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Цель. Анализ механизмов развития глазного ишемического синдрома после проведения антиглаукомных операций. Пациенты и методы. 
Материалом для данного исследования послужили данные 14 пациентов, которым была проведена антиглаукомная операция. Возраст пациен-
тов колебался от 58 до 73 лет, из них 5 женщин, 9 мужчин. У всех пациентов в разные сроки после операции был установлен диагноз глазного 
ишемического синдрома (ГИС). Данный диагноз поставлен на основании клинических проявлений синдрома и резкого нарушения гемодина-
мических показателей в магистральных сосудах глаза и брахиоцефального ствола. Гемодинамические параметры оценивали с помощью мно-
гофункционального ультразвукового прибора («VOLUSON 730 PROGE») контактным транспальпебральным методом в 3 D режиме. Результаты. 
У 14 пациентов после проведения антиглаукомной операции в разные сроки после операции развился ГИС. Во всех случаях операция прошла 
без осложнений. У 3 больных ГИС был установлен через 10-12 дней после операции, у 7 — через 20-22 дня, у 4 пациентов — через 1 месяц 
после операции. При компьютерной периметрии отмечено концентрическое сужение границ у 6, секторальное выпадение — у 4 больных, MD 
в среднем –11,43±0,892 (р<0,05), PSD в среднем 10,25±0,843 (р<0,05). При ультразвуковой допплерографии зарегистрирована гемодинамически 
значимая ассиметрия показателей кровотока: во внутренней сонной артерии — у 9 больных, в общей сонной артерии — у 7, в наружной сонной 
артерии — у 5. Заключение. Гемодинамически значимые изменения магистральных сосудов брахиоцефального ствола и органа зрения спрово-
цировали развитие глазного ишемического синдрома у больных после проведения антиглаукомной операции. Учитывая вышесказанное, перед 
проникающими операциями, вызывающими изменения перфузионного давления зрительного нерва, следует проводить комплексное обсле-
дование больных, включающее УЦДК магистральных сосудов брахиоцефального ствола и глаза, что позволит своевременно диагностировать 
и провести адекватную терапию ГИС.
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SUMMARY

Purpose is analysis of development ocular ischemic syndrome after antiglaucomes operation. Patients and methods. 
The materials: data of 14 patients after antiglaucomes operation. The age of patients ranged from 58 to 73 years, 5 fe-
males and 9 males. Ocular ischemic syndrome (OIS) was diagnosed in all patients at different times after surgery. This 
diagnosis is based on clinical manifestations of the syndrome and sharp disturbance of hemodynamic parameters in the 
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ВВЕДЕНИЕ
Глазной ишемический синдром (ГИС) отно‑

сят к  редким состояниям, являющимся результа‑
том вторичной гипоперфузии глазного яблока в ответ 
на острый ипсилатеральный атеросклеротический сте‑
ноз сонных артерий [1,2,3,4].

Перфузия зрительного нерва в  более молодом воз‑
расте лучше, так как  сосуды еще  не  подверглись хро‑
ническому повреждению, тогда как  у  пожилых паци‑
ентов с гипертензией такие сосудистые поражения уже 
развились, что  приводит к  ухудшению питания ган‑
глиозных клеток сетчатки [4,5,6,7]. По данным литера‑
туры, если степень поражения сосудов является гемо‑
динамически значимой, то  ишемический процесс раз‑
вивается во  всех тканях глаза, вызывая необратимые 
изменения в зрительных функциях [7,8,9,10,11,12,13].

Согласно литературным данным, открытоуголь‑
ная глаукома с  ишемическим поражением переднего 
сегмента глаза при  критическом стенозе внутренней 
сонной артерии является одной из клинических форм 
первично‑хронического типа глазного ишемического 
синдрома [14,15,16,17]. При этом, ишемия может возни‑
кать как  вследствие воздействия механического фак‑
тора, связанного с повышением внутриглазного давле‑
ния выше толерантного, так и в результате сосудистых 
нарушений, возникающих после оперативных вмеша‑
тельств на глазном яблоке и орбите [18,19,20,21,22].

