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Резюме
В обзоре приведены данные анатомии и физиологии 

глазного кровообращения, имеющие непосредственное 
отношение к патогенезу глаукомы. Рассмотрены особен-
ность артериального, венозного и капиллярного сосуди-
стого русла глаза. Подчеркнуты различия в кровоснаб-
жении разных отделов зрительного нерва, в частности 
акцентируется внимание на том, что задние цилиарные 
артерии (ЗЦА) являются единственным источником пита-
ния преламинарного и решетчатого отделов зрительного 
нерва, а также главным источником питания и ретро-
ламинарного отдела. Количество и локализация ЗЦА 
носят строго индивидуальный характер. Особое внима-
ние уделено ретинальному и хориоидальному кровотоку 
в сравнительном аспекте и с акцентом на регуляцию этих 

двух источников кровоснабжения сетчатки и зрительного 
нерва. Описаны особенности артериол и капилляров сет-
чатки, а также специфичность капилляров перипапил-
лярной сети. Приведена характеристика «зон водоразде-
ла», наличие которых объясняет особенности дефектов 
полей зрения при глаукоме. Обсуждаются особенности 
гематоофтальмического барьера, в частности, роль рети-
нальных капилляров и пигментного эпителия сетчатки. 
Подчеркивается, что барьер кровь — зрительный нерв, 
прочный во всех отделах зрительного нерва, оказывается 
тем не менее проницаемым в его преламинарном отделе.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: глаукома, глаукомная оптико-
нейропатия, глазной кровоток, гематоофтальмический 
барьер, задние цилиарные артерии, патогенез.
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Abstract
The review presents data on ocular blood flow anatomy 

and physiology that is directly related to glaucoma patho-
genesis. Specifics of the ocular arterial, venous and capil-
lary vascular bed have been comprehensively examined. 
Differences in blood supply to different parts of the optic 
nerve have been pointed out with particular focus on the fact 
that the posterior ciliary arteries are the only source of blood 
supply to the prelaminar and lamina cribrosa zones of the 
optic nerve, as well as the major source of blood supply to 
the retrolaminar zone. The amount and location of posterior 
ciliary arteries are individual. Particular attention has been 
paid to the comparison of retinal and choroidal blood flow 

with an emphasis on the regulation of these two sources of 
blood supply to the retina and optic nerve. The characteristic 
of “watershed areas”, which explain the features of the visual 
field defects in glaucoma, has been given. Features of the 
hemato-ophthalmic barrier, in particular the role of retinal 
capillaries and the retinal pigment epithelium, have been 
discussed. It is pointed out that the blood-optic nerve barrier, 
which is strong in all zones of the optic nerve, is nevertheless 
permeable in the optic nerve’s prelaminar zone.

KEYWORDS: glaucoma, glaucomatous optic neuropathy, 
ocular blood flow, hemato-ophthalmic barrier, posterior 
ciliary artery, pathogenesis.

Сосудистая теория патогенеза глаукомной 
оптиконейропатии (ГОН) на протяжении 
десятилетий остается предметом острых дис-
куссий в офтальмологическом сообществе. 

Основанная на предположении, что ведущую роль 
в развитии заболевания играет пониженная гемо-
перфузия глаза и, как следствие, ишемия диска зри-
тельного нерва (ДЗН) и сетчатки, она имеет много 
доказательств, однако все они являются косвенны-
ми. Взаимосвязь между артериальным давлением 
(АД) и патогенезом глаукомы носит противоречи-
вый характер [1-4]. С одной стороны, есть немало 
подтверждений тому, что гипертоническая болезнь 
является фактором риска развития ГОН [5-7], с дру-
гой, многочисленные исследования свидетельствуют 
о том, что низкое АД является серьезным фактором 
риска развития ГОН [8-10]. В то же время исследова-
ний, доказывающих прямую связь между АД и разви-
тием ГОН, в настоящее время нет [11, 12].

