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РЕЗЮМЕ

Проведён анализ литературных данных об ишемическом поражении голов-
ного мозга и органа зрения с целью изучения этиологических факторов, 
патогенетических процессов, параллельного течения и взаимного влияния 
двух нозологических форм: дисциркуляторной энцефалопатии и сосудистой 
оптической нейропатии. По данным ВОЗ, в настоящее время отмечается 
значительный рост количества людей, страдающих сердечно-сосудистыми 
заболеваниями: атеросклерозом, артериальной гипертензией, сахарным 
диабетом и ишемической болезнью сердца. Результатом этих заболеваний 
является ишемическое поражение ряда жизненно важных органов, в том 
числе центральной нервной системы и зрительного анализатора. Хро-
ническая сосудистая патология как головного мозга, так и органа зрения, 
является одной из ведущих причин снижения качества жизни пациентов 
и инвалидизации последних. Среди «запускающих» причин поражения мозга 
и глаза, по данным исследователей, указаны церебральный атеросклероз, 
повышение/колебания артериального давления, ишемическая болезнь 
сердца, нарушения углеводного обмена. Вызванные этими этиологическими 
факторами расстройства системного кровоснабжения ведут к прогресси-
рующей нехватке поступления кислорода к органам и тканям с последую-
щим развитием внутритканевой и клеточной гипоксии, а следом и целого 
ишемического внутриклеточного каскада биохимических нарушений, при-
водящих к дисфункции, а иногда и к гибели клеток. Помимо прямого гипокси-
чески-ишемического поражения клеток нервной и зрительной систем, вклад 
в прогрессирование этих заболеваний вносит эндотелиальная дисфункция, 
которая приводит к выраженному изменению стенки на уровне мелких 
сосудов, изменению её реактивности и нарушению коагуляционных свойств 
крови и, как следствие, к постепенной кумуляции ишемических и вторичных 
дегенеративных изменений в клетках мозга и глаза. Соответственно, зна-
ние этиологических факторов и закономерностей развития сочетанного 
ишемического поражения головного мозга и органа зрения могут позволить 
уточнить комплекс диагностических мероприятий, разработать пре-
вентивные меры профилактики, а также назначать патогенетически 
обоснованное лечение уже имеющейся патологии.

Ключевые слова: дисциркуляторная энцефалопатия, сосудистая опти-
ческая нейропатия, глазной ишемический синдром, этиология, патогенез
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THE ConCEPT oF CoMoRbIDITy oF DySCIRCulAToRy EnCEPHAloPATHy 
AnD vASCulAR oPTICAl nEuRoPATHy (lITERATuRE REvIEw)

ABStrACt

The analysis of literature data on ischemic damage to the brain and the organ of vi-
sion was carried out in order to study etiological factors, pathogenetic processes, 
parallel flow and mutual influence of two nosological forms: dyscirculatory encepha-
lopathy and vascular optic neuropathy. According to the World Health Organization, 
there is much more people suffering from cardiovascular diseases: atherosclerosis, 
hypertension, diabetes mellitus and coronary heart disease. These diseases result 
in ischemic damage to a number of vital organs, including the central nervous system 
and the visual analyzer. Chronic vascular pathology of both the brain and the eye 
is one of the leading causes of patients’ life quality decrease of and their disability. 
The “triggering” causes of brain and eye damage, according to researchers, are cer-
ebral atherosclerosis, elevating/fluctuating blood pressure, coronary heart disease, 
and carbohydrate metabolism disorders. Disorders of the systemic blood supply 
caused by these etiological factors lead to a progressive lack of oxygen supply to or-
gans and tissues, followed by the development of intracellular and cellular hypoxia, 
and an ischemic intracellular cascade of biochemical disorders leading to dysfunction 
and sometimes cell death.
In addition to direct hypoxic-ischemic damage of the nervous and visual systems 
cells, endothelial dysfunction contributes to the progression of these diseases, leading 
to a pronounced change in the wall at the level of small vessels, a change in its reac-
tivity and a violation of the coagulation properties of blood, and as a consequence, 
to a gradual accumulation of ischemic and secondary degenerative changes in brain 
and eye cells.
Knowledge of etiological factors and patterns of development of brain and eye 
combined ischemic damage can allow clarifying the complex of diagnostic meas-
ures, developing preventive measures, as well as prescribe pathogenetically justified 
treatment of existing pathology.

