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Актуальность. Изменения, происходящие в организме при дисциркуляторной энцефалопатии (ДЭ), не мо-
гут не влиять на структурно-функциональное состояние зрительной системы и определять тем самым 
развитие клинически развитой, либо латентной формы ишемического поражения органа зрения, пред-
ставляющего собой сочетанную или коморбидную форму заболевания.
Целью  исследования явилась оценка регионарного мозгового кровотока и степени расстройства ретинальной 
и хориоидальной микроциркуляции и их взаимосвязь со структурно-функциональными признаками зритель-
ной системы у пациентов с ДЭ и в сочетании с хронической ишемической оптической нейропатией (ХИОН).
Материалы и методы. В исследовании приняли участие 85 человек (мужчин 48%, женщин 52%) в возрасте 
от 60 до 75 лет. По результатам обследования было сформировано 3 группы пациентов: 1 — пациенты с 
сочетанием ДЭ и хронической ишемической оптической нейропатией (n = 34); 2 — пациенты с ДЭ и отсут-
ствием морфофункциональных изменений зрительного анализатора (n = 30); 3 — лица сопоставимого 
возраста без характерных нейровизуализационных изменений головного мозга, отсутствием структур-
но-функциональных нарушений органа зрения (n = 21).
Результаты. У пациентов с «изолированной» ДЭ по сравнению с контролем выявлено повышение тонуса 
крупных сосудов мозга; снижение плотности парафовеолярных капилляров фовеолярной аваскулярной 
зоны; общей плотности перфузии поверхностного сосудистого сплетения; плотности капилляров нижней 
половины глубокого сосудистого сплетения парафовеолярной области; плотности сосудов в нижней по-
ловине радиального перипапиллярного сплетения. У пациентов с ДЭ и ХИОН по сравнению с контролем 
выявлено повышение тонуса средних и мелких артерий мозга; уменьшение систолического притока крови 
к головному мозгу за период одного сердечного цикла в каротидном и вертебробазилярном бассейнах; по-
вышение дикротического индекса в каротидных бассейнах; снижение показателя венозного оттока крови; 
снижение плотности перфузии фовеолярной аваскулярной зоны сетчатки. У этих пациентов по сравнению, 
как с контролем, так и с группой лиц с «изолированной» ДЭ снижена скорость кровотока в системе сонных 
артерий, увеличена толщина комплекса «интима-медиа», степень стеноза в бифуркациях общих сонных ар-
терий; площадь и периметр фовеолярной аваскулярной зоны; диффузное разрежение плотности капилля-
ров во всех зонах; снижена плотность капиллярного русла поверхностного сосудистого сплетения, особенно 
в верхней половине парафовеолярной зоны; плотность всего микроциркуляторного русла.
Заключение. Показатели структурно-функциональных изменений зрительной системы, мозгового кро-
вообращения и микроциркуляции глаза взаимосвязаны у пациентов с ДЭ в сочетании с ХИОН.
Ключевые слова:  дисциркуляторная энцефалопатия; зрительный анализатор; хроническая ишемическая опти-
ческая нейропатия.
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Background. Changes occurring in the body during cerebrovascular disease (CD) inevitably influence the structural 
and functional state of the visual system, thereby determining the development of clinically advanced or latent 
ischemic damage to the visual organ, which represents a combined or comorbid form of the disease.
The aim  of this study was to assess regional cerebral blood flow and the degree of retinal and choroidal 
microcirculation impairment and their relationship with the structural and functional characteristics of the visual 
system in patients with CD and in combination with chronic ischemic optic neuropathy (CION).
Materials and methods. The study involved 85 people (48% men, 52% women) aged 60 to 75 years. Based on the 
examination results, 3 groups of patients were formed: 1 – patients with CD and CION (n = 34); 2 – patients with 
CD and the absence of morpho functional changes in the visual analyzer (n = 30); 3 – individuals of comparable 
age without characteristic neuroimaging changes in the brain, no structural and functional disorders of the vision 
organ (n = 21).
Results. In patients with “isolated” CD, compared with the controls, the following were revealed: increased tone of 
large cerebral vessels; decreased density of parafoveal capillaries in the foveolar avascular zone; total perfusion 
density of the superficial vascular plexus; capillary density of the lower half of the deep vascular plexus of the 
para foveolar region; vessel density in the lower half of the radial peripapillary plexus. In patients with CD and 
CION, compared with the controls, the following were revealed: increased tone of medium and small cerebral 
arteries; decreased systolic blood flow to the brain during one cardiac cycle in the carotid and vertebrobasilar 
basins; increased dicrotic index in the carotid basins; decreased venous outflow; decreased perfusion density 
of the foveolar avascular zone of the retina. In these patients, compared to both the control and the group of 
individuals with “isolated” CD, the blood flow velocity in the carotid artery system is reduced, the thickness of 
the intima-media complex and the degree of stenosis at the bifurcations of the common carotid arteries are 
increased; the area and perimeter of the foveolar avascular zone; diffuse rarefaction of the capillary density in all 
zones; decreased density of the capillary bed of the superficial vascular plexus, especially in the upper half of the 
para foveolar zone; the density of the entire microcirculatory bed.
Conclusion. Indicators of structural and functional changes in the visual system, cerebral circulation, and ocular 
microcirculation in patients with CD combined with CION are interrelated.
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Введение

