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В роботі представлено клінічний випадок з характерною для син-
дрому Сусака тріадою проявів, а саме: білатеральна оклюзія ниж-
ньоскроневої гілки центральної артерії сітківки, численні мікроін-
фаркти мозолистого тіла та нейросенсорна приглухуватість, що 
розвились у хворої після перенесеної інфекції COVID-19. Наведено 
дані клінічного обстеження пацієнтки, зокрема, данні офтальмо-
логічного обстеження та неврологічний статус з результатами 
магнітно-резонансної томографії (МРТ) головного мозку. Особли-
ва увага приділена діагностичному значенню оптичної когерентної 
томографії (ОКТ) сітківки при синдромі Сусака, яка дозволяє вияв-
ляти характерні секторальні вогнищеві атрофічні зміни внутріш-
ніх шарів сітківки при збереженій структурі фоторецепторного 
шару. Настороженість спеціалістів при виявленні типової невро-
логічної, офтальмологічної або ж отологічної симптоматики є 
критично важливою у своєчасному призначенні системної стеро-
їдної терапії.
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Вступ. Синдром Сусака, або, так званий син-
дром SICRET (small infarctions of cochlear, retinal and 
encephalic tissue) являє собою мікроангіопатію, яка 
призводить до оклюзії мікросудин з наступним розви-
тком мікроінфарктів у внутрішньому вусі, сітківці та 
головному мозку молодих пацієнтів. [1, 2]. Переважна 
більшість хворих синдромом Сусака – жінки. Це від-
носно рідкісне захворювання, з невідомою етіологією, 
яке розвивається як прояв автоімунної запальної ендо-
теліопатії. [3]. 

Відомо про відносно невелику кількість повідо-
млень про виявлення та підтвердження діагнозу даного 
синдрому. Так, наприклад, до 2015 року було представ-
лено данні про 300-405 випадків [4, 5], але, останнім 
часом, поява сучасних методів візуалізації мікроін-
фарктів сітківки та тканини мозку дозволила підви-
щити якість діагностики, що призвело до підвищення 
кількості повідомлень про виявлені клінічні випадки 
[6, 7]. Окрім того, існує ймовірність збільшення кіль-
кості випадків синдрому Сусака у хворих після перене-
сеного COVID-19. Так, вже є перше повідомлення про 
клінічний випадок синдрому Сусака у 25-річної паці-
єнтки після інфікування COVID-19, який проявлявся 
множинними ішемічними кортикальними інсультами 
на фоні підвищення рівня антиендотеліальних антитіл 
без ураження органів зору та слуху. [8]. Проте, існують 
клінічні форми синдрому, коли навпаки, такі офтальмо-
логічні прояви, як рецидивні оклюзії гілок центральної 
артерії сітківки, можуть бути єдиними явними клініч-
ними симптомами. [6]. 

Більшість знань про лікування синдрому Сусака як 
раніше, так і натепер отримано з окремих повідомлень 
та клінічного досвіду, при цьому стандартизованого лі-
кування не існує. Діагноз синдрому Сусака ґрунтується 
на клінічній картині, результатах обстеження сітківки, 
МРТ головного мозку та аудіометрії. Все вищенаведе-
не підкреслює актуальність та важливість мультидис-
циплінарного підходу до діагностики цього рідкісного 
автоімунного захворювання із залученням спеціалістів 
офтальмологічного, неврологічного та оториноларин-
гологічного профілів. 

