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ВВЕДЕНИЕ 
 
 
 

Актуальность темы диссертации 

В Российской Федерации, как и во всем мире, сердечно-сосудистая патоло-

гия занимает первое место по заболеваемости и смертности (~47 %) [13]. Гипер-

тоническая болезнь (ГБ) диагностируется у одного миллиарда человек в мире и 

является одним из ведущих факторов риска смерти [83]. По данным Всемирной 

организации здравоохранения (ВОЗ) гипертонической болезнью (ГБ) страдают 

1,13 миллиарда человек в мире. В 2015 г. ГБ страдали каждый четвертый мужчи-

на и каждая пятая женщина. В мире распространенность АГ составляет 30–45 % 

среди взрослого населения. В РФ распространенность АГ среди мужчин достигает 

47 %, а среди женщин – около 40 %. По данным Российского кардиологического 

общества (РКО) «ГБ преобладает среди всех форм АГ и её распространенность 

составляет свыше 90 %» [4, 19, 83]. Ишемическая болезнь сердца (ИБС) – пора-

жение миокарда, которое вызвано нарушением кровотока в коронарных артериях 

(КА). ИБС включает в себя острые преходящие (нестабильные) и хронические 

(стабильные) состояния [13]. Ежегодная смертность от ИБС в РФ составляет 27 % 

[13]. По данным ВОЗ к 2030 г. от сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) еже-

годно будут умирать около 23,6 млн. человек [17]. Одним из ведущих факторов 

риска (~45 %) развития ИБС является ГБ [83]. Изолированная ГБ у пожилых па-

циентов встречается редко и у 60 % пациентов сочетается с ИБС [8]. 

Гипертоническая ангиоретинопатия отмечается в 67 % случаев у пациентов с 

ГБ [51]. По данным Киселовой Т. Н. [5] ССЗ являются причиной инвалидности и 

смертности людей работоспособного возраста, а сосудистая патология глаза являет-

ся одной из ведущих причин снижения зрения, слепоты и инвалидности по зрению. 

На сегодняшний день новые подходы к лечению пациентов с сочетанной 

патологией ГБ и ИБС — это традиционные консервативные и хирургические ви-

ды лечения, которые включают диагностическую коронарографию, а при необхо-

димости коронарографию со стентированием коронарных артерий (СКА). Исклю-
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чением является отказ пациента от лечения или наличие противопоказаний. Со-

гласно клиническим рекомендациям РКО (2020 г.) при стабильной ИБС совре-

менные способы хирургического лечения (стентирование коронарных артерий) 

«способны значительно улучшить состояние пациентов, существенно снизить 

риск тяжелых осложнений, в том числе, риск смертельного исхода, а в некоторых 

случаях снизить потребность в лекарственных препаратах» [13]. Эффективность 

чрескожного вмешательства (ЧКВ) при ИБС, по сравнению с медикаментозной 

терапией, была всесторонне изучена. Ежегодно в Российской Федерации пациен-

там с ИБС в среднем выполняется более 200 000 чрескожных коронарных вмеша-

тельств с имплантацией более 250 000 стентов [1]. 

Степень разработанности темы диссертации 

Несмотря на появление более информативных хирургических методов диа-

гностики и лечения ГБ c ИБС (коронарография и СКА), в офтальмологии остают-

ся неизученными вопросы объективной оценки влияния новых методов лечения 

(СКА) на течение гипертонической ангиопатии и ангиоретинопатии. 

До настоящего времени в литературе не представлено работ по изучению 

влияния разных видов лечения: хирургического (СКА) и традиционного консер-

вативного (современные медикаментозные препараты) – на течение гипертониче-

ской ангиопатии и ангиоретинопатии при ГБ и ИБС. 

Нет работ по определению влияния разных видов лечения на структурные 

изменения сетчатки по ОКТ, ОКТ-А с клинико-функциональными изменениями 

при гипертонической ангиопатии и ангиоретинопатии у пациентов при ГБ c ИБС. 

Научные исследования офтальмологов и кардиологов были направлены, в 

основном, на выяснение патогенетических процессов формирования ГБ, лечение 

ГБ и сопутствующей с ней патологии. На сегодняшний день, учитывая достиже-

ния современной науки в области лечения ГБ и ИБС, нарушений у данной катего-

рии пациентов функций органа зрения, приоритетным направлением научных ис-

следований должна быть доклиническая (ранняя) диагностика гипертонической 

ангиоретинопатии, персонализированное лечение и решение вопросов прогноза 
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заболевания. Тем более, что анализ эффективности различных методов лечения не 

представлен в литературе. В связи с вышеуказанным предпринята данная работа. 

Цель исследования: оптимизация диагностики и мониторинга гипертони-

ческой ангиопатии и ретинопатии у пациентов с гипертонической болезнью и 

ишемической болезнью сердца при разных видах лечения. 

Задачи исследования: 

1. Оценить состояние сетчатки и показатели ангиографии ретинальных со-

судов (без инъекции контрастирующих веществ) у пациентов с гипертонической 

болезнью и ишемической болезнью сердца. 

2. Изучить клинико-морфофункциональные изменения сетчатки и показатели 

ангиографии ретинальных сосудов (без инъекции контрастирующих веществ) у па-

циентов с гипертонической болезнью и ишемической болезнью сердца при разных 

видах лечения: хирургическое (стентирование коронарных артерий с комплексной 

консервативной терапией) и консервативное (комплексная терапия). 

3. Оценить безопасность стентирования коронарных артерий и комплексной 

консервативной терапии (включая двойную антиагрегантную терапию) для органа 

зрения. 

4. Предложить офтальмологическую схему диагностики микрососудистых 

изменений глазного дна и ведения пациентов с гипертонической болезнью и 

ишемической болезнью сердца. 

Научная новизна результатов диссертационной работы 

Разработана схема диагностики гипертонической ангиоретинопатии у паци-

ентов с гипертонической болезнью и ишемической болезнью сердца со стенозом 

коронарных артерий на основе анализа показателей неинвазивной ангиографии 

без инъекции контрастирующих веществ (ОКТ-А) с определением площади фо-

веолярной аваскулярной зоны сетчатки, плотности сосудов поверхностного и глу-

бокого сплетений сетчатки, плотности сосудов диска зрительного нерва, толщины 

слоя нервных волокон и ганглиозных клеток сетчатки, плотности сосудов в слое 

хориокапилляров. 
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Доказаны высокие эффективность и безопасность влияния стентирования 

коронарных артерий с комплексной консервативной терапией на состояние плот-

ности поверхностного и глубокого сплетений сосудов сетчатки и слоя хориока-

пилляров при гипертонической болезни и ишемической болезни сердца. 

Обоснована возможность улучшения структурных и сосудистых показате-

лей сетчатки при гипертонической болезни и ишемической болезни сердца у па-

циентов со стенозом коронарных артерий. 

Основные положения, выносимые на защиту 

1. У пациентов с гипертонической болезнью и ишемической болезнью серд-

ца выявляются признаки снижения плотности сосудов поверхностного и глубоко-

го сплетения сетчатки, снижения плотности сосудов диска зрительного нерва и 

снижения плотности сосудов в слое хориокапилляров, являющиеся следствием 

ремоделирования микроциркуляторного русла и повышения сосудистого сопро-

тивления в сосудах сетчатки и в слое хориокапилляров. Это приводит к значимым 

структурно-функциональным изменениям глаза: увеличению центральной тол-

щины сетчатки, увеличению площади фовеолярной аваскулярной зоны, уменьше-

нию толщины слоя нервных волокон и ганглиозных клеток сетчатки, снижению 

светочувствительности макулы, снижению максимальной корригируемой остроты 

зрения. Эти изменения можно использовать в качестве маркеров в мониторирова-

нии состояния сосудов глазного дна. 

2. У пациентов с гипертонической болезнью и ишемической болезнью серд-

ца после транслюминальной баллонной ангиопластики со стентированием коро-

нарных артерий и последующей комплексной консервативной терапией в течение 

6 месяцев наблюдается положительная динамика состояния глазного дна с 

уменьшением центральной толщины сетчатки и площади фовеолярной аваску-

лярной зоны сетчатки, обусловленная увеличением плотности поверхностных и 

глубоких сплетений сосудов сетчатки, увеличением плотности сосудов в слое хо-

риокапилляров. Оптическая когерентная томография с ангиографией макулярной 

зоны сетчатки позволяет оценить изменения микроциркулярного русла и толщину 

сетчатки для оценки прогрессирования повреждений сетчатки и эффективности 
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проводимого лечения у пациентов с гипертонической болезнью и ишемической 

болезнью сердца. 

Теоретическая значимость диссертационной работы 

У пациентов с гипертонической ангиопатией, ангиоретинопатией на фоне 

ГБ и ИБС со стентированием коронарных артерий и комплексной консервативной 

терапией (включая двойную антиагрегантную терапию) установлена безопасность 

стентирования коронарных артерии для органа зрения. Доказано статистически 

значимое улучшение офтальмологических показателей после стентирования ко-

ронарных артерий на фоне комплексной консервативной терапии в этой группе 

пациентов по сравнению с группой пациентов, получавших только консерватив-

ную терапию.  

Обосновано, что оптическую когерентную томографию с ангиографией и 

фундус-микропериметрией MAIA можно использовать для мониторирования сте-

пени тяжести заболевания и оценки эффективности назначенной терапии у дан-

ной группы пациентов. 