Известно, что нарушение кровообращения, обуслов-

ленное развитием микроангиопатии на фоне ряда заболе-

ваний (прежде всего атеросклероза и гипертонической бо-

лезни), может приводить к дисфункции, а затем и к струк-

турным изменениям органа и/или ткани [1-4]. Наиболее 

изученными являются те сосудистые заболевания, острое 

течение которых вызывает тяжёлую инвалидизацию или 

гибель пациента, а также несколько хронических форм со-

судистой патологии жизненно важных органов — сердца 

и головного мозга — ишемическая болезнь сердца и дис-

циркуляторная энцефалопатия (ДЭ) [2, 5-7]. Наблюдению 

и анализу хронической сосудистой недостаточности дру-

гих органов и систем с одновременным их наличием у од-

ного и того же индивидуума и взаимным влиянием друг на 

друга, посвящен не такой значительный объем исследова-

ний [6-8]. Вероятно, это обусловлено целым рядом при-

чин: выделением наиболее важного, на взгляд исследовате-

лей, заболевания, недооцениванием важности изучения ко-

морбидной патологии, невысокой частотой встречаемости 

совместно существующих состояний, и отсутствием чёт-
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ких диагностических критериев [9-13]. К такой малоизу-

ченной патологии можно отнести хроническую ишемиче-

скую оптическую нейропатию (ХИОН) у пациентов с ДЭ, 

когда жалобы на постепенное изменение зрения «перекры-

ваются» другими, на взгляд врача, более важными прояв-

лениями основного заболевания, что в конечном итоге мо-

жет привести к выраженной потере зрительных функций, 

и, как следствие, к нарушению профессиональной деятель-

ности, социальной дезадаптации, личной несостоятельно-

сти и снижению качества жизни человека.

Благодаря проведенным исследованиям выяснено, что 

основными причинами ДЭ является ряд факторов — воз-

раст, наследственность, атеросклероз сосудов шеи и го-

ловного мозга, гипертоническая болезнь [1, 5], которые 

приводят к снижению уровня внутримозгового кровотока 

с последующим развитием структурно-функциональных 

изменений ткани мозга и появлением/прогрессированием 

неврологической симптоматики [2, 5-7]. Параллельно бы-

ло определено, что ХИОН развивается у тех пациентов, 

у которых имеется инструментально подтвержденное ате-

росклеротическое поражение брахиоцефальных сосудов 

и гипертоническая болезнь [13-16]. Учитывая анатоми-

ческое строение и кровоснабжение зрительного анализа-

тора, было предположено, что эти два заболевания — ДЭ 

и ХИОН — могут являться коморбидными, и изучение по-

казателей регионарного, внутримозгового и ретинального 

кровообращения, а также структурных и функциональных 

изменений органа зрения позволит определить важные па-

тогенетические механизмы формирования зрительных рас-

стройств у этой категории больных.

Цель настоящего исследования — оценка регионарно-

го мозгового кровотока и степени расстройства ретиналь-

ной и хориоидальной микроциркуляции и их взаимосвязь 

со структурно-функциональными признаками зрительной 

системы у пациентов с ДЭ и в сочетании с ХИОН.

Материалы и методы исследования

На базе Иркутского филиала ФГАУ МНТК «Микрохи-

рургия глаза» имени академика С.Н. Федорова и невроло-

гического отделения Клинической больницы ИНЦ СО РАН 

было исследовано 64 человека, наблюдающихся у невро-

лога с диагнозом ДЭ 2-й стадии на фоне артериальной ги-

пертензии 2–3-й степени и атеросклероза брахиоцефальных 

сосудов в возрасте от 60 до 75 лет. В этой группе были объ-

единены все лица, как предъявляющие, так и не предъяв-

ляющие жалобы на нарушение зрительных функций. В ис-

следование были включены пациенты обоего пола (муж-

чин 48%, женщин 52%).