В 1981 г. H. Quigley [13], проведя морфологиче-
ские исследования капиллярного русла ДЗН у боль-
ных с начальной и развитой глаукомой, констатиро-
вал, что количество капилляров при этом сохраня-
лось на нормальном уровне, в то время как имелось 
существенное истончение слоя нервных волокон 
сетчатки. На основании этого автор сделал заклю-
чение о том, что развитие ГОН не связано с сосуди-
стыми нарушениями в зрительном нерве. Однако 
это заключение было подвергнуто критике со сторо-
ны S. Hayreh [14], который подчеркивает, что состо-
яние капиллярного русла не отражает состояния 
гемодинамики глаза, поскольку капилляры более 
устойчивы к ишемии, чем нервная ткань. Проблема 
также заключается в том, что постламинарные отде-
лы зрительного нерва получают кровоснабжение из 
склеральных ветвей задних коротких цилиарных 
артерий (ЗКЦА), которые расположены глубоко и на 
сегодня практически недоступны для исследования. 
Методы количественного определения объемного 
кровотока глаза до сих пор находятся в стадии раз-
работки, впрочем, в этом вопросе за последние годы 
наметился существенный прорыв [15-17].

На сегодня существует рабочая концепция (гипо-
теза), согласно которой гибель ганглиозных клеток 
(ГКС) при глаукоме является следствием первичного 
и вторичного повреждения (инсульта). Предположи-
тельно, первичное повреждение происходит в аксо-
нах, главным образом на уровне решетчатой мембра-
ны склеры. Степень этого повреждения определяется 
как повышенным ВГД, так и биомеханическими свой-
ствами тканей глаза, особенно склеры [12, 18-20],  
а также давлением спинномозговой жидкости [21-23].

Чем опасен первичный инсульт аксонов ГКС? 
При ишемии и реперфузии активируются процессы 
свободнорадикального окисления, направленные 
прежде всего на поражение митохондрий аксонов 
ГКС, а сами ГКС начинают функционировать в усло-
виях дефицита энергии, вырабатываемой митохон-
дриями [23, 24]. Вот почему первичную открыто-
угольную глаукому (ПОУГ) относят к патологии,  
в основе которой лежит окислительный стресс [25].

Вторичный инсульт ГКС развивается вследствие 
сбоя ауторегуляции кровотока в зрительном нерве, 
а также в результате нарушений нейроваскулярно-
го взаимодействия [26, 27]. По этой причине все 
аспекты, касающиеся физиологии и патофизиоло-
гии глазного кровообращения, находятся в центре 
внимания ученых, равно как и поиск совершенных 
методов исследования глазного кровотока. 

1. Анатомия сосудистой системы глаза  
в свете патогенеза ГОН

В изучение особенностей кровоснабжения зри-
тельного нерва большой вклад внес S. Hayreh, кото-
рый провел более 100 исследований аутопсийного 
материала и применил метод флуоресцентной ангио-
графии (ФАГ) более чем у тысячи пациентов с ише-
мическими поражениями зрительного нерва и пер-
вичной глаукомой. Это позволило автору описать  
в деталях кровоснабжение зрительного нерва с учетом 
всех его нюансов и возможных отклонений от нормы. 
В зависимости от особенностей кровоснабжения раз-
личают четыре отдела зрительного нерва (ЗН).

Анатомия и физиология глазного кровотока
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Особое значение имеют ЗКЦА. Их количество 
может достигать 20, и в целом они делятся на две 
группы: параоптические ЗКЦА и дистальные. При-
мечательно, что именно параоптические ЗКЦА, 
лежащие непосредственно около ЗН, и участвуют в 
его кровоснабжении. Основная часть сосудов отно-
сится к дистальным ЗКЦА. Они расположены между 
параоптическими ЗКЦА и длинными ЗЦА. Эти сосу-
ды участвуют главным образом в кровоснабжении 
хориоидеи (рис. 3). 

Важно, что как количество ЗЦА, так и их лока-
лизация, а также распределение зон, кровоснаб-
жаемых их ветвями, носят строго индивидуаль-
ный характер. Так, ЗЦА может быть одна, а может 
быть и более, например, четыре. Медиальная 
ветвь ЗЦА может участвовать в питании большого 
отдела хориоидеи, включая всю ее носовую часть 
вплоть до макулы, и таким образом — ДЗН. Но 
могут быть варианты, когда указанная ветвь ЗЦА 
вообще не участвует в кровоснабжении ДЗН. Лате-
ральная ЗЦА, как правило, кровоснабжает те зоны 
ДЗН, в питании которых не участвует медиальная 
ветвь, однако если медиальных и латеральных вет-
вей несколько, то их распределение в питании ДЗН 
может быть очень вариабельным. Наконец, может 
присутствовать еще и верхняя ветвь ЗЦА, которая 
питает верхние отделы ДЗН. Эти индивидуальные 
особенности указывают на то, что измерять крово-
ток в ЗЦА сложно, а интерпретировать результаты 
этих измерений и выносить на их основе суждения 
о кровоснабжении ЗН — еще более трудная задача. 

