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Цель: исследовать показатели регионарного кровообращения по данным ультразвуковой 
допплерографии сосудов шеи и реоэнцефалографии с «изолированной» дисциркуляторной 
энцефалопатией (ДЭ) и в сочетании с хронической ишемической нейрооптикопатией для уточнения 
возможных патогенетических механизмов формирования коморбидного состояния.
Материалы и методы исследования. Обследовано 77 пациентов в возрасте от 58 лет до 72 лет, 15 
пациентов – группа контроля, у 62 диагностирована дисциркуляторная энцефалопатия 2 стадии. По 
наличию/отсутствию хронической ишемической нейрооптикопатии последняя группа была разделена 
на две: первая – с «изолированной» ДЭ (n=30), вторая – с ДЭ в сочетании с хронической ишемической 
нейрооптикопатией (n=32). Всем пациентам проводилась ультразвуковая допплерография 
брахиоцефальных сосудов (УЗДГ БЦА) и реоэнцефалография (РЭГ).
Результаты. У пациентов с ДЭ на фоне атеросклеротического поражения брахиоцефальных 
артерий различной степени выраженности повышается тонус крупных артерий головного мозга; 
зафиксирована склонность к ангиоспазму мелких артериальных сосудов; нарушен венозный отток из 
полости черепа. Присоединение хронической ишемической нейрооптикопатии при дисциркуляторной 
энцефалопатии сопровождается изменениями УЗДГ БЦА и РЭГ: выраженное атеросклеротическое 
поражение сосудов шеи, нарастание утолщения комплекса «интима-медиа»; формирование 
стенозов в области бифуркаций с 2 сторон; снижение скорости кровотока по сонным артериям и 
ее ветвям; снижение систолического притока крови во всех бассейнах головного мозга; повышение 
периферического сосудистого сопротивления, отражающего ангиоспазм артериол, более выраженный 
в ВББ; нарастание гипертонуса крупных, средних и мелких артерий; ухудшение венозного оттока из 
полости черепа.
Выводы. Выявленные нарушения регионарного кровообращения по данным УЗДГ БЦА и РЭГ у пациентов 
с дисциркуляторной энцефалопатией могут являться патогенетическими механизмами формирования 
коморбидной патологии и сопровождать дебютирование и прогрессирование хронической ишемической 
нейрооптикопатии у этих больных.
Ключевые слова: хроническая ишемическая оптическая нейропатия, дисциркуляторная энцефалопатия, 
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ультразвуковая допплерография сосудов шеи, реоэнцефалография, патогенез.
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Purpose: to investigate the indicators of regional blood circulation according to ultrasound dopplerography 
of the neck vessels and rheoencephalography with “isolated” dyscirculatory encephalopathy (DE) and in 
combination with chronic ischemic neuroopticopathy to clarify the possible pathogenetic mechanisms of the 
comorbid state formation.
Materials and methods of research. 77 patients aged 58 to 72 years were examined, 15 patients were in 
the control group, 62 patients were diagnosed with stage 2 dyscirculatory encephalopathy. According to the 
presence/absence of chronic ischemic neuroopticopathy, the latter group was divided into two: the first – with 
“isolated” DE (n=30), the second – with DE in combination with chronic ischemic neuroopticopathy (n=32). All 
patients underwent Doppler Ultrasonography of brachiocephalic vessels (DU BCV) and rheoencephalography 
(REG).
Results. In patients with DE, against the background of atherosclerotic lesions of brachiocephalic arteries 
of varying severity, the tone of large cerebral arteries increases; a tendency to angiospasm of small arterial 
vessels is recorded; venous outflow from the cranial cavity is disturbed. The addition of chronic ischemic 
neuroopticopathy in dyscirculatory encephalopathy is accompanied by changes in the DU BCV and REG: 
pronounced atherosclerotic lesion of the neck vessels, an increase in the intima-media complex thickness; the 
formation of stenoses in the bifurcation area from 2 sides; a decrease in the speed of blood flow through the 
carotid arteries and its branches; a decrease in systolic blood flow in all brain basins; an increase in peripheral 
vascular resistance reflecting angiospasm of arterioles, more pronounced in VBB; an increase in hypertension 
of large, medium and small arteries; deterioration of venous outflow from the cranial cavity.
Conclusions. The revealed violations of regional blood circulation according to the DU BCV and REG data 
in patients with dyscirculatory encephalopathy may be pathogenetic mechanisms of the comorbid pathology 
formation and accompany the debut and progression of chronic ischemic neuroopticopathy in these patients.
Keywords: chronic ischemic optical neuropathy, dyscirculatory encephalopathy, ultrasound dopplerography of 
neck vessels, rheoencephalography, pathogenesis.