Key words: dyscirculatory encephalopathy, vascular optical neuropathy, ocular 
ischemic syndrome, etiology, pathogenesis
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эПИдемИолоГИЧеСкАя ХАРАкТеРИСТИкА 
ЦеРеБРовАСкУляРНыХ ЗАБолевАНИй

Высокая распространённость сердечно-сосуди-
стых заболеваний является одной из важнейших про-
блем современной теоретической и клинической ме-
дицины. Болезни системы кровообращения занима-
ют одно из ведущих мест среди заболеваний, харак-
теризующихся устойчивым ростом и стремительной 
распространённостью среди населения. Согласно 
многолетнему исследованию динамики сердечно-со-
судистых заболеваний, проведённому А.А.  Савиной 
и С.И. Фейгиновой с 2007 по 2019 г. на базе ФГБУ «Цен-
тральный научно-исследовательский институт орга-
низации и информатизации здравоохранения» Минз-
драва России, ведущими нозологическими формами 
на протяжении данного периода, как по первичной, 
так и по общей заболеваемости, были болезни, ха-
рактеризующиеся повышенным кровяным давлени-
ем (35 и 45 % соответственно), ишемическая болезнь 
сердца (22 и 21,6 %) и цереброваскулярные болезни 
(23 и 20 %), при этом показатель первичной заболева-
емости взрослого населения болезнями системы кро-
вообращения за эти 13 лет вырос на 42 %, общей забо-
леваемости – на 24 %. По данным Федеральной служ-
бы государственной статистики, в России сосудистые 
заболевания мозга занимают второе место в структу-
ре смертности от болезней системы кровообращения 
(39 %) и общей смертности населения (23,4 %) и лиди-
рующее место среди инвалидности. На сегодняшний 
день в мире цереброваскулярными болезнями страда-
ет около 9 млн человек [1–3], в России этот показатель 
достигает почти 6 млн [1]. В РФ ежегодно регистриру-
ется более 450 тысяч случаев инсульта (80 % из кото-
рых имеют ишемический характер, остальные 20 % – 
геморрагический характер поражения центральной 
нервной системы), при этом около трети пациентов 
погибает в остром периоде заболевания, а среди вы-
живших после инсульта не менее 75 % имеют стойкую 
инвалидность. Заболеваемость инсультом в России со-
ставляет 2,5–3,0 случая на 1000 населения в год [2–5], 
в 2020 г. в Иркутской области данный показатель со-
ставил 3,1 случая на 100 000 населения [6].

Несомненно, инсульт является наиболее тяжёлой 
формой сосудистого поражения головного мозга. Но на-
много более широкое распространение имеют хрони-
ческие расстройства мозгового кровообращения [6–11]. 
На фоне успехов, достигнутых за последние десятиле-
тия в изучении инсульта, становится всё более очевид-
ным отставание в решении теоретических и практиче-
ских аспектов проблемы хронической сосудистой пато-
логии мозга [11–17].

По мнению большинства авторов, самым частым 
неврологическим синдромом хронического сосуди-
стого поражения головного мозга является так назы-
ваемая дисциркуляторная энцефалопатия [8, 12, 16, 
17]. При проведении профилактических осмотров дан-
ная патология выявляется не только в пожилом возрас-
те, но и в 20–30 % случаев даже у лиц трудоспособного 

возраста [5, 7, 8, 11, 18, 19]. Цереброваскулярные болез-
ни наносят обществу огромный экономический ущерб. 
Так, по данным Росстата, в 2020 г. число случаев вре-
менной нетрудоспособности составило более 200 000, 
а число дней временной нетрудоспособности – более 
5  млн. Согласно данным литературы, затраты на диа-
гностику, лечение и  последующую реабилитацию со-
ставляют 16,5–22  млрд долларов ежегодно, что явля-
ется большим бременем для экономики всех стран [2, 
5, 17]. В связи с ростом количества человек пожилого 
возраста, а также молодых лиц, страдающих артериаль-
ной гипертонией, атеросклерозом и рядом других сер-
дечно-сосудистых заболеваний, число пациентов с кли-
никой цереброваскулярной патологии в нашей стране 
неуклонно растёт, составляя не менее 700 на 100 000 
населения [1, 3, 20]; по данным Росстата, в 2020 г. с дан-
ным диагнозом было зарегистрировано 5520 человек 
на 100 000 взрослого населения.

