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РЕЗЮМЕ 

Цель: в проспективном исследовании изучить влияние дифференцированного подхода в лечении пациентов с различной степенью 
тяжести хронической ишемической ретинопатии (ХИР) на клиническое течение заболевания и гемодинамику глаза. Пациенты 
и методы. В исследование были включены 20 пациентов с ХИР. Пациенты были разделены на 4 группы по степени тяжести 
ХИР и типу проводимого лечения. 1-я группа — 7 пациентов со средней степенью тяжести ХИР и гемодинамически значимым 
стенозом внутренней сонной артерии (ВСА); проведена только каротидная эндартерэктомия (КЭ) ВСА. 2-я группа — 6 пациентов 
с тяжелой степенью ХИР и гемодинамически значимым стенозом ВСА; за 2 недели до КЭ был проведен этап панретинальной 
лазеркоагуляции (ПРЛК) зон неперфузии сетчатки. 3-я группа — 4 пациента с тяжелой степенью ХИР, осложненной рубеозом 
радужки и повышенным ВГД на гипотензивном режиме на фоне гемодинамически незначимого стеноза ВСА; проведена ПРЛК 
сетчатки. 4-я группа — 3 пациента со средней степенью тяжести ХИР при гемодинамически незначимом стенозе ВСА; проведен 
курс нейропротективной терапии. Всем пациентам выполнены стандартные и специализированные офтальмологические методы 
обследования. Оценку гемодинамики в брахиоцефальных сосудах, сосудах глазного яблока осуществляли методом ультразвуково-
го исследования, спиральной компьютерной томографии, AngioVue ОКТ-ангиографии. Результаты. Наблюдение в течение 1 года 
за группами пациентов после проведенного лечения ХИР позволило определить тактику ведения пациентов в зависимости от 
степени стеноза и тяжести ХИР. Реконструктивная хирургия ВСА при гемодинамически значимом стенозе обеспечила позитивную 
динамику в состоянии внутриглазного кровотока, что способствовало улучшению и сохранению МКОЗ у 71 % пациентов. Превен-
тивная ПРЛК сетчатки до выполнения реконструктивной хирургии ВСА оптимизировала и сократила сроки зрительного восстанов-
ления. ПРЛК сетчатки как самостоятельный метод лечения при ХИР, осложненной неоваскулярной глаукомой, вызвала полный 
либо частичный регресс неоваскуляризации в радужке, что повысило возможности эффективного лечения. Нейропротективная 
фармакотерапия на ранних стадиях ХИР при отсутствии показаний к хирургической реконструкции и ПРЛК сетчатки улучшила 
прогноз для зрения пациентов. Заключение. Дифференцированный подход в лечении пациентов с ХИР, ассоциированной с из-
менениями гемодинамики внутренней сонной артерии, позволил улучшить показатели гемодинамики и остроты зрения.

Ключевые слова: глазной ишемический синдром, внутренняя сонная артерия, стеноз, панретинальная лазеркоагуляция, 
рубеоз радужки
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ABSTRACT