В последнее время отмечается значительный рост частоты сосудистых поражений нервной системы, 
приводящих к утрате трудоспособности и возможности самообслуживания вследствие появления и 
прогрессирования неврологического дефицита, связанного с поражением различных зон центральной 
нервной системы, в том числе, и различных анализаторов [1-5]. Так как между головным мозгом и 
зрительными структурами имеются особые структурно-анатомические и физиологические взаимосвязи, 
то все чаще отмечается дебютирование и прогрессирование сосудистой патологии глаза у пациентов 
с хронической ишемией мозга [2-8], причем как острых форм, так и первично-хронического течения 
ишемического поражения органа зрения, один из вариантов которого – хроническая ишемическая 
нейрооптикопатия – встречается все чаще и приводит к постепенному снижению зрения и инвалидизации 
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пациентов [7-12]. Учет этиологических факторов, понимание патогенетических механизмов 
возникновения и прогрессирования ишемического поражения глаза у пациентов с цереброваскулярной 
патологией, а также своевременная диагностика позволят врачам различных специальностей вовремя 
выявлять данное заболевание и определять рациональную лечебную тактику для максимально 
возможного восстановления функций и улучшения зрительного прогноза [11-16].
Цель работы: исследовать показатели регионарного кровообращения по данным ультразвуковой 
допплерографии сосудов шеи и реоэнцефалографии пациентов с «изолированной» дисциркуляторной 
энцефалопатией (ДЭ) и в сочетании с хронической ишемической оптической нейропатией для уточнения 
возможных патогенетических механизмов формирования коморбидного состояния.
Материалы и методы. В исследование включено 77 пациентов, находившихся под наблюдением 
в Иркутском филиале ФГАУ «НМИЦ «МНТК «Микрохирургии глаза» им. акад. С.Н. Федорова» 
Минздрава России и ФГБУЗ «Клиническая Больница ИНЦ СО РАН». Пациенты по наличию/отсутствию 
глазной и церебральной патологии были разделены на 3 группы: первую группу (32 человека) составили 
пациенты с сочетанием дисциркуляторной энцефалопатии (ДЭ) и хронической ишемической оптической 
нейропатией, 2 группу (30 человек) – пациенты с «изолированной» ДЭ и третью группу (15 человек) – 
здоровые пациенты без признаков ишемического поражения зрения и головного мозга. 

Диагноз ДЭ выставлен пациентам на основании жалоб, анамнеза (наличия фоновых заболеваний в 
виде подтвержденного церебрального атеросклероза, гипертонической болезни, связь декомпенсации 
неврологических синдромов с нарастанием атеросклеротического поражения сосудов шеи, нестабильным 
АД), неврологического осмотра (наличие неврологических синдромов) и данных дополнительных 
исследований (мониторинг АД, исследование УЗДГ БЦА, МРТ головного мозга). 

Диагноз хронической ишемической оптической оптикопатии выставлен также на основании жалоб, 
характерного течения заболевания (постепенное начало, неуклонное прогрессирование), картины 
глазного дна при офтальмоскопии (диск зрительного нерва монотонный, бледный, с чёткими границами, 
сосуды умеренно сужены, у некоторых пациентов – перипапиллярная атрофия хориоидеи, в макулярной 
зоне – явления депигментации), наличием аналогичных фоновых заболеваний (атеросклероз сосудов 
шеи, гипертоническая болезнь). В группу наблюдения не включали пациентов с осложненной миопией, 
диабетической ретинопатией, макулодистрофиями, последствиями воспалительных заболеваний 
сетчатки и зрительного нерва, а также пациентов с демиелинизирующим поражением ЦНС, 
последствиями ЧМТ и перенесенными инфекционно-аллергическими заболеваниями головного мозга. 