Другой важный аспект — это наличие так назы-
ваемых зон водораздела между ветвями ЗЦА. Дело 
в том, что ЗЦА и их ветви — это конечные артерии. 
Когда ткань питается двумя или более конечными/
концевыми артериями, граница между территори-
ями, кровоснабжаемыми ими, называется зоной 
водораздела. Зоны водораздела между различными 
мозговыми артериями хорошо известны. Однако 
наличие этих зон между ЗЦА подчас недооценива-
ется офтальмологами. Значимость зон водораздела 
состоит в том, что в случае падения перфузионного 
давления в сосудистом ложе одной или более кон-
цевых артерий, зона водораздела, которая являет-
ся областью сравнительно слабой васкуляризации, 
оказывается наиболее уязвимой для ишемии. Этот 
феномен хорошо известен в неврологии при раз-
витии инфарктов зон водораздела коры головного 
мозга. 

Если количество ветвей (медиальных, латераль-
ных, верхних) больше одной, то между кровоснабжа-
емыми ими отделами могут быть зоны, которые при 
определенных ситуациях перестают получать кровь. 
Самая типичная из этих ситуаций — значительное 
падение АД, например, на фоне приема гипотен-
зивных препаратов. В результате возникают зоны 
ишемии, а в дальнейшем — атрофии нервных воло-
кон, что приводит к выпадению соответствующих  

1. Cлой нервных волокон сетчатки (СНВС), 
представленный аксонами ганглиозных клеток  
сетчатки (ГКС), которые получают питание из 
системы центральной артерии сетчатки. В крово-
снабжении височной части этих волокон иногда 
принимают участие задние короткие цилиарные 
артерии (ЗКЦА, или posterior ciliar arteries, PCA), 
идущие из глубжерасположенного преламинарного 
отдела, а также, в редких случаях, цилиоретиналь-
ная артерия.

2. Преламинарная часть зрительного нерва, рас-
положенная между СНВС и решетчатой мембра-
ной склеры (рис. 1). Она кровоснабжается тонки-
ми центрипетальными ветвями сосудистого русла 
хориоидеи, что было неоднократно подтверждено 
данными ФАГ. Перипапиллярные хориокапилляры  
и центральная артерия сетчатки (ЦАС) не участву-
ют в кровоснабжении этого отдела зрительного 
нерва (ЗН). Важно, что оно носит сегментарный 
характер, что объясняет соответствующее выпаде-
ние полей зрения при ишемических повреждениях 
зрительного нерва и ГОН [14].

3. Решетчатая часть ЗН получает питание из 
центрипетальных ветвей ЗКЦА либо напрямую, 
либо — из круга Цинна – Галлера, если он присут-
ствует. Ducournau (1979) [28] назвал эти сосуды 
«параоптическими ЗКЦА» (paraoptic short PCAs). 
Они также сообщаются с артериолами перипа-
пиллярной хориоидеи. Вопреки данным некото-
рых исследований, в кровоснабжении этого отдела 
ЗН не участвуют ни ЦАС, ни ее ветви. Капилляры, 
кровоснабжающие решетчатую часть ЗН, окруже-
ны фиброзными септами и образуют плотное сосу-
дистое сплетение, что имеет большое значение  
с точки зрения функций этого важного отдела ЗН 
(рис. 1, 2).

