отслойка сетчатки или формирование эпире-
тинальной мембраны [36]. Однако, несмотря на 
адекватно проводимую терапию, до 25% случаев 
приводят к снижению зрительных функций ˂0,5 
на одном или обоих глазах [15]. Быстро развива-
ющееся оборудование и хирургическая техника 
витреоретинальной хирургии в настоящее вре-
мя позволяет снизить риск интраоперационных 
осложнений, а также дает возможность удалять 
опухоли на более ранних стадиях еще до сниже-
ния зрительных функций и развития вторичных 
осложнений, тем самым улучшая отдаленные ре-
зультаты лечения РКГ [39].

Целью нашей работы было представить кли-
нический случай удаления РКГ до развития вы-
раженных вторичных осложнений на сетчатке, 
что позволило предупредить дальнейшее сниже-
ние зрительных функций. 

Материал и методы 

Пациент А. 1997 года рождения с предва-
рительным диагнозом «ангиобластома сетчат-
ки» был направлен в УЗ «10 ГКБ» г. Минска для 
определения тактики лечения. Образование на 
сетчатке было диагностировано случайно в сен-
тябре 2017 года при плановом осмотре пациента 
офтальмологом перед прохождением его военной 
службы. Жалоб пациент не предъявлял. На мо-
мент осмотра острота зрения обоих глаз была 1,0, 
рефракция – эмметропическая. Внутриглазное 
давление (ВГД) и биомикроскопия на щелевой 
лампе переднего отрезка – без патологических 
изменений. Семейный анамнез был без особен-
ностей, никто из родственников данным заболе-
ванием не страдал, что впоследствии подтверди-
лось при их комплексном офтальмологическом 
обследовании в УЗ «10 ГКБ». При осмотре глаз-
ного дна в условиях мидриаза в верхне-темпо-
ральном сегменте на периферии сетчатки левого 
глаза было обнаружено округлое красно-оран-
жевое сосудистое образование диаметром около 
4 ДД, значительно выступающее в полость сте-
кловидного тела (рис. 1Б). Калибр сосудов верх-
не-темпорального пучка, идущих от ДЗН к анги-
оматозному узлу, был значительно расширен, ход 
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извит, с выраженной их проминенцией в полость 
стекловидного тела. Отмечалось умеренное ко-
личество твердых экссудатов в парафовеолярной 
зоне и у ДЗН. Проведение эхоскопии подтверди-
ло наличие проминирующего в полость образо-
вания сетчатки до 2 мм (рис. 1A). На ОКТ задне-
го отрезка глаза отмечалось увеличение толщины 
нейроэпителия в верхней и верхне-темпоральной 
парафовеолярных зонах сетчатки, а также нали-
чие множественных гиперрефлективных вклю-
чений в наружных слоях сетчатки с сохранением 
нормальной архитектоники слоев в субфовеоляр-
ной зоне (рис. 1В). Дополнительные образования 
на левом и правом глазу не определялись. Для 
исключения болезни Гиппель-Линдау пациенту 
было рекомендовано проведение УЗИ органов 
брюшной полости, МРТ головного и спинного 
мозга, а также проведение медико-генетического 
тестирования с повторной консультацией после 
дообследований. Однако повторно пациент обра-
тился в УЗ «10 ГКБ» спустя год в связи с ухудше-
нием зрения на левом глазу.

При осмотре в октябре 2018 года остро-
та зрения снизилась до 0,4. Гемангиобласто-
ма увеличилась в размерах, вдоль питающего 
и дренирующего сосудов, в макулярной зоне и 
перипапиллярно определялось значительное уве-
личение количества твердых экссудатов (рис. 2А, 
3А). При проведении флюоресцентной ангиогра-
фии отмечалось быстрое гомогенное заполнение 
ангиоматозного узла без экссудации красителя в 
окружающие ткани, в поздней фазе по ходу мел-
ких ветвей верхне-темпоральной артерии отме-
чались их микроаневризматические расширения 
с гиперфлюоресценцией и пропотеванием краси-
теля (рис. 3Б-Д). 