Другой, не менее значимой, проблемой среди 
хронических цереброваскулярных болезней являет-
ся сосудистая патология зрительного нерва и сетчат-
ки. Офтальмологами отмечено, что данная группа за-
болеваний является фактором нарушения зрения, ча-
сто приводящим к слепоте и инвалидизации больно-
го. По данным НИИ Гельмгольца, до 75 % пациентов 
с клиникой дисциркуляторной энцефалопатии предъ-
являют жалобы на прогрессирующее снижение зрения. 
Исследователи выяснили, что за последние 10 лет ча-
стота сосудистой патологии глаза увеличилась в 1,7–
4,0 раза, а доля сосудистого поражения зрительного 
нерва составляет 49,3–50,5 % [21–25]. Так, на начало 
2014 г. в РФ из 100 000 человек 98 являлись инвали-
дами по зрению, из которых более 14 % составили ин-
валиды вследствие развития неглаукомной ишемиче-
ской оптикопатии [26].

Собирательным понятием поражения органа зре-
ния, обусловленного нарушением орбитальной гемоди-
намики, является глазной ишемический синдром (ГИС) 
[27–32]. ГИС включает в себя несколько заболеваний, 
объединённых общим синдромом – недостаточностью 
кровоснабжения периферического зрительного анали-
затора вследствие окклюзии и стенотических пораже-
ний внутренней сонной и глазничной артерий. По дан-
ным различных авторов, глазной ишемический синдром 
чаще встречается у мужчин (в 4–5 раз), чем у женщин 
в возрасте от 40 до 70 лет [23, 25, 26, 28, 33].

коНЦеПЦИя дИСЦИРкУляТоРНой 
эНЦеФАлоПАТИИ

По современным представлениям, хроническая ише-
мия мозга или дисциркуляторная энцефалопатия (ДЭ) – 
это синдром хронического прогрессирующего многоо-
чагового или диффузного поражения головного мозга 
различной этиологии, проявляющийся разнообразными 
неврологическими, нейропсихологическими и психиче-
скими нарушениями, который развивается в результате 
повторных острых нарушений мозгового кровообраще-
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ния и/или хронической недостаточности кровоснабже-
ния головного мозга [9, 12, 17, 34–36].

Впервые изучать клинические проявления заболе-
вания и его возможные причины начали в конце XIX в. 
Тогда, в 1984 г., О. Бинсвангер впервые в статье описал 
пациентов с медленно прогрессирующими когнитив-
ными нарушениями и прогрессирующей атрофией бе-
лого вещества, связав эти изменения с недостаточно-
стью кровоснабжения головного мозга. В 1902 г. А. Аль-
цгеймер подтвердил эти данные, сопоставив симптомы 
заболевания пациентов с результатами микроскопиче-
ского исследования ткани мозга и доказав, что причи-
ной поражения белого вещества служит именно атеро-
склероз мозговых сосудов. Следующим этапом в иссле-
довании ДЭ были работы отечественных учёных: в 1958 г. 
Г.Н. Максудов и В.А. Коган опубликовали работу о по-
степенно прогрессирующем диффузном поражении го-
ловного мозга, обусловленном медленно нарастающим 
ухудшением кровоснабжения мозговой ткани, и предло-
жили термин «дисциркуляторная энцефалопатия». В ка-
честве возможных причин назывались атеросклероз, ар-
териосклероз, артериальная гипертензия и их сочета-
ние. В то время вопросы поражения мелких церебраль-
ных сосудов были разработаны плохо, и ключевым фак-
тором развития энцефалопатии считалась патология 
крупных магистральных артерий головы, приводящая 
к  дисциркуляции в зонах смежного кровоснабжения. 
В начале 1970-х годов концепция дополнилась поняти-
ем «мультиинфарктного состояния», согласно которо-
му прогрессирование заболевания связано с множе-
ственным последовательным развитием инфарктов бе-
лого вещества в клинически значимых и «немых» зонах 
головного мозга [2, 7, 10, 34, 37–39]. В 1976 г. Е.В. Шмид-
том, Д.Н.  Луневым и  Н.В.  Верещагиным были описаны 
клинические стадии синдрома хронического ишемиче-
ского поражения центральной нервной системы. Соглас-
но данной классификации, выделяют 4 стадии заболева-
ния: стадию начальных проявлений нарушения мозго-
вого кровообращения, первую, вторую и третью стадии 
ДЭ, каждая из которой в свою очередь может быть ком-
пенсированной, субкомпенсированной и декомпенси-
рованной. Ядром клинических проявлений данного за-
болевания являются когнитивные нарушения: они луч-
ше других проявлений коррелируют с объёмом пора-
жённой мозговой ткани, зачастую определяют тяжесть 
состояния, позволяют отследить его динамику [5, 8, 9, 
13, 18]. Тем не менее, у части больных основной причи-
ной инвалидизации могут становиться и другие клини-
ческие проявления. При неврологическом обследова-
нии выявляются различные симптомы, которые могут 
формировать ведущие синдромы, приводящие к деза-
даптации пациента. К ним относятся цефалгический, пси-
хопатологический, дисмнестический, пирамидный, ами-
остатический, псевдобульбарный, вестибуло-атактиче-
ский синдромы, а также синдром зрительных наруше-
ний [8, 10, 32, 34, 39–41].