4. Ретроламинарный отдел ЗН находится тот-
час за решетчатой мембраной склеры и имеет двой-
ной источник кровоснабжения: периферический 
центрипетальный и аксиальный центрифугаль-
ный [14]. Центрипетальный источник присутству-
ет всегда и формируется из пиального сосудистого  
сплетения, состоящего из возвратных веточек сосу-
дов круга Цинна – Галлера и перипапиллярной 
хориоидеи. Кроме того, в кровоснабжении этого 
отдела ЗН могут участвовать пиальные ветви из 
ЦАС, а также орбитальных сосудов. Центрифугаль-
ные сосуды присутствуют не всегда, а только в 75% 
случаев и представляют собой ветви ЦАС (от 1 до 
8) в том месте, где артерия занимает центральное 
положение в зрительном нерве. 

Основываясь на результатах многочисленных 
гистологических исследований, S. Hayreh подчер-
кивает, что задние цилиарные артерии являются 
единственным источником питания преламинар-
ного и решетчатого отделов ЗН, а также главным  
(а в ряде случаев — единственным) источником 
питания и ретроламинарного отдела.

Курышева Н.И.
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полей зрения. S. Hayreh подробно описал различ-
ные варианты зон водораздела, характеризующие 
индивидуальные особенности кровоснабжения ДЗН 
и хориоидеи.

Когда имеются три или более задних ресничных 
артерий, расположение зоны водораздела между 
ними варьирует в соответствии с их количеством  
и локализацией. Это может приводить к дефекту 
кровенаполнения зоны водораздела той или иной 
локализации, в зависимости от артерии (или арте-
рий), в которой уменьшен кровоток. Часть ДЗН, 
расположенная в зонах водораздела, является наи-
более уязвимой для ишемических нарушений. 

На рис. 3 представлена флуоресцентная ангио-
грамма глазного дна глаза с глаукомой при нор-
мальном давлении, указывающая на замедленное 
кровенаполнение нижней половины зоны водораз-
дела сосудистой оболочки с соответствующей экс-
кавацией нижней части диска зрительного нерва.

Sato et al. на основе ангиографии с индоциани-
ном зеленым выявили, что дефекты полей зрения 
(периметрический индекс MD) были больше в глазу 
с зоной водораздела, которая включала большую 
часть ДЗН, чем в противоположном глазу [29]. Был 
сделан вывод, что расположение зоны водораздела 
влияет на прогрессию нарушений полей зрения. 

Уместно отметить, что в целом кровоток в сосу-
дах, питающих зрительный нерв, примерно тот же, 
что и в головном мозге: 120-200 мл/мин на 100 г  
ткани. По своему строению сосуды, питающие 
ретинальную и преламинарную части зрительно-
го нерва, относятся к артериолам, прекапиллярам 
и капиллярам. Различают три капиллярных слоя: 
самый внутренний, лежащий на уровне перипапил-
лярного СНВС, средний (на уровне ГКС) и наруж-
ный (на уровне внутреннего ядерного слоя).

В кровоснабжении ламинарной части ДЗН уча-
ствуют в основном артериолы. Ветви хориоидаль-
ных артерий, кровоснабжающие преламинарные  

отделы зрительного нерва, представляют собой глав-
ным образом крупные капилляры. Здесь крово-
ток значительно хуже поддается ауторегуляции, 
чем ретинальный кровоток, но лучше, чем хори-
оидальный. Преламинарный отдел зрительного 
нерва — по сути, единственный участок ЦНС, кото-
рый не имеет адекватного гематоэнцефалического  
барьера. Это объясняется преобладанием здесь 
фенестрированных капилляров [30] и имеет непо-
средственное отношение к патогенезу ГОН. 

Рис. 1. Область головки зрительного нерва (прелами-
нарный отдел в поперечном разрезе): септы, окружаю-
щие пучки нервных волокон, имеют фиброваскулярное 
строение (Hayreh S., 1966) Рис. 2. Область головки зрительного нерва (ламинар-

ный отдел в поперечном разрезе), септы, окружаю-
щие пучки нервных волокон, имеют фиброваскулярное 
строение (Hayreh S., 1966).