На ОКТ заднего отрезка глаза определялись: 
значительное увеличение толщины сетчатки до 
630 мкм в 1 мм фовеолярной зоне, отслойка ней-
роэпителия субфовеолярно, множественные ги-
перрефлективные включения в наружных слоях 
(соответствовали твердым экссудатам), кисто-
видные интраретинальные полости с тенденци-
ей к распространению к темпоральному и верх-
не-темпоральному сегменту, а также наличие 
фиброзной мембраны над измененными сосуда-
ми с паравазальной фиксацией к сетчатке (рис. 
4A). При проведении МРТ с контрастированием 
в оболочках левого глазного яблока определили 
узловое образование 5x4x3 мм, накапливающее 
контрастное вещество. Новообразований голов-
ного и спинного мозга не обнаружено. УЗИ орга-
нов брюшной полости – без патологических из-
менений. Генетический тест был отрицательным.

Большие размеры РКГ с тенденцией к росту, 
значительное увеличение количества твердых 
экссудатов, субретинальной и интраретинальной 
экссудации, вызывающих снижение зрительных 
функций, требовало безотлагательного лечения. 
Прямая лазерная фотокоагуляция образования и 
криотерапия не проводились ввиду прогнозиру-
емой низкой эффективности вследствие больших 
размеров РКГ. Принято коллегиальное решение о 
выполнении закрытой витрэктомии (ЗВЭ) с уда-
лением образования. Пациент был предупрежден 
о возможных осложнениях, получено информи-
рованное согласие.

Описание операции
Хирургическое вмешательство проводилось 

под эндотрахеальным наркозом с использовани-
ем инструментов 23G. Для улучшения визуали-
зации задней гиалоидной мембраны (ЗГМ) при 

Рисунок 1 – Результаты обследования левого глаза пациента при первичном обращении (пояснения в тексте): 
А – в-скан; Б – цветная фотография глазного дна; 

В – вертикальный и горизонтальный ОКТ-сканы макулярной зоны

А Б В
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ее деликатном отделении от сетчатки применяли 
краситель инфрацианин зеленый с последующим 
выполнением тотальной витрэктомии. Особое 
внимание уделялось пилингу внутренней погра-

ничной мембраны (ВПМ), визуализацию которой 
улучшали с помощью окраски инфрацианин зе-
леным. Удаление ВПМ выполняли и над изме-
ненными сосудами до края гемангиобластомы. 

Рисунок 2 – Цветная фотография глазного дна до и после закрытой витрэктомии (ЗВЭ): 
A – перед хирургическим вмешательством; Б – через 3,5 мес после ЗВЭ; В – через 11 мес после ЗВЭ

А Б В

Рисунок 3 – Цветная фотография (А) и флюоресцентная ангиография глазного дна до ЗВЭ, демонстрирующая 
гомогенное наполнение ангиоматозного узла (Г) без экссудации красителя в окружающие ткани и 

незначительным пропотеванием красителя из мелких ветвей верхне-темпоральной артерии в позднюю фазу (Д)

А Б В

Г Д
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Рисунок 4 – Горизонтальный скан ОКТ макулярной зоны до и после закрытой витрэктомии (ЗВЭ): 
A – перед хирургическим вмешательством; B – через 3,5 мес после ЗВЭ; C – через 11 мес после ЗВЭ

А Б В

При детальном осмотре периферии сетчатки в 
темпоральном сегменте на 3 ч обнаружена еще 
одна гемангиобластома размером до 0,3 мм, кото-
рая была удалена витреотомом с незначительным 
кровоизлиянием с последующей эндолазеркоа-
гуляцией вокруг зоны локализации. Перифери-
ческую витрэктомию проводили с применением 
триамцинолона и склерокомпрессии. Остатки 
стекловидного тела тщательно удалялись с по-
мощью пинцета и витреального «спонжа» по ме-
тодике Van Overdam KA [41], после чего вы-
полнялась эндолазеркоагуляция вокруг РКГ и 
циркулярно на 360° у основания стекловидного 
тела. Для осуществления эндорезекции РКГ ис-
кусственно повышали внутриглазное давление, 
проводили эндодиатермию питающего и дрени-
рующего сосудов, а также вокруг опухоли, после 
чего витреотомом удаляли РКГ. После снижения 
ВГД было отмечено незначительное кровоизли-
яние из края коагулированных сосудов, что по-
требовало проведения дополнительной эндоди-
атермии (рис. 5Б). С целью полного прилегания 
краев ретинэктомического отверстия произведе-
на дополнительная эндолазеркоагуляция по его 
краю после жидкостно-воздушной замены с дре-
нированием остатков субретинальной жидкости. 
Хирургическое вмешательство завершилось вве-
дением силиконового масла, удаление которого 
провели спустя 2,5 месяца. 