Всем пациентам для оценки регионарного кровообращения были проведены ультразвуковая 
допплерография брахиоцефальных сосудов (УЗДГ БЦА) и реоэнцефалография (РЭГ). При проведении 
ультразвукового исследования сосудов шеи оценивались следующие показатели: толщина комплекса 
«интима-медиа», диаметр общих сонных, внутренних и наружных сонных артерий, подключичных и 
позвоночных артерий, наличие атеросклеротических бляшек с последующим определением степени 
стеноза, систолическая скорость кровотока.

С помощью реоэнцефалографии проводилось исследование артериального и венозного кровообращения 
ткани головного мозга с оценкой проходимости крупных артерий, тонуса и эластичности артерий 
различного калибра, состояния венозного оттока из полости черепа, а также объемного пульсового 
кровенаполнения органа в бассейнах внутренних сонных артерий (фронто-мастоидальные отведения 
справа и слева) и в вертебробазилярном бассейне (окципито-мастоидальные отведения справа и слева).
Статистическая обработка результатов осуществлялся с помощью компьютерной программы 
«STATISTIСA-10», где проводился дескриптивный анализ показателей разных групп, оценка различий 
между группами выполнена с помощью критерия Манна-Уитни, различия считали статистически 
значимыми при р˂0,05.
Результаты и обсуждение. На первом этапе исследования проводилась ультразвуковая допплерография 
сосудов шеи. Показатели УЗ-допплерографии у пациентов с сочетанной ишемической патологией 
головного мозга и органа зрения представлены в табл. 1.
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Таблица 1.
Показатели УЗ-допплерографии у пациентов с сочетанной ишемической патологией  

головного мозга и органа зрения (группа1), с «изолированной» ДЭ (группа 2), условно  
здоровые пациенты (группа 3) (M±SD).

В результате проведенного исследования выявлено, что у пациентов с сочетанной патологией 
головного мозга и глаза имеется более грубое атеросклеротическое поражение сосудистой стенки в виде 
утолщения КИМ (в 1,3 раза) и наличия более выраженной степени стеноза в бифуркации (справа в 2,8 
раза; слева более, чем в 3 раза). Эти структурные изменения сопровождаются снижением скоростных 
показателей во всех сосудах шеи: скорость кровотока по ЛОСА и ПОСА снизилась на 26% по сравнению 
со здоровыми пациентами и на 21% при сравнении с результатами пациентов группой ДЭ, примерно 
на столько же снизилась скорость кровотока в обеих внутренних сонных артериях, а также выявлено 
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Показатель Группа 1
(сочетанная 
патология)

Группа 2
(ДЭ)

Группа 3
норма

Значимость раз-
личий (критерий 

Манна-Уитни)
Правая общая сонная артерия 
(ПОСА), скорость кровотока, 

м/с

0,59±0,11 0,75±0,12 0,8±0,19 р1-2 0,0001
р1-3 0,003
р2-3 0,87

Правая внутренняя сонная 
артерия (ПВСА), скорость 

кровотока, м/с

0,61±0,16 0,74±0,12 0,79±0,1 р1-2 0,002
р1-3 0,002
р2-3 0,18

Правая наружная сонная арте-
рия (ПНСА), скорость крово-

тока, м/с

0,74±0,23 0,9±0,17 0,95±0,16 р1-2 0,016
р1-3 0,017
р2-3 0,49

Правая позвоночная артерия 
(ППА), скорость кровотока, 

м/с

0,39±0,09 0,47±0,13 0,47±0,02 р1-2 0,03
р1-3 0,005
р2-3 0,08

Левая общая сонная артерия 
(ЛОСА), скорость кровотока, 

м/с

0,63±0,13 0,8±0,11 0,86±0,11 р1-2 0,0001
р1-3 0,0001
р2-3 0,39

Левая внутренняя сонная 
артерия (ЛВСА), скорость 

кровотока, м/с

0,58±0,1 0,74±0,13 0,78±0,15 р1-2 0,0001
р1-3 0,0001
р2-3 0,33

Левая позвоночная артерия 
(ЛПА), скорость кровотока, 

м/с

0,44±0,11 0,45±0,07 0,45±0,03 р1-2 0,25
р1-3 0,03
р2-3 0,34

Стеноз в бифуркации справа, 
%

23±11,93 10,7±6,05 8,1±7,9 р1-2 0,001
р1-3 0,001
р2-3 0,39

Стеноз в бифуркации слева, % 26,09±11,64 10,9±5,7 8,3±8,0 р1-2 0,0001
р1-3 0,0001
р2-3 0,32