Инструментальные методы обследования включали 

в себя: ультразвуковую допплерографию брахиоцефаль-

ных сосудов (УЗДГ БЦА) (аппарат Aplio XG, Toshiba, Япо-

ния); реоэнцефалографию (РЭГ) (реографический ком-

плекс «Рео-спектр», компании Нейросфт, Россия); опти-

ческую когерентную томографию-ангиографию (ОКТ-А) 

(томограф RTVue 100 (Optovue, США); периметрию (аппа-

рат Octopus 900 HSHAAG-STREITDIAGNOSTIS); электро-

ретинографию (ЭРГ) (аппарат «RETI-port/scan 21» компа-

нии ROLAND CONSULT Stasche&Finger GmbH, Германия); 

зрительные вызванные потенциалы (ЗВП) (аппарат «RETI-

port/scan 21» компании ROLAND CONSULT Stasche&Finger 

GmbH, Германия); оптическую когерентную томографию 

сетчатки (ОКТ) (Optovue, США).

Диагноз «дисциркуляторная энцефалопатия» выстав-

лялся на совокупности жалоб и данных анамнеза пациента 

и объективных критериев (данных неврологического осмо-

тра, результатов УЗДГ сосудов шеи, МРТ головного мозга) 

после исключения других возможных причин данного со-

стояния (нормотензивная гидроцефалия, последствия травм, 

воспалительного поражения, объёмные образования цен-

тральной нервной системы, демиелинизирующие процес-

сы и др.). Диагнозы «ишемическая невропатия зрительно-

го нерва» и «частичная атрофия зрительного нерва» осно-

вывались также на наличии определенных жалоб пациента, 

данных скрининговой офтальмоскопии глазного дна и пери-

метрии. Для подтверждения именно ишемического пораже-

ния сетчатки этим пациентам проводилась скотопическая 3.0 

электроретинография (ЭРГ), где фиксировались индекс ише-

мии b/a и индекс осцилляторных потенциалов Р2-3-4/3, под-

тверждающие ишемическое поражение сетчатки. Из иссле-

дования исключались пациенты с макулодистрофией, гла-

укомой, травмами глазного яблока, острыми нарушениями 

кровоснабжения сетчатки или зрительного нерва и т.п.

После проведения вышеперечисленных офтальмологи-

ческих исследований и полного неврологического обследо-

вания (МРТ головного мозга, неврологический статус, УЗДГ 

БЦА, контроль артериального давления) были определены 

критерии включения пациентов в различные группы: на-

личие характерной офтальмоскопической картины глазно-

го дна; увеличение общей площади дефектов полей зрения 

на 50% по сравнению с аналогичным показателем периме-

трии у пациентов с ДЭ; снижение индекса b/a в 1,5 раза и ин-

декса Р2-3-4/3 на 50% по данным скотопической 3.0 ЭРГ 

у пациентов с хронической ишемической оптической ней-

ропатией по сравнению с показателями у других пациентов.

Таким образом, было сформировано 3 группы исследо-

вания. В первую группу (34 человека) включили пациентов 

с подтвержденной ДЭ 2-ой стадии на фоне гипертониче-

ской болезни 2–3-й стадии и церебрального атеросклероза, 

предъявляющих жалобы на нарушение зрения и имеющих 

специфические изменения глазного дна, периметрии (уве-

личение общей площади дефектов полей зрения на 50%), 

скотопической 3.0 ЭРГ (снижение индекса b/a в 1,5 раза 

и индекса Р2-3-4/3 на 50%).

Вторую группу пациентов (30 человек) составили ли-

ца с подтвержденным диагнозом ДЭ 2-ой стадии с анало-

гичными факторами риска без жалоб на нарушение зрения 

и отсутствием морфофункциональных изменений зритель-

ного анализатора по данным офтальмоскопии, периметрии 

и скотопической 3.0 ЭРГ.

Третья группа пациентов (21 человек) состояла из лиц 

того же возраста без характерных нейровизуализационных 
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изменений головного мозга по данным МРТ, отсутстви-

ем гипертонической болезни 2–3-й степени, отсутствием 

структурно-функциональных нарушений органа зрения, 

а также отсутствием/наличием только начальных призна-

ков атеросклеротического поражения сосудов шеи по дан-

ным УЗДГ БЦА.

Статистический анализ результатов исследования был 

проведен с помощью программы STATISTICA 8.0 StatSoft. 

Inc., США и включал в себя дескриптивный и корреляцион-

ный анализ с расчетом коэффициента корреляции Спирме-

на. Для определения близости к нормальному закону распре-

деления количественных признаков использовали критерии 

согласия Колмогорова-Смирнова с поправкой Лиллиефорса 

и Шапиро-Уилка. Межгрупповые различия оценивали с по-

мощью критерия Краскела-Уолиса с последующим медиан-

ным тестом U-критерия Манна-Уитни с поправкой Бонфер-

рони, с учётом чего различия статистических показателей 

считали значимыми при p ≤ 0,017. Описательные статисти-

ки представлены в виде медианы, 25-го и 75-го процентилей.