При удалении силиконового масла выполне-
на дополнительная эндолазеркоагуляция по краю 
зоны ретинэктомии, сформировавшейся после 
эксцизии РКГ. Частично была удалена эпирети-
нальная мембрана, образовавшаяся вследствие 
незначительного эпиретинального кровоизлия-
ния из питающего и дренирующего сосудов при 
удалении гемангиобластомы. Полное удаление ее 
оказалось невозможным из-за плотной адгезии к 
подлежащим тканям (рис. 5Г, Д). Хирургическое 
вмешательство завершилось тампонадой витре-
альной полости 20% SF6.

Результаты

Послеоперационный период протекал без 
особенностей. На первые сутки после ЗВЭ мак-
симально корригированная острота зрения со-
ставила 0,1, через 2 недели 0,2. К концу 1 меся-
ца она увеличилась до 0,45, и далее оставалась 
стабильной. Через 2 месяца после витрэктомии с 
тампонадой силиконового масла отмечалось по-
вышение ВГД до 28 мм рт. ст., что потребовало 
назначение ингибиторов карбоангидразы в ин-
стилляциях. 

После экструзии силиконового масла и пол-
ной резорбции SF6 через 2 недели острота зрения 
увеличилась до 0,5, ВГД нормализовалось без 
дополнительного применения антиглаукомных 
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капель. Спустя еще 2 месяца острота зрения по-
высилась до 0,6 и оставалась стабильной в тече-
ние последующих 3 лет наблюдения за пациен-
том. Хрусталик оставался прозрачным. На ОКТ 
центральной зоны сетчатки отмечалась полная 
резорбция суб- и интраретинальной жидкости 
с остаточным незначительным количеством ги-
перрефлективных отложений в наружных слоях 
(твердые экссудаты). Частичное разрушение эл-
липсоидной зоны в фовеолярной области объ-
ясняло отсутствие максимальной остроты зре-
ния у пациента (рис. 4В). ОКТ по зоне эксцизии 
РКГ показала полное прилегание сетчатки с от-
сутствием экссудативных и пролиферативных 
тракционных изменений (рис. 6В). Проведение 
флюоресцентной ангиографии через 2 месяца 
после экструзии силиконового масла доказало 
отсутствие образования новых РКГ и отсутствие 
экссудации из новых источников. Сохранялось 
незначительное остаточное пропотевание краси-
теля из мелких ветвей верхне-темпоральной ар-

терии в заднем полюсе с тенденцией к значитель-
ной положительной динамике (рис. 7).

Обсуждение 

Выбор метода лечения РКГ до сих пор актив-
но обсуждается многими авторами. Он зависит 
как от размера опухоли, так и от выраженности 
развития вторичных осложнений. Актуальность 
вопроса определяется и тем, что более 25% па-
циентов с этим диагнозом имеют остроту зрения 
менее 0,5 и около 20% менее 0,2 хотя бы на одном 
глазу [9]. Значительное снижение зрительных 
функций наиболее часто возникает именно у мо-
лодых пациентов, РКГ у которых диагностирует-
ся в первые 30 лет жизни, при этом в большинстве 
случаев РКГ прогрессивно увеличивается. Абсо-
лютно логична необходимость ранней диагности-
ки и лечения РКГ для сохранения или улучшения 
зрительных функций у пациентов. Наблюдение 
рекомендуется только в случае очень маленьких 

А Б В

Г Д
 Рисунок 5 – Цветная фотография глазного дна в области локализации РКГ до (A) 

и после хирургического удаления (Б-Д): Б ‒ через 3 дня после ЗВЭ; В ‒ через 2 недели после ЗВЭ; 
Г ‒ через 3,5 мес после ЗВЭ; Д ‒ через 11 мес после ЗВЭ
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А Б В
Рисунок 6 – Горизонтальный скан ОКТ макулярной зоны до и после закрытой витрэктомии (ЗВЭ): 