Purpose: to study the effect of differentiated treatment approach in patients with varying degrees of severity chronic ocular ischemic 
syndrome (OIS) on clinical course of disease and hemodynamics of eyes in prospective research. Patients and methods. The re-
search included 20 patients with chronic OIS. Patients were divided into 4 groups due to severity of chronic OIS and type of treatment. 
1st group — 7 patients with moderate severity chronic OIS and hemodynamically significant of internal carotid artery stenosis (ICAS); 
only carotid endarterectomy (CE) of ICAS was performed. 2nd group — 6 patients with severe degree chronic OIS and hemodynamically 
significant stenosis of ICAS; 2 weeks before CE, panretinal photocoagulation (PRP) of retinal capillary non-perfusion areas was performed. 
3rd group — 4 patients with severe degree chronic OIS, complicated by rubeosis iris and increased IOP on hypotensive regimen, on the 
background of hemodynamically insignificant ICAS; PRP of retina was performed. 4th group — 3 patients with moderate severity chronic 
OIS with hemodynamically insignificant ICAS; course of neuroprotective therapy was performed. All patients underwent standard and 
specialized ophthalmologic examination methods. Assessment of blood flow in brachiocephalic vessels, eye vessels was performed by 
ultrasound scan, spiral computed tomography, OCT-angiography with the AngioVue. Results. Monitoring of patients’ groups for 1 year 
after chronic OIS treatment allowed us to determine tactics of patient management depending on degree of ICAS and severity of chronic 
OIS. Reconstructive surgery at hemodynamically significant ICAS caused positive dynamic in intraocular blood flow, which contributed to 
improvement and preservation of BCVA in 71 % of patients. Preventive PRP of retina, before performing reconstructive surgery of ICAS, 
optimized and reduced the time of visual recovery. PRP of retina as independent method of treatment of chronic OIS, complicated by 
neovascular glaucoma, caused full or partial regression of neovascularization in iris, which increased possibilities of its effective treatment. 
Neuroprotective pharmacotherapy in early stages of chronic OIS, in absence of indications for reconstructive surgery and PRP of retina, 
improved the prognosis for patients’ vision. Conclusion. Differentiated treatment approach in patients with chronic OIS, due to changes 
of hemodynamics of internal carotid artery, has improved indexes of hemodynamic and visual acuity.
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ВВЕДЕНИЕ

В настоящее время в связи с неуклонным ростом со‑
судистой патологии организма пристальное внимание 
офтальмологов привлекают ишемические заболевания 
глаз как основная причина слепоты, слабовидения, глаз‑
ной инвалидности [1, 2].

В структуре этих заболеваний особое место занимает 
хроническая ишемическая ретинопатия (ХИР), нераз‑
рывно связанная с атеросклеротическим стенозирова‑
нием брахиоцефальных артерий, и прежде всего вну‑
тренней сонной артерии (ВСА) [3, 4].

ХИР отличает стойкая тенденция к увеличению ее 
частоты, неуклонно прогрессирующее течение и небла‑
гоприятный прогноз для зрения и неврологического ста‑
туса пациента, что и определяет социальную значимость 
проблемы [5, 6].

К числу патогенетических факторов формирования 
ХИР относится ретинальная гипоксия вследствие редук‑
ции ретинального и хориоидального кровотока, уменьше‑
ния перфузионного давления и возникновения в сетчатке 

типовых патофизиологических процессов: снижения ско‑
рости и уровня энергетического метаболизма, дисрегу‑
ляции антиоксидантной системы, включения локальных 
механизмов иммунного воспаления [7, 8].

ХИР относится к междисциплинарным сосудистым 
заболеваниям. Однако первым специалистом, к кото‑
рому обращаются пациенты, обычно является офталь‑
молог. Правильная интерпретация жалоб, выявлен‑
ных глазных симптомов, своевременное направление 
на дополнительные обследования к профильным специ‑
алистам — неврологу, нейрохирургу, ангиохирургу, пра‑
вильный выбор тактики лечения позволяют сохранить 
зрение пациента и избежать тяжелых неврологических 
осложнений, опасных для жизни [9, 10].

К числу основных офтальмологических симптомов 
при ранних стадиях ХИР авторы относят: расширение 
и извитость венул, интраретинальные геморрагии, фор‑
мирование микроаневризм [11]; при поздних — проли‑
феративная ретинопатия, неоваскуляризация диска зри‑
тельного нерва (ДЗН), развитие кистозного макулярного 
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отека, атрофия ретинального пигментного эпителия, ру‑
беоз радужки, неоваскулярная глаукома [12, 13], кото‑
рые представляют высокий риск потери зрения.

По данным литературы, ХИР  — патологическое 
состояние, трудно поддающееся лечению. Современ‑
ные подходы к медицинской реабилитации пациентов 
с ХИР, ассоциированной со стенозом ВСА, включают 
реконструктивную хирургию ВСА, панретинальную 
лазеркоагуляцию (ПРЛК) сетчатки и медикаментозную 
терапию [14–17].

