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РЕЗЮМЕ 

Сосудистая патология органа зрения является одной из ведущих причин необратимой утраты зрения. Глазной ишемический син-
дром — серьезное состояние, которое требует особого внимания для предупреждения неблагоприятных последствий и исходов. 
В настоящее время данный синдром преимущественно протекает в виде ишемической оптической нейропатии и хронической 
ишемической ретинопатии, в основе которых лежит поражение, обусловленное нарушением перфузии в бассейне глазной арте-
рии. Согласно данным, представленным в зарубежной и отечественной литературе, имеется взаимосвязь между глазным ише-
мическим синдромом и патологией сердечно-сосудистой системы. Часто глазной ишемический синдром сопровождается такими 
заболеваниями, как ишемическая болезнь сердца, атеросклероз, артериальная гипертензия и сахарный диабет. В ряде исследо-
ваний доказано, что важным фактором риска развития сосудистой патологии органа зрения выступает сочетание ишемической 
болезни сердца и повышенного содержания общего холестерина в крови; атеросклероз в сочетании с артериальной гипертензией. 
Существуют данные, указывающие на ассоциацию риска развития ишемической оптикопатии с наличием у пациента заболеваний 
сердечно-сосудистой системы, и наоборот, ранее перенесенная оптикопатия может рассматриваться как предиктор патологии 
сердечно-сосудистой системы. Профилактика и лечение глазного ишемического синдрома является междисциплинарной пробле-
мой. Классическим подходом в его лечении в настоящее время остается консервативная терапия, которая направлена на умень-
шение местной ишемии и гипоксии. Однако консервативное лечение не устраняет основную причину развития данного состояния, 
поэтому продолжается поиск новых, более эффективных методов профилактики и лечения этой патологии. В последние годы 
в литературных источниках появились данные о высокой клинической эффективности в лечении и профилактике проявлений 
глазного ишемического синдрома операций по восстановлению магистрального кровотока на уровне брахиоцефальных артерий. 
Разнообразие сердечно-сосудистых заболеваний и различные уровни ее поражения определяют подход к лечению этой патологии. 
Данный обзор литературы посвящен анализу причин глазного ишемического синдрома в зависимости от уровня локализации по-
ражения сердечно-сосудистой системы.
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Одной из актуальных проблем офтальмологии в на‑
стоящее время остается сосудистая патология, приводя‑
щая к стойкой и необратимой утрате зрения [1, 2].

На начало 2014 года в Российской Федерации зареги‑
стрировано более 140 тысяч инвалидов по зрению, что со‑
ставляет 98:100 000 населения, из них частичная атрофия 
зрительного нерва, которая явилась результатом неглау‑
комной оптической нейропатии, составила 14 %1.

Состояние, при котором происходит ишемическое 
поражение каротидных артерий, сосудов глаза и оболо‑
чек глазного яблока общего генеза, называют «глазным 
ишемическим синдром» (ГИС)2.

Глазной ишемический синдром протекает в острой 
и первично‑хронической форме.

Острая форма ГИС диагностируется в 66,2 % случа‑
ев и характеризуется преимущественно односторонним 
поражением, быстро приходящим падением остроты 
зрения, выраженными изменениями зрительного нерва 
и сосудов сетчатки. Течение острой формы ГИС прояв‑
ляется в виде аmaurosis fugax (преходящая монокуляр‑
1 Шеремет Н.Л. Диагностика оптических нейропатий различного генеза: автореф. 

дис. … д‑ра мед.наук. М., 2015. 40 с. [Sheremet N.L. Diagnosis of optical neuropathies 
of various genesis: author. dis. ... Dr. Med Sci. Moscow, 2015. 40 p. (In Russ.)].

2 Киселева Т.Н., Тарасова Л.Н., Фокин А.А. Глазной ишемический синдром. М.: 
Медицина; 2003:173. [Kiseleva T.N., Tarasova L.N., Fokin A.A. Ocular ischemic 
syndrome. Moscow: Meditsina; 2003:173 (In Russ.)].

ная слепота), окклюзии центральной артерии сетчатки 
и ее ветвей, острой ишемической оптической нейропа‑
тии, синдрома Амальрика, ишемической окулопатии.

Течение первично‑хронической формы ГИС харак‑
теризуется двусторонним медленным падением остроты 
зрения в соответствии с нарастающим сужением каро‑
тидной артерии. Диагностируется первично‑хрониче‑
ская форма ГИС в 33,8 % случаев и проявляется в виде 
хронической ишемической ретинопатии, хронической 
ишемической хориоидеопатии, хронической ишемиче‑
ской нейропатии, открытоугольной глаукомы с ишемией 
переднего сегмента глаза1.