ЦЕЛЬ
Анализ механизмов развития глазного ишемиче‑

ского синдрома после проведения антиглаукомных 
операций.

ПАЦИЕНТЫ	И	МЕТОДЫ
Материалом для  данного исследования послужи‑

ли данные 14  пациентов, которым была проведена ан‑
тиглаукомная операция. Возраст пациентов колебался 

от 58 до 73 лет, из них 5 женщин, 9 мужчин. У всех па‑
циентов в  разные сроки после операции был установ‑
лен диагноз ГИС на  основании клинических проявле‑
ний синдрома и резкого нарушения гемодинамических 
показателей в  магистральных сосудах глаза и  брахио‑
цефального ствола.

Все пациенты проходили комплексное офталь‑
мологическое обследование, которое включало ви‑
зометрию, тонометрию, компьютерную периметрию, 
гонио скопию, биомикроскопию, офтальмоскопию 
глазного дна. Помимо стандартных, также использова‑
ли специальные методы исследования: оптическую ко‑
герентную томографию (ОСТ), ультразвуковое цвето‑
вое допплеровское картирование (УЦДК) сосудов гла‑
за, интракраниальных и  брахиоцефальных сосудов. 
По показаниям применяли магнитно‑резонансную то‑
мографию с трактографией. Пациенты по показаниям 
получали консультации терапевта, кардиолога, невро‑
патолога и ангиохирурга.

Компьютерную статическую периметрию прово‑
дили с  помощью периметра Humphrey Field Analyzer 
740i (Carl Zeiss Meditec inc.). Все результаты регистри‑
ровали с  помощью цифровой маркировки с  общим 
анализом индексов MD (среднее отклонение светочув‑
ствительности сетчатки) и  PSD (паттерн стандартное 
отклонение).

Гемодинамические параметры оценивали с  помо‑
щью многофункционального ультразвукового прибо‑
ра («VOLUSON 730 PROGE») контактным транспальпе‑
бральным методом в 3D режиме.

Для регистрации гемодинамики в глазной артерии, 
центральной артерии сетчатки и ее ветвей выполняли 
офтальмодопплерографию. Количественными харак‑
теристиками кровотока в  сосудах глаза являлись мак‑
симальная систолическая (Vmax), конечная диастоли‑
ческая (Vmin) скорости, индекс резистентности (RI), 
каротидно‑офтальмическое соотношение  — отноше‑

main vessels of the eye and the brachiocephalic trunk. Hemodynamic parameters were evaluated with a multifunctional 
ultrasonic instrument («VOLUSON 730 PROGE») by contact transpalpebral method in 3-D mode. Results. 14 patients had 
OIS at different times after antiglaucomes surgery. In all cases, the surgery was without complications. In 3 patients OIS 
was set at 10-12 days after surgery, at 7 — after 20-22 days, at 4 patients — after 1 month. Computed perimetry noted 
concentric narrowing of the boundaries at 6, sectoral loss in 4 patients, MD, on average –11,43±0,892 (p <0,05), PSD on 
average 10,25±0,843 (p <0.05). Hemodynamically significant asymmetry of blood flow: internal carotid artery — in 9 pa-
tients, common carotid artery — in 7, external carotid artery — in 5 patients according to data of Doppler ultrasound. 
Conclusion. Hemodynamically significant changes in the main vessels of the brachiocephalic trunk and the body trigger 
the development of ocular ischemic syndrome in these patients after antiglaucomes surgery. Considering the above, 
comprehensive examination of patients, including Doppler main vessels brachiocephalic trunk and eyes should be con-
ducted before penetrating operations cause changes in perfusion pressure of the optic nerve.It helps to diagnose and 
provide therapy OIS.

