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Особенности нарушения световой чувствительности 
сетчатки у больных с хронической ишемией головного мозга 
в зависимости от стадии дисциркуляторной энцефалопатии 

на фоне применения нейропептида

РЕЗЮМЕ

Цель: изучить степень нарушения световой чувствительности сетчатки у больных с хронической ишемией головного мозга 
(ХИГМ), а также выявить динамику этих нарушений на фоне применения нейропептида в зависимости от стадии дисциркулятор-
ной энцефалопатии (ДЭП). Пациенты и методы. Сравнительный анализ состояния зрительных функций был проведен у 70 че-
ловек (140 глаз). Пациенты были разделены на две группы, каждая группа разделена на 2 подгруппы. Для исследования свето-
вой чувствительности сетчатки использовали автоматический компьютерный периметр Hamphrey Field Analyzer HFA II — I Series 
(модель 610, ZEISS, Germany). Результаты. По данным количественной оценки дефектов полей зрения у пациентов с ХИГМ 
со 2-й и 3-й стадией ДЭП до лечения получено преимущественное снижение световой чувствительности сетчатки в темпораль-
ных половинах. При сравнении данных компьютерной периметрии (КП) у больных ХИГМ со 2-й и 3-й стадией ДЭП контрольной 
группы достоверных различий до и после лечения выявлено не было. Спустя 6 мес. после лечения в той же группе отмечалось 
незначительное увеличение числа абсолютных скотом. В группе сравнения с применением препарата кортексин наблюдалось 
уменьшение количества абсолютных скотом. Заключение. Световая чувствительность сетчатки у больных с ХИГМ снижается 
по мере прогрессирования заболевания с преимущественным поражением височных половин полей зрения. Улучшение пока-
зателей КП в ходе проводимого лечения, особенно в комплексе с кортексином, можно объяснить нормализацией клеточных 
структур сетчатки, улучшением передачи информации и частичным восстановлением нарушенных функций, что свидетельствует 
об относительной обратимости процессов ишемизации у больных 2-й и 3-й стадии ДЭП.

Kлючевые слова: поле зрения, хроническая ишемия головного мозга, дисциркуляторная энцефалопатия, компьютерная 
периметрия, кортексин
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ABSTRACT

Objective. Our study was to examine the degree of the light sensitivity impairment of the retina in patients with chronic cerebral 
ischemia, as well as to reveal the dynamics of these disorders on the background of the neuropeptide, depending on the stage of 
vascular encephalopathy. Patients and methods. Comparative analysis of visual function was conducted in 70 persons (140 eyes). 
Patients were divided into 2 groups, each group is divided into two subgroups. To study the light sensitivity of the retina used automatic 
computer perimeter Hamphrey Field Analyzer HFA II — I Series (model 610, ZEISS, Germany). Results. As a result of quantifying 
visual field defects in patients with chronic cerebral ischemia at 2 and 3 tbsp. vascular encephalopathy before treatment received 
preferential reduction of the light sensitivity of the retina in the temporal halves When comparing manual data with chronic cerebral 
ischemia patients 2 and 3 stadies vascular encephalopathy control group no significant differences before and after treatment have 
been identified. However, it is important to note that after 6 months treatment in the same group showed a slight increase in absolute 
numbers of cattle. In the control group using Cortexin observed reduction in the amount of absolute cattle. Conclusions. The light 
sensitivity of the retina in patients with chronic cerebral ischemia decreases as the disease progresses, with a primary lesion of the 
temporal halves of the visual fields. The improvement in the computer perimetry during the treatment, especially in combination with 
cortexin can be attributed to the normalization of the retina cellular structures, improving the transfer of information and the partial 
restoration of the disturbed functions, which indicates the relative ischemia is reversible processes, which is effective in patients with 
stage 2 or 3 vascular encephalopathy.
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ВВЕДЕНИЕ

Под хронической ишемией головного мозга (дисцир‑
куляторной энцефалопатией) понимается диффузное 
мультифокальное ишемическое поражение мозга, сопро‑
вождающееся объективными признаками нарастающей 
многоочаговой или диффузной органической патологии, 
выявляемой при неврологическом и/или нейропсихоло‑
гическом обследовании [1, 2]. Известно, что в последние 
годы структура сосудистых болезней мозга меняется 
за счет нарастания ишемических форм. Ишемия мозга 
является следствием выраженного снижения мозгового 
кровотока, окклюзии церебральных и экстракраниаль‑
ных сосудов, питающих нервные ткани, или периодов 
длительной системной гипертензии [3–6].

Поражение органа зрения нередко встречается 
при ХИГМ и имеет важное значение как при топической 
диагностике сосудистых заболеваний головного мозга, 
так и при оценке прогноза заболевания, поскольку зри‑
тельный анализатор на большом своем протяжении рас‑
полагается в полости черепа и проходит путь от грани‑
цы передней и средней черепной ямки до коры больших 
полушарий затылочной доли мозга. Поражение зритель‑
ных волокон сопровождается их атрофией, что приводит 

к снижению зрения, угнетению световой чувствительно‑
сти, это проявляется дефектами поля зрения.