Практическая значимость диссертационной работы 

Доказано, что совокупность офтальмологических показателей по данным 

оптической когерентной томографии с ангиографией (центральная толщина сет-

чатки, плотность сосудов сетчатки и слоя хориокапилляров) и фундус-

микропериметрии MAIA (светочувствительность макулы) является синдромоком-

плексом нарушений, который выявляется на раннем этапе гипертонической анго-

патии, ангиоретинопатии, что позволяет использовать его как достоверный диа-

гностический критерий для установления диагноза и начала лечения, что позволя-

ет сохранять зрительные функции в течение длительного времени при гипертони-

ческой ангиопатии и ангиоретинопатии у пациентов с гипертонической болезнью 

и ишемической болезнью сердца.  

Предложена для клинической практики схема офтальмологической диагно-

стики и ведения пациентов с гипертонической болезнью и ишемической болезнью 

сердца, основанная на анализе офтальмологических показателей (площадь фовео-

льярной аваскулярной зоны, плотность сосудов поверхностного сплетения сет-
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чатки, плотность сосудов глубокого сплетения сетчатки, плотность сосудов диска 

зрительного нерва, плотность сосудов слоя хориокапилляров, толщина слоя нерв-

ных волокон сетчатки, толщина слоя ганглиозных клеток сетчатки). 

Проведение диссертационной работы одобрено Комитетом по этике науч-

ных исследований ФГБОУ ДПО РМАНПО Минздрава России (протокол № 14 от 

12 декабря 2017 г.). 

Внедрение результатов диссертационной работы 

Результаты данной работы внедрены в практику консультативно-

диагностического отделения, офтальмологических отделений ГБУЗ ГКБ им. С. П. 

Боткина ДЗ г. Москвы (акт внедрения в клиническую практику от 1 августа 2019 

г.). Результаты научных исследований включены в соответствующие разделы ос-

новной профессиональной образовательной программы высшего образования – 

программы подготовки кадров высшей квалификации в ординатуре по специаль-

ности 31.08.59 Офтальмология, в учебные планы циклов повышения квалифика-

ции врачей-офтальмологов кафедры офтальмологии ФГБОУ ДПО РМАНПО 

Минздрава России (акт внедрения в учебный процесс от 20 января 2020 г.). 

Апробация диссертационной работы 

Апробация диссертации состоялась 30.08.2021 на научно-практической 

конференции сотрудников кафедры офтальмологии ФГБОУ ДПО РМАНПО Мин-

здрава России и врачей-офтальмологов ГБУЗ ГКБ им. С. П. Боткина – МГОЦ ДЗ 

г. Москвы (протокол № 14). 

Научные публикации по теме диссертации 

Опубликовано 10 научных работ, из них 3 – в научных рецензируемых из-

даниях, рекомендованных ВАК Министерства науки и высшего образования РФ, 

и 4 – в изданиях, включенных в международную базу данных и систему цитиро-

вания SCOPUS. Основные положения диссертационной работы доложены на: 

XХV Международном офтальмологическом конгрессе «Белые ночи» (Санкт-

Петербург, 31 мая 2019 г.); XХVI Международном офтальмологическом конгрес-

се «Белые ночи» (Санкт-Петербург, 26 мая 2020 г.); XХVII Международном оф-

тальмологическом конгрессе «Белые ночи» (Санкт-Петербург, 4 июня 2021 г.); 
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научно-практической конференции молодых ученых-медиков с международным 

участием «Трансляционная медицина: возможное и реальное» (Москва, 12 апреля 

2021 г.). 

Личный вклад автора. Личный вклад автора в получение результатов, изло-

женных в диссертации, является основным на всех этапах работы – анализ научной 

отечественной и зарубежной литературы, обоснование актуальности темы диссерта-

ционной работы и степени разработанности проблемы, разработка научной идеи ра-

боты, формулировка цели и задач, определение методологического подхода и мето-

дов их решения; непосредственное участие в получении исходных данных. Самосто-

ятельно выполнена основная часть работы – офтальмологическое обследование со-

стояния глазного дна у 120 пациентов в динамике заболевания. Проведен анализ и 

статистическая обработка полученных данных, обобщение результатов, формули-

ровка положений, выносимых на защиту, выводов и практических рекомендаций, 

подготовка публикаций, апробация результатов исследования.  

Соответствие диссертации паспорту научной специальности. Диссерта-

ционное исследование «Мониторинг гипертонической ангиоретинопатии у паци-

ентов со стентированием коронарных артерий» соответствует формуле специаль-

ности 3.1.5. Офтальмология и области исследования п. 4 «Изучение влияния кон-

сервативной терапии на орган зрения, совершенствование методик». 

Структура и объем диссертации. Диссертация изложена на 157 страницах 

печатного текста и состоит из введения, 3 глав (обзор литературы, материал и ме-

тоды исследования, результаты собственных исследований), заключения, выво-

дов, практических рекомендаций, списка литературы, включающего 161 источ-

ник: 19 отечественных и 142 зарубежных авторов. Работа иллюстрирована 16 таб-

лицами, 42 рисунками. 
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ГЛАВА 1. ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 
 
 
 

1.1. Этиология и эпидемиология гипертонической ретинопатии 

Гипертоническая болезнь (ГБ) – хронически протекающее заболевание, ос-

новным проявлением которого является повышение артериального давления 

(АД), не связанное с выявлением явных причин, приводящих к развитию вторич-

ных форм артериальной гипертензии (АГ) (симптоматические АГ). Термин «ги-

пертоническая болезнь» был предложен Lang G. F. в 1948 г. ГБ преобладает среди 

всех форм АГ и превышает 90 % [6]. 

Во всем мире ГБ диагностирована у одного миллиарда человек и «является 

одним из ведущих факторов риска смерти» [83]. Распространенность ГБ в РФ 

среди взрослого населения составляет 30–45 % [9]. Распространенность ГБ увели-

чивается с возрастом, достигая 60 % и выше у лиц старше 60 лет [9]. «Сокраще-

ние распространенности гипертонии на 25 % к 2025 г. (по сравнению с 2010 г.) 

входит в число глобальных целей ВОЗ в области борьбы с неинфекционными за-

болеваниями» [65]. 

ГБ является наиболее важным фактором риска для ССЗ [129]. В мире ГБ яв-

ляется причиной развития ИБС – 45 % [83, 87]. “Все больше и больше представ-

ляется очевидным, что сочетание гипертонической болезни с атеросклерозом и 

связанной с ним коронарной недостаточностью настолько часто встречается в 

практике и так преобладает над "чистыми" формами, что возникает задача рас-

сматривать эти патологические состояния не только в их типичном изолирован-

ном виде, но и в часто встречающемся комплексе” – Мясников А.Л. [10]. 

Гипертоническая ретинопатия (ГР) — заболевание, вызванное длительным 

повышением АД, определяемым как систолическое, выше 140 мм рт. ст. и диа-

столическое, выше 90 мм рт. ст., что приводит к потере зрения [27]. Распростра-

ненность ГР среди людей с ГБ является высокой – 75,95 % [27].  

Изучали связь между гипертонической ретинопатией и гипертрофией лево-

го желудочка (ГЛЖ) у пациентов с хронической болезнью почек (ХБП) [76]. В ис-
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следовании учувствовал 401 пациент. Всем пациентам проводили фотографиро-

вание глазного дна. Оценка ГЛЖ осуществлялась с помощью эхокардиографии. 

Выявлено, что у пациентов с ХБП и ГР на 38,9 % чаще диагностируется ГЛЖ. 

Наличие ретинопатии ассоциировалось с ГЛЖ. Также отмечено, что у пациентов 

с ГР гораздо быстрее снижалась функция почек. Корреляции между ГЛЖ и ГР без 

ХБП не выявлено. Пациенты с ГР и ГЛЖ имели высокой риск возникновения ССЗ 

и смерти, в отличие от пациентов только с одним из этих факторов. Наблюдали 

значительную связь между ГР и ГЛЖ для прогнозирования возникновении ССЗ и 

смерти (Р = 0,049).  

Сердечно-сосудистые заболевания являются причиной инвалидности и 

смерти людей работоспособного возраста, а сосудистая патология глаза – одной 

из основных причин слабовидения, слепоты и инвалидности по зрению [18, 60]. 

34,7–54,9 % из общего количества заболеваний сетчатки и зрительного нерва со-

ставляют острые и хронические нарушения кровообращения в сосудах сетчатки. 

Острые и хронические нарушения кровообращения в сосудах сетчатки в 70–85 % 

встречается у пациентов с атеросклерозом и в 34–76 % у пациентов с ГБ [5]. ГБ 

также является фактором риска развития окклюзии центральной артерии сетчатки 

(ЦАС) и её ветвей, окклюзии центральной вены сетчатки (ЦВС) и её ветвей, мак-

роаневризм сетчатки и передней ишемической оптической нейропатии. ГБ повы-

шает риск развития и прогрессирования диабетической ретинопатии (ДР), глау-

комы и возрастной макулярной дегенерации (ВМД). ГБ также является фактором 

риска развития супрахориоидальных кровоизлияний во время офтальмологиче-

ских операций [139]. Тяжелая ГБ может привести к повышению внутричерепного 

давления, вызывая ишемию зрительного нерва и отек диска зрительного нерва 

(ДЗН) [41]. 