На современном этапе ГИС преимущественно счита‑
ют патологией в виде оптической нейропатии и сосуди‑
стой ретинопатии, в основе которых лежит ишемическое 
поражение [4–6].

Группу заболеваний, при которых повреждаются во‑
локна зрительного нерва от сетчатки до головного мозга, 
именуют «оптической нейропатией» [7]. Исходом любо‑
го повреждения или заболевания зрительного нерва яв‑
ляется атрофия [8].

Анализ многих исследований демонстрирует, что при‑
чины данных состояний носят мультифакторный харак‑
тер, при этом отслеживается взаимосвязь с системными 
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Vascular pathology of the vision organ is one of the leading causes of irreversible vision loss. Ocular ischemic syndrome is a serious 
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заболеваниями, такими как ишемическая болезнь серд‑
ца, атеросклероз, сахарный диабет, артериальная гипер‑
тензия. Работы зарубежных авторов свидетельствуют, 
что важным фактором риска является повышение холе‑
стерина более 6,5 ммоль/л [9]. Ряд авторов утверждает, 
что в развитии острой сосудистой патологии зрительного 
нерва играет роль сочетание ишемической болезни серд‑
ца и повышенного содержания холестерина в крови [10], 
данный вывод был сделан на основании наблюдений 61 
пациента в течение 10 лет, с 1987 по 1997 г. [11]. R.K. Tsaі 
считает заболевания сердечно‑сосудистой системы фак‑
тором риска в 22,6 % [12], S.R. Sadda и соавт. — в 52,8 % 
[13], другие авторы ставят заболевания сердечно‑сосуди‑
стой системы на 3‑е место среди факторов риска ГИС [14, 
15]. Некоторые исследователи считают, что в 87,4 % слу‑
чаев основным фактором риска развития сосудистой па‑
тологии зрительного нерва является атеросклероз в соче‑
тании с артериальной гипертензией [16]. Многие авторы 
связывают появление ишемического синдрома сетчатки 
и зрительного нерва с поражением каротидных артерий 
[17, 18], причем в 60 % случаев с односторонним пораже‑
нием каротидной артерии, в 50 % — с двухсторонним по‑
ражением и только в 25 % случаев с поражением глазной 
артерии и задней цилиарной артерии [19].

По данным А.М. Фролова и К. Алькам, симптомы ГИС 
определяются у 19,6  % пациентов со окклюзирующим 
поражением экстракраниальных отделов каротидных 
артерий [20]. Как отмечают другие авторы, при наличии 
стеноза каротидных артерий сосудистая патология зри‑
тельного нерва развивается в 3,6 % случаев [21], при сте‑
нозе внутренней сонной артерии — в 81,6 % случаев [22], 
при стенозе просвета сосуда более 45,9 % — в 67,9 % [23], 
при стенозе каротидных артерий более чем на 75  %  — 
в 100 % случаев возникает острая форма заболевания [24].

Большинство исследователей считает, что ведущими 
причинами в развитии ишемической оптикопатии яв‑
ляются заболевания сердечно‑сосудистой системы [25], 
и наоборот, риск рецидивов сердечно‑сосудистых кри‑
зов имеет место в первые два года после перенесенных 
оптикопатий [26].

На современном этапе сосудистую патологию зри‑
тельного нерва разделяют на переднюю и заднюю ише‑
мическую оптическую нейропатию [27].

Передняя ишемическая нейропатия может протекать 
в двух формах — артериитной и неартериитной.

Неартериитная передняя ишемическая оптическая 
нейропатия (ПИОН) характеризуется резкой утратой зре‑
ния, изменением поля зрения, и лишь в некоторых случаях 
пациентов может беспокоить боль, которая локализуется 
за глазным яблоком и зачастую не связана с движением 
глаза. В результате перенесенной ПИОН прогноз в отно‑
шении восстановления зрения — неблагоприятный.

Исследование Ischemic Optic Neuropathy Decompres‑
sion Trial (IONDT) продемонстрировало, что в 42 % слу‑
чаев пациенты замечали утрату зрения в течение первых 
2‑х  часов после сна, в 42  %  — в течение первых суток, 

остальные пациенты не смогли указать точный период, 
в который произошла утрата зрения [28].