Рис. 3. Глазное дно в норме. Видны места вхождения 
задних цилиарных артерий в хориоидею. Стрелкой 
отмечена макулярная зона, лишенная кровеносных 
сосудов (Amalric P., 1983)
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Хориокапиллярное кровоснабжение головки 
зрительного нерва заслуживает особого внимания.  
В табл. 1 приведены отличия хориоидального кро-
вотока от ретинального. Кроме того, детальная 
характеристика хориоидеи и ее роль в патогенезе 
глаукомы рассмотрены нами ранее [31]. На долю 
кровотока в хориокапиллярах приходится около 
75-85% всего глазного кровотока. Перфузия хори-
оидальных сосудов — самая мощная в организме, 
в три-четыре раза превосходящая таковую в поч-
ках. Особое значение имеет строение хориока-
пилляров, стенка которых, непосредственно гра-
ничащая с мембраной Бруха, как было отмечено 
выше, обильно фенестрирована (размеры отвер-
стий в ней достигают 800 A°). Различные субстан-
ции легко могут проникать через такие фенестры. 
Однако преградой на их пути к наружным слоям 
сетчатки, в частности к фоторецепторам, являет-
ся пигментный эпителий (ПЭ) сетчатки, который  
в данном случае играет роль гематоофтальмическо-
го барьера. Эта роль сохраняется до тех пор, пока 
ПЭ не потерял свою целостность. При атрофии ПЭ 
различные патологические субстанции (ангиотен-
зин, эндотелин и т. д.) легко проникают в сосуди-
стое русло ДЗН, нарушая в нем ауторегуляцию [32].

Капилляры ЗН не имеют сфинктеров, зато бога-
то снабжены перицитами, которые чувствительны  
к углекислому газу, кислороду и аденозину. Пери-
циты, таким образом, осуществляют функцию, ана-
логичную гладкомышечным клеткам сосудистой  
стенки, и участвуют в кровотоке в ЗН в условиях 
его метаболической регуляции, а также ауторегуля-
ции кровотока (более подробно будет представлено 
во второй части данного обзора). 

К особенностям кровоснабжения ДЗН относят 
также специфичность капилляров перипапилляр-
ной сети. Считают, что они имеют большую протя-
женность от артериол до венул, чем другие капил-
ляры, а потому наиболее подвержены компрессии  
в результате повышенного ВГД. Именно такие 
капилляры наиболее сосредоточены в верхней  
и нижней областях перипапиллярной сетчатки, что 
соответствует локализации аркуатных дефектов 
поля зрения (ПЗ), столь характерных для глаукомы.

Хориоидальный кровоток, в отличие от рети-
нального, обладает меньшей метаболической  
регуляцией, а потому в нем развита нейрогенная 
регуляция. Все ее три типа присутствуют в хорио-
идее: парасимпатический, симпатический и чув-
ствительный (от тройничного нерва). 

Зрительный нерв и его сосудистая сеть имеют 
богатую симпатическую (от шейной симпатической 
сети) и парасимпатическую (от глазодвигательного 
нерва) иннервацию. В сосудистой оболочке глаза 
имеется нервное сплетение, представленное мно-
гочисленными внутренними вегетативными ган-
глиями, образующими автономную периваскуляр-
ную сеть вокруг сосудов хориоидеи. Предполага-
ют, что она выполняет вазодилататорную функцию, 
направленную на усиление глазного кровотока при 
световой нагрузке [33]. По-видимому, вегетососу-
дистые механизмы нарушения трофики зритель-
ного нерва и сетчатки играют существенную роль  
в физиологии и патофизиологии глаза в целом  
и при глаукоме в частности. Вазоконстрикция про-
исходит на фоне преобладания симпатоадренало-
вых влияний на артериолы и капилляры, а также 
вследствие снижения активности парасимпатиче-
ских влияний на ретинальные сосуды. 

Роль парасимпатической иннервации хорио-
идеи чрезвычайно важна, поскольку именно она 
направлена на поддержание нормального хорио-
идального кровотока при снижении артериально-
го давления, а также — на регуляцию кровотока  
в хориоидальных сосудах в ответ на потребности 
сетчатки. Этот же тип иннервации препятствует 
чрезмерному кровенаполнению сосудов глаза при 
повышении АД. Нарушение автономной регуля-
ции хориоидального кровотока чревато развитием 
хронических заболеваний сетчатки и зрительного 
нерва, включая нейродегенеративную патологию.  
С возрастом происходит снижение автономной 
регуляции хориоидального кровотока. Это во мно-
гом объясняет развитие такой патологии, как глау-
кома и возрастная макулярная дегенерация (ВМД).