Впервые Liebreich R. в 1859 году [90] описал «альбуминовый ретинит» при 

злокачественной АГ и расценил изменения глазного дна как важную часть злокаче-

ственной АГ. Volhard и Fahr в 1914 г. назвали эти изменения «ангиоспастической ре-

тинопатией» [143], термин, который впоследствии был поддержан Wagener и Keith. 

Fishberg и Oppenheimer [38] в 1930 году назвали эти изменения «гипертензивной 
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нейроретинопатией» и позднее сократили термин до «гипертоническая ретинопа-

тия». В 1947 году Wagener с соавторами [144] предложили использовать разные тер-

мины для разных форм гипертонической ретинопатии: «острая гипертензия», «хро-

ническая гипертензия», «терминальная» – злокачественная гипертензия. В конце 

концов, «гипертоническую ретинопатию» начали рассматривать как универсальный 

термин для всех изменений глазного дна, присутствующих при любом типе ГБ. Од-

нако исследования показали, что с патогенетической точки зрения различные пора-

жения глазного дна, вызванные злокачественной ГБ, состоят из трех различных ви-

дов: (1) гипертоническая ретинопатия, (2) гипертоническая хориоидопатия, (3) ги-

пертензивная оптическая нейропатия [58]. 

ГР является маркером сосудистых изменений во всем организме [41]. В 

1898 г. Gunn описал ГР у пациентов с ГБ и почечной недостаточностью. Рети-

нальные изменения, которые он наблюдал, «включали в себя сужение артериол, 

неравномерность калибра, изменения светового рефлекса, артериовенозные пере-

кресты, точечные кровоизлияния и/или кровоизлияния в форме языков пламени, 

ишемические очаги в виде ватных пятен и отек ДЗН» [54]. В 1930 г. Friedenwald 

предположил, что «микрососудистые нарушения сетчатки связаны с атеросклеро-

зом» [42]. 

1.2. Классификация гипертонической ретинопатии 

Существует множество классификаций для оценки изменений глазного дна 

при гипертонической болезни. На сегодняшний день широко распространенной 

является классификация гипертонической ретинопатии, предложенная в 1939 г. 

Keith Wagener Barker (KWB) [73], в которой описаны четыре стадии [21]: 

1) стадия 1 – легкий генерализованный ангиосклероз с повышенным свето-

вым рефлексом, который является вторичным (из-за утолщения стенки сосуда); 

3) стадия 2 – стадия 1 плюс уменьшенные размеры просвета сосудов и гиа-

линизированные стенки артерий, что может привести к артериовенозному сжа-

тию, которое является патогномоничным признаком гипертонической ретинопа-

тии. На артериовенозном переходе артерия обычно лежит над веной, разделяя од-
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ну и ту же внешнюю оболочку. При увеличении артериального склероза давление 

на вену увеличивается, что препятствует нормальному кровообращению; 

3) стадия 3 – стадия 2 плюс нарушение гематоретинального барьера в сет-

чатке, характеризующейся отеком сетчатки, ишемическими очагами в виде ват-

ных пятен, экссудатом и кровоизлияниями; 

4) стадия 4 – степень 3 плюс отек ДЗН, отек макулы в виде «макулярной 

звезды». В основном встречается при запущенной гипертонической болезни из-

вестной как злокачественная гипертензия (повышение артериального давления, 

при котором систолическое давление выше 200 мм рт. ст., диастолическое давле-

ние выше 140 мм рт. ст.).  

Основным ограничением этой классификационной системы является труд-

ность различения степени тяжести ранних проявлений гипертонической ретино-

патии (1-й степени от 2-й). 

В 1953 году американский офтальмолог Scheie предложил свою классифи-

кацию гипертонической ретинопатии [127]:  стадия 0 – без видимых изменений; 

стадия 1 – диффузное сужение артериол; стадия 2 – стадия 1 плюс фокальное 

сужение артериол с изменением рефлекса глазного дна; стадия 3 – стадия 2 плюс 

кровоизлияния в сетчатку; стадия 4 – стадия 3 плюс твердые экссудаты, отек сет-

чатки, отек ДЗН [24]. 

В 1996 году Dodson [33] предложил классификацию гипертонической рети-

нопатии, состоящую всего из 2 стадий:  

1) стадия I – фокальное сужение артериол, артериовенозные перекресты;  

2) стадия II – кровоизлияния и экссудаты с отеком ДЗН или без него. 

Была предложена аналогичная классификация для использования глаза в 

качестве органа-мишени при ГБ, для оценки риска и принятия терапевтических 

решений [64].  

Особый интерес представляет классификация гипертонической ретинопа-

тии, предложенная Wong и Mitchell в 2004 г., в которой развитие стадий ретино-

патии было связано с системными изменениями [154]: отсутствие гипертониче-

ской ретинопатии – никаких видимых признаков на глазном дне; легкая степень 
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гипертонической ретинопатии – генерализованное сужение артериол, очаговое 

артериовенозное сужение, артериовенозные перекресты, симптом «медной прово-

локи» или сочетание этих признаков; умеренная гипертоническая ретинопатия – 

кровоизлияния (в виде пятен, точек или «языков пламени»), микроаневризмы, 

«ватные пятна», твердые экссудаты или сочетание этих признаков [154]; злокаче-

ственная гипертоническая ретинопатия – признаки умеренной гипертонической 

ретинопатии с отеком ДЗН. 

В Российской Федерации используется классификация Краснова М. Л. [11] 

предложенная в 1948 г., где выделяются четыре стадии гипертонической ретино-

патии:  

1) 1-я стадия – гипертоническая ангиопатия: расширение и извитость вен, 

наличие видимых мелких сосудов, которые в норме не видны, артерии могут быть 

не изменены, но часто несколько сужены, имеют неравномерный калибр, в ряде 

случаев – симптом Гвиста – штопорообразная извилистость мелких стволов вен в 

макулярной области;  

2) 2-я стадия – гипертонический ангиосклероз: утолщение стенок артерий, 

появление вдоль них неравномерного светового рефлекса, возникновение симп-

томов «медной» и «серебряной» проволоки (отложение липидов и облитерация 

отдельных артериальных стволов) с симптомом Салюса – Гунна (симптом арте-

риовенозного перекреста);  

3) 3-я стадия – гипертоническая ретинопатия/нейроретинопатия: ишемиче-

ские очаги и кровоизлияния в сетчатке, в области жёлтого пятна обнаруживаются 

белые и жёлтые очаги, а также плазморрагии, образующие фигуру полной или не-

полной звезды и гипертоническая нейроретинопатия с отеком ДЗН [11]. 

Однако современные суждения бросают вызов актуальности предыдущих 

систем классификаций, из-за низкой корреляции признаков гипертонической ре-

тинопатии с тяжестью ГБ, наличия ретинальных признаков ГБ у нормотензивных 

людей, отсутствия предсказуемого прогрессирования клинических признаков, не 

позволяющих обосновать четкие критерии прогрессирования, диагностировать 

хориоидопатию и оптическую нейропатию как отдельные проявления [26]. 
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1.3. Аспекты патогенеза гипертонической ангиопатии и ретинопатии 

Сетчатка получает питательные вещества как из хориоидального, так и ре-

тинального кровотока. Ретинальный кровоток характеризируется высоким по-

треблением кислорода и низкой скоростью кровотока. Сосудистые русла хориои-

деи обеспечивают питание зрительного нерва [94]. Глаз нуждается в постоянной 

температуре для нормального функционирования, и кровоснабжение не должно 

препятствовать оптической функции. Природа решила эти потребности следую-

щими способами: прозрачные части, такие как роговица и хрусталик, получают 

питание из прозрачной водянистой влаги; в сетчатке перенос кислорода осу-

ществляется внутриклеточным гемоглобином, полупрозрачная сетчатка имеет 

всего несколько кровеносных сосудов, а фоторецепторы получают кислород и пи-

тательные вещества из сосудистой оболочки, которая, в свою очередь, имеет са-

мую высокую скорость кровотока в организме; глаз не имеет лимфатических со-

судов [40]. 

Кровообращение глаза, по существу, состоит из четырех составляющих: 

циркуляция передней части глаза, в частности цилиарного тела, которое продуци-

рует водянистую влагу; кровообращение сетчатки, похоже на циркуляцию мозга, 

но не имеющую вегетативной иннервации; хориоидальная сосудистая сеть с мно-

гочисленными капиллярами и наибольшей плотностью вегетативных иннерваций 

в организме; и ДЗН [98]. 

Для полного понимания патогенеза различных поражений сетчатки при ги-

пертонической ретинопатии необходимо иметь в виду некоторые основные ана-

томические и физиологические свойства сетчатки и её сосудов: 

1. Ретинальные артериолы. В сетчатке так называемые «сетчатые артерии» 

на самом деле являются артериолами, поскольку они обладают следующими ана-

томическими свойствами, обычно наблюдаемыми в артериолах: (1) самая широ-

кая часть просвета артериолы сетчатки находится вблизи ДЗН, и там её диаметр 

составляет около 100 мкм, который обычно представляет собой диаметр артериол; 

(2) в отличие от артерий, они не обладают ни внутренней эластичной пластинкой, 

ни непрерывным мышечным слоем [58]. 
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2. Отсутствие автономной иннервации. 

3. Наличие системы ауторегуляции. Кровоток в сетчатке, также как в поч-

ках, мозге, сердце и скелетных мышцах, контролируется ауторегуляцией, которая 

обладает внутренней способностью поддерживать постоянное перфузионное дав-

ление сетчатки и постоянную глазную температуру, несмотря на изменения пер-

фузионного давления. Благодаря ауторегуляции сетчатка и другие кровеносные 

сосуды сужаются или расширяются в зависимости от состояния гипер- или гипо-

перфузии.  