Наряду с ДЭ используется ряд других терминов: хро-
ническая ишемия мозга, хроническая недостаточность 
мозгового кровообращения, цереброваскулярная недо-

статочность и т. п. В МКБ-10 термин ДЭ отсутствует, од-
нако в отечественной неврологии используется имен-
но эта формулировка для обозначения поражения го-
ловного мозга, обусловленного хронической гипопер-
фузией церебральных структур [4, 5, 7, 9, 15].

На сегодняшний день известно, что причиной ише-
мии является редукция мозгового кровотока. В нор-
ме мозговой кровоток составляет 50–55 мл в минуту 
на 100 г вещества мозга, при этом из крови экстрагиру-
ется до 50 % кислорода и 10 % глюкозы. Больший объём 
вырабатываемой энергии используется на поддержа-
ние энергетического метаболизма, а оставшаяся часть 
расходуется на высвобождение и функционирование 
нейромедиаторов и клеточных структур мозга [13–15, 
19]. Механизмы ауторегуляции мозгового кровотока 
осуществляются в соответствии с уровнем артериаль-
ного давления, помимо этого существуют метаболиче-
ский и нейрогенный контроль регуляции, что в итоге 
обеспечивает поддержание и постоянство перфузи-
онного давления в артериях головного мозга [14, 41–
44]. При снижении мозгового кровотока менее 50 мл 
на 100 г вещества мозга происходит снижение синте-
за белков и экспрессии генов. При сохранении или на-
растании редукции кровотока развивается ряд патоло-
гических изменений, который сводится к следующим 
этапам: снижение кровотока (местная, органная ише-
мия) → снижение напряжения кислорода в мозговой 
ткани (гипоксия), приводящее к развитию и прогрес-
сированию энергетического дефицита → снижение 
скорости аэробного гликолиза → уменьшение синте-
за АТФ, АДФ и АМФ → активация фосфофруктокиназы 
→ усиление анаэробного гликолиза за  счёт исполь-
зования гликогена → временная стабилизация энер-
гообмена в нейроне → истощение запасов гликоге-
на в клетке с одновременным накоплением лактата → 
развитие внутриклеточного ацидоза → снижение рН 
цитоплазмы → инактивация фосфофруктокиназы → 
снижение скорости гликолиза → постепенное разви-
тие тяжёлого энергодефицита клетки → снижение ак-
тивности трансмембранных белков, K/ Nа-АТФазы → 
недостаточность K/Nа насоса [19, 34, 45– 47]. Эти про-
цессы ведут сразу к нескольким нарушениям: дисба-
лансу микроэлементов (повышение внеклеточного ка-
лия и внутриклеточного натрия), задержке воды внутри 
нейрона с последующим «мутным набуханием» и раз-
витием «баллонной дистрофии»; нарушению процес-
сов реполяризации/деполяризации мембран с повы-
шением концентрации кальция в клетке → активация 
кальций-зависимых протеаз, фосфолипаз, нарушение 
фосфорилирования белков. Помимо перечисленного 
«ишемического каскада», внутриклеточная гипоксия 
стимулирует синтез оксида азота, что наряду с нару-
шением деполяризации мембран приводит к выбро-
су глутамата, активации NMDA- и АМРА-рецепторов 
и провоцирует развитие оксидантного стресса, приво-
дящего к накоплению свободных радикалов, активации 
процессов перекисного окисления липидов и их избы-
точного накопления [46, 48–50]. Наряду со свободно-
радикальным окислением в процессе функциониро-
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вания клеток вырабатываются вещества, обладающие 
антиоксидантным действием и тормозящие деструк-
тивные процессы [51–54]. За сохранение окислитель-
но-антиоксидантного равновесия, являющегося важ-
нейшим механизмом гомеостаза, отвечают некото-
рые внутриклеточные ферменты: супероксиддисму-
таза, инактивирующая свободные радикалы, и катала-
за, разлагающая перекись водорода. При длительной 
ишемии мозга происходит истощение антиоксидант-
ных систем. При взаимодействии свободных радика-
лов с фосфолипидами мембраны клеток происходит 
увеличение вязкости последних, утрата их барьерных 
функций. Таким образом развиваются реакции местно-
го воспаления, микроваскулярные нарушения, повреж-
дение гематоэнцефалического барьера и некроз кле-
ток [5, 9, 15, 53–56]. Помимо вышеперечисленных вну-
триклеточных изменений прогрессирование ДЭ обу-
словлено и сопутствующими патогенетическими меха-
низмами, усугубляющими ишемию мозговой ткани: это 
и повышение вязкости крови, и снижение реактивно-
сти сосудистой стенки, и нарастание степени стеноза 
при атеросклеротическом процессе, и прямое повреж-
дение сосудистой стенки во время резкого и/или ча-
стого повышения АД, и ряд других [7, 8, 11, 17, 57–59]. 
За последние годы достигнут прогресс в  понимании 
различных аспектов патогенеза сосудистых заболева-
ний головного мозга благодаря широкому внедрению 
методов нейро- и ангиовизуализации, методов изуче-
ния церебрального кровотока и метаболизма, поэто-
му связь ДЭ с диффузным/многоочаговым поражени-
ем малых церебральных артерий и, как следствие, тка-
ни мозга на сегодняшний день не вызывает сомнений, 
однако, по мнению большинства исследователей, недо-
статочно глубоко изучена и требует уточнения [60–63].