Исследование проведено в соответствии с Хельсинской 

Декларацией Всемирной медицинской ассоциации «Этиче-

ские принципы проведения научных медицинских иссле-

дований с участием человека» (1964 г., ред. 2013 г.) и одо-

брено Комитетом по биомедицинской этике при ФГБНУ 

«Научный центр проблем здоровья семьи и репродукции 

человека» (выписка из заседания № 3.8м от 19.03.2019 г.). 

Письменное информированное согласие было получено 

от всех участников.

Результаты исследования

Для определения изменений кровотока в сосудах шеи 

была проведена УЗДГ БЦА, результаты которой представ-

лены в табл. 1.

В группе пациентов с «изолированной» ДЭ измене-

ний показателей кровотока по сонным и позвоночным ар-

териям выявлено не было, что косвенно свидетельствует 

о сохраненных компенсаторно-приспособительных меха-

низмах, обеспечивающих нормальный уровень кровообра-

щения. У пациентов с сочетанной патологией головного 

мозга и глаза выявлен ряд структурных и гемодинамиче-

ских нарушений, которые можно отнести к важным меха-

низмам возникновения и формирования частичной атро-

фии зрительного нерва ишемического генеза у больных 

ДЭ (как исход течения хронической ишемической опти-

ческой нейропатии). У этих пациентов по сравнению как 

с контролем, так и группой лиц с изолированной ДЭ сни-

жена скорость кровотока в системе сонных артерий (об-

щая сонная артерия (р = 0,003 и р < 0,001 соответствен-

но), внутренняя сонная артерия (р < 0,001), позвоночная 

артерия (р = 0,003 и р = 0,01 соответственно)), увеличе-

на толщина комплекса «интима-медиа» (р = 0,01), а так-

же увеличена степень стеноза в бифуркациях общих сон-

ных артерий (р < 0,001).

Для исследования внутримозговой циркуляции крови 

по артериальному и венозному руслу в бассейне внутрен-

них сонных артерий (фронто-мастоидальные отведения) 

и в вертебробазилярном бассейне (окципито-мастоидаль-

ные отведения) была проведена РЭГ, результаты которой 

отражены в табл. 2.

У пациентов с ДЭ без жалоб на снижение зрения вы-

явлено повышение тонуса крупных сосудов мозга по срав-

нению с аналогичным показателем группы контроля 

(р = 0,01). Известно, что именно этот параметр кровотока 

начинает изменяться первым ещё на том этапе течения за-

болевания, когда часть других показателей находится в пре-

делах нормы, и поэтому, в данном случае, может считаться 

одной из начальных причин дезорганизации местного кро-

Показатель Группа контроля Пациенты с ДЭ
Пациенты с

ДЭ+ХИОН

H (2, N=64)

p

Общая сонная артерия (ОСА), скорость кровотока, 

м/с

0,88

[0,84; 0,90]

0,81

[0,76; 0,88]

0,66

[0,53; 0,73] *,#

20,885

<0,001

Внутренняя сонная артерия (ВСА), скорость крово-

тока, м/с

0,80

[0,75; 0,85]

0,75

[0,66; 0,82]

0,56

[0,48; 0,65] *,#

20,224

<0,001

Позвоночная артерия (ПА), скорость кровотока, м/с
0,47

[0,45; 0,48]

0,43

[0,40; 0,50]

0,40

[0,36; 0,43] *,#

9,838

0,007

Стеноз в бифуркации, %
10

[0; 12]

11

[10; 12]

25

[15; 30] *,#

20,993

<0,001

Комплекс «интима-медиа» (КИМ), см
0,06

[0,06; 0,07]

0,07

[0,06; 0,08]

0,08

[0,07; 0,09] *,#

8,728

0,013

Таблица 1.

Показатели УЗДГ БЦА в исследуемых группах (Me [Q1; Q3]).

Примечание. * — p≤0,017 по сравнению с контролем, # — p≤0,017 по сравнению со 2-ой группой.
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вообращения и появления ишемического поражения цен-

тральной нервной системы и органа зрения.

У пациентов с клинически развившейся ХИОН на фоне 

ДЭ была выявлена серия взаимоотягощающих звеньев из-

менений кровотока по сравнению с контролем. Это повы-

шение тонуса средних и мелких артерий мозга (р ≤ 0,01); 

уменьшение систолического притока крови к головному 

мозгу за период одного сердечного цикла (показатель АЧП) 

в каротидном и вертебробазилярном бассейнах (р = 0,01); 