Интенсивное и успешное развитие сосудистой хирур‑
гии определило растущий клинический интерес при ХИР 
к каротидной эндартерэктомии (КЭ), восстанавливаю‑
щей кровоток в ВСА при гемодинамически значимом 
стенозе [2]. Однако высокий риск возникновения репер‑
фузионных осложнений после восстановления крово‑
тока во ВСА, на фоне вторичной активации процессов 
свободнорадикальных окислений, перекисных окислений 
липидов, провоцирующих сосудистый спазм и снижение 
зрения, вызывает сдержанное отношение офтальмологов 
при определении показаний к данным операциям.

Применение периферической лазеркоагуляции сет‑
чатки при ХИР авторы обосновывают необходимостью 
профилактики ретинальных вазопролифераций, роста 
новообразованных сосудов не только на глазном дне, 
но и в радужной оболочке, и в углу передней камеры, 
что создает предпосылки для возникновения неоваску‑
лярной глаукомы, внутриглазных кровоизлияний [18, 19].

В прогнозе сохранения зрения у пациентов с ХИР, ас‑
социированной с гемодинамически значимым стенозом 
ВСА, при ее реконструкции, по результатам наших ис‑
следований, перспективным является комбинированное 
поэтапное лечение, включающее проведение ПРЛК сет‑
чатки до хирургического лечения, обеспечивающее про‑
филактику негативных последствий реперфузионного 
синдрома, индуцированного хирургическим вмешатель‑
ством на ВСА [20].

В настоящее время эффективные стандартные кон‑
сервативные методы лечения ХИР отсутствуют. В то же 
время успехи клинической фармакологии, общность 
патобиохимических процессов, запускаемых в нервных 
тканях, в том числе и в сетчатке при снижении локаль‑
ного кровотока, создали предпосылки для проведения 
у пациентов с ХИР медикаментозной терапии, базирую‑
щейся на принципах нейропротекции. Данная терапия 
включает использование фармакологических средств, 
повышающих уровень микроциркуляции, восполня‑
ющих дефицит энергосубстратов, обладающих тормо‑
зящим действием на свободнорадикальное окисление 
и активирующих эндогенные системы антиоксидантной 
защиты. В качестве таких нейропротекторных средств 
при ХИР в офтальмологической литературе рассматри‑
ваются цитоколин, семакс, милдронат [16].

Таким образом, диагностика и выбор адекватного 
метода лечения, его корректировка в процессе динами‑
ческого наблюдения у пациентов с ХИР, ассоциирован‑

ной со стенозом ВСА, требует мультидисциплинарного 
подхода с обязательным привлечением офтальмологов 
и других специалистов — невролога, ангиохирурга, ней‑
рохирурга. Исходя из того, что проблема лечения паци‑
ентов с ХИР продолжает оставаться до конца не решен‑
ной, мы сочли целесообразным обобщить и представить 
в настоящей работе собственный клинический опыт.

Цель исследования: изучить влияние дифференци‑
рованного подхода в лечении ХИР на ее клиническое те‑
чение и гемодинамику глаза.

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ

В исследование были включены 20 пациентов (13 муж‑
чин, 7 женщин) с ХИР, находившихся под наблюдением 
в Хабаровском филиале ФГАУ «МНТК “Микрохирургия 
глаза” им. академика С.Н. Федорова» Минздрава Рос‑
сии и ФГБУ «Федеральный центр сердечно‑сосудистой 
хирургии» Министерства здравоохранения Российской 
Федерации (г. Хабаровск). Возраст пациентов составил 
от 56 до 79 лет (68,0 ± 1,5 года).

По типу проведенного лечения пациенты были раз‑
делены на 4 группы.

В 1‑ю группу вошли 7 человек со средней степенью 
тяжести ХИР и гемодинамически значимым стенозом 
ВСА. Всем пациентам данной группы была проведена 
только каротидная эндартерэктомия (КЭ) ВСА.

Во 2‑й группе было 6 человек с тяжелой степенью 
ХИР и гемодинамически значимым стенозом ВСА. Па‑
циентам этой группы за 2 недели до КЭ был проведен 
этап ПРЛК зон неперфузии сетчатки по предложенной 
нами методике1.