коНЦеПЦИя ИшемИЧеСкой оПТИЧеСкой 
НейРоПАТИИ

Сосудистая патология зрительного нерва насчиты-
вает более чем столетнюю историю. Впервые об ише-
мическом поражении органа зрения было упомянуто 
T.R. Hedges в 1963 г., когда он описал случай снижения 
зрения с очагами кровоизлияний на периферии глазно-
го дна с расширением вен сетчатки у пациента с полной 
обструкцией ЛВСА. Автор связал эти явления с гипокси-
ческими процессами в сетчатке, которые были вызваны 
стенозом каротидных артерий. В этом же году T.P. Kearnst 
и R.W. Hollenhorst сообщили о развитии зрительных на-
рушений при формировании прогрессирующего стено-
за сонных артерий. Несмотря на развитие в последую-
щем фундаментальных медицинских дисциплин, расши-
рения лабораторных и инструментальных методов ис-
следования, способствовавших изучению этих состояний 
и расширения понятий сосудистой патологии органа зре-
ния, тем не менее, до сих пор не существует единой тер-
минологии и классификации, а также чётких характери-
стик клинических форм оптических нейропатий [21, 23, 
26, 29, 33, 46, 64].

В настоящее время под оптической нейропатией по-
нимают группу заболеваний, при которых повреждают-
ся волокна зрительного нерва от сетчатки до зритель-
ной коры головного мозга [22, 25, 26, 65].

Первая классификация сосудистых оптических 
нейропатий принадлежит О.И. Шерешевской. В 1968 г. 
она выделила сосудистый папиллит, сосудистый ретро-
бульбарный неврит, ишемический отёк диска зритель-
ного нерва и склеротическую атрофию зрительного не-
рва с экскавацией и без неё [66]. Спустя 20 лет И.А. Ерё-
менко выделил острое поражение зрительного нерва 
(сосудистый секторальный папиллит, ишемический отёк 
ДЗН, сосудистый ретробульбарный неврит) и хрониче-
ское поражение в виде хронической сосудистой недо-
статочности зрительного нерва, простую склеротиче-
скую атрофию зрительного нерва и склеротическую 
атрофию зрительного нерва с псевдоглаукоматозной 
экскавацией [67].

В 2001 г. Л.Н. Тарасова и соавт. обобщили всю сосу-
дистую патологию глазного яблока термином «глазной 
ишемический синдром». Было предложено два типа 
течения синдрома: острый и первично-хронический. 
К группе острой ишемии заднего отрезка глаза отнес-
ли преходящую монокулярную слепоту, острое нару-
шение кровообращения в центральной артерии сетчат-
ки и её ветвях, переднюю и заднюю острую ишемиче-
скую нейропатию, триангулярный синдром Амалрика, 
острую ишемическую окулопатию. Первично-хрониче-
ский тип глазного ишемического синдрома характери-
зуется постепенным двусторонним снижением зрения 
и встречается в различных формах: хроническая ише-
мическая нейрооптикопатия или сосудистая оптиче-
ская нейропатия, хроническая ишемическая ретинопа-
тия, хроническая ишемическая хориоидеопатия, хрони-
ческая ишемическая окулопатия и открытоугольная гла-
укома с ишемией переднего сегмента. Та часть глазного 
ишемического синдрома, которая обусловлена атеро-
склеротическим поражением сонных артерий, сопро-
вождающимся длительной, устойчивой недостаточно-
стью местного кровообращения, в настоящее время но-
сит название хронической сосудистой оптической ней-
ропатии, и на её долю приходится от 8 до 12 % больных 
ГИС [26, 31–33, 46, 64, 65].