достоверное повышение дикротического индекса в каро-

тидных бассейнах (р = 0,007); снижение показателя веноз-

ного оттока крови (р = 0,01). Все выше перечисленные на-

рушения внутриорганного кровотока проявляются в сниже-

нии систолического притока крови к центральной нервной 

системе в целом; присоединении выраженного ангиоспазма 

средних и мелких артерий мозга, распложенных в глубин-

ных отделах головного мозга теменных, височных и заты-

лочных долей, где проходят волокна зрительного анализа-

тора; потери эластичности сосудистой стенки резистивных 

сосудов; а также ухудшении венозного оттока из полости 

черепа. Исходом сосудистых изменений является повы-

шение общего периферического сосудистого сопротивле-

ния, приводящее к снижению кровоснабжения централь-

ной нервной системы и развитию местной ишемии. Такая 

трансформация кровотока в виде его редукции может яв-

ляться еще одним из механизмов прогрессирования зри-

тельных нарушений у этих пациентов и приводить к фор-

мированию частичной атрофии зрительного нерва.

Эта взаимосвязь между ухудшением кровотока голов-

ного мозга и нарушениями зрения была подтверждена 

корреляционным анализом. Были выявлены следующие 

важные клинические взаимосвязи: атеросклеротические 

процессы в виде утолщения комплекса «интима-медиа» 

коррелируют с замедлением нейропроведения по волокнам 

зрительного тракта в толще височных, теменных и затылоч-

ных долей (снижение амплитуды Р100 зрительных вызван-

ных потенциалов) (r=|–0,5|, p = 0,004); появлением и истон-

чением слоя нервных волокон нижней половины сетчатки 

(снижение показателя толщины слоя нервных волокон ниж-

ней половины сетчатки, ОКТ) (r=|–0,5|, p = 0,011); расшире-

нием глубины и площади дефектов полей зрения (увеличе-

ние квадрата дисперсии светочувствительности сетчатки, 

периметрия) (r=|0,5|, p = 0,003). Снижение скорости крово-

тока в ВСА с одновременным возрастанием величины сте-

ноза общих сонных артерий взаимосвязано с интенсифи-

кацией ишемических процессов внутренних слоев сетчат-

ки (снижение амплитуды Р2 осцилляторных потенциалов, 

ЭРГ) (r=|0,5|, p = 0,016 и r=|–0,61|, p < 0,001 соответствен-

но). Редукция притока крови к ткани мозга за один сердеч-

ный цикл (снижение амплитудно-частотного показателя) 

согласуется с нарушением нейропроведения по всему зри-

тельному анализатору (снижение амплитуды Р100 зритель-

Показатель
Группа

контроля
Пациенты с ДЭ

Пациенты

с ДЭ+ХИОН

H (2, N=64)

p

Амплитудно-частотный показатель (АЧП),

фронто-мастоидальное отведение

1,96

[1,65; 2,18]

2,08

[1,31; 2,33]

1,60

[1,11; 1,89] *
8,665 0,013

Амплитудно-частотный показатель (АЧП),

окципито-мастоидальное отведение

1,70

[1,22; 1,84]

1,61

[1,06; 1,98]

1,14

[0,97; 1,49] *

8,483

0,014

Дикротический индекс (ДИК),

фронто-мастоидальное отведение

53

[52; 68]

74

[61; 83] *

74

[68; 83] *

8,249

0,016

Максимальная скорость быстрого наполнения сосу-

дов, окципито-мастоидальное отведение, м/с

1,96

[1,87; 2,01]

1,61

[1,30; 1,82] *

1,70

[1,12; 1,89] *

8,266

0,016

Средняя скорость медленного наполнения сосудов, 

окципито-мастоидальное отведение, м/с

1,02

[0,75; 1,11]

0,77

[0,57; 0,96] *

0,62

[0,43; 0,81] *

12,833

0,002

Показатель венозного оттока (ПВО),

окципито-мастоидальное отведение, %

12

[10; 13]

9

[5; 15]

6

[4; 9] *

9,013

0,011

Таблица 2.

Сравнительная характеристика показателей РЭГ (Me [Q1; Q3]).

Примечание. * — p≤0,017 по сравнению с контролем.
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ных вызванных потенциалов (r=|0,56|, p = 0,009) и увеличе-

ние латентности b-волны скотопической 3.0 ЭРГ (r=|–0,51|, 

p = 0,012). Повышение тонуса крупных сосудов головного 

мозга сочетается с замедлением нейропроведения между 

первыми двумя нейронами сетчатки (увеличение латент-

ности b-волны скотопической 3.0 ЭРГ) (r=|0,5|, p = 0,007). 

Повышение общего периферического сосудистого сопро-

тивления коррелирует с увеличением величины дефектов 

полей зрения (увеличение квадрата дисперсии светочув-

ствительности сетчатки, периметрия) (r=|0,51|, p < 0,001).