Keywords: ocular ischemic syndrome, the organ of vision, antiglaucomes operation, the penetrating operation of the eyeball.
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ние индекса резистентности кровотока во внутренней 
сонной артерии к  индексу резистентности кровотока 
в глазной артерии: RI (ВСА) / RI (ГА). Кроме того, вычи‑
сляли отношение индекса резистентности кровотока 
во внутренней сонной артерии к индексу резистентно‑
сти кровотока в центральной артерии сетчатки и в зад‑
них коротких цилиарных артериях: RI (ВСА) / RI (ЦАС), 
RI (ВСА) / RI (ЗКЦА). В норме данный показатель нахо‑
дится в пределах от 0.96 до 1.5 [7,10].

РЕЗУЛЬТАТЫ
У 14 пациентов после проведения антиглаукомной 

операции в разные сроки развился ГИС. Во всех случа‑
ях операция прошла без осложнений. У 3 больных ГИС 
был установлен через 10‑12 дней после операции, у 7 — 
через 20‑22  дня, у  4  пациентов  — через 1  месяц после 
операции.

Острота зрения в  среднем составила 0,09±0,012, 
ВГД 19,6±0,82 мм рт. ст. Передний сегмент глазно‑
го яблока характеризовался диффузной эписклераль‑
ной инъекцией у  7  больных, ишемической ангиопати‑
ей лимба 2 степени — у 7, 3 степени — у 5, отеком рого‑
вицы — у 6, наличием мутной водянистой влаги — у 5, 

незначительной клеточной реакцией — у 3, вялой зрач‑
ковой реакцией — у 9, атрофией радужки — у 10 паци‑
ентов. На  глазном дне: диск зрительного нерва блед‑
ный, отечный, границы нечеткие, в  перипапилляр‑
ной области отек и  микрогеморрагии у  всех больных, 
спонтанная пульсация у 5 пациентов, на сетчатке вато‑
образные очаги: мелкие  — у  4  больных, среднего раз‑
мера — у 6, отсутствовали — у 4 пациентов. Отек маку‑
лы отмечен у 4 пациентов.

При  компьютерной периметрии выявлено концен‑
трическое сужение границ у  6, секторальное выпаде‑
ние у  4  больных, MD в  среднем –11,43±0,892 (р<0,05), 
PSD в среднем 10,25±0,843 (р<0,05).

При  ультразвуковой допплерографии зарегистри‑
рована гемодинамически значимая ассиметрия по‑
казателей кровотока: внутренняя сонная артерия  — 
у  9  больных, общая сонная артерия  — у  7, наружная 
сонная артерия — у 5 пациентов.

При  ультразвуковой допплерографии сосудов ор‑
гана зрения была отмечена гемодинамически значи‑
мая ассиметрия скоростных параметров кровотока 
по центральной артерии сетчатки у 7 больных, по зад‑
ней короткой цилиарной артерии — у 5, по глазной ар‑
терии  — у  7. У  3  пациентов зафиксировано снижение 
скоростных параметров кровотока по глазной артерии 
с  признаками периферического артериолоспазма бас‑
сейна глазной артерии. У данных больных также отме‑
чено увеличение индекса резистивности в ЦАС, ЗКЦА, 
и  ГА различной степени, что  указывает на  ухудшение 
кровоснабжения органа зрения. Коэффициент ише‑
мии в среднем составлял 0.69±0.007. Кроме того, было 
выявлено снижение скоростных параметров венозно‑
го оттока по  центральной вене сетчатки (ЦВС) у  5  па‑
циентов.

ВЫВОДЫ
Гемодинамически значимые изменения магист‑

ральных сосудов брахиоцефального ствола и  органа 
зрения спровоцировали развитие глазного ишемиче‑
ского синдрома у  данных больных после проведения 
антиглаукомной операции. Учитывая вышесказанное, 
перед проникающими операциями, вызывающими из‑
менения перфузионного давления зрительного нерва, 
следует проводить комплексное обследование больных, 
включающее УЦДК магистральных сосудов брахиоце‑
фального ствола и  глаза, что  позволит своевременно 
диагностировать и провести адекватную терапию ГИС.
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