Преходящее снижение кровообращения или отсут‑
ствие кровообращения в области диска зрительного нерва 
являются основным звеном в развитии ишемической оп‑
тической нейропатии. Иногда наблюдается эмболическое 
повреждение в артериях, питающих зрительный нерв. 
В большем проценте случаев данные состояния сопрово‑
ждают кардиоваскулярные заболевания, артериальную 
гипертензию, артериальную и ночную гипотензию [29].

В свою очередь, факторы тромбообразования и на‑
следственные тромбофилии рассматриваются как не‑
отъемлемые причины в развитии ПИОН [30–33].

Такие состояния, как ночное апноэ, храп, мигрень, 
приводящие к нарушению сердечно‑сосудистой ауторе‑
гуляции, могут значительно влиять на течение ишемиче‑
ских процессов и принимают непосредственное участие 
в патогенезе ишемических нарушений [34, 35].

Как известно, естественное физиологическое сниже‑
ние артериального давления происходит в 4 часа утра 
и восстанавливается к пробуждению, поэтому при со‑
путствующей артериальной гипертензии прием гипотен‑
зивных средств может обусловливать большее снижение 
артериального давления в предутренние часы и созда‑
вать условия для более тяжелой гипотонии с уменьше‑
нием перфузии в зрительном нерве.

Артериитная передняя ишемическая оптическая ней‑
ропатия (АПИОН) развивается в результате окклюзии 
задних реснитчатых артерий. Ведущей причиной в раз‑
витии данного состояния является наличие системного 
гранулематозного васкулита, такого как гигантоклеточ‑
ный артериит. До 50 % случаев утраты зрения на парном 
глазу является следствием нелеченого гигантоклеточно‑
го артериита. Дифференциальная диагностика между 
АПИОН и ПИОН играет важное значение в прогнозе 
зрительных функций, поскольку только своевременная 
патогенетически обоснованная терапия может предот‑
вратить развивающуюся утрату зрения [36].

Другими причинами развития АПИОН могут быть 
болезни соединительной ткани (СКВ, гранулематозный 
аллергический ангиит  — синдром Черджа  — Стросса) 
и такие заболевания, как ревматоидный артрит, опоясы‑
вающий герпес, рецидивирующий полихондрит, поли‑
артериит узелковый, артериит Такаясу, болезнь Бехчета, 
болезнь Крона, васкулит Вегенера [37].

Задняя ишемическая оптическая нейропатия (ЗИОН) 
среди сосудистой патологии зрительного нерва встреча‑
ется нечасто и подразделяется на артериитную, неарте‑
риитную и послеоперационную форму.

В одном из исследований S.R. Sadda и соавт. было уста‑
новлено, что неартериитная форма является наиболее ча‑
стой формой течения ЗИОН, артериитная форма имеет 
наименьшую частоту встречаемости, а послеоперацион‑
ная форма занимает промежуточную позицию [38].

Считается, что развитие ЗИОН происходит на фоне 
окклюзии одной или более веточек артерии мягкой 



Офтальмология/Ophthalmology in Russia

M.A. Frolov, N.A. Sakhovskaya, A.M. Frolov, A.D. Pryamikov

Contact information: Frolov Michael A. frolovma@rambler.ru

Feature of Ocular-Ischemic Syndrome in Patients with Cardiovascular Pathology. Literature Review

2020;17(2):188–194

191

мозговой оболочки; окклюзии веточек ипсилатеральной 
внутренней каротидной, передней мозговой, передней 
соединительной артерии, которые формируют сосуди‑
стое сплетение и питают внутримозговую часть зритель‑
ного нерва; окклюзии веточек глазной артерии, которые 
формируют сосудистое сплетение и питают интракана‑
ликулярную часть зрительного нерва [39].

Послеоперационная форма ЗИОН развивается по‑
сле хирургических вмешательств. Данному процессу 
способствуют проведение наркоза, острая кровопотеря, 
артериальная гипотония. Процент встречаемости ЗИОН 
составляет 0–0,12 % [40–42].

К возникновению медленно прогрессирующей ЗИОН 
может привести ишемия вследствие прогрессирующей 
окклюзии каротидной артерии [43], а также после рас‑
слоения каротидной артерии [44].

Ишемическая оптическая нейропатия является рас‑
пространенной причиной послеоперационной утраты 
зрения, но грозным осложнением сердечной хирур‑
гии (от 0,06 до 1,3 %), и в последнее время оценивается 
в 0,086 % [45–47].