Однако выявленные изменения кровотока на этом уров-

не не могут полностью объяснить формирование зритель-

ных расстройств у пациентов с ДЭ. Более выраженные 

изменения были выявлены при исследовании кровотока 

в сетчатке. Для уточнения наличия и степени выраженно-

сти изменений микроциркуляции была проведена оптиче-

ская когерентная томография-ангиография с исследованием 

поверхностного и глубокого сосудистых сплетений, а так-

же радиального перипапиллярного сосудистого сплетения. 

Ишемический характер поражения сетчатки подтвержда-

ется изменением ряда показателей. Это площадь, периметр 

и плотность перифовеолярных капилляров в зоне 300 мкм 

вокруг фовеолярной аваскулярной зоны (ФАЗ) — ограни-

ченная концевыми ветвями сосудов глубокого сосудисто-

го сплетения область в центре фовеа, радиусом 0,5 мм, где 

отсутствуют кровеносные капилляры. При ишемии сетчат-

ки увеличивается площадь и периметр аваскулярной зоны 

и снижается плотность парафовеолярных капилляров на 

единицу площади, что закономерно может приводить к сни-

жению ее функциональной активности. Снижение другого 

показателя — плотности макулярных капилляров поверх-

ностного, глубокого и радиального перипапиллярного со-

судистых сплетений — также свидетельствует о редукции 

микроциркуляторного кровотока сетчатки и развитии ише-

мического поражения последней. Наиболее значимые изме-

нения микроциркуляции сетчатки представлены в табл. 3.

У пациентов с «изолированной» ДЭ без жалоб на сниже-

ние зрения по сравнению с контрольной группой уже име-

ются незначительные, но достоверные нарушения кровоо-

бращения в сетчатке: снижение плотности парафовеолярных 

капилляров фовеолярной аваскулярной зоны (р = 0,002); об-

щей плотности перфузии поверхностного сосудистого спле-

Показатель Группа контроля Пациенты с ДЭ
Пациенты

с ДЭ+ХИОН

H (2,N=64)

p

Площадь фовеолярной аваскулярной зоны, мм2 

(протокол Angio Retina FAZ)

0,23

[0,23; 0,24]

0,21

[0,18; 0,25]

0,29

[0,25; 0,32] *,#

8,870

0,012

Периметр фовеолярной аваскулярной зоны, мм 

(протокол Angio Retina FAZ)

1,83

[1,80; 1,87]

1,83

[1,67; 2,02]

2,14

[1,99; 2,29] *,#

9,172

0,010

Плотность парафовеолярных капилляров на еди-

ницу площади (протокол Angio Retina FAZ)

55,3

[54,2; 57,4]

51,7

[50,4; 53,1] *

50,9

[46,9; 53,1] *

12,468

0,002

Общая плотность капиллярной сети всей иссле-

дуемой зоны, %

(протоколы Angio Retina Superficialis)

53,6

51,7; 55,8]

50,8

[50,2; 51,6] *

45,6

[39,3; 47,8] *,#

25,471

<0,001

Парафовеа, общая плотность капилляров, %

(протокол Angio Retina Superficialis)

54,8

[51,8; 55,7]

53,1

[51,7; 54,4]

49,0

[45,0; 51,2] *,#

13,631

0,001

Парафовеа, плотность капилляров верхней 

половины, %

(протокол Angio Retina Superficialis)

53,3

[52,9; 54,5]

53,4

[52,5; 54,9]

48,3

[46,3; 51,7] *,#

16,383

<0,001

Парафовеа, плотность капилляров нижней 

половины, %

(протокол Angio Retina Superficialis)

51,8

[50,6; 52,4]

52,1

[50,8; 54,2]

48,3

[45,3; 50,8] *,#

9,562

0,008

Таблица 3.

Показатели кровотока фовеолярной аваскулярной зоны, поверхностного, глубокого и радиального перипапиллярного сосудистых 

сплетений (Me [Q1; Q3]).
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тения (р = 0,001); плотности капилляров нижней половины 

глубокого сосудистого сплетения парафовеолярной области 

(р = 0,01); плотности сосудов в нижней половине радиаль-

ного перипапиллярного сплетения (р < 0,001).

У лиц с одновременным поражением центральной нерв-

ной системы и глаза выявлены более грубые нарушения ми-

кроциркуляции по сравнению с данными пациентов обеих 

групп сравнения: увеличение площади и периметра фовео-

лярной аваскулярной зоны (р = 0,01); диффузного разреже-

ния плотности капилляров во всех зонах (р < 0,001); сниже-

ние плотности капиллярного русла поверхностного сосу-

дистого сплетения (р ≤ 0,01), особенно в верхней половине 

парафовеолярной зоны (р ≤ 0,001); плотности всего микро-

циркуляторного русла (р ≤ 0,01). В сравнении с группой кон-

троля у пациентов с ХИОН и ДЭ снижена плотность перфу-

зии фовеолярной аваскулярной зоны сетчатки (р = 0,002).