A – по краю гемангиобластомы перед хирургическим вмешательством; Б – через зону резекции
 гемангиобластомы через 3,5 мес после ЗВЭ; В – через зону резекции гемангиобластомы через 11 мес после ЗВЭ

Рисунок 7 – Цветная фотография и флюоресцентная ангиография глазного дна через 3,5 мес после удаления 
РГБ, демонстрирующая отсутствие новых гемангиобластом и экссудации; незначительное пропотевание 

красителя из мелких ветвей верхне-темпоральной артерии в позднюю фазу (Д)

А Б В

Г Д

размеров РКГ до 500 мкм, не осложненных экс-
судативной реакцией и не угрожающих сниже-
нию зрительных функций вследствие назальной 
локализации. Прямую лазерную фотокоагуляцию 
образования и/или питающего и дренирующе-
го сосудов у ее основания большинство авторов 

считают достаточно эффективной при размерах 
РКГ до 1,5 мм. Однако проведение данного ме-
тода лечения возможно и при размерах опухоли 
до 4,5 мм. Выполнение криотерапии предпочти-
тельно в случаях переднего расположения РКГ со 
значительным количеством субретинальной жид-
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кости и размерах опухоли более 3 мм в диаметре. 
При более тяжелых случаях необходимо проведе-
ние ЗВЭ. В редких случаях может потребоваться 
энуклеация вследствие развития уже на слепом 
глазу болящей неоваскулярной глаукомы [29].

В данном случае мы хотели продемонстриро-
вать, что проведение ЗВЭ с удалением РКГ опыт-
ным витреоретинальным хирургом с использова-
нием современных технических возможностей 
может быть наиболее правильным методом лече-
ния у пациентов с большими образованиями даже 
без ожидания развития у них таких осложнений, 
как тракционная/регматогенная отслойка сетчатки 
и выраженная пролиферативная ретинопатия. К 
сожалению, высокая острота зрения при первом 
обращении и диагностировании заболевания у 
нашего пациента обманчиво снизила его мотива-
цию к быстрому дообследованию и повторному 
визиту к офтальмологу. Только спустя 1 год было 
проведено адекватное лечение РКГ. Однако за это 
время опухоль не только увеличилась в размерах, 
но и повлияла на зрительные функции. Острота 
зрения снизилась с 1,0 до 0,4 в результате выра-
женной экссудативной реакции с накоплением 
субретинальной и интраретинальной жидкости в 
макулярной зоне с захватом фовеолы. Кроме того, 
появились признаки вторичного формирования 
эпиретинальной мембраны как над питающим и 
дренирующим сосудами, так и непосредственно 
над самой опухолью. Размеры РКГ не позволяли 
применить прямую лазерную фотокоагуляцию. 
Эффективность криотерапии была под сомнени-
ем, что могло привести только к потере времени и 
дальнейшему снижению зрительных функций.

Несомненно, проведение ЗВЭ с резекцией 
гемангиобластомы может быть связано с разви-
тием таких интраоперационных осложнений, как 
гемофтальм или ятрогенные разрывы сетчатки. 
Потенциально возможно развитие и таких позд-
них осложнений, как катаракта, формирование 
эпиретинальной мембраны, отслойки сетчатки 
и гемофтальма. С этой точки зрения авторами 
была выработана собственная тактика витрэк-
томии, основной идеей которой было предупре-
дить возможное развитие перечисленных выше 
осложнений. Для снижения риска формирования 
пролиферативных изменений в макуле необхо-
димо проведение тщательного пилинга ВПМ 
вплоть до основания РКГ с обязательным захва-
том зоны над измененными сосудами. Для улуч-
шения визуализации ВПМ возможно неодно-
кратное использование специальных красителей. 