Хроническое заболевание органа зрения являет‑
ся возможным фактором риска вследствие нарушений 
местной гемодинамики, что, как известно, связано с гла‑
укомой, возрастной макулярной дегенерацией и диабе‑
тической ретинопатией [48, 49].

В США с целью выявления факторов риска ишемиче‑
ской оптической нейропатии (ИОН) после выполнения 
кардиохирургических вмешательств с коронарным шун‑
тированием, протезированием и реконструкцией клапа‑
нов сердца или использованием вспомогательного кро‑
вообращения был проведен ретроспективный анализ 
5 559 395 историй болезни за период с 1998 по 2013 год. 
Диагноз ИОН был задокументирован в 794 случаях, 
что соответствует средней ежегодной заболеваемости 
1,43:10 000 операций на сердце и составляет 1,23–1,67 %. 
Было проанализировано 9 520 478 случаев с выполне‑
нием чрескожного вмешательства (ЧКВ). 206 пациентов 
имели диагноз ИОН. Частота ИОН при ЧКВ составила 
0,22:10 000 процедур, а это соответствует 0,16–0,30 % и от‑
ражает меньшее количество ИОН при выполнении ЧКВ 
по сравнению с изолированным коронарным шунтиро‑
ванием. При коронарном шунтировании на ИОН при‑
шелся 621 случай из 794 (78 %); при комбинированном 
коронарном шунтировании, протезировании или рекон‑
струкции клапанов сердца  — 86 случаев из 794 (11  %); 
изолированном протезировании или реконструкции 
клапанов сердца — 78 случаев из 794 (10 %); при вспомо‑
гательном кровообращении — 10 случаев из 794 (1,3 %).

Повышенный риск возникновения ИОН был связан 
с окклюзией каротидных артерий и инсультом, однако 
ни инсульт, ни каротидный стеноз не были идентифици‑
рованы как факторы риска спонтанного (не послеопера‑
ционного) возникновения ИОН.

ИОН не была связана с факторами, характерными 
для операций на сердце, которые могут снизить крово‑

снабжение зрительного нерва или повлиять на тромбо‑
эмболические состояния, в том числе искусственное 
кровообращение, кардиогенный шок, застойную сердеч‑
ную недостаточность, мерцательную аритмию, легочную 
гипертензию и анемию.

Основными процедурами, связанными с повышен‑
ным риском развития ИОН, были использование вспо‑
могательного кровообращения и проведение коронар‑
ного шунтирования. ЧКВ не было связано с повышенной 
вероятностью развития ИОН [50].

Группу заболеваний, объединяющую различные за‑
болевания сетчатки, именуют «ретинопатией».

Хроническая ишемическая ретинопатия (ХИР) 
при ГИС в большинстве случаев является односторон‑
ним процессом. Окклюзирующие и стенозирующие 
заболевания каротидных артерий являются ведущей 
причиной ХИР, из которых более 60  % составляет по‑
вреждение сосудистой стенки в результате атеросклеро‑
за, 24 % — неспецифический аорто‑артериит и до 16 % — 
патологическая извитость магистральных артерий 
головы [20, 51]. В дальнейшем происходит ограничение 
притока артериальной крови к глазному яблоку, что со‑
провождается развитием местной ишемии и гипоксии. 
При ХИР на сетчатке появляются зоны капиллярной 
гипоперфузии, которые представлены в виде перифе‑
рических ретинальных кровоизлияний, неоваскуляри‑
зации сетчатки и диска зрительного нерва, кистозного 
отека макулы. В дальнейшем присоединяется поражение 
переднего сегмента глаза, которое выражается в неова‑
скуляризации радужки, неоваскулярной глаукоме и раз‑
витии переднего увеита [6, 52, 53].

Консервативные методы лечения ГИС давно из‑
вестны и направлены на уменьшение местной ишемии 
и гипоксии. В настоящее время широко используют ме‑
таболические, вазоактивные препараты, нейропротекто‑
ры, ангиопротекторы и корректоры микроциркуляции, 
антиоксиданты и ноотропы, а также антиоксидантные 
витаминно‑минеральные комплексы3, 4, 5, 6.
3 Баранов В.И., Березников А.И. Применение дифференцированного подхода к 

лечению частичной атрофии зрительного нерва (ЧАЗН). Мат‑лы VIII Все‑
росс. научно‑практич. конф. с междунар. участием «Федоровские чтения — 
2009». М.; 2009. [Baranov V.I., Bereznikov A.I. The application of a differentiated 
approach to the treatment of partial atrophy of the optic nerve (CHASN). Materials 
VIII All‑Russian scientific and practical. conf. with international participation “Fe‑
dorov Readings — 2009”. Moscow; 2009 (In Russ.)].