В 3‑ю группу вошли 4 пациента с тяжелой степе‑
нью ХИР, осложненной рубеозом радужки и повышен‑
ным ВГД до 30–32 мм рт. ст. на гипотензивном режиме 
на фоне гемодинамически не значимого стеноза ВСА, 
которым была проведена ПРЛК сетчатки.

В 4‑ю группу были включены 3 человека со средней 
степенью тяжести ХИР при гемодинамически не значи‑
мом стенозе ВСА, которым был проведен курс нейро‑
протективной терапии.

Диагноз ХИР был поставлен на основании офтальмо‑
логических проявлений, результатов клинико‑инстру‑
ментальных исследований экстра‑ и интракраниальных 
сосудов, глазничной артерии (ГА) и обследований у ан‑
гиохирурга, невролога.

Стандартные офтальмологические исследования 
включали: визометрию с определением максимальной 
корригированной остроты зрения (МКОЗ), тонометрию, 
биомикроскопию, гониоскопию, офтальмоскопию глаз‑
ного дна.

Из специальных методов исследования проводи‑
ли флуоресцентную ангиографию (ФАГ) глазного дна 
(VISUCAM 500, Carl Zeiss, Германия) с использованием 
5  мл 10  %‑го раствора флуоресцеина натрия (Novartis, 
1 Тузлаев В.В., Кравченко И.З., Егоров В.В., Смолякова Г.П. Способ лечения 

хронической ишемической ретинопатии. Патент на изобретение RU 2675021, 
14.12.18. Бюл. № 35.
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США), определяли относительную плотность сосудов 
поверхностного сосудистого сплетения (Angio Flow 
Density (AFD), %, RtVue хR Avanti, Optovue, США, с функ‑
цией AngioVue ОКТ‑ангиографии).

Из специальных методов оценки гемодинамики 
в транскраниальных, брахиоцефальных сосудах орбиты 
и глаза выполняли спиральную компьютерную томогра‑
фию с рентгеноконтрастным усилением ultravist 100 мл, 
дуплексное и триплексное ультразвуковое сканирование 
(датчик 5–10 Гц, Aviso, Франция).

Основными характеристиками кровотока в глазничной 
артерии (ГА) являлись максимальная систолическая ско‑
рость кровотока (Vs, см/с), конечная диастолическая ско‑
рость кровотока (Vd, см/с), индекс резистентности (RI).

За норму были взяты аналогичные показатели 10 прак‑
тически здоровых людей сопоставимого возраста: AFD = 
50,68 ± 2,12 %, Vs = 51,2 ± 4,36 см/с, RI = 0,68 ± 0,04.

Все исследования были выполнены до и после про‑
веденного лечения через 1, 3, 6, 12 месяцев.
РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

У пациентов первых двух групп до операции офталь‑
москопическая картина была идентичной, характеризо‑
валась наличием расширенных полнокровных извитых 
венул сетчатки. От экватора и до крайней периферии 
имели место интраретинальные геморрагии разной сте‑
пени интенсивности (рис. 1а).

Методом ФАГ глазного дна у данных пациентов 
на средней и крайней периферии диагностированы 
зоны неперфузии, геморрагии, микроаневризмы, а так‑
же позднее начало хориоидальной фазы от 18 до 23  с 
(при норме 7–15 с) (рис. 1б).

Межгрупповые различия по офтальмоскопической 
картине касались только распространения вышеуказан‑

Рис. 1. Клинический пример. Сетчатка пациента 1-й группы до хирургии внутренней сонной артерии: А — от экватора до крайней пе-
риферии присутствуют множественные интраретинальные геморрагии, полнокровные венулы; Б — ФАГ: позднее начало ранней фазы, 
гипофлюоресценция сетчатки, микроаневризмы от экватора до крайней периферии в двух квадрантах; В — относительная плотность 
сосудов поверхностного плексуса

Fig. 1. Clinical example. Retina of patient of the 1st group before the surgery of internal carotid artery: A — from equator to extreme periphery 
there are multiple intraretinal haemorrhages, full-blood venules; Б — Fluorescein angiography: late onset of early phase, retinal hypofluores-
cence, microaneurysms from equator to extreme periphery in two quadrants; В — Angio Flow Density (Superficial plexus)

Б

А

В
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ных изменений, захватывающих 2 квадранта в первой 
группе наблюдения и 3–4 квадранта во второй.