Еще в 1875 г. W. Gowers впервые обнаружил связь 
между правосторонней гемиплегией и слепотой левого 
глаза (оптикопирамидный синдром) с односторонней 
окклюзией в ВСА, положив начало изучению проблемы 
сосудистого поражения головного мозга.

При сосудистых заболеваниях головного мозга про‑
исходит поражение центрального нейрона зрительного 
пути и коры затылочной доли, что приводит в конечном 
счете к атрофии. Доказано, что атрофия не переходит 
на периферический нейрон зрительного пути и может 
распространяться только в пределах центрального ней‑
рона. Этим объясняется отсутствие грубых изменений 
глазного дна и относительно высокая острота зрения. 
Такие клинические проявления, как наличие застойных 
дисков, вторичная атрофия ДЗН, связаны с общесомати‑
ческой патологией (артериальная гипертония, сахарный 
диабет, атеросклероз и др.), процессами, вызывающи‑
ми резкое и длительное повышение внутричерепного 
давления. Эти проявления являются неспецифичными 
и необязательными для поражения зрительного пути 
в пределах центрального нейрона.
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Для топической диагностики у больных с сосуди‑
стыми заболеваниями головного мозга применяют ис‑
следование полей зрения. Оценка динамики состоя‑
ния поля зрения при инсульте имеет прогностическое 
значение и может служить критерием эффективности 
проводимой терапии. Дефекты поля зрения включают 
гомонимные гемианопсии с сохранением проекции об‑
ласти желтого пятна. Это связано с тем, что полюс за‑
тылочной доли головного мозга получает кровоснабже‑
ние как из каротидного, так и из вертебробазилярного 
бассейна, т.е. из конечных ветвей средней и задней моз‑
говой артерии. При эмболии, тромбозе, спазме одной 
из этих артерий кровоснабжение полюса затылочной 
доли обеспечивается другой артерией, что приводит 
к сохранению проекции области желтого пятна при раз‑
вивающейся гемианопсии. Выявление двусторонней ге‑
мианопсии, как правило, связано с поражением сосудов 
обеих гемисфер. Характер нарушений полей зрения со‑
судистого генеза со временем может изменяться; степень 
восстановления световой чувствительности сетчатки за‑
висит от своевременно начатой качественной терапии. 
Согласно F.J. Rowe и соавт. скрининг состояния зритель‑
ного анализатора у пациентов с нарушением мозгового 
кровообращения дает возможность отслеживать каче‑
ство проводимого лечения. Авторы считают целесо‑
образным проводить анализ полей зрения клинициста‑
ми, занимающимися лечением нарушений мозгового 
кровообращения (НМК), а не офтальмологами [7–18].

A.R. Young и соавт. подчеркивают необходимость за‑
щиты условной нейроваскулярной единицы как струк‑
турно‑функционального элемента ткани головного мозга 
[19]. Большинство препаратов способствует уменьше‑
нию вазоспазма, снижению инфлюкса кальция в ней‑
ронах, сокращению образования свободных радикалов, 
угнетению апоптоза, а также оказывает нейромодули‑
рующее, нейротрофическое, антиоксидантное, проти‑
вовоспалительное действие [20–27]. Кортексин также 
адекватно воздействует на волокна зрительного нерва 
и запускает механизмы саморегуляции в нейронах сет‑
чатки, что послужило основанием для применения этого 
препарата в комплексной терапии при лечении больных 
с хориоретинальной дистрофией и атрофией зрительно‑
го нерва. При этом при введении кортексина расширя‑
лись границы поля зрения, исчезали или уменьшались 
в размерах скотомы, наблюдалось повышение линей‑
ной скорости кровотока в a. ophthalmica и в средних 
мозговых артериях, расширение ретинальных сосудов1. 
Учитывая изложенные выше свойства кортексина, ис‑
пользование его может быть эффективно в лечении хро‑
нической ишемии головного мозга. Однако, несмотря 
на очевидную перспективность, применение данного 
препарата для улучшения функционального состояния 
зрительного анализатора при хронической ишемии го‑
1 Анисимова Г.В. Применение пептидных биорегуляторов (ретиналамина, кор‑

тексина) в комплексном лечении хориоретинальных дистрофий: дис. … канд. 
мед. наук. М., 2002.

ловного мозга недостаточно изучено, что делает данную 
проблему актуальной.