Комплекс «интима-медиа» 
(КИМ), см

0,08±0,02 0,07±0,02 0,06±0,01 р1-2 0,04
р1-3 0,01
р2-3 0,64



снижение скорости кровотока по правой и левой ПА – на 17% и 3% соответственно при сравнении с 
группой контроля. 

Обращает на себя внимание следующий факт: у пациентов с «изолированной» дисциркуляторной 
энцефалопатией не выявлено значимых изменения показателей регионарного кровообращения, что 
может свидетельствовать о высоком уровне компенсаторно-адаптивных механизмов, направленных на 
сохранение адекватного кровоснабжения центральной нервной системы. 

С целью исследования регионарного внутриорганного (внутримозгового) кровотока проведена 
реоэнцефалография (табл. 2).

Таблица 2.
Показатели РЭГ у пациентов с сочетанной ишемической патологией головного мозга и органа зрения 

(группа1), с «изолированной» ДЭ (группа 2), условно здоровые пациенты (группа 3) (М±SD).
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Показатель Группа 1
(сочетанная 
патология)

Группа 2
(ДЭ)

Группа 3
норма

Значимость различий 
(критерий Манна-Уитни)

Амплитудно-частот-
ный показатель (АЧП), 
фронто-мастоидальное 

отведение слева

1,61±0,45 1,94±0,8 1,98±0,46 р1-2 0,13
р1-3 0,03
р2-3 0,87

Амплитудно-частотный 
показатель, окципи-

то-мастоидальное отве-
дение слева

1,23±0,53 1,55±0,65 1,61±0,33 р1-20,07
р1-3 0,019
р2-3 0,74

Дикротический индекс 
(ДИК), фронто-мастои-

дальное отведение слева

76,52±10,86 68,85±18,91 59,44±12,03 р1-2 0,04
р1-3 0,002
р2-3 0,06

Дикротический индекс, 
окципито-мастоидаль-

ное отведение слева

74,22±12,76 72,26±16,44 67,1±6,13 р1-2 0,98
р1-3 0,032
р2-3 0,12

Дикротический индекс 
(ДИК), фронто-масто-
идальное отведение 

справа

70,99±12,97 70,28±13,42 61,73±14,08 р1-2 0,91
р1-3 0,02
р2-3 0,11

Максимальная скорость, 
окципито-мастоидаль-

ное отведение слева, м/с

1,57±0,43 1,65±0,58 1,95±0,14 р1-2 0,8
р1-3 0,005
р2-3 0,04

Средняя скорость, фрон-
то-мастоидальное отве-

дение справа, м/с

0,98±0,39 1,02±0,18 1,37±0,37 р1-2 0,7
р1-3 0,002
р2-3 0,03

Средняя скорость, ок-
ципито-мастоидальное 

отведение слева, м/с

0,62±0,28 0,74±0,25 0,98±0,27 р1-2 0,17
р1-3 0,006
р2-3 0,029

Показатель венозного 
оттока (ПВО), окципи-
то-мастоидальное отве-

дение справа, %

5,15±1,8 11,25±3,65 12,0±4,0 р1-2 0,03
р1-3 0,004
р2-3 0,36



Анализ результатов позволил определить, что у пациентов с ДЭ были повышены скоростные 
показатели кровотока (максимальная скорость на 15%, средняя скорость в 1,3 раза), которые отражают 
повышение тонуса сосудов крупного и среднего/мелкого калибров и свидетельствуют о склонности 
сосудов головного мозга у больных ДЭ к ангиоспазму, с возможным усугублением ишемического 
поражения центральной нервной системы и проводящей системы зрительного анализатора. 