С помощью ангио‑ОКТ в обеих группах обследо‑
ванных пациентов установлено снижение плотности 
сосудов поверхностного плексуса: в 1‑й группе  — 
до 41,65 ± 3,80 % (рис. 1в), во 2‑й группе — до 35,57 ± 
4,10 %.

При помощи допплерографии выявлено снижение Vs 
в ГА в среднем до 18,4 ± 3,5 см/с и повышение индекса RI 
в среднем до 0,81 ± 0,03.

По результатам УЗИ и СКТ у всех пациентов диагно‑
стирован гемодинамически значимый стеноз ВСА, пре‑
вышающий 76 %.

Неврологический статус пациента сопровождался 
явлениями хронической недостаточности мозгового 
кровообращения 3‑й стадии  — нейродинамическим 
и дисрегуляторным когнитивным синдромом.

В 1‑й группе пациентов после проведенного хирурги‑
ческого лечения на глазном дне имелась следующая кли‑
ническая картина: ДЗН бледно‑розовый, контурирован, 
венулы умеренно расширены, полнокровные, извитые. 
На периферии сетчатки геморрагии полностью рассоса‑
лись (рис. 2а).

При проведении ФАГ был выявлен полный регресс 
микроаневризм в области экватора, однако на крайней 
периферии они частично сохранялись (рис. 2б).

Таблица. Функциональные показатели зрительных функций и гемодинамики в глазничной артерии пациентов 1-й и 2-й группы с хрони-
ческой ишемической ретинопатией в различные сроки наблюдения

Table. Functional indexes of visual acuity and hemodynamic in ophthalmic artery in patients of the 1st and 2nd groups with chronic ocular 
ischemic syndrome in various periods of observation

Группа / 
Groups Показатель / Index Исходно / Initial

Срок наблюдения / Periods of observation

1 мес. / 1 month 3 мес. / 3 months 6 мес. / 6 months 12 мес. / 12 months

1-я группа
1st group

Максимальная корригированная острота зрения / 
Best corrected visual acuity, M ± m 0,4 ± 0,02 0,25 ± 0,031 0,3 ± 0,021 0,5 ± 0,07 0,4 ± 0,05

Максимальная систолическая скорость кровотока, см/с / 
Peak Systolic Velocity, cm/sec, M ± m 18,4 ± 3,5 22,4 ± 1,2 35,8 ± 4,31 46,2 ± 5,211 48,3 ± 6,01

Индекс резистентности / Arterial resistivity index, M ± m 0,81 ± 0,03 0,8 ± 0,02 0,78 ± 0,02 0,74 ± 0,011 0,7 ± 0,021

Плотность сосудов поверхностного сосудистого сплетения / 
Angio Flow Density, M ± m, % 43,65 ± 3,8 43,68 ± 4,0 43,7 ± 4,8 43,6 ± 4,2 44 ± 4,4

2-я группа
2nd group

Максимальная корригированная острота зрения / 
Best corrected visual acuity, M ± m 0,25 ± 0,05 0,3 ± 0,04 0,4 ± 0,031 0,4+0,031 0,4 ± 0,041

Максимальная систолическая скорость кровотока, см/с / 
Peak Systolic Velocity, cm/sec, M ± m 20,28 ± 4,8 31,44 ± 3,041 39,1 ± 2,881 40,1 ± 4,61 40,8 ± 3,91

Индекс резистентности / Arterial resistivity index, M ± m 0,77 ± 0,01 0,75 ± 0,01 0,74 ± 0,02 0,73 ± 0,02 0,72 ± 0,021

Плотность сосудов поверхностного сосудистого сплетения / 
Angio Flow Density, M ± m, % 35,57 ± 4,1 35,6 ± 3,91 36,1 ± 3,44 36 ± 3,84 35,8 ± 4,02

Примечание. 1 — достоверность различий с исходными показателями (р < 0,05). Note. 1 — veracity of differences with initial indexes (p < 0.05).