Спустя несколько лет, в 2008  г., А.Ф.  Бровкина 
и А.Г. Щуко сформулировали причинную (этиологиче-
скую) классификацию оптических нейропатий, выде-
лив компрессионную, ишемическую, воспалительную, 
гипербарическую, травматическую, радиационную, ме-
таболическую и врождённую оптическую нейропатию, 
указав, что в основе патологического процесса лежат 
гипоксия и ишемия нервных волокон с ослаблением ан-
тиоксидантной активности, которым могут предшество-
вать нарушения кровообращения, компрессия нерв-
ных волокон, блокада аксонального транспорта, инток-
сикация, активизация перекисных процессов и нейро-
токсических реакций. Однако степень интенсивности 
этих механизмов, место их приложения и последова-
тельность появления зависят от основного этиологи-
ческого фактора [68].
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В 2011 г. S.S. Hayer выделил пять форм оптикопатий, 
разделив их на две большие группы: переднюю ишеми-
ческую оптическую нейропатию (артериитную, связан-
ную с гигантоклеточным артериитом, и неартериитную, 
не связанную с гигантоклеточным артериитом) и за-
днюю ишемическую оптическую нейропатию (артери-
итную, связанную с гигантоклеточным артериитом; не-
артериитную, не связанную с гигантоклеточным арте-
риитом; хирургическую или послеоперационную, свя-
занную с  хирургическим вмешательством, системно-
го характера).

Согласно российским клиническим рекомендациям 
по офтальмологии (2009 г.), все ишемические процессы 
в зрительном нерве делят на острые (передняя и задняя 
ишемическая нейропатия) и хронические нейропатии. 
Этиологически острая форма может быть как связана, 
так и не связана с васкулитом. Хронические формы ней-
ропатий включают глаукоматозную атрофию зритель-
ного нерва, ишемию зрительного нерва центрального 
генеза и ишемию зрительного нерва на фоне выражен-
ного поражения на уровне сосудов высокого давления. 
Предлагают выделять следующие формы хронической 
ишемической нейропатии, которые являются стадиями 
её развития: хроническую сосудистую недостаточность 
зрительного нерва, простую склеротическую атрофию 
зрительного нерва, склеротическую атрофию зритель-
ного нерва с псевдоглаукоматозной экскавацией.

Следует отметить, что отсутствие общепринятой 
классификации оптических нейропатий лишает врача 
чёткого представления об этой нозологии, последова-
тельности развития патологических процессов, а зна-
чит, и своевременной диагностики и лечения данных 
заболеваний.

Глазной ишемический синдром интересовал боль-
шое количество исследователей, каждый из которых от-
мечал, что патогенез и проявления данной патологии 
многогранны и до конца не ясны [30–32, 69–72]. В насто-
ящее время выделяют три основных патофизиологиче-
ских звена в развитии сосудистых ишемических забо-
леваний глаза. Первое звено обусловлено нарушением 
центрального кровообращения: гипертоническая бо-
лезнь, атеросклероз, дисфункцией насосной функции 
сердца [24, 26, 28]. Снижение местного органотканево-
го кровообращения считается вторым звеном прогрес-
сирования болезни и проявляется в виде уменьшения 
притока артериальной крови вследствие нейрогенных, 
гуморальных и «механических» причин [21, 23, 26, 27, 31, 
73]. Нейрогенные нарушения в виде преобладания сим-
патоадреналовых влияний, а также вследствие сниже-
ния активности парасимпатических влияний на артери-
олы и прекапилляры ведут к дебюту вазоконстриктор-
ных реакций сосудистой стенки. Поддерживает длитель-
ное сужение сосудов «гуморальный» механизм, связан-
ный с увеличением содержания в тканях биологически 
активных веществ с вазоконстрикторным эффектом (ан-
гиотензин II, вазопрессин, катехоламины) и (или) с по-
вышением чувствительности к ним сосудистой стенки 
при накоплении в ней ионов натрия и кальция [74]. На-
личие морфологических изменений в сосудах в виде 