Клінічний випадок
До клініки звернулась пацієнтка Т., 38 років зі скар-

гами на раптове зниження гостроти зору та випадіння 
верхньої половини поля зору лівого ока, що з’явились 
дві доби тому. При зборі анамнезу виявилось, що па-
цієнтку турбує головний біль у лівій половині голови 
та зниження слуху протягом тижня. При офтальмоло-
гічному обстеженні виявлено: максимальна коригована 
гострота зору правого ока 0,9, лівого 0,3. Внутрішньо-
очний тиск правого ока – 18,0 мм рт. ст., лівого – 19,0 мм 
рт. ст.. При динамічній периметрії виявлено обмеження 
поля зору на лівому оці зверху та з носа на 300 та 250 
відповідно. Біомікроскопія обох очей не виявила пато-
логічних змін переднього відрізку ока та заломлюючих 
середовищ. При офтальмоскопії виявлено: часткову 
оклюзію нижньоскроневої гілки центральної артерії 
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сітківки на правому оці з поодинокими мікрогеморагі-
ями у скроневій ділянці макули, поодинокі бляшки Гас-
са (рис. 1); облітерацію нижньоскроневої та нижньо-
носової гілок центральної артерії сітківки, ішемізацію 
сітківки та нижнього полюса диска зорового нерва на 
лівому оці (рис. 2). При ОКТ виявлена асиметричність 
ретинального контуру макули з атрофією внутрішніх 
шарів сітківки нижніх сегментів макули, більш вира-
жена на лівому оці; центральна товщина сітківки на 
правому оці 220 мкм з помірним виточенням нижніх 
сегментів, центральна товщина сітківки на лівому оці 
196 мкм з вираженим стоншенням у нижніх сегментах 
до 162 та 154 мкм в межах 3 та 5 мм зони відповідно 

(рис. 3, 4). Специфічними змінами сітківки, за даними 
ОКТ, були вогнищеві атрофії внутрішніх шарів сітківки 
від шару нервових волокон до внутрішнього ядерного 
шару при відносно незмінній товщині та структурі зо-
внішньої сітківки. Виявлена атрофія внутрішніх шарів 
сітківки була максимально вираженою в секторах, де 
відбулись оклюзії гілок центральної артерії сітківки 
(рис. 5). На обох очах це відповідало нижньоскроне-
вим секторам очного дна. Враховуючи симетричний 
характер ураження ретинальних судин, виставлено 
попередній діагноз – синдром Сусака. Пацієнтку було 
скеровано на консультацію до невролога.

Рис. 1. Фундус-фото правого ока пацієнтки Т.. Оклюзія 
кінцевих гілок нижньоскроневої гілки центральної артерії 
сітківки, петехіальні крововиливи парамакулярно у ниж-
ньоскроневому сегменті очного дна.

Рис. 2. Фундус-фото лівого ока пацієнтки Т.. Оклюзія ниж-
ньоскроневої гілки центральної артерії сітківки безпосе-
редньо у диску зорового нерва, бляшки Гасса в нижньо-
скроневій гілці центральної артерії сітківки.

Рис. 3. ОКТ макули правого ока пацієнтки Т. Асиметричність ретинального контуру макули з атрофією внутрішніх 
шарів сітківки нижніх сегментів макули.



 ISSN 0030-0675. Офтальмологічний журнал. 2022. № 6 (509)

  67

При огляді неврологом: скарги на напади головного 
болю половинного характеру, частіше справа, переваж-
но в скроневій та надочній ділянці, тривалістю більше 
4-х годин, які супроводжуються підвищеною чутливіс-
тю до голосних звуків, з частотою 3-5 днів/тиждень, що 
частково купіюється прийомом нестероїдних протиза-
пальних препаратів; погіршення пам’яті на поточні по-
дії, зниження концентрації уваги, пригнічений настрій 
та швидку втому протягом останніх 3-х тижнів. 

В неврологічному статусі виявлено зниження слу-
ху на ліве вухо, пожвавлення сухожилкових рефлексів, 
інтенційний тремор під час виконання координаторних 
проб лівими кінцівками. 

Для виключення органічних змін головного мозку, 
пацієнтку було скеровано на МРТ головного мозку (по-
тужність апарату 1,5 Т). На T1W-скані у сагітальній 
площині у стовбурі мозку та валику мозолистого тіла 
відзначаються нечисленні гіпоінтенсивні вогнища. На 
DWI-скані в аксіальній площині у стовбурі мозолисто-

го тіла та перивентрикулярній білій речовині відзнача-
ються численні гіперінтенсивні вогнища. 

За результатами проведеної люмбальної пункції: 
ліквор прозорий, безбарвний; білок – 0,3 г/л; цитоз – 
12 клітин (лімфоцити); олігоклональні смуги в лікворі 
негативні. 

Пацієнтка була проконсультована отоларингологом. 
Проведена аудіограма виявила гостру нейросенсорну 
приглухуватість на ліве вухо. 