Рис. 2. Клинический пример. Сетчатка пациента 1-й группы после реконструктивной хирургии: А — на периферии сохраняются точечные 
геморрагии; Б — ФАГ: экваториально микроаневризмы отсутствуют, на крайней периферии сохраняются единичные микроаневризмы

Fig. 2. Clinical example. Retina of patient of the 1st group after reconstructive surgery: A — point haemorrhages remain on periphery; Б — 
Fluorescein angiography: there are no equatorial microaneurysms, isolated microaneurysms remain on extreme periphery

А Б
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В таблице приведены изменения функциональных 
показателей у пациентов обеих групп в различные сроки 
послеоперационного наблюдения.

Анализ представленных в таблице данных показал, 
что у пациентов 1‑й группы через 1 месяц после КЭ 
имела место тенденция к снижению МКОЗ до 0,25 ± 
0,03, у 2 человек появился рубеоз радужки. Причинами 
указанных изменений, очевидно, явились реактивация 
процессов свободнорадикального окисления и пере‑
кисного окисления липидов, выброс медиаторов воспа‑
ления в условиях реперфузионного синдрома после КЭ 
ВСА. Оптимальный функциональный результат лечения 
у пациентов 1‑й группы по сравнению с исходным был 
достигнут только к 6 месяцу после операции и характе‑
ризовался восстановлением МКОЗ до исходного уров‑
ня, повышением Vs в ГА на 53  %, постепенным умень‑
шением RI на 19  % (р < 0,05). К 12 месяцу наблюдения 
в 2 случаях сохранялся рубеоз радужки без тенденции 
к повышению ВГД. Показатели плотности сосудов по‑
верхностного плексуса на протяжении всего периода по‑
слеоперационного наблюдения не изменялись.

Во 2‑й группе оптимальный функциональный ре‑
зультат был достигнут уже к 3 месяцу после комбини‑
рованного лечения. МКОЗ повысилась на 30,0–53,4  %, 
Vs — на 36 % от исходных показателей (р < 0,05). На пе‑
риферии в зонах нанесения лазеркоагулятов геморрагии 
полностью рассосались, произошла редукция микро‑
аневризм (рис. 3).

Плотность сосудов поверхностного сосудистого рус‑
ла сохранялась неизменной до 35,80 ± 4,02 % по сравне‑
нию с исходной.

Ни в одном случае у пациентов 2‑й группы не зареги‑
стрировано возникновение рубеоза радужки.

К 12 месяцу наблюдения достигнутый положитель‑
ный результат лечения оставался стабильным. RI посте‑
пенно уменьшился на 5,1–10,2 % по сравнению с исход‑
ными значениями.

У пациентов 3‑й группы перед операцией МКОЗ ва‑
рьировала от 0,05 до 0,1. Во всех случаях выявлена не‑
оваскуляризация радужки по зрачковому краю и в углу 
передней камеры с повышением ВГД до 26–32 мм рт. ст. 
на гипотензивном режиме. На глазном дне отмечалась 
деколорация ДЗН, экскавация ДЗН 0,6–1,0; по всей пло‑
щади сетчатки до крайней периферии — множество то‑
чечных интраретинальных геморрагий. По данным ФАГ, 
во всех квадрантах имелись зоны гипофлуоресценции, 
микроаневризмы, доходящие до макулы.

Выявлено снижение Vs в ГА до 24,1–34,46 см/с и не‑
резко выраженное повышение RI до 0,78–0,79.

Плотность сосудов поверхностного сосудистого 
сплетения составила от 36,8 до 43,83 %.

По результатам УЗИ стеноз ВСА отмечен менее 50 %. 
Особенностями неврологического статуса пациентов 
данной группы обследования являлись: эмоциональная 
лабильность, инертность интеллектуальной деятельно‑
сти, атаксия, снижение профессиональной и социальной 
адаптации.

Наличие рубеоза явилось показанием к проведению 
ПРЛК зон неперфузии сетчатки.