Для снижения риска развития пролиферативной 
витреоретинопатии необходимо выполнение то-
тальной витрэктомии. Настоятельно рекомен-
дуется для визуализации как заднего гиалоида, 
так и остатков стекловидного тела использовать 
триамцинолона ацетонид. Для повышения эф-
фективности и безопасности удаления остатков 
стекловидного тела как в центральной зоне, так 
и на периферии Koen van Overdam предложил 
использовать витреальный спонж из поливинил 
алкоголя, небольшой кусочек которого размером 
3х2х1 мм фиксируется пинцетом и погружается 
в полость стекловидного тела. Спонж деликатно 
очищает остатки стекловидного тела, создавая 
возможность использования его под разными 
углами в соответствии с расположением сетчат-
ки, при этом не оставляя после себя каких-либо 
структурных филаментов [41]. Для снижения 
риска развития отслойки сетчатки в отдаленном 
периоде рекомендуется проведение эндолазерко-
агуляции не только вокруг РКГ, но и у основания 
стекловидного тела на протяжении 360°.

Следующим важным моментом для профи-
лактики развития пролиферативной витреорети-
нопатии в отдаленном периоде вследствие интра- 
или послеоперационного гемофтальма c нашей 
точки зрения является адекватная диатермоко-
агуляция питающего и дренирующего сосудов. 
В нашем случае мы использовали стандартную 
эндодиатермию. К сожалению, ее применение 
не всегда способствует полному закрытию сосу-
дов, так как компрессия и каутеризация при этом 
происходит только со стороны полости глазного 
яблока. В приведенном клиническом случае, дан-
ная техника не позволила полностью предупре-
дить развитие кровотечения. Мы также полагаем, 
что появление нежной эпиретинальной мембра-
ны у основания резецированной РКГ может быть 
объяснено эндокоагуляцией пигментного эпите-
лия сетчатки (рис. 2Б, B, 5Г, Д). Однако этот факт 
для подтверждения требует дальнейших иссле-
дований. Попытка удаления мембраны при про-
ведении экструзии силиконового масла показала 
ее плотную адгезию к подлежащим тканям. Мак-
симальное удаление эпиретинальных мембран и 
остатков стекловидного тела предупредило раз-
витие более мощной пролиферативной ткани и 
отслойки сетчатки вследствие кровоизлияния и 
возможной воспалительной реакции. 

Согласно литературным данным, возможно 
наложение лигатуры на питающий и дренирую-
щий сосуды, однако авторы описывают при этом 
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рост новых сосудов или восстановление кровото-
ка в них через 3 месяца после наложения лигату-
ры [38, 39]. С целью повышения эффективности 
этого этапа Koen van Overdam разработал эндо-
диатермический зажим, который позволяет физи-
чески сжать напряженные расширенные сосуды с 
последующей их диатермией. При этом время ко-
агуляции и время работы в условиях повышения 
внутриглазного давления для профилактики кро-
вотечения может быть значительно сокращено. 
В нашем клиническом примере хирургическое 
вмешательство закончилось тампонадой витре-
альной полости силиконовым маслом для пред-
упреждения развития гемофтальма. 

Полученные спустя год после проведения 
ЗВЭ с удалением РКГ результаты продемон-
стрировали благоприятный исход заболевания. 
Нам удалось не только сохранить остроту зрения 
пациента, но и улучшить зрительные функции. 
Несомненно, в дальнейшем необходимо строгое 
наблюдение за пациентом. Своевременное вы-
явление возможных новых РКГ малых размеров 
позволит проводить эффективное лечение с при-
менением лазерной фотокоагуляции.

Заключение

Данный клинический случай продемонстри-
ровал возможность проведения ЗВЭ с удалением 
РКГ без развития интра- и послеоперационных 
осложнений. Выполнение хирургического вме-
шательства с соблюдением всех описанных выше 
этапов позволяет предупредить развитие отслой-
ки сетчатки и пролиферативной витреоретинопа-
тии, тем самым предупредить дальнейшую поте-
рю зрительных функций. 

Мы считаем, что удаление РКГ способству-
ет полному удалению эпиретинальной мембраны 
над и вокруг опухоли, которые часто имеют вы-
раженную адгезию к сетчатке. Кроме того, то-
тальная витрэктомия и мембранэктомия может 
улучшить безопасность и эффективность лече-
ния новых РКГ в отдаленном периоде. Мы так-
же полагаем, что современное оборудование и 
совершенствование техники витреоретинальной 
хирургии позволяет применять данный вид лече-
ния на более ранних этапах заболевания.
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