На підставі виявлених клінічних даних, пацієнтці 
було встановлено діагноз синдром Сусака та призна-
чена пульс-терапія метилпреднізолоном в добовій дозі 
1000 мг протягом 5 днів з наступним пероральним 
прийомом преднізолону, починаючи з 50 мг на добу, з 
поступовим зниженням добової дози кожні 5 діб на 5 
мг протягом 7 тижнів. Термін спостереження склав 10 
тижнів з моменту встановлення діагнозу та призначен-
ня терапії. За цей період в неврологічному статусі була 
відзначена позитивна динаміка. Максимальна кориго-
вана гострота зору правого ока відновилась до рівня 
1.0, лівого – до 0.7. Зберігались зміни полів зору обох 
очей в верхньоносових секторах у вигляді звуження до 
200. Показники аудіограми не змінились в динаміці лі-
кування, зберігалась нейросенсорна приглухуватість на 
ліве вухо. 

Обговорення
Вперше синдром Сусака був описаний у 1979 році 

групою авторів на чолі з Джоном Сусаком у молодих 
людей з мікроангіопатією судин головного мозку та 
сітківки. Тепер цей синдром відомий, як ретинокохле-
оцеребральна васкулопатія, якій притаманні підгостра 

Рис. 4. ОКТ макули лівого ока пацієнтки Т. Виражена асиметричність ретинального контуру макули з атрофією вну-
трішніх шарів сітківки нижніх сегментів макули.

Рис. 5. В-скан ОКТ макули лівого ока пацієнтки Т.. з іден-
тифікацією внутрішніх шарів сітківки (IPL/INL). Парафо-
веолярно значний дефіцит тканини сітківки внаслідок 
атрофії внутрішніх шарів до внутрішнього ядерного шару.
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енцефалопатія, оклюзія гілок артерії сітківки та нейро-
сенсорна приглухуватість.

Hoyt W.F. дав назву цьому захворюванню "Susac's 
syndrome" у 1986 році [9]. При цьому синдромі в окре-
мих судинах відзначаються потовщення та гіаліноз, 
гіпертрофія ендотеліальних клітин, що у підсумку при-
зводить до оклюзії артеріол. В результаті виникає пе-
риваскулярне запалення з подальшою ішемією тканин 
головного мозку та сітківки.

Dorr et al., після аналізу усіх описаних на той час 
випадків синдрому Сусака, виявили, що лише у 13 % 
пацієнтів на початку захворювання мала місце клінічна 
тріада симптомів [4]. Факти виявлення неповної тріа-
ди симптомів при маніфестації захворювання і те, що 
клінічні прояви можуть імітувати інші більш поширені 
розлади, роблять діагноз синдрому ще складнішим та 
не виключають діагностичних помилок [10]. Наявність 
лише двох проявів тріади свідчить про діагноз непо-
вного синдрому Сусака. Отже, представлений нами 
клінічний випадок містить класичну тріаду, що вклю-
чає прояви з боку судин сітківки, головного мозку та 
внутрішнього вуха. 

Диференційна діагностика синдрому Сусака прово-
диться з автоімунними демієлінізуючими захворюван-
нями (розсіяний склероз та гострий дисемінований ен-
цефаломієліт), інфекційним енцефалітом, первинним 
та вторинним васкулітом центральної нервової системи 
(ЦНС), хворобою Меньєра, токсичною лейкоенцефало-
патією або рідкісним ускладненням зловживання кока-
їномю [11]. Також цей синдром слід диференціювати 
від автоімунних уражень (системний червоний вовчак, 
хвороба Бехчета (нейральна форма)), паранеопластич-
них синдромів, характерних для групи пацієнтів, які 
отримують терапію імунодепресантами або таргетни-
ми протипухлинними препаратами [9].

Основними напрямками диференційної діагности-
ки в такому випадку мають бути виключення розсіяно-
го склерозу та гострого дисемінованого енцефаломіє-
літу [12]. На відміну від демієлінізуючих захворювань, 
при синдромі Сусака найчастіше уражається біла ре-
човина головного мозку, але також можуть уражатися 
лептоменінгеальні оболонки, сіра речовина, мозочок і 
таламус. Прояви ураження мозолистого тіла, за даними 
МРТ, є патогномонічними та проявляються численни-
ми мікроінфарктами, які виявляються у виді гіпоінтен-
сивних вогнищ по типу «грудки снігу». В представ-
леному клінічному випадку у пацієнтки виявлено три 
гіпоінтенсивних вогнища мікроінфарктів мозолистого 
тіла, що дозволило нам підтвердити діагноз синдрому 
Сусака, на підставі даних МРТ.