Максимальный лечебный эффект был достигнут 
по сравнению с исходным через 3 месяца после ПРЛК 
сетчатки. К этому времени МКОЗ увеличилась до 0,2–
0,3, ВГД понизилось до 22–25 мм рт. ст. на гипотензив‑
ном режиме.

На глазном дне произошло полное рассасывание ин‑
траретинальных геморрагий, исчезновение микроанев‑

Рис. 3. Клинический пример. Сетчатка пациента 2-й группы (ФАГ): А — до проведения лазеркоагуляции: выявлены зоны гипофлюорес-
ценции от заднего полюса до крайней периферии, микроаневризмы; Б — через 3 месяца после лечения: в зонах нанесения лазеркоа-
гулятов нет гипофлюоресценции сетчатки, микроаневризм

Fig. 3. Clinical example. Retina of patient of the 2nd group (fluorescein angiography): А — before panretinal photocoagulation: there are areas 
of hypofluorescence from posterior pole to extreme periphery, microaneurysms; Б — 3 months after treatment: in areas of application of 
laser coagulants there is no hypofluorescence of the retina, microaneurysms

А Б
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ризм и зон неперфузии. Отмечено также значительное 
уменьшение рубеоза радужки и УПК.

В последующие сроки наблюдения (6–12 мес.) ВГД 
на фоне проводимой гипотензивной терапии остава‑
лось в пределах нормы, МКОЗ не снизилась и оставалась 
в пределах 0,2–0,3. Данные ФАГ показали полное отсут‑
ствие на глазном дне зон гипофлуоресценции, микро‑
аневризм. Рубеоз радужки полностью регрессировал.

У пациентов 4‑й клинической группы проявления 
ХИР при офтальмоскопии характеризовались следу‑
ющими изменениями: наличием расширенных полно‑
кровных венул сетчатки, на периферии только в одном 
квадранте имели место единичные точечные геморрагии 
и зоны гипоперфузии (рис. 4а).

МКОЗ составляла до 0,6–0,7. Снижение Vs в ГА ва‑
рьировало от 22,90 до 33,46 см/с, RI по сравнению с нор‑
мой был умеренно повышен до 0,76.

Плотность сосудов поверхностного сосудистого 
сплетения составила от 46,45 до 49,62 %.

По СКТ выявлен гемодинамически незначимый сте‑
ноз ВСА менее 38 %.

Неврологический статус пациентов соответствовал 
1‑й стадии цереброваскулярной недостаточности.

В связи с отсутствием при ХИР показаний к КЭ 
и ПРЛК сетчатки на основании клинического опыта, ис‑
пользованного в неврологии, анализа литературы и дан‑
ных собственных исследований, была применена 3‑этап‑
ная система нейропротективной терапии.

На 1 этапе медикаментозного лечения было проведе‑
но внутривенное введение Глиатилина по 1,0 г в течение 
10 дней с последующим переходом на таблетированную 
форму по 0,4 г 3 раза в сутки в течение 2 месяцев. Глиати‑
лин (холина альфосцерат, № П N011966/01, П N011966/02) 

улучшает церебральный кровоток, усиливает метаболи‑
ческие процессы в нервной ткани и выживаемость ней‑
ронов в условиях как острой, так и хронической ишемии.

На 2 этапе через 2 месяца выполняли интраназальные 
инстилляции 0,1 % раствора Семакса (по 1 капле 3 раза 
в день в течение 20 дней). Семакс (аналог фрагмента адре‑
нокортикотропного гормона, № ЛС‑002553) способствует 
восстановлению нервнорефлекторных механизмов регу‑
ляции локального микрокровотока, обладает антиокси‑
дантной и противовоспалительной активностью.

Через 3 месяца при проведении 3 этапа пациенты 
получали Актовегин (Актовегин® концентрат, № ЛС‑
001323) 10 мл ежедневно внутривенно капельно в тече‑
ние 10 дней. Лечебный эффект достигался за счет тро‑
фотропного действия, стимуляции процессов доставки 
кислорода к тканям, улучшения активности ферментов 
окислительного фосфорилирования, синтеза нуклеино‑
вых кислот, интенсификации энергоемких процессов, 
регенерации и репарации нервных клеток.