Точный механизм, ответственный за ауторегуляцию, по-прежнему остается 

неясным, но считается признаком артериол, особенно терминальных артериол. 

Ауторегуляцию кровотока можно разделить на два типа, статическую и динами-

ческую, в зависимости от скорости реакции. Статическая ауторегуляция включает 

в себя несколько разнообразных факторов, включая миогенные, нейрогенные и 

метаболические факторы; динамическая ауторегуляция – это мгновенный про-

цесс, направленный на внезапное изменение перфузионного давления. Динамиче-

ская ауторегуляция наружной сосудистой системы глаза имеет богатую симпати-

ческую иннервацию в наружных сосудах глаза [94]. При повышении или пониже-

нии артериального давления выше нормальных уровней артериолы сжимаются 

или расширяются, соответственно, для регулирования кровотока. Однако ауторе-

гуляция становится неэффективной, когда АД поднимается или выходит за опре-

деленные пределы, что приводит к следующим изменениям: вариация размера 

просвета-протока в прекапиллярных артериолах (например, вазоспазм и арте-

риосклероз); изменения функций в базальных эндотелиальных клетках сосуда 

(изменения продукции оксида азота) [59, 79].  

4. Наличие гематоретинального барьера (ГРБ), который образован плотны-

ми соединениями между нефенестрированными эндотелиальными клетками сосу-

дов сетчатки и пигментным эпителием сетчатки (ПЭС). Тонкие межэндотелиаль-

ные клеточные соединении блокируют движение макромолекул из просвета в ин-

терстициальное пространство. При сильном повышении АД (то есть выше уровня 

ауторегуляции) ауторегуляция нарушается, что приводит к очаговой или генера-
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лизованной дилатации артериол. Гистологические исследования расширенных 

сегментов выявили потерю эндотелиальных клеток, разрыв слоя эндотелиальных 

клеток или межэндотелиальное расслоение в качестве начального события. Эти 

изменения приводят к нарушению ГРБ и повышению проницаемости стенок со-

судов [58]. Как и мозг, сетчатка может функционировать должным образом толь-

ко в том случае, если ГРБ не поврежден. ГРБ блокирует проницаемость жидкости 

из сосудистой оболочки в сетчатку, но этот процесс может быть нарушен при по-

вышении АД. Однако ГРБ отсутствует между сосудистой оболочки и ДЗН. ГРБ 

повреждается в результате воспаления, а также гипоксии [71]. Поэтому кровооб-

ращение и барьерная дисфункция связаны. Молекулы, такие как эндотелин-1(ET-

1), которые участвуют в регуляции размера сосуда, также влияют на ГРБ. Отек 

макулы является одним из проявлений гипоксии [119]. 

Ретинальный кровоток из-за наличия ауторегуляции в пределах определен-

ного диапазона не зависит от перфузионного давления, основными регуляторами 

которого являются сосудистые эндотелиальные клетки, нейроны и глиальные 

клетки [84]. Оксид азота (NO) – чрезвычайно мощный вазодилататор, который 

влияет на местную ауторегуляцию. Фактор роста тромбоцитов, фактор роста фиб-

робластов и фактор роста инсулина, которые производятся в сосудистом эндоте-

лии, играют важную роль в атерогенезе и поражении органов-мишеней [151]. Ви-

зуальная стимуляция сетчатки, главным образом, расширяет капилляры и артери-

олы, тем самым вызывая опосредованное расширение крупных сосудов сетчатки 

[82]. Эндотелиальная дисфункция связана, в большинстве случаев, если не всегда, 

с факторами риска ССЗ [39].  

Плотно иннервированная сосудистая оболочка реагирует на физические и 

психологические стрессоры, а также на температуру. Если холодный воздушный 

поток дует к глазу, рецепторы холода в склере вызывают увеличение хориоидаль-

ного кровотока [43]. 

По данным Chopra с соавторами, глазные проявления ГР делятся на три раз-

личные категории: гипертоническая ретинопатия, гипертоническая хориоидопа-

тия и гипертоническая оптическая нейропатия [30]. Офтальмологические прояв-
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ления ГР включают очаговое и генерализованное сужение артериол сетчатки, 

ишемические очаги в виде «ватных пятен», интраретинальные транссудаты, твер-

дые экссудаты, макулярный отек, кровоизлияния в сетчатку, в тяжелых случаях – 

фигуру неполной или полной звезды в макулярной зоне. Вследствие длительного 

повышения АД поражаются сосуды хориоидеи, в результате чего фибриноидный 

некроз хориоидальных артериол может вызвать окклюзию участков хориокапил-

ляров с последующим нарушением ГРБ сетчатки. Макулярный отек, липидные 

отложения и изменения артериол являются признаками далеко зашедшей формы 

ГР. Ватообразные очаги – это проминирующие белые участки помутнения сет-

чатки, которые возникают в пределах нескольких диаметров от ДЗН, вызваны ок-

клюзией терминальных артериол сетчатки. Ватообразные очаги обычно рассасы-

ваются через 3–6 недель и связаны с постоянной потерей слоя нервных волокон 

вблизи очага поражения [30]. Интраретинальные транссудаты – это коричнево-

белые участки поражения сетчатки, которые рассасываются без остаточного по-

вреждения через 2–3 недели. Макулярный отек и субретинальная жидкость – из-

менения, связанные с гипертоническими изменениями хориоидеи, влияющими на 

ПЭС, с изменениями ГРБ сетчатки. Клинические изменения при гипертонической 

хориоидопатии напрямую связаны с высвобождением эндогенных сосудосужи-

вающих агентов (например, ангиотензина II, адреналина, вазопрессина) при ГБ. 

По данным Hayreh [55] ангиографически наблюдается замедленное пятнистое за-

полнение сосудов хориоидеи. Gitter с соавторами (1968 г.) [50] продемонстриро-

вали с помощью флуоресцентной ангиографии (ФАГ) задержку наполнения хо-

риоидеи, сопровождающуюся поздней утечкой контрастного вещества из хориои-

дальных сосудов в субретинальное пространство. Утечка усиливается поврежде-

нием и гибелью клеток ПЭС или транссудацией жидкости в субретинальное про-

странство в ответ на повышение давления в сосудах хориоидеи. Очаговая окклю-

зия хориокапилляров приводит к некрозу и атрофии ПЭС, образуя пятна Эльшни-

га. Субретинальная жидкость накапливается с последующим образованием маку-

лярного отека, что часто встречается при гипертонической хориоидопатии. Ги-

пертоническая нейропатия клинически проявляется отеком ДЗН, вследствие вазо-
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констрикции задних цилиарных артерий, питающих ДЗН, в результате высвобож-

дения ангиотензина II и других сосудосуживающих агентов.  

В случаях, когда гипертонические изменения недостаточно обширны, чтобы 

вызвать разрушение внутреннего или внешнего ГРБ сетчатки, хроническое воз-

действие ГБ на сосуды сетчатки становится тесно связанным с атеросклеротиче-

скими изменениями сетчатки, характеризующимися утолщением стенок сосудов. 

Гипертонический атеросклероз относится к прогрессирующему увеличению эла-

стических и мышечных компонентов стенки артериолы в результате длительной 

гипертонии, когда эластическая ткань образует множественные концентрические 

слои в интиме артериолы. Мышечный слой может быть заменен коллагеновыми 

волокнами, а интима – гиалиновым утолщением. 

Согласно Spencer W. H., нормальный световой рефлекс сосудистой сети 

сетчатки формируется отражением от границы между столбцом крови и стенкой 

сосуда [127]. Вследствие утолщения стенок сосудов рефлекс с глазного дна ста-

новится более рассеянным и менее ярким. В случае прогрессирования склероза и 

гиалинизации стенок сосудов рефлекс с глазного дна становится диффузным, а 

артерии сетчатки становятся красно-коричневыми. Данный симптом известен как 

симптом «медной проволоки». По мере прогрессирования процесса происходит 

дальнейшее утолщение стенки сосудов с сопутствующим уменьшением просвета 

и артериолы принимают вид «серебряной проволоки». Атеросклеротическое 

утолщение стенок сосудов также влияет на артериовенозные перекресты. Арте-

риола и венула имеют общую адвентициальную оболочку, склерозированная ар-

терия при пересечении вены сдавливает ее, вызывая появление артериовенозных 

перекрестков, которые впервые были описаны английским офтальмологом Gunn 

R. в 1989 г., а затем 1937 г. чешским офтальмологом Salus R. [123]. Венозная ком-

прессия варьируется по степени тяжести, от очень слабого сужения венозного 

столба крови до прерывания видимого столба крови.  

Выделяется 3 степени симптома Салюса – Гунна:  

1 – склерозированная артерия пересекает вену, сдавливая её.  
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2 – склерозированная артерия пересекает вену, сдавливая её и вызывая ду-

гообразный изгиб книзу.  

3 – на месте дугообразного изгиба вена становится невидимой. Склеротиче-

ские изменения могут также вызвать отклонение венулы, когда она пересекает ар-

териолу под острым углом. При увеличении склеротических изменений венула 

принимает более тупой угол по отношению к артериоле и в тяжелых случаях пе-

ресекает артериолу под прямым углом. 