Помимо количественного анализа данных микроцирку-

ляции проводился и качественный анализ сканов, который 

осуществлялся на основании характера распределения со-

судов (рис. 1). Например, глубокое сосудистое сплетение 

состоит из однородных и мелких капилляров с большим ко-

личеством вертикальных и горизонтальных анастомозов, 

обеспечивающих кислородом глубокие слои сетчатки с на-

ходящимися там нейроваскулярными образованиями, пред-

ставленными комплексом амакриновых и горизонтальных 

клеток совместно с капиллярами. При обеднении кровото-

ка развивается местная ишемия, приводящая к дисфунк-

ции нейросенсорной сетчатки, что влечет за собой сниже-

ние остроты зрения у пациента.

Как видно, отмечается прогрессирующее разряжение 

сосудистого рисунка с увеличением пощади зон гипоперфу-

зии, наиболее выраженных у пациентов с частичной атро-

фией зрительного нерва.

Для дальнейшего изучения механизмов формирования 

клинически выраженной ХИОН был проведен корреляцион-

ный анализ между показателями микроциркуляторного кро-

вообращения и структурно-функциональными признаками 

зрительной системы у пациентов с частичной атрофией зри-

тельного нерва ишемического генеза. Тесная корреляцион-

ная связь выявлена между средним показателем толщины 

слоя нервных волокон и плотностью капилляров перипапил-

лярного кровотока (r=|0,88|, p < 0,001); средняя степень кор-

реляции между показателем общей плотности капиллярного 

русла поверхностного сосудистого сплетения с амплитудой 

Р2 осцилляторных потенциалов (r=|0,54|, p = 0,003) и тол-

щиной слоя нервных волокон сетчатки (r=|0,65|, p < 0,001); 

показатель площади фовеолярной аваскулярной зоны имеет 

отрицательную корреляционную взаимосвязь с амплитудой 

Примечание. * — p≤0,017 по сравнению с контролем, # — p≤0,017 по сравнению со 2-ой группой.

Показатель Группа контроля Пациенты с ДЭ
Пациенты

с ДЭ+ХИОН

H (2,N=64)

p

Общая плотность капилляров, %

(протокол Angio Retina Deep)

58,8

[57,4; 61,4]

53,3

[49; 59]

43,6

[41,7; 45] *,#

32,694

<0,001

Общая плотность капилляров парафовеолярной 

зоны, %

(протокол Angio Retina Deep)

61,5

[61,2; 62,2]

58,2

55,4; 62,4]

49,8

[48,7; 50,9] *,#

24,608

<0,001

Плотность капилляров верхней половины пара-

фовеолярной зоны, %

(протокол Angio Retina Deep)

62,8

[61,8; 63,1]

58,3

[56,6; 63,1]

49,9

[48,4; 51,7] *,#

25,097

<0,001

Плотность капилляров нижней половины пара-

фовеолярной зоны, %

(протокол Angio Retina Deep)

61,7

[61,2; 62,9]

57,2

[54,2; 61,1] *

49,5

[47,5; 50,5] *,#

26,635

<0,001

Плотность капилляров верхнего сегмента пери-

папиллярного радиального сплетения, %

(протокол Angio Disc Quick Vie)

54,2

[53,9; 54,5]

54,5

[54; 54,8]

50,6

[49,8; 52,0] *,#

27,055

<0,001

Плотность капилляров нижнего сегмента пери-

папиллярного радиального сплетения, %

(протокол Angio Disc Quick Vie)

[54,2; 54,6]
52,4

[52,2; 53,0] *

50,3

[49,2; 52,3] *

19,485

<0,001
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Р2 осцилляторных потенциалов (r=|-0,50|, p = 0,009); пери-

метр ФАЗ прямо коррелирует с индексом ишемии b/a (так 

называемым нейроглиальным или трансретинальным ин-

дексом) (r=|0,51|, p = 0,011), а плотность ФАЗ — с амплиту-

дой пика Р50 паттерн ЭРГ (r=|0,50|, p = 0,015).

Комплекс проведенных исследований позволил устано-

вить, что формирование ХИОН у пациентов с ДЭ обусловле-

но следующими нарушениями микроциркуляторного уровня 

кровообращения: уменьшением плотности капилляров фо-

веолярной зоны с увеличением площади и периметра этого 

участка микроциркуляторного русла, что ведет к прогрес-

сированию ишемических процессов в глубоких слоях сет-

чатки (с изменением нейроглиального индекса) со снижени-

ем функциональной активности нейронов сетчатки (депрес-

сия амплитуды Р2 осцилляторных потенциалов) и отражает 

снижение функциональной активности макулярной области; 

разрежением плотности капиллярной сети поверхностного 

сосудистого сплетения, которое может приводить не только 

к снижению уровня обменных процессов в клетках сетчатки 

с нарушением их активности (угнетение амплитуд Р2 осцил-

ляторных потенциалов), но и к дистрофическим изменени-

ям, в виде уменьшения толщины слоя нервных волокон сет-

чатки; снижением интенсивности кровообращения на уров-

не перипапиллярного кровотока, что ведет к формированию 

и прогрессированию дистрофических процессов в слое нерв-

ных волокон со снижением нейропроведения и нарастани-

ем площади дефектов полей зрения и одновременным повы-

шением среднего дефекта светочувствительности сетчатки.