Одновременно проводили ретробульбарные инъек‑
ции 1  %‑ного раствора Эмоксипина 0,5 мл № 10. Эмок‑
сипин (Метилэтилпиридинол, № N001173/01) относится 
к ретино‑ и ангиопротекторам, способствует рассасыва‑
нию интраретинальных геморрагий, повышает устойчи‑
вость нейронов сетчатки к ишемии, пролонгирует антиок‑
сидативный и противовоспалительный эффект Семакса.

Названные препараты известны и успешно апроби‑
рованы в неврологической и офтальмологической прак‑
тике при ишемических‑гипоксических заболеваниях го‑
ловного мозга и сетчатки [16, 21, 22].

Результаты исследования после окончания 3‑этапно‑
го курса лечения показали максимальный функциональ‑
ный результат к 3 месяцу: МКОЗ повысилась до 0,8–0,9.

Рис. 4. Клинический пример. Сетчатка пациента 4-й группы: А — до консервативного лечения: на периферии сетчатки в одном 
квадранте множественные точечные интраретинальные геморрагии; Б — через 6 месяцев после курса нейропротективной терапии: 
на периферии сетчатки полностью отсутствуют геморрагии

Fig. 4. Clinical example. Retina of patient of the 4th group: А — before conservative treatment: on periphery of retina in one quadrant there 
are multiple as point intraretinal haemorrhages; Б — 6 months after course of neuroprotective therapy: there are no haemorrhages on 
periphery of retina

А Б
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На глазном дне по периферии сетчатки геморрагии 
полностью рассосались, осталась только умеренная пол‑
нокровность и извитость венул сетчатки (рис. 4б).

При этом показатель Vs улучшился до 30,10–
38,48 см/с, RI — оставался прежним.

Через 6 месяцев после проведенного курса лечения 
МКОЗ по‑прежнему была высокой (0,8–0,9). На крайней 
периферии сетчатки появились свежие геморрагии, по‑
казатель Vs вернулся к исходному уровню. Эти измене‑
ния у пациентов с ХИР явились показанием к повторно‑
му проведению курса нейропротективной терапии.

К 12 месяцу после начала лечения МКОЗ оставалась 
неизменной (0,8–0,9). На периферии сетчатки крово‑
излияния полностью отсутствовали, показатель Vs ва‑
рьировал в пределах 30,6–39,12 см/с, RI сохранялся не‑
изменным.

Плотность поверхностного плексуса не менялась 
на протяжении всего срока наблюдения.
ВЫВОДЫ

1. На основании изучения кровотока в ГА, локально‑
го микрокровотока в сетчатке с помощью методов ФАГ 
и ангио‑ОКТ, а также зрительных функций при различ‑
ных тактических подходах к медицинской реабилитации 
пациентов с ХИР установлено:

− реконструктивная хирургия ВСА при гемодина‑
мически значимых стенозах вызывает при ХИР пози‑
тивную динамику в состоянии внутриглазного кровото‑

ка, что способствует у 71  % оперированных пациентов 
улучшению и сохранению МКОЗ (при сроке наблюдения 
12 месяцев);

− превентивная ПРЛК сетчатки у пациентов с ХИР 
до выполнения реконструктивной хирургии ВСА оп‑
тимизирует и сокращает сроки зрительного восста‑
новления;

− ПРЛК сетчатки как самостоятельный метод ле‑
чения при ХИР, осложненной неоваскулярной глауко‑
мой, со стенозом ВСА менее 50 %, обеспечивает полный 
либо частичный регресс неоваскуляризации в радужке, 
что повышает возможности эффективного лечения;

− нейропротективная фармакотерапии на ранних 
стадиях ХИР при отсутствии показаний к хирургиче‑
ской реконструкции (стеноз менее 38 %) и ПРЛК сетчат‑
ки улучшает прогноз для зрения пациентов.

2. Результаты проведенных исследований, несмотря 
на ограниченный клинический объем, в совокупности 
со сведениями, имеющимися в литературе по данному 
вопросу, подтверждают перспективность выбранного 
нами направления в лечении пациентов с ХИР и необхо‑
димость его дальнейшего совершенствования.
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