При формировании коморбидной патологии отмечаются иные изменения показателей регионарного 
кровотока: снижение амплитудно-частотного показателя (на 19% в каротидном бассейне на 24% в 
вертебробазилярном бассейне), повышение дикротического индекса (на 11-29%) и снижение показателя 
венозного оттока крови (в 1,3-2.3 раза в ВББ). Помимо этого, еще больше снизились скоростные 
показатели: максимальная скорость кровотока на 19%, а средней скорости кровотока в 1,4-1,6 раза в 
различных бассейнах головного мозга при сравнении с группой контроля.

Обсуждение полученных результатов. Известно, что артерии человека трехслойны и представлены 
интимой, медией и адвентицией. Первые два слоя формируют комплекс интима-медиа (КИМ), состоящий 
из эндотелия с мембраной и подлежащего мышечного слоя [17-19]. Исследование структуры и толщины 
этого комплекса является важным диагностическим тестом, так как именно в интиме формируются 
атеросклеротические бляшки, соответственно, КИМ может считаться предиктором атеросклероза 
и ишемии центральной нервной системы, глаза, сердца и ряда других органов; причем толщина 
КИМ отражает не только местные изменения сонных артерий, но также свидетельствует об общей 
распространенности атеросклероза [17-23]. Поэтому выявленные изменения показателя КИМ в виде ее 
утолщения у пациентов с сочетанной патологией глаза и мозга могут отражать структурные нарушения 
сосудистой стенки не только в сосудах шеи, но в сосудах глаза, что позволяет предположить наличие 
ишемических процессов не только в головном мозге, но и в структурах органа зрения [19, 22-25]. 

Оценивая другие данные, полученные в результате исследования, следует учесть несколько 
особенностей кровообращения в сосудах каротидных бассейнов головного мозга.

Первая – это место отхождения общих сонных артерий: правая общая сонная артерия ответвляется 
от плечеголовного ствола, который отходит от дуги аорты и делится на две ветви – правую общую 
сонную и правую подключичную артерии, левая же сонная артерия отходит непосредственно от дуги 
аорты. С учетом того, что в эти сосуды эластического типа кровь поступает под высоким давлением 
(120-130 мм рт. ст., при гипертонических кризах – до 200 мм рт ст и выше) и со скоростью от 0,7 до 1,3 
м/с, получается, что левая общая сонная артерия больше подвержена «механическому изнашиванию», 
т.к. правая общая сонная артерия испытывает меньшее гидродинамическое влияние из-за эффекта 
«погашения» части пульсовой волны и давления крови на уровне плечеголовного ствола, чего нет у 
левой общей сонной артерии [17, 18, 20, 21]. В результате этого именно здесь, в левой общей сонной 
артерии, происходят более выраженные процессы эндотелиальной дисфункции, быстрее протекает 
трансформация стенки с увеличением жесткости сосуда при снижении его эластичности. Все эти 
патофизиологические механизмы лежат в основе причин утолщения комплекса «интима-медиа», ведут 
к прогрессированию атеросклеротического поражения стенки сосудов, снижению скорости кровотока. 

Вторая особенность – это бифуркация общих сонных артерий на наружную и внутреннюю. В местах 
разветвления сосуда создаются предпосылки для изменения кровотока, в результате чего ток крови 
становится турбулентным, вихревым, снижается пристеночное напряжение сдвига, ускоряются процессы 
атерогенеза. Затем, уже сама бляшка запускает ряд изменений локальной гемодинамики, которые 
стимулируют ее дальнейшее увеличение в просвете сосуда и ее рост в проксимальном направлении, что 
ведет к формированию стенозирующего или окклюзионного поражения сонных артерий [3, 7, 11, 13, 15, 
17, 19, 21], что и отразилось почти в 3-кратном увеличении степени стеноза у больных с ДЭ, сочетанной 
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Показатель венозного 
оттока (ПВО), окципи-
то-мастоидальное отве-

дение слева, %

8,42±4,47 11,15±5,9 11,1±3,24 р1-2 0,35
р1-3 0,016
р2-3 0,5



с хронической ишемической оптической нейропатией. 
Выявленное в результате исследования замедление скорости кровотока в брахиоцефальных артериях 

свидетельствует не только о снижении поступления крови к тканям мозга, но и о прогрессировании 
патологических изменений с дальнейшей стимуляцией местных воспалительных процессов внутри 
сосудистой стенки с ее перестройкой, нарастанием эндотелиальной дисфункции, ускорением атерогенеза 
[7, 13, 15, 19, 21], что еще больше усугубляет доставку питательных веществ и кислорода к тканям 
глаза и головного мозга, а в конечном итоге, ведет к дегенеративным изменениям в них и снижению 
функциональной активности зрительной и нервной систем.