Гипертоническая хориоидопатия 

Влияние ГБ на сосудистую оболочку связано с анатомическими и функцио-

нальными различиями, обнаруженными в сосудистой сети, по сравнению с сосу-

дистой системой сетчатки. Симпатическая иннервация делает терминальные ар-

териолы более восприимчивыми к вазоконстрикции. Острые ишемические изме-

нения в хориокапилларах и в ПЭС приводят к острым очаговым повреждениям. 

Острая гипертоническая хориоидопатия может приводить к изменениям в ПЭС, 

очаговым отслойкам ПЭС, серозным отслойкам сетчатки и кистозному макуляр-

ному отеку. Ишемическое повреждение ПЭС приводит к разрушению ГРБ [101]. 

Hayreh S. S. заметил, что наличие отслойки нейросенсорного слоя коррелирует со 

степенью нарушения хориоидальной микроциркуляции [58]. Гипертоническая хо-

риоидопатия обычно наблюдается в сочетании с гипертонической ретинопатией и 

называется «гипертонической хориоретинопатией». Гипертоническая хориоидо-

патия характеризуется фибринозным некрозом хориоидальных артериол с после-

дующем нарушением перфузии вышележащих хориокапилляров и очаговым 

ишемическим повреждением ПЭС. Области очаговой ишемии проявляются в виде 

желтоватых очагов на уровне ПЭС и называются «пятнами Эльшнига». Со време-

нем они становятся неравномерно пигментированными с депигментированным 

ореолом. Ишемия вдоль хориоидальных сосудов проявляется в виде линейных 

гиперпигментированных полосок, называемых «полосами Зигриста». Часто при-

сутствует макулярный отек. Когда кровяное давление сильно повышено, хориои-

дальная дисфункция влияет на насосную способность ПЭС, что приводит к сероз-

ному отслоению сетчатки или ПЭ. Считается, что гипертоническая хориоретино-
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патия чаще встречается у молодых пациентов из-за эластичности их кровеносных 

сосудов. В ответ на острую системную гипертензию гибкие хориоидальные арте-

риолы первоначально подвергаются сужению, что приводит к снижению перфу-

зии хориокапилляров. Кроме того, хориоидальные артериолы снабжают хориока-

пилляры под прямым углом, поэтому системное кровяное давление передается 

непосредственно хориокапиллярам [139]. 

Существует множество методов визуализации, которые используются в ди-

агностике и лечении гипертонической хориоретинопатии. Визуализация сетчатки, 

в частности, широкоугольная цветная фотография глазного дна, применяется для 

документирования результатов, наблюдаемых при фундускопическом исследова-

нии, включая медную проволоку, артериовенозные перекрёсты, ватообразные 

очаги, интраретинальные кровоизлияния, пятна Эльшнига и отек ДЗН. Разрабаты-

ваются новые технологии анализа микроциркуляторного русла сетчатки на фото-

графиях глазного дна, которые вскоре могут позволить автоматизировать скри-

нинг таких состояний, как ДР, ГР и дегенерация желтого пятна [78]. 

Оптическая нейропатия 

Отек ДЗН является основным проявлением гипертонической оптической 

нейропатии. Кровоснабжение зрительного нерва происходит через задние цили-

арные артерии и перипапиллярные сосуды. Вазоконстрикция и хориоидальная 

ишемия при наличии ГБ приводят к отеку ДЗН. Отек обычно проходит после со-

ответствующего системного лечения, но бледность и дисфункция зрительного не-

рва могут оставаться. ГБ может также приводить к повреждению перипапилляр-

ных сосудов и задних коротких цилиарных артерий, которые кровоснабжают зри-

тельный нерв, что приводит к постепенному побледнению ДЗН, в случае острой 

обструкции развивается ишемическая оптическая нейропатия [157]. 

По данным Henderson и соавторов гипертоническая ретинопатия имеет сле-

дующие фазы [62]:  

1) сосудосуживающая фаза, когда в действие вступают местные ауторегуля-

торные механизмы, что вызывает спазм сосудов и сужение артериол сетчатки и 

проявляется снижением отношения артериол к венулам (в норме = 2 : 3). У пожи-
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лых пациентов с атеросклерозом развивается очаговое артериолярное сужение, 

так как пораженные сосудистые сегменты не могут сужаться;  

2) склеротическая фаза, когда стойкое повышение АД вызывает определен-

ные изменения в стенке сосуда: утолщение слоя интимы, гиперплазия среднего 

слоя, гиалиновая дегенерация стенок артерии. Это приводит к тяжелой форме ар-

териолярного сужения, изменениям артериовенозного пересечения, расширению 

светового рефлекса (серебряная и медная проволока); 

3) экссудативная фаза наблюдается у пациентов с резким повышенным АД, 

характеризуется нарушением ГРБ и утечкой крови и плазмы в сосудистую стенку, 

что нарушает ауторегуляторные механизмы. На этой стадии возникают такие при-

знаки как: кровоизлияние в сетчатку (точечные и/или в виде языков пламени), об-

разование твердых экссудатов, некроз гладкомышечных клеток и ишемия сетчат-

ки (ватные пятна). Злокачественная гипертония приводит к ишемии зрительного 

нерва и отеку.  

Воздействие хронической гипоксии 

В то время как острая тяжелая гипоксия приводит к инфаркту, хроническая 

гипоксия приводит к увеличению гипоксия-индуцируемого фактора (HIF-1α) и, 

следовательно, к повышению регуляции ряда молекул, таких как эндотелин-1 

(ET-1) и фактор роста эндотелия сосудов (VEGF). Это, в свою очередь, имеет три 

потенциальных последствия: стимуляция неоваскуляризации, ослабление гемато-

ретинального барьера и локальная вазоконстрикция вен [40]. 

Воздействие системной гипотензии 

Разными авторами (Kaiser, 1991 г., и Okumura, 2012 г.) изучалась роль арте-

риальной гипотензия как фактора риска для глаукомной оптической нейропатии 

[69, 102]. По результатам данных исследований АД не следует слишком снижать 

у пациентов с системной артериальной гипертензией, а также у пациентов, стра-

дающих глаукомой. Спонтанная системная гипотензия (особенно это происходит 

при первичной сосудистой дисрегуляции) очень часто наблюдается у пациентов с 

нормотензивной глаукомой. Гипотония связана с повышенной чувствительностью 

к эндотелину-1 (ET-1) [46], что еще больше снижает кровоток в глазу. Установле-
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на взаимосвязь между перфузионным давлением или его колебаниями и прогрес-

сией глаукомной оптической нейропатии [133]. 

ГБ, одно из наиболее распространенных хронических заболеваний у людей 

среднего и старшего возраста, является основным фактором риска возникновения 

сердечно-сосудистых и сосудистых заболеваний головного мозга [111]. В послед-

нее время ГБ все больше привлекает внимание исследователей [159]. Сетчатка – 

единственное место в организме, где можно увидеть мелкие сосуды и их измене-

ния непосредственно глазом [116]. Поскольку стеноз артериол сетчатки считается 

типичным признаком ГР и признаком повреждения органов-мишеней, ретинопа-

тия имеет большое значение для оценки продолжительности, тяжести и прогноза 

ГБ. При оценке риск-факторов для развития ГР было продемонстрировано, что 

продолжительность ГБ, семейный анамнез ГБ, курение, уровень АД и уровень 

ET-1 в плазме увеличивают риск развития ГР у пациентов с ГБ. Была выявлена 

положительная корреляция между уровнем ET-1 в плазме и продолжительностью 

ГБ. Более высокий уровень ET-1 в плазме также был связан с более тяжелой ГР 

[160]. Schmieder (2009 г.) сообщил о положительной корреляции между ретинопа-

тией и уровнем АД у пациентов с ГБ и выявил, что после повышения АД микро-

циркуляция сетчатки нарушается в той или иной степени [122]. В нормальном фи-

зиологическом состоянии низкие концентрации ET-1 выполняют ключевые функ-

ции в регуляции и поддержании стабильности кровотока путем связывания спе-

цифических рецепторов. Однако при ГБ кровь находится в сильно загустевшем 

состоянии, что приводит к замедлению кровотока, тканевой ишемии и гипоксии 

[28]. ET-1 высвобождается и накапливается при повреждении эндотелиальных 

клеток сосудов из-за ишемии и гипоксии [113]. Кроме того, высокие концентра-

ции ET-1 могут привести к серьезному повреждению ГРБ, нарушению функции 

эндотелиальных клеток, повышению сосудистой проницаемости капилляров сет-

чатки [53].  

Lip и Blann в 1997 г. также изучали связь между эндотелиальной дисфунк-

цией (ЭД) и ГР при эссенциальной артериальной гипертонии (ЭАГ). Сосудистый 

эндотелий играет роль в образовании многих важнейших веществ, участвующих в 
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сердечно-сосудистой патофизиологии. Одним из этих веществ, которое синтези-

руется и хранится в эндотелиальных клетках, является фактор Виллебранда [92]. 

Повышение уровня фактора Виллебранда отражает ЭД, а также может иметь про-

гностическую ценность у пациентов с атеросклеротическими заболеваниями. 

Эпидемиологические и клинические исследования сообщили о сильной связи 

между фактором Виллебранда и ГБ. Результаты исследования показывают, что 

пациенты с ГБ и с ГР имеют повышенный фактор Виллебранда. Кроме того, этот 

фактор положительно коррелировал со стадией ГР у пациентов с ГБ [70]. 