эмбола, тромба, атеросклеротической бляшки объяс-
няет «механический» генез ишемии, обусловленный 
препятствием току крови по артериолам из-за умень-
шения их просвета, вплоть до полного закрытия. К тре-
тьей причине появления и прогрессирования ишеми-
ческих поражений зрительного анализатора относится 
нарушение кровообращения в сосудах микроциркуля-
торного русла. Из-за чрезвычайно разветвлённой сети 
мелких сосудов диаметром меньше размера эритроцита 
и наличия прекапиллярных сфинктеров состояние кро-
вотока и, как следствие, обмен газами и питательными 
веществами через сосудистую стенку будут зависеть от 
состояния последней и реологических свойств крови 
[27, 31, 73, 75]. Поэтому склонность к гиперкоагуляции, 
изменение чувствительности тромбоцитов и прогрес-
сирование эндотелиальной дисфункции ведут к сниже-
нию кровоснабжения и усугублению гипоксических из-
менений в тканях глаза.

Благодаря системному подходу изучения сосудистой 
патологии органа зрения, в течение последних 10 лет 
была значительно обновлена общая концепция форми-
рования хронического ишемического поражения зри-
тельного анализатора; наряду с этим, индивидуальные 
особенности развития данной патологии по-прежнему 
остаются предметом научного поиска.

коНЦеПЦИя комоРБИдНоСТИ 
дэ И ИшемИЧеСкИХ оПТИЧеСкИХ 
НейРоПАТИй

Учитывая общую группу этиологических факторов 
дисциркуляторной энцефалопатии и сосудистой опти-
ческой нейропатии (атеросклеротические поражения 
магистральных артерий, микроангиопатия, артериаль-
ная гипертензия), можно предположить их одновре-
менное наличие у одного пациента. На это указывают 
даже первые исследования отечественных и зарубеж-
ных учёных, проведённые в конце XX века, где основ-
ными патогенетическими механизмами развития этих 
заболеваний считались редукция мозгового кровото-
ка за счёт стенозирующего атеросклероза сонных ар-
терий и гемодинамические нарушения, обусловлен-
ные как повышением, так и  понижением артериаль-
ного давления. Постепенное или внезапное снижение 
церебрального кровотока приводило к формированию 
целого каскада ишемических изменений в клетках, бе-
лом веществе центральной нервной системы и в зри-
тельном анализаторе [19, 21, 25, 26, 29, 40, 46, 64]. В по-
следующем, при появлении новых методов обследо-
вания пациентов углублялись знания об этиопатогене-
тических механизмах параллельного развития данных 
состояний. Однако, как указывают сами исследовате-
ли, дебют, прогрессирование и клинические прояв-
ления глазного ишемического синдрома у пациентов 
с хронической ишемией мозга изучены недостаточно 
[25, 26, 28, 30, 32, 46, 64], и раскрыты лишь единичные 
звенья многокомпонентного сочетанного патогенеза 
ишемического (как острого, так и хронического) по-
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ражения органа зрения и нервной системы [23, 25, 26, 
30, 32, 62, 67, 69, 73].

Интересен тот факт, что практикующие врачи ис-
следовали в первую очередь острые формы ишемиче-
ского поражения зрительного анализатора у пациен-
тов с дисциркуляторной энцефалопатией, т. к. именно 
они являются основной причиной инвалидизации па-
циентов, либо всю группу глазного ишемического син-
дрома. Отдельному изучению хронических форм ише-
мического поражения органа зрения посвящено мало 
работ, и в основном они касаются особенностей клини-
ческих проявлений ГИС у пациентов с сердечно-сосу-
дистыми заболеваниями. Исследований, посвящённых 
разработке и изучению патогенетических механизмов 
развития ишемической нейрооптикопатии у  пациен-
тов с ДЭ, крайне мало, и они затрагивают, как правило, 
лишь один из множества возможных этапов развития 
ишемического поражения зрительной системы. Так, со-
гласно работе С.М. Маккаевой и соавт. (2010), у части па-
циентов с энцефалопатией может развиваться клиника 
как острой, так и хронической нейрооптикопатии. Сре-
ди причин указывались атеросклеротические измене-
ния сосудов шеи, гипертоническая болезнь, ишемиче-
ская болезнь сердца. По результатам исследования, 
основными патогенетическими механизмами дебюта 
и прогрессирования ишемических оптикопатий явились 
дислипидемия, снижение скорости кровотока в сонных 
артериях, изменение показателя Р100 по результатам 
проведения ЗВП; с лечебной целью был предложен ци-
тиколин и немедикаментозные способы лечения – гиру-
дотерапия, внутривенное лазерное или транскутанное 
облучение крови и их сочетание. По данным М.Н. Поно-
маревой и соавт. (2010), исследовавших острую и хро-
ническую сосудистую патологию зрительного нерва 
у пациентов с сердечно-сосудистыми заболеваниями, 
в качестве этиологических и  патогенетических фак-
торов вновь были подтверждены атеросклероз, арте-
риальная гипертензия, ишемическая болезнь сердца, 
дислипидемия, снижение общего и регионарного кро-
вотока, а также наличие особых генотипов. Выявлено, 
что  носительство генотипа 12 полиморфизма del-425 
гена c-fms является потенциальным фактором риска 
развития хронической ишемической нейрооптикопа-
тии у пожилых женщин при наличии у них артериаль-
ной гипертензии и ишемической болезни сердца; у муж-
чин таким геном, повышающим риск развития хрони-
ческого ишемического поражения зрительного анали-
затора, является генотип 12 полиморфизма 3´-UTR гена 
с-fms. Часть исследования была посвящена оценке эф-
фективности длительного приёма симвостатина. Уста-
новлено, что 6-месячный приём препарата в дозе 10 мг 
достоверно снижал уровень общего холестерина, так-
же было отмечено улучшение состояния сосудистой 
стенки и повышение её способности к вазодилатации. 
В 2013 г. Д.К. Махкамова определила, что результатом 
ишемии мозга и зрительных путей вследствие сниже-
ния кровоснабжения из-за атеросклеротического пора-
жения и гипертонической перестройки сосудов у паци-
ентов с цереброваскулярной патологией является ис-