Особого интереса заслуживает тот факт, что 
хориоидея содержит нейроны, проявляющие свой-
ства парасимпатической нервной системы. Впер-
вые эти нервные клетки хориоидеи были описа-
ны еще в XIX веке и подробно изучены в наши 
дни [35]. Указанные ганглиозные клетки распо-
ложены в хориоидее в макулярной зоне, особенно  

Рис. 3. Флуоресцентная ангиограмма глазного дна пра-
вого глаза с глаукомой нормального давления и экска-
вацией нижней половины ДЗН (Hayreh, 1985)
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Характеристики Кровоток в сетчатке Кровоток в хориоидее

Какие ткани кровоснабжаются внутренняя сетчатка наружная сетчатка

Объем кровотока (в % от общего 
глазного кровотока) 4% 85%

Перфузии медленная (3-5 с) быстрая (на 1 с быстрее, чем в сетчатке)

Артериовенозный градиент для О2 38% 5%

Снабжение ткани (% от общей  
оксигенации сетчатки) 35% 65%

Характеристика капилляров

Просвет 5 мкм 10-20 мкм

Доступность для продвижения  
клеток крови (7-8 мкм в диаметре)

преодоление  
сопротивления свободное движение

Эндотелиальный барьер непрерывный

фенестрированные стенки делают свободным  
проникновение веществ в субретинальное  
пространство. В то же время высокое коллоидное 
осмотическое давление в хориокапиллярах  
обеспечивает проникновение влаги из-под  
сетчатки в хориокапилляры

Наличие перицитов  
в сосудистой стенке да нет

Характеристика крупных сосудов

Анастомозы
в норме отсутствуют  
(капилляры сетчатки  
конечны)

имеется связь хориокапилляров с отдельными 
артериовенозными анастомозами. За счет доль-
чатого строения хориокапилляров имеются зоны, 
лишенные кровоснабжения («зоны водораздела»)

Возможности изменения  
калибра сосудов

снижается от более  
крупных артериол  
к капиллярам

резкое снижение от артериол к капиллярам

Перфузионное давление умеренное высокое

Контроль сосудистого тонуса

Ауторегуляция миогенный и метаболи-
ческий механизм

ограниченная возможность ауторегуляции (только 
в хориокапиллярах субфовеальной области)

Неврогенная регуляция отсутствует симпатическая и парасимпатическая  
иннервация

Таблица 1
Сравнительная характеристика кровотока в сосудах сетчатки и хориоидеи  

(цит. по Skalicky, 2015)

большое их количество обнаружено в фовеаль-
ной области. Примечательно, что эта особенность 
характерна только для тех видов, у которых есть 
фовеола, и указанных нейронов не находили у кро-
ликов, крыс, кошек или собак. Исходя из этого, 
было высказано предположение, что нейроны хори-
оидеи несут функцию регуляции хориоидального 
кровотока, направленного исключительно на пита-
ние макулярной зоны. Импульсы от этих нейронов 
поступают в гладкомышечную мускулатуру сосудов 
хориоидеи. Было показано, что указанные нейро-
ны восприимчивы, например, к действию синтазы 
оксида азота (NOS). Таким образом, основная функ-
ция данных нейронов — отвечать за расширение 
сосудов хориоидеи, повышая ее кровоток. 

Гематоофтальмический барьер
Барьер кровь — сетчатка представляет собой 

плотный барьер, поддерживаемый пигментным 
эпителием сетчатки (ПЭС). Ретинальные капилля-
ры также имеют плотный барьер за счет особого 
строения их эндотелия: они имеют толстую базаль-
ную мембрану и перициты. В сохранении их непро-
ницаемости играют роль также отростки глиальных 
клеток [36], что делает похожим барьер кровь – сет-
чатка на таковой в ЦНС.

Перициты, обладая сократительной способно-
стью, способны поддерживать непроницаемость 
указанного барьера, обеспечивать рост эндотели-
альных клеток, таким образом участвуя в ангиоге-
незе [37]. В непроницаемости барьера играют роль 
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также глиальные (а именно, мюллеровы) клетки, 
отростки которых окружают капилляры сетчатки 
[36]. Основную защиту в сохранении непроница-
емости барьера кровь – сетчатка играет ПЭС, роль 
мембраны Бруха в этом смысле минимальна. Кроме 
того, субретинальная жидкость может активно 
переходить в хориокапилляры, дополняя защиту 
барьера кровь – сетчатка [38].