Wang и соавторы [148] изучали 3251 пациента без сахарного диабета (СД) в 

течении 5 лет и установили связь между повышением АД и частотой микрососу-

дистых изменений сетчатки. Хороший контроль АД позволял уменьшить частоту 

микрососудистых нарушений в сетчатке и увеличить частоту регрессии ГР. Это 

указывает на то, что поражение сетчатки, как потенциально первая стадия микро-

сосудистых аномалий, является обратимым, если АД контролируется адекватно. 

1995 г. Garner и соавторы [45] изучали изменения сетчатки с помощью оф-

тальмоскопии и флуоресцентной ангиографии (ФА) при ГБ у семнадцати обезьян, 

вызванной экспериментально. Ишемические очаги развивались у 14 из 17 обезь-

ян. Артерии стали извилистыми и расширенными, а световой рефлекс уменьшал-

ся у тех животных, которые стали гипертониками. Наиболее ранними изменения-

ми были показатели развития многих точек утечки флуоресцеина на терминаль-

ных артериолах или небольших артериолах. Такие точки протекания всегда при-

сутствовали в сетчатке с ватообразными очагами, но не только. Фокальное суже-

ние артерий не наблюдалось, но окклюзия артериол и ретроградное наполнение 

дистального сегмента присутствовали у трех животных. Поверхностные линей-

ные кровоизлияния отмечались у пяти животных. При офтальмоскопии выявили 

ватообразные очаги, идентичные тем очагам, которые наблюдались у людей. Изу-

чение артериол с помощью электронной микроскопии показало результаты от 

нормальной картины до обширного некроза. Многие предкапиллярные артерии 

были сужены, а некоторые – практически закрыты. Дегенеративные изменения 

присутствовали в клетках гладкой мускулатуры стенки суженных артериол. Во 
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многих артериях также просачивалась плазма в мышечный слой, вытесняющая, а 

иногда и полностью заменяя гладкие мышечные клетки. Авторы сделали вывод о 

том, что артериолы сжимаются при повышении давления, скорее всего, в резуль-

тате нарушения сосудистой ауторегуляции. Это может привести к окклюзии 

предкапиллярных артериол и связано с некрозом гладких мышц сосудов. Затем 

дилатация происходит с инсудацией плазмы в неподдерживаемую стенку через 

поврежденный эндотелий. Этот этап, вероятно, соответствует точке разрыва и 

клинически подтверждается фокальной утечкой флуоресцеина. Прогрессирующее 

проникновение плазмы в стенку сосуда, с дальнейшим мышечным некрозом, при-

водит к вторичной окклюзии и развивается типичная картина фибриноидного 

некроза. 

В 2016 г. китайские офтальмологи Zhu и соавторы [161] изучали корреля-

цию между количественными параметрами сосудов сетчатки, такими как цен-

тральный артериальный эквивалент сетчатки и фрактальный размер сосудов сет-

чатки, факторами сердечно-сосудистого риска. С помощью полуавтоматического 

программного обеспечения изучали фотографии глазного дна и анализировали 

диаметр и фрактальный размер сосудов сетчатки, а также оценивали факторы 

риска ССЗ: АД, уровень глюкозы и липидов в крови. Анализ показал, что среднее 

АД, высокочувствительный С-реактивный белок, и центральный венозный экви-

валент достоверно коррелировали с центральным артериальным эквивалентом. 

Стадии ГБ достоверно были ассоциированы с фрактальным размером сосудов 

сетчатки. 

В 2000-х годах активно исследовали взаимосвязь между ГР и аномалиями, 

выявленными при визуализации головного мозга. Доказано, что ГР, артериове-

нозные перекресты, артериосклероз сетчатки и очаговое артериолярное сужение 

были связаны с поражением белого вещества головного мозга [92; 96; 97; 146]. 

Интересно, что в Роттердамском глазном исследовании диаметр сосудов сетчатки 

не был связан с тяжестью поражения мелких сосудов головного мозга, однако 

больший диаметр венул сетчатки был связан с выраженным прогрессированием 

перивентрикулярных поражений белого вещества и субкортикальных поражений 
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белого вещества [66]. Эти результаты согласуются с идеей о том, что аномалии 

микроциркуляторного русла сетчатки, вероятно, предшествуют и являются пред-

вестниками развития поражений белого вещества головного мозга. Поражение 

белого вещества головного мозга связано не только с гипертензивными наруше-

ниями сетчатки, но и с инсультом. Было показано, что наличие определяемых при 

магнитно-резонансной томографии поражений белого вещества, связаны с повы-

шенным риском развития клинического инсульта, и, что важно, наличие как рети-

нопатии, так и поражений белого вещества головного мозга показало мультипли-

кативный эффект на риск развития клинического инсульта [80, 152]. Это взаимо-

действие между ретинопатией и поражением белого вещества головного мозга 

может иметь два возможных объяснения: микрососудистая патология может быть 

более тяжелой у пациентов как с ретинопатией, так и с поражением белого веще-

ства, или ретинопатия может быть маркером более злокачественной формы пора-

жения белого вещества головного мозга. Независимо от причины, эта взаимосвязь 

предполагает, что фундускопическое исследование или фотография глазного дна 

полезны для стратификации риска у пациентов с признаками поражения белого 

вещества головного мозга на МРТ [152]. 

В 2012 году Российские офтальмологи разработали оригинальный метод ка-

либрометрии сосудов сетчатки (СС), основанный на полностью автоматизированном 

распознавании СС с расчетом центральных артериолярного и венулярного эквива-

лентов сетчатки и оценили информативность разработанного метода для выявления 

гипертонической ангиопатии. Выявили связь между сужением артериол и уменьше-

нием артериовенозного соотношения с возрастом, и ростом показателя среднего АД. 

Авторы не отмечали увеличения венул, связанного с повышением АД [16]. Для 

оценки состояния сосудов сетчатки, при сосудистых патологиях, «проводилась ка-

либрометрия ретинальных сосудов разными методами, которые очень информатив-

ны для изучения патогенеза ранней и дифференциальной диагностики нарушений 

кровообращения сетчатки при гипертонической болезни» [3]. 

Доказано, что на всех стадиях АГ отмечаются изменения контрастной чув-

ствительности сетчатки, как световых (on), так и темновых (off) каналах сетчатки 



28 

на ахроматические стимулы. Контрастная чувствительность выявляет существу-

ющие изменения сетчатки, которые невозможно определить при офтальмоскопии. 

С увеличением степени повышения артериального давления ухудшается функци-

ональное состояние сетчатки: цветочувствительность снижается на красные, зе-

леные и синие стимулы. Доказано вовлечение в патологические процессы внут-

ренних слоев сетчатки, которые можно оценить с помощью электроретинографии 

(ЭРГ). Снижение амплитуд показателей ЭРГ на красный стимул выявляется при 

начальной стадии АГ, а изменения показателей ЭРГ в первой стадии АГ указыва-

ет на патологический процесс в колбочковой системе сетчатки [2]. 

Изучалось соотношение АД, размер левого желудочка с гиперурикемией и 

изменениями глазного дна. Было исследовано 80 пациентов (17 муж., 63 жен., 

возраст 62±1,3 года) с АД второй стадии. Их разделили на 2 группы по уровню 

мочевой кислоты. На глазном дне выявлялись расширенные, извитые вены, мел-

кие сосуды, не всегда отмечался симптом Гвиста – штопорообразная извили-

стость мелких венозных стволиков в макулярной зоне, легкая гиперемия ДЗН, 

единичные точечные кровоизлияния. Нередко диагностировался гипертонический 

ангиосклероз, при котором отмечалось утолщение стенок артерии, появление не-

равномерного светового рефлекса, симптом медной и серебряной проволоки, 

симптом Салюса – Гунна [7]. Отмечалось проявление ГР с вышеуказанными 

симптомами плюс беловатые и желтоватые очаги, симптом «макулярной звезды», 

расположенный в виде кольца. Иногда наблюдался дисковидный макулярный 

отек сетчатки. По данным исследования гиперурикемия отмечалось у 40 % паци-

ентов. У пациентов с повышением уровнем мочевой кислоты изменения на глаз-

ном дне прогрессировали больше, кроме жесткости сосудистой стенки, которая 

изменялась у всех пациентов без статистически значимых отличий [7]. 

В течение многих лет разные авторы пытались найти связь между повыше-

нием АД и прогрессированием ГР. Нашли генерализованные сужения артерий 

сетчатки, симптом патологического артериовенозного перекреста, который отме-

чался при высоком АД при наблюдении в течение 6–8 лет. Этот факт доказывает 

важность симптома для оценки длительности ГБ [4]. Роль ГР значима для оценки 
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риска инсульта, так как известна ее взаимосвязь с мозговым кровообращением. 

Gillum R. F. и соавторы изучали связь между ГР и ИБС. Обследовали 560 мужчин 

с АГ, гиперлипидемией и сужением ретинальных артерий. Выявили, что наличие 

признаков ГР в два раза увеличивало риск развития ИБС [49]. 6-летние наблюде-

ния показали, что при сужении эквивалента центральной артерии сетчатки на ис-

ходном уровне обусловливает развитие ГБ, сердечных заболеваний и инсульта. 

Больший диаметр центральной вены сетчатки предсказывал развитие ГБ [120]. 