Згідно з літературними даними, люмбальна пункція 
при синдромі Сусака може виявити підвищений рівень 
білка у спинномозковій рідині у поєднанні з лімфоци-
тарним плеоцитозом [13]. В представленому клінічно-
му випадку у пацієнтки виявлене підвищення вмісту 
білка з лімфоцитозом, причому олігоклональні смуги в 
лікворі були негативними, що також є диференційно-

діагностичною ознакою не на користь розсіяного скле-
розу. 

Однією з причин недостатньо широкого висвітлен-
ня в літературі рідкісного стану – синдрому Сусака – 
можна вважати різноманітність комбінацій характер-
них специфічних змін та складність діагностики цього 
патологічного стану, яка потребує міждисциплінарного 
підходу. В описаних раніше в літературі випадках під-
креслюється значущість таких суто офтальмологічних 
методів діагностики, як фундоскопія та флуоресцентна 
ангіографія (ФАГ) сітківки. Безсумнівно, ФАГ є ефек-
тивним методом виявлення порушень кровотоку рети-
нальних судин. Так, у комплексному огляді літератури 
щодо синдрому Сусака встановлено, що ФАГ дозволи-
ла виявити оклюзії ретинальних судин у 217 з 219 ви-
падків (99 %) [4]. Однак, відомо, що цей метод є інва-
зивним і має певні обмеження у використанні. 

Зниження зорових функцій при синдромі Сусака 
спричинено безпосередньо атрофічними змінами шару 
нервових волокон та гангліонарних клітин сітківки, як 
прояву мікроінфарктів, що розвинулись внаслідок за-
пальної ендотеліопатії. Тому актуальним для діагнос-
тики є не тільки встановлення факту наявності оклюзії 
ретинальних судин, а й виразність, спричинених нею 
органічних змін сітківки. У зв’язку з цим, все більшої 
актуальності при діагностиці синдрому Сусака остан-
нім часом набуває метод ОКТ, зокрема, з функцією 
ангіографії, оскільки патологічні зміни у ретинальних 
судинних сплетіннях призводять до порушень вну-
трішніх шарів сітківки; у той час, як аваскулярні зо-
внішні шари залишаються інтактними [14]. 

У представленому нами клінічному випадку ми не 
проводили ФАГ, оскільки після фундоскопії та ОКТ 
виявили специфічні зміни сітківки, що відповідали 
ознакам перенесених оклюзій нижньоскроневих гілок 
центральної артерії сітківки симетрично на обох очах. 
Це дозволило поставити попередній діагноз – синдром 
Сусака та одразу скерувати пацієнтку на МРТ та кон-
сультацію невролога. Після підтвердження діагнозу 
синдрому Сусака пацієнтці була призначена стероїдна 
терапія, адже, як відомо, раннє застосування протиза-
пального та імуносупресивного лікування продемон-
струвало хороші результати щодо одужання або стабі-
лізації захворювання і є методом вибору для пацієнтів 
з цією патологією.

Висновки
Симптомокомплекс, який включає тріаду патогно-

монічних проявів мікроінфарктів ретинальних судин, 
судин головного мозку та внутрішнього вуха внаслідок 
аутоімунної запальної ендотеліопатії, визначається клі-
нічно повним синдромом Сусака.

ОКТ сітківки дозволяє виявляти специфічні офталь-
мологічні прояви синдрому Сусака, а саме, вогнище-
ві атрофічні зміни внутрішніх шарів сітківки на фоні 
оклюзії гілок центральної артерії сітківки.
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Виявлення типової неврологічної, офтальмологіч-
ної або ж отологічної симптоматики після перенесе-
ного COVID-19 має викликати настороженість щодо 
можливого розвитку синдрому Сусака. Це є критично 
важливим для своєчасного призначення системної сте-
роїдної терапії.
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