Цель исследования: изучить степень нарушения све‑
товой чувствительности сетчатки у больных с хрониче‑
ской ишемией головного мозга (ХИГМ), а также выявить 
динамику этих нарушений на фоне применения нейро‑
пептида кортексина в зависимости от стадии дисцирку‑
ляторной энцефалопатии.
ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ

Набор пациентов проводили в отделении невроло‑
гии ГКБ № 12 им. Буянова. Сравнительный анализ со‑
стояния зрительных функций был проведен у 70 человек 
(140  глаз) в возрасте 56,3  ± 8,6 года с диагнозом ДЭП. 
Среди всех пациентов женщины составляли 48,3  %, 
мужчины — 51,7 %.

Пациенты были разделены на две группы, каждая 
группа разделена на 2 подгруппы: контрольную, получа‑
ющую стандартную терапию, и группу сравнения с вклю‑
чением в лечение препарата кортексин. Критериями 
исключения явились ВМД, зрелая катаракта, глаукома 
и диабетическая ретинопатия.

Для исследования световой чувствительности сет‑
чатки использовали автоматический компьютерный пе‑
риметр Hamphrey Field Analyzer HFA II — I Series (модель 
610, ZEISS, Germany) по программе Full Field 120 Point 
Screening Test, от 0 до 60 градусов. Изменения полей 
зрения оценивали по количеству абсолютных скотом. 
Нормативными показателями считали отсутствие ско‑
том и количество абсолютных скотом от 0 до 7.
РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

По результатам количественной оценки дефектов по‑
лей зрения у пациентов с ХИГМ со 2‑й и 3‑й стадией ДЭП 
до лечения получено преимущественное снижение свето‑
вой чувствительности сетчатки в темпоральных полови‑
нах, что свидетельствует о большей уязвимости этой зоны 
и может быть связано с особенностями нейроанатомиче‑
ского строения сетчатки и ее кровоснабжения. Различия 
между группами ДЭП 2‑й и 3‑й стадии до лечения были 
достоверными (p < 0,05). (табл. 1, 2). Количество абсолют‑
ных скотом в контрольной группе со 2‑й и 3‑й стадией 
ДЭП до лечения составляло 9–16 и 11,5–25,5 соответ‑
ственно, а после лечения — 8–21 и 13,1–28,3 соответствен‑
но. В группе сравнения количество абсолютных скотом 
у больных с ДЭП 2‑й и 3‑й стадии до лечения составило 
7–25 и 12,5–28,5, а после лечения  — 3–16 и 8,0–21,5 со‑
ответственно (табл. 2). Таким образом, при сравнении 
данных КП у больных ХИГМ со 2‑й и 3‑й стадией ДЭП 
в контрольной группе без применения кортексина досто‑
верных различий до и после лечения выявлено не было. 
Однако важно отметить, что через 6 мес. после лечения 
в той же группе отмечалось незначительное увеличение 
числа абсолютных скотом до 21 и 28,3 соответственно.

В основе этих изменений, вероятно, лежат гипоксия 
и ишемия головного мозга, что приводит к гибели клеток 
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вследствие накопления глутаминовой и аспарагиновой 
аминокислоты через активацию NMDA‑рецепторов 
и увеличения внутриклеточной концентрации кальция. 
В группе сравнения после лечения с применением кор‑
тексина наблюдалось уменьшение количества абсолют‑
ных скотом до 16 и 21,6 соответственно.

Нельзя исключить, что при влиянии на триггерный 
механизм кортексин останавливает каскад дезинте‑
грационных событий, сохраняя нейрональную попу‑
ляцию с восстановлением трофического гомеостаза, 
что проявляется улучшением световой чувствитель‑
ности сетчатки.

Положительная динамика показателей поля зрения 
у пациентов с ХИГМ на фоне лечения с применени‑
ем кортексина может свидетельствовать об относи‑
тельном восстановлении световой чувствительности 
сетчатки за счет запуска механизмов саморегуляции 
в нейронах сетчатки и компенсации ретинальной ми‑
кроциркуляции [28].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Световая чувствительность сетчатки отличается 
большей вариабельностью у больных ХИГМ, количество 

абсолютных скотом значительно выше у пациентов 
с ДЭП 3 ст., что свидетельствует об эволюции заболе‑
вания. Наибольшие изменения характерны для темпо‑
ральной половины поля зрения, что, возможно, связано 
с особенностями кровоснабжения сетчатки. Известно, 
что кровоток в темпоральной зоне сетчатки является 
более активным, чем в назальной, так как височная по‑
ловина больше носовой почти в 2 раза и включает в себя 
метаболически активную макулу.

Улучшение показателей КП в ходе проводимого лече‑
ния, особенно в комплексе с кортексином, можно объ‑
яснить нормализацией клеточных структур сетчатки, 
улучшением передачи информации и частичным восста‑
новлением нарушенных функций. 

Однако нельзя утверждать, что полученный положи‑
тельный эффект стабилен, так как известно, что  дегене‑
рация нейронов при хронических заболеваниях нервной 
системы вызывает процесс их гибели, который, как пра‑
вило, растянут во времени.
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Таблица 2. Световая чувствительность сетчатки при ДЭП 3-й стадии
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