4 Данилова Л.П., Егоров В.В., Смолякова Г.П., Еманова Л.П. Эффективность 
комплексной терапии в лечении неоваскулярной формы возрастной макуляр-
ной дегенерации. Мат‑лы X Всеросс. науч.‑практич. конф. с междунар. уча‑
стием «Федоровские чтения  — 2012». М.; 2012:4. [Danilova L.P., Egorov V.V., 
Smolyakova G.P., Emanova L.P. The effectiveness of complex therapy in the treatment 
of neovascular age-related macular degeneration. Materials X All‑Russian scientific 
and practical. conf. with international participation “Fedorov readings  — 2012”. 
Moscow; 2012:4 (In Russ.)].

5 Махкамова Д.К., Камилов Х.М., Касымова М.С. Роль нарушения уровня ней-
ронспецифического белка при глазном ишемическом синдроме. Мат‑лы XII Все‑
росс. науч.‑практич. конф. с междунар. участием «Федоровские чтения  — 
2014». М.; 2014. [Makhkamova D.K., Kamilov H.M., Kasymova M.S. The role of 
impaired neuron-specific protein in ocular ischemic syndrome. Materials XII All‑
Russian scientific and practical. conf. with international participation “Fedorov 
readings — 2014”. Moscow; 2014 (In Russ.)].

6 Завгородняя Т.С., Саржевская Л.Э., Безденежная О.А., Безугла Е.А. Глазной 
ишемический синдром. Современные принципы диагностики и лечения. За‑
порожье; 2012:248. [Zavgorodnyaya TS, Sarzhevskaya L.E., Bezdenezhnaya O.A., 
Bezugla E.A. Ocular ischemic syndrome. Modern principles of diagnosis and 
treatment. Zaporozhye; 2012:248 (In Russ.)].
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В литературе имеются сведения о хорошей эффек‑
тивности каротидной эндатерэктомии (КЭ) в сравнении 
с консервативным лечением у больных с клинически 
значимой окклюзией каротидных артерий и сопутствую‑
щим ГИС, что проявилось в статистически и клинически 
значимом улучшении состояния органа зрения. Данный 
вывод был сделан А.В. Гавриленко и соавт. в исследова‑
нии, в котором проводилось сравнение эффективности 
хирургического (КЭ) и консервативного лечения боль‑
ных с атеросклеротической окклюзией каротидных арте‑
рий и острым нарушением зрения (острым типом тече‑
ния ГИС). Результатом данного исследования был вывод 
о функциональном улучшении состояния органа зрения 
после проведения хирургического вмешательства у боль‑
ных с окклюзией каротидных артерий и острым наруше‑
нием зрения [55].

В другом исследовании авторы проводили сравнение 
эффективности хирургического (КЭ) и консервативного 
лечения больных с атеросклеротической окклюзией ка‑
ротидных артерий и хроническим нарушением зрения 
(первично‑хроническим типом течения ГИС). В ходе 
исследования было отмечено уменьшение офтальмоло‑
гической и неврологической симптоматики после про‑
ведения КЭ, что выразилась в статистически значимом 
уменьшении больных с симптомами ГИС [56].

Также после проведения КЭ отмечено прекращение 
приступов amaurosis fugax. А.В. Гавриленко и соавт. из‑
учены результаты лечения больных с amaurosis fugax 
на фоне окклюзии каротидной артерии. Результатом ис‑
следования явилось заключение о значительном улуч‑
шении состояния органа зрения у больных с amaurosis 
fugax на фоне окклюзии каротидных артерий после про‑
ведения КЭ [57].

В литературе имеются сведения о высокой эффек‑
тивности реконструктивных операций на каротидных 
артериях с патологической извитостью, что выразилось 
в улучшении остроты зрения, расширении границ полей 
зрения, исчезновении скотом и остановке прогрессиро‑
вания макулодистрофии [58].

Имеются сведения о высокой эффективности ре‑
конструктивных вмешательств на каротидных артериях 
в сочетании с панретинальной лазеркоагуляцией сет‑
чатки и ретробульбарным введением глюкокортикосте‑
роидов, что позволяет остановить дальнейшее развитие 
ишемических процессов в сетчатке и избежать развития 
осложнений [59].