В исследовании, проводимом в 2018 г., обнаружили высокую распростра-

ненность неконтролируемой ГБ и высокую распространенность как ГР (75,0 %), 

так и инсульта (14,6 %). Распространенность инсульта была выше у мужчин, чем 

у женщин, и эта разница была статистически значимой. Также обнаружили, что 

распространенный инсульт был связан с ГР. Среди участников исследования об-

наружили очень высокую распространенность ГР 1-2-й степени (70,2 %) [72]. 

Предыдущие исследования описывали аналогичные выводы [95, 156]. 

Савин В. А. и соавторы изучали изменения глазного дна (проявления рети-

нопатии) при разных заболеваниях. ГР отмечалось у 100 % больных с ГБ. Наблю-

дали выраженное увеличение индекса сосудистых изменений, индекса периваску-

лярных изменений, индекса внутрисосудистых изменений и выраженные измене-

ния парциального конъюнктивального индекса [15]. 

Турецкие офтальмологи изучали распространенность и факторы риска раз-

вития ретинопатии у пациентов с ГБ. 655 пациентов с ГБ были оценены по демо-

графическим данным, сопутствующим заболеваниям, антропометрическим изме-

рениям и биохимическим анализам крови и мочи. У 66,3 % пациентов выявилась 

ГР (33,6 % – 1-я степень, 32,7 % – 2-я степень). «Возраст, продолжительность ГБ 

и степень повышения САД были значимыми факторами риска развития ретинопа-

тии» [37]. 

В 2003 г. группа офтальмологов сообщила о новой форме ретинопатии, ко-

торая наблюдались у пациентов с проведенным чрескожным коронарным вмеша-

тельством (ЧКВ) с помощью черескожной транслюминальной коронарной ангио-

пластики и стентирования, после острого инфаркта миокарда (ОИМ). Последова-
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тельные офтальмологические исследования проводились у 40 пациентов, которым 

была выполнено ЧКВ. У 30 пациентов был диагностирован ОИМ, а у 10 – ста-

бильная стенокардия напряжения. По результатам исследования офтальмологи 

отмечали наличие ватообразных очагов у 17 (57 %) пациентов из группы с ОИМ, 

проходящих через ЧКВ (n = 30) в течение 2 месяцев. Из них у 41 % (семь пациен-

тов) также развились кровоизлияния в поверхностных слоях сетчатки. Изменения, 

характерные для ГР, отмечались через 1–2 месяца после ОИМ, а затем, как прави-

ло, разрешались без лечения [77]. 

В исследовании Blue Mountains Eye за 12-летний период пациенты с ГР имели 

тот же риск смерти от ССЗ, что и пациенты с диабетом. Наличие ГР также являлось 

фактором риска формирования сердечно-сосудистой недостаточности [41]. 

Habib S. A и соавторы (2019 г.) изучали связь между ГР с тяжестью ИБС и 

обнаружили, что более высокая степень ГР была достоверно связана с более вы-

сокой ангиографической тяжестью ИБС по шкале Syntax Score [56]. 

Rao и соавторы в 2016 г. [114] наблюдали распространённость ГР, факторов 

риска сопутствующих заболеванию. Учитывали влияние пола, систолического 

АД, длительности ГР, индекса массы тела, содержания липидов в сыворотке кро-

ви. По результатам данного исследования установлено, что распространенность 

ГР у пациентов с АД составила 41,5 %. Авторы также определили факторы риска 

развития ГР: возраст, женский пол, высокое САД, длительное повышение АД. 

Выявили зависимость между ГР, высоким содержанием общего холестерина, хо-

лестерина низкой плотности и триглицеридов. Отметили, что наличие ГР очень 

часто сопровождалось ИБС и инсультом. 

Группа офтальмологов в 2018 г. активно изучала ГР при высоком АД [23] с 

помощью разработанной автоматизированной системы, которая сопоставляла ча-

стоту сердечных сокращений (ЧСС) и состояние глазного дна при ГБ, а конкретно 

– артерио-венозные соотношения и отек ДЗН с помощью изображения сетчатки. 

Akbar. S и соавт. представили новейшую автоматизированную систему, которая 

состоит из двух частей: анализ сосудов с расчетом артериовенозного соотношения 

и определения отека ДЗН. Исследователи показывают очень высокую точность 
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при оценке сосудов сетчатки (95,10 %), при оценке ДЗН (95,93 %) и предлагают 

данный метод для автоматизированного выявления ГР и её стадии.  

Корейские офтальмологи изучали соотношение между повышением индекса 

кальция в коронарных артериях с локализованными дефектами слоя нервных во-

локон сетчатки (СНВС) при проведении оптической когерентной томографии 

(ОКТ), где повреждение сетчатки было предложено в качестве прогностического 

маркера у пациентов с ГБ. Исследовали 765 пациентов. Для оценки СНВС ис-

пользовали неинвазивный метод – ОКТ. По результатам данного исследования 

дефект СНВС был обнаружен у 170 (22,2 %) пациентов. Пациенты с дефектом 

СНВС имели более низкую расчетную скорость клубочковой фильтрации по 

сравнению с пациентами без дефекта СНВС. У пациентов с дефектами СНВС 

наблюдался более высокий индекс кальция [100]. 

Существуют данные о нарушении гидродинамики глаза при ГБ у людей с 

нормальным офтальмотонусом при наличии ГБ, в 70 % случаев отмечалась тен-

денция к нарушению циркуляции внутриглазной жидкости [32, 110]. 

В дополнение к видимым изменениям, которые могут наблюдать клиници-

сты, также наблюдаются изменения на гистологическом уровне. Исследования 

показывают, что накопление бета-амилоидов способствует развитию макулярной 

дегенерации. Это важно, потому что повышенный уровень холестерина связан (в 

моделях на животных) с большим количеством бета-амилоидов, продуцирован-

ным клетками эпителия сетчатки [145]. У крыс с генетически вызванной гиперхо-

лестеринемией исследователи обнаружили уменьшение ганглиозных клеток сет-

чатки (ГКС) вместе с ишемическими очагами, субретинальное накопление акти-

вированных макрофагов, умеренное воспаление и отек макулы [74]. 

Долгое время состояние глазного дна было исключено из органов-мишеней 

при артериальной гипертензии из-за отсутствия информативных методов изуче-

ния офтальмологических нарушений. На сегодняшний день помимо стандартных 

методов исследования (визометрия, биомикроскопия, офтальмоскопия, перимет-

рия, тонометрия) появились современные методы для наблюдения функциональ-

ного состояния глазного дна у пациентов с артериальной гипертензией. 
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1.4. Современные методы выявления микрососудистых изменений глаза 

Существуют различные методы для выявления ангиоретинальных измене-

ний при ГБ. Цветовое допплеровское картирование – неинвазивный ультразвуко-

вой метод для оценки глазного кровообращения, основанный на анализе комби-

нации B-сканов, цветной картинки глазного кровотока с использованием частот с 

допплеровским сдвигом и данных о скорости, полученных из доплеровского 

сдвига движущихся эритроцитов [96]. Лазерная допплеровская велосиметрия поз-

воляет оценить абсолютные скорости кровотока в артериях и венах сетчатки 

[107]. Этот неинвазивный метод измеряет осевую скорость крови (мм/с), диаметр 

сосуда (м) и площадь поперечного сечения, и таким образом позволяет оценить 

общий кровоток (л/мин) [97]. Лазерная допплеровская флоуметрия (ЛДФ) – это 

лазерный допплеровский прибор с модифицированной камерой глазного дна и 

компьютером, который количественно измеряет кровоток в ретинальных и хо-

риоидальных капиллярах. ЛДФ – это неинвазивный метод, в котором допплеров-

ский сигнал непрерывно регистрируется в режиме онлайн после фокусировки ла-

зера на ДЗН, на субфовеальной области сосудистой оболочки или на сосудистом 

русле радужки. Используя этот подход, получен спектр мощности допплеровско-

го сдвига. С помощью ЛДФ может быть выполнено относительное измерение 

средней скорости и объема кровотока [96]. Исследования с использованием ЛДФ 

показали, что дисфункция капилляров сетчатки присутствует в глазах с ГБ, с 

большим межкапиллярным расстоянием, уменьшенной площадью капилляров, а 

также с уменьшенным капиллярным потоком сетчатки у нелеченых пациентов с 

ГБ, и эти изменения увеличиваются с длительностью заболевания [25, 68].  

Энтоптическая техника голубого поля, метод синего поля, измеряет количе-

ство, скорость и пульсацию скорости лейкоцитов в перифовеальных сосудах сет-

чатки [112]. Это неинвазивный метод, основанный на энтоптическом феномене си-

него поля. Данное явление проявляется из-за разницы в абсорбционных свойствах 

эритроцитов и лейкоцитов. Ретинальная оксиметрия сетчатки – это неинвазивный 

метод визуализации, позволяющий измерять относительное насыщение кислоро-

дом кровеносных сосудов сетчатки. Оксиметрия сетчатки впервые была применена 
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в клинических условиях в 1950-х годах. Оксиметрия требует захвата изображений 

на двух различных длинах волн около 600 нм (чувствительных к оксигемоглобину) 

и около 570 нм (не чувствительных к оксигемоглобину) [57]. Сравнение яркости 

отражения от сосудов на этих двух различных длинах волн дает косвенную оценку 

уровня оксигенации. Исследования оксиметрии сетчатки проводились в условиях 

различных глазных заболеваний, включая сосудистые окклюзии, ДР и глаукому. 