тончение волокон зрительного пучка (по данным МР-
трактографии), и, как следствие, развитие ГИС. Для диа-
гностики ишемического поражения зрительных нервов, 
помимо МР-трактографии, предлагалось использовать 
цветовую кампиметрию и ЗВП. В 2014 г. Е.В. Бань проде-
монстрировала взаимосвязь стенозирования и псилате-
ральной ВСА с состоянием гемодинамики глаза и зри-
тельных функций при острых артериальных наруше-
ниях кровообращения сетчатки и зрительного нерва. 
По данным различных неврологических и офтальмоло-
гических исследований, за последние 5 лет вновь неод-
нократно подчёркивалась этиопатогенетическая связь 
между появлением и развитием хронической ишемии 
мозга и сосудистой оптической нейропатии [21, 23, 26, 
76–80]. Результаты обследования пациентов с дисцир-
куляторной энцефалопатией, сочетанной с сосудистой 
оптической нейропатией, проведённого на базе Ир-
кутского филиала НМИЦ МНТК «Микрохирургия глаза» 
и Больницы ИНЦ СО РАН, также выявили в качестве эти-
ологических факторов наличие фоновых сосудистых за-
болеваний: гипертонической болезни, церебрального 
атеросклероза, ишемической болезни сердца в форме 
фибрилляции предсердий. Изменения сосудистой стен-
ки, гемореологических свойств крови, скоростных пока-
зателей постепенно приводили к обеднению местного 
органотканевого кровотока, что подтвердилось данны-
ми ангио-СТ в виде достоверного снижения плотности 
сосудистой сети в поверхностном и глубоком капилляр-
ном сплетении; и вызывало сначала функциональные, 
а затем и структурные изменения, что также подтвер-
дилось данными электрофизиологических исследова-
ний, в частности, по данным исследований полей зре-
ния выявлены депрессия световой чувствительности, 
снижение среднего порога чувствительности сетчатки.

ЗАклюЧеНИе

Проведённый анализ литературы показал, что суще-
ствующие представления о параллельном течении и вза-
имном влиянии дисциркуляторной энцефалопатии и со-
судистой оптической нейропатии нуждаются в уточне-
нии. Очевидно, что исследование вклада эндотелиаль-
ной дисфункции в развитие и прогрессирование одно-
моментного ишемического поражения мозга и зрения, 
состояния и корреляции свободно-радикальных про-
цессов, а также липидных изменений и показателей эн-
дотелиальной дисфункции у пациентов с сочетанной 
патологией может помочь более полному пониманию 
природы ишемических цереброваскулярных и окуляр-
ных нарушений. Нет литературных данных, и требуется 
изучение закономерностей гемодинамических измене-
ний с использованием углублённых методов исследова-
ния состояния глазного кровотока (ангио-СТ), функци-
ональных и структурных изменений головного мозга 
и зрительной системы у пациентов с ДЭ и хронической 
ишемической нейрооптикопатией. Полученная инфор-
мация может стать обоснованием для назначения ком-
плексной патогенетически обоснованной и рациональ-
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ной терапии сочетанной ишемической патологии голов-
ного мозга и органа зрения.
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