В исследовании F. Ma и соавт. [60] оценивали влияние 
ангиопластики и стентирования каротидной артерии 
в сочетании с лазеркоагуляцией ишемизированных зон 
сетчатки у пациентов с ГИС, который протекал с неова‑
скуляризацией радужки и без нее. В послеоперационном 
периоде у пациентов с отсутствием неоваскуляризации 
радужки максимально корригируемая острота зрения 
не была значительно изменена, в то время как у пациен‑
тов с неоваскуляризацией радужки она была значитель‑
но снижена. В отдаленном периоде, начиная с 3‑го  ме‑

сяца наблюдения, послеоперационная острота зрения 
у пациентов с неоваскуляризацией радужки была значи‑
тельно ниже, чем у пациентов с ее отсутствием. После‑
операционная пиковая систолическая скорость крово‑
тока в глазной артерии, центральной артерии сетчатки, 
задних коротких цилиарных артериях была значительно 
увеличена в ранние и отдаленные сроки наблюдения. 
Проведенное исследование продемонстрировало улуч‑
шение кровоснабжения глазного яблока, однако улуч‑
шение остроты зрения наблюдалось только у пациен‑
тов без неоваскуляризации радужки. Обращает на себя 
внимание то, что не все пациенты были подвержены 
оперативному лечению на сонных артериях вследствие 
различных причин. Остается актуальным поиск новых 
и более эффективных методов консервативного лечения 
глазного ишемического синдрома.

В одном из недавних исследований Y. Yang, и соавт. 
[54] оценивали клинический эффект усиленной наруж‑
ной контрпульсации (УНКП) в сочетании с лекарствен‑
ными средствами у пациентов со стенозом сонных арте‑
рий и сопутствующим ишемическим поражением глаз. 
Значительное повышение остроты зрения, расширение 
полей зрения и улучшение оптической гемодинамики 
наблюдалось у пациентов с УНКП в сочетании с лекар‑
ственными средствами по сравнению с пациентами, 
получавшими только лекарственные средства, что по‑
зволяет судить о том, что зрение пациента может быть 
эффективно улучшено с помощью УНКП.

Во всем мире сердечно‑сосудистые заболевания яв‑
ляются серьезной проблемой. Эксперты Всемирной ор‑
ганизации здравоохранения прогнозируют дальнейший 
рост сердечно‑сосудистой заболеваемости [3], что по‑
зволяет предполагать увеличение частоты сосудистой 
патологии глаз7.

Сосудистая патология органа зрения приводит 
к стойкой и необратимой утрате зрения, которая ведет 
к увеличению инвалидности и нетрудоспособности на‑
селения, поэтому в настоящее время этой патологии уде‑
ляют все большее внимание. В настоящее время ведутся 
поиски более новых и эффективных методов профилак‑
тики и лечения данной патологии, которые направлены 
на уменьшение местной ишемии и гипоксии. Основным 
и классическим подходом в профилактике данных со‑
стояний является консервативное лечение, однако оно 
не устраняет основной причины развития данной пато‑
логии и характеризуется временным эффектом.

В последнее время в литературе появляется все боль‑
шее количество исследований, посвященных влиянию об‑
щей системы кровообращения на состояние органа зре‑
ния и местную гемодинамику. Выявляется зависимость 
между глазной патологией и состоянием сердечно‑сосу‑
дистой системы. В зависимости от ее уровня поражения 
7 Ахмедова З.М. Эпидемиология и социально-гигиенические аспекты сердечно-

сосудистых заболеваний среди подростков Республики Дагестан: автореф: 
дис. .. канд. мед. наук. М.; 2006:38 [Akhmedova Z.M. Epidemiology and social 
and hygienic aspects of cardiovascular diseases among adolescents of the Republic of 
Dagestan: Abstract: dis. ... Cand. Med. Sci. Moscow; 2006:38 (In Russ.)].
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определяется различный подход к лечению, направлен‑
ный на восстановление кровотока. Доказана высокая 
эффективность ангиопластики на уровне каротидных 
артерий, что выразилось в статистически и клинически 
значимом улучшении состояния органа зрения. Анги‑
опластика является перспективным методом лечения 
и профилактики клинических ишемических проявлений, 
свойственных органу зрения. Однако до сих пор мало 

изучен вопрос о влиянии кардиохирургических операций 
на функциональное состояние органа зрения, что в насто‑
ящее время остается одной из актуальных проблем меди‑
цины и требует дальнейшего углубленного изучения.
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