Кроме того, в ходе исследования были получены данные, отражающие ухудшение местного 
кровообращения. Так, снижение кровотока головного мозга на уровне мелких артерий и артериол 
подтверждается уменьшением амплитудно-частотного показателя; повышение периферического 
сосудистого сопротивления – увеличением дикротического индекса. Последний зависит от способности 
к растяжению сосудистой стенки за счет ее эластичности и функционирования гладкомышечных, 
от активности различных биологически активных веществ и состояния эндотелия. При снижении 
эластических свойств крупных артерий нарушается процесс оптимизация АД в систолу и диастолу 
и способность этих сосудов снижать высоту пульсовой волны. В результате эти функции начинают 
выполнять не предназначенные для этого внутриорганные, более мелкие сосуды мышечно-эластического 
и мышечного типа – артерии и артериолы, вследствие чего со временем в их сосудистой стенке 
также начинают формироваться сначала защитно-адаптивные, а затем и патологические изменения, 
приводящие к снижению кровоснабжения и развитию местной ишемии [7, 13, 15, 17, 19, 21, 26]. 

Показатель венозного оттока (ПВО) является немаловажным критерием нормального функционирования 
сосудистой системы. При его изменении (чаще снижении) усугубляются гемодинамические процессы 
в головном мозге, нарастает внутричерепное давление, ухудшается микроциркуляция, а следом, могут 
возникать функциональные и структурные нарушения в головном мозге [17, 26].

Характеризуя максимальную скорость кровотока магистральных сосудов, следует учитывать, этот 
показатель способен отреагировать на изменения кровоснабжения органа уже в тогда, когда часть других 
показателей находится еще в пределах нормы [26]. По результатам исследования выявлено повышение 
тонуса крупных артерий только у пациентов с «изолированной» ДЭ, и не имелось значимой разницы в 
группе пациентов с коморбидной патологией. Вероятнее всего это связано с тем, что повышение тонуса 
крупных сосудов уже произошло – еще на этапе формирования ДЭ. 

Что касается тонуса мелких сосудов головного мозга, то по результатам исследования выявлено его 
дальнейшее повышение. Этот показатель тонуса артерий сопротивления, возможно, наиболее точно 
отражает гемодинамические нарушения в ткани мозга и может являться одним из патогенетических 
механизмов проявления хронической ишемической оптической нейропатии и прогрессирования 
зрительных нарушений у пациентов, т.к. именно за счет мелких артерий происходит кровоснабжение 
глубинных структур головного мозга, а также теменных, височных и затылочных долей, где проходят 
волокна зрительного анализатора от места частичного перекреста зрительных нервов до корковых 
центров зрения. 

Выводы. Таким образом, на основании результатов дескриптивного анализа данных УЗДГ БЦА и РЭГ, 
можно выделить некоторые важные звенья патогенеза перехода дисциркуляторной энцефалопатии в 
дисциркуляторную энцефалопатию, осложненную хронической ишемической оптической нейропатией. 
На наш взгляд, к ним относятся: увеличение толщины комплекса «интима-медиа», снижение скорости 
кровотока по сонным артериям и более мелким артериям мозга, увеличение степени стеноза в 
бифуркациях общих сонных артериях, увеличение дикротического индекса, снижение венозного оттока 
и амплитудно-частотного показателя РЭГ.

Скорее всего, изменение преимущественно этих показателей и свидетельствует о срыве адаптационных 
возможностей системы кровоснабжения мозга и зрительной системы у больных ДЭ при развитии 
коморбидного состояния, характеризующегося присоединением к ДЭ хронической ишемической 
оптической нейропатии.
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