Важной особенностью с точки зрения пато-
генеза ГОН является тот факт, что гематоофталь-
мический барьер (в контексте рассматриваемой  
проблемы — барьер кровь – зрительный нерв), 
прочный во всех отделах зрительного нерва, как  
и во всей ЦНС, оказывается тем не менее проница-
емым в преламинарном отделе ЗН. Наиболее уязви-
мыми в этом плане являются ткани, расположенные 
в латеральной части зрительного нерва, прилежа-
щей к хориоидее (граница Эльшнига), где имеется 
небольшой участок со слабым гематоофтальмиче-
ским барьером и возможно проникновение различ-
ных веществ из хориокапилляров [39].

Ярким примером патологии, развивающейся 
вследствие этой анатомической особенности, слу-
жит передняя ишемическая нейропатия (ПИН) на 
фоне высокого АД: когда мощный вазоконстриктор 
ангиотензин попадает в фенестрированные сосу-
ды хориоидеи, затем в капилляры и другие сосуды 
ДЗН, это вызывает их сужение, а далее отек эндо-
телиальных клеток сосудов и дегенерацию пери-
цитов и в конечном итоге облитерацию сосудов. 
Вазоконстрикция в сосудах перипапиллярной хори-
оидеи сама по себе также может повлечь за собой 
ишемию ДЗН. Логическим завершением описан-
ных событий является остановка аксоплазматиче-
ского тока и отек волокон ДЗН проксимальнее зоны 
ишемии, а в дальнейшем — атрофия указанных  
аксонов.

Венозное кровообращение глаза
Отток крови осуществляется по центральной 

вене сетчатки (ЦВС). В преламинарной части в этом 
оттоке принимают участие также вены перипапил-
лярной хориоидеи, которые имеют коллатерали  
с ЦВС. Их еще называют ретиноцилиарными кол-
латералями (что более правильно, чем «оптико- 
цилиарные шунты», как это часто встречается в ли- 
тературе (Hayreh, 2011).

В зрительном нерве ЦВС располагается с височ-
ной стороны от ЦАС в окружении фиброзных тка-
ней. В 20% случаев может быть две ЦВС. В орбите 
ЦВС соединяется с орбитальными венозными спле-
тениями и верхней и нижней глазными венами. 
Помимо венозной крови, из ретинальных сосудов  
в ЦВС впадают вены ЗН в его орбитальной части.

Особенности венозных сосудов, в том числе 
и глазных, определяются способностью венозной 
стенки к спадению. Кровоток в венах зависит как от 
градиента давления на входе и выходе из системы,  

так и от трансмурального давления (применитель-
но к глазу — от внутриглазного и внутричерепного 
давления) и в определенных условиях может изме-
няться пассивно [40].

Отток крови от тканей глазницы осуществляет-
ся в пещеристый синус на основании черепа двумя 
основными венозными коллекторами: верхней 
и нижней глазничными венами, причем послед-
няя практически всегда впадает в более крупную 
верхнюю глазничную вену. М.Л. Краснов, описы-
вая характерные особенности венозного оттока 
из глазницы, особенно обращал внимание на то, 
что вены системы оттока из структур орбиты не 
имеют клапанов, и это допускает возможность как 
антеградного и так ретроградного тока венозной 
крови в трех различных направлениях: 1) к поло-
сти черепа (в кавернозный синус); 2) в направле-
нии вен крылонебной ямки; 3) в направлении вен 
лица. Такое строение структур венозного оттока  
из орбиты допускает возможность перенаполнения  
и застоя венозной системы глазницы при затруд-
нении венозного оттока из вышестоящих структур  
и черепа в целом [41].

Заключение
Изложенная информация о кровоснабжении 

зрительного нерва демонстрирует, насколько слож-
ным, многообразным и индивидуальным оно явля-
ется. Для понимания клинической картины всегда 
следует помнить, что каждый отдел зрительного  
нерва имеет свои особенности кровоснабжения, 
чем могут быть обусловлены возникающие дефекты 
полей зрения. Но даже при этом возможны индиви-
дуальные отклонения от нормы.
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