Обсуждение

В процессе онтогенеза организм претерпевает ряд 

неизбежных изменений, в частности, появление и про-

грессирование атеросклеротических процессов в сосудах. 

При присоединении другого фактора риска — гипертони-

ческой болезни — возникают дополнительные гемодина-

мические и структурные изменения. В процессе воздей-

ствия факторов риска сначала срабатывают адаптивные, 

защитные сосудистые реакции, которые затем регрессиру-

ют и формируются патологические изменения в виде повы-

шения тонуса крупных сосудов мозга, повышения общего 

сосудистого сопротивления мелких сосудов и нарушения 

венозного оттока из полости черепа. Это, в свою очередь, 

может нарушать перераспределение крови внутри сосудов 

мозга, повышать внутричерепное давление, что в итоге из-

меняет глазной кровоток, приводя к разрежению капилляр-

ной сети, прежде всего, в нижней части радиального пери-

папиллярного сосудистого сплетения.

У пациентов с ДЭ без жалоб на нарушение зрения сни-

жение капиллярной перфузии радиального перипапилляр-

ного и поверхностного сосудистого сплетения (преиму-

щественно в нижнем секторе) на фоне повышения тонуса 

крупных артерий и общего периферического сопротивле-

ния сосудов в каротидном бассейне с одновременным ухуд-

шением венозного оттока приводит к достоверной потере 

ганглиозных клеток и слоя нервных волокон сетчатки, пре-

имущественно в верхне-носовом сегменте, депрессии по-

казателей трансретинального индекса, амплитуды b-волны 

ЭРГ, увеличение латентности Р100, что ведет к формиро-

ванию «скрытой», латентной стадии ХИОН. Формирова-

ние клинически значимых изменений зрения у больных 

ДЭ связано с нарастанием атеросклеротических процес-

сов в сосудах шеи в виде увеличения толщины комплекса 

«интима-медиа», стеноза в бифуркации общих сонных ар-

терий, снижения скорости кровотока в сонных и позвоноч-

ных артериях с дальнейшим нарастанием величины обще-

го периферического сосудистого сопротивления и наруше-

ний венозного оттока, присоединением ангиоспазма мелких 

артерий головного мозга, а также редукцией всего микро-

циркуляторного кровотока сетчатки с увеличением пери-

метра и площади аваскулярной фовеолярной зоны. Эти со-

судистые изменения приводят к структурно-функциональ-

ным изменениям зрительной системы в виде диффузного 

снижения толщины слоя нервных волокон, выраженной ре-

грессии световой чувствительности сетчатки, многократ-

ного увеличения общей площади и глубины дефектов по-

ля зрения, значительного замедления скорости проведения 

нервных импульсов по зрительному анализатору, суще-

Рис. 1. ОКТ-ангиография. Цветная карта плотности капилляров глубокого сосудистого сплетения центральной зоны сетчатки 
площадью 6 × 6 мм здорового пациента (а), у пациента с ДЭ, сочетанной с ишемической невропатией зрительного нерва (б), 
пациента с ДЭ, сочетанной с частичной атрофией зрительного нерва (в).
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ственного снижения амплитуды осцилляторных потенци-

алов и амплитуды N95, депрессии показателя индекса b/а, 

что свидетельствует о выраженном ишемическом пораже-

нии всех слоев сетчатки.

Заключение

Результаты, полученные в ходе исследования, позволи-

ли выявить ключевые патогенетические механизмы фор-

мирования зрительных нарушений у больных с ДЭ, уста-

новить диагностические критерии ранних доклинических 

изменений органа зрения и факторы риска, определяющие 

переход в стадию частичной атрофии зрительного нерва, 

обусловленную нарастанием хорио-ретинальной ишемии, 

что в целом является основой для определения вектора ле-

чебных мероприятий, направленных на улучшение реги-

онарного кровотока с целью ограничения спазма сосудов, 

профилактику их стенозирования, меры по улучшению ве-

нозного оттока, сохранению и восстановлению микроцир-

куляторного русла, уменьшению ишемического поражения 

головного мозга и зрительного анализатора, что в совокуп-

ности позволит профилактировать нарушения кровообра-

щения и, соответственно, зрительных функций у данной 

категории пациентов.
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