При окклюзиях ЦВС измерения оксиметрии подтвердили более низкое насыщение 

венул кислородом. Напротив, при окклюзиях ЦАС обнаружено, что насыщение 

кислородом в артериолах ниже. Используя ретинальную оксиметрию, Hammer от-

метил, что пациенты с ретинопатией, как правило, имеют более высокие уровни 

артериального и венозного насыщения кислородом, чем здоровые люди [96]. Ана-

лизатор Сосудов Сетчатки (Retinal Vessel Analyser – RVA) – это прибор, предна-

значенный для оценки состояния крупных сосудов сетчатки на основе измерений 

диаметра. Диаметр сосудов сетчатки является основным детерминантом кровотока 

сетчатки. Структурные изменения в сосудах сетчатки связаны с несколькими сосу-

дистыми патологиями, включая ГР и ДР. RVA помогает получить точные измере-

ния диаметра сосудов сетчатки для понимания кровотока и его регуляторов. Дан-

ные исследования Beaver Dam Eye Study и Blue Mountains Eye Study показали, что 

диаметр сосудов сетчатки является предиктором событий в сосудистом русле, а 

также показали связь между инсультом и меньшим диаметром артерий и большим 

диаметром вен сетчатки [153]. Однако одним из ограничений прибора RVA являет-

ся невозможность проведения исследования при помутнениях оптических сред. 

Стабильность фиксации также является еще одним важным фактором, который 

может повлиять на качество изображения.  

Сканирующая лазерная офтальмоскопическая ангиография (СЛОА) – ис-

следование, которое дает динамические изображения сетчатки высокого разрешения 

при более низкой освещенности сетчатки, чем обычная фотография глазного дна. 

СЛОА может быть использована для флуоресцентный ангиографии (ФАГ) и индо-

цианин-зеленой ангиографии (ИЗА). Для ФАГ используется аргоновый синий лазер 

488 нм с барьерным фильтром 530 нм, а для ИЗА – инфракрасный диодный лазер 
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790 нм с барьерным фильтром 830 нм. СЛОА увеличивает временное разрешение 

для визуализации гипер/гипофлуоресцентных сегментов перифовеального и поверх-

ностного слоя нервных волокон капиллярного кровообращения [130].  

Флуоресцентная ангиография глазного дна и индоцианин-зеленая ангио-

графия – метод состоит в следующем: большая часть (80 %) флюоресцеин натрия 

связывается с белками сыворотки крови, а остальные 20 % остаются «свободны-

ми». Эндотелий капилляров, ПЭС, стенки ретинальных и хориоидальных сосудов 

в норме не пропускают связанных и «свободных» молекул флюоресцеина. Наобо-

рот, через стенки хориокапилляров «свободные» молекулы флюоресцеина бес-

препятственно выходят в экстраваскулярное пространство. После внутривенного 

введения красителя делают фотоснимки глазного дна (примерно 1 снимок в 1 с., 

всего 20 кадров). Эффект флюоресценции в ретинальных артериях появляется че-

рез 5–20 с. Данный метод дает возможность видеть мелкие сосуды – артериолы, 

венулы, капилляры, а также проследить процессы циркуляции крови в них. При 

оценке ангиограмм учитывают длительность каждой фазы ангиографии, характер 

распределения флюоресцеина [3] и наличие участков гипо/гиперфлюоресценции. 

Данный метод позволяет в глазу определить участки повышенной сосудистой 

проницаемости, ишемии, дефекты ПЭС, неоваскуляризации и другие сосудистые 

нарушения [3]. При злокачественной гипертензии при обструкции капиллярного 

русла наблюдают обширные очаги отсутствия перфузии, зону просачивания кра-

сителя в перипапиллярной зоне, а также изменения хориоидеи в виде зон хорио-

ретинальной атрофии [3]. На ангиограмме «пятна Эльшнига» проявляются как 

области ранней гиперфлуоресценции с поздней субретинальной утечкой красите-

ля [131, 142], также могут наблюдаться просачивание контраста вокруг диска зри-

тельного нерва и закупорка на месте ватообразных очагов и интраретинальных 

кровоизлияний [115].  

Оптическая когерентная томография (ОКТ) – это неинвазивный метод 

структурной визуализации, используемый при оценке глазных заболеваний [128]. 

С развитием ОКТ стало возможным количественное измерение кровотока наряду 

со структурной визуализацией сетчатки. Многочисленные исследования были 
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проведены с использованием допплеровской ОКТ. Допплеровская ОКТ была ис-

пользована для количественной оценки кровотока сетчатки у здоровых людей, а 

также при различных заболеваниях сетчатки и зрительного нерва. Wang с соавто-

рами [149] показали, что общий кровоток сетчатки значительно снижался в глазах 

с глаукомой, ишемической оптической нейропатией, пролиферативным ДР (ПДР) 

и окклюзией ветвей вен сетчатки по сравнению с нормальными глазами. Одним 

из ограничений допплеровской ОКТ является наличие артефактов, возникающих 

в сосудах с высокой скоростью кровотока. Другим недостатком допплеровской 

ОКТ является то, что она чувствительна только к кровотоку, параллельному лучу 

ОКТ. Несмотря на это, допплеровская ОКТ является количественно измеримым и 

воспроизводимым методом оценки кровотока сетчатки. ОКТ может демонстриро-

вать истончение внутренних слоев сетчатки и истончение эллипсоидной зоны при 

гипертонической ангиоретинопатии. С помощью ОКТ можно обнаружить отслой-

ку ПЭС или серозную отслойку сетчатки, а также ОКТ дает возможность контро-

лировать положительное или отрицательное течение ГР. В одном исследовании 

сообщалось об увеличении толщины хориоидеи в острой фазе гипертонической 

хориоидопатии [141].  

Оптическая когерентная томография с ангиографией (ОКТ-А) – может 

выявить участки со снижением перфузии в хориоидеи [115]. С помощью ОКТ-А 

можно наблюдать реперфузию хориокапилляров после начала антигипертензивной 

терапии; ОКТ-А – это бесконтактный метод визуализации, который позволяет визу-

ализировать сосудистую сеть сетчатки и хориоидеи без необходимости введения 

красителя. ОКТ-А стала важным методом визуализации в оценке и лечении заболе-

ваний сетчатки путем картирования микроциркуляции и предоставления объемной 

информации высокого разрешения о кровотоке [44]. Несмотря на то, что при прове-

дении ОКТ-А невозможно оценить утечку жидкости из сосуда, она имеет некоторые 

значительные преимущества перед флуоресцентной ангиографией. Во-первых, 

изображение можно получать быстро, и есть возможность визуализации различных 

сплетений сосудов сетчатки (например, поверхностное капиллярное сплетение сет-

чатки, глубокое капиллярное сплетение сетчатки, хориокапилляры) [126]. Несмотря 
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на многие преимущества, ОКТ-А имеет определенные ограничения [47, 125], кото-

рые включают наличие артефактов движения (из-за движений глаз), артефактов сег-

ментации (из-за трудностей выбора последовательных границ для en face) и арте-

фактов проекции. В 2017 г. описали алгоритм ОКТ-А с проекционным разрешением, 

который использует отражение ОКТ для усиления сигнала потока и подавления ар-

тефактов проекций. Авторы сообщили, что удаление проекции улучшило распозна-

вание ангиограмм более глубокого сплетения в здоровых глазах по сравнению с 

предыдущими методами ОКТ-А [146]. 

В 2016 г. Tai с соавторами. [134] сообщили о случае гипертонической хо-

риоидопатии с множественными большими дефектами ПЭС на обоих глазах. Со-

судистая сеть хориоидеи характеризуется короткими и едва разветвленными ар-

териями. Хотя сосудистое русло хориоидеи у человека имеет богатую автоном-

ную инервацию, в хориоидее отсутствует ауторегуляция. Кроме того, в стенках 

хориокапилляров имеются большие отверстия, что вызывает утечку плазмы. Ан-

гиотензин II и другие вазоконстрикторы в сосудах хориоидеи приводят к вазоко-

нстрикции и ишемии сосудистой сети хориоидеи. Этот каскад сопровождается 

ишемией ПЭС и последующим разрушением ГРБ в ПЭС. Острое повышение АД 

передается непосредственно на сосудистую оболочку и может способствовать 

восприимчивости к повреждению сосудистой сети хориоидеи. Таким образом, ав-

торы сделали вывод о том, что гипертоническая хориоидопатия может привести к 

экссудативной отслойке сетчатки в тяжелых случаях. 

Повреждения ПЭС обычно связаны с тяжелой ишемией хориоидеи и с хо-

риоидальной неоваскуляризацией. Nagiel с соавт. [99] предположили, что быстрая 

инволюция и сокращение неоваскулярной ткани, прилегающей к нижней поверх-

ности ПЭC, могут вызывать значительную сократительную силу, приводящую к 

дефектам ПЭС. Однако эта гипотеза не была подтверждена у Tai с соавторами, 

так как у пациентов с дефектами ПЭС, на фоне гипертонической хориопатии не 

было обнаружено хориоидальной неоваскуляризации. Авторы сообщали о расса-

сывании экссудативной отслойки сетчатки после соответствующего контроля АД. 

Они выдвинули гипотезу о том, что быстрая декомпрессия отслойки ПЭС после 



37 

резкого падения АД могла вызвать дефекты ПЭС у данных пациентов или дефек-

ты ПЭС могли быть результатом обширного повреждения ПЭС из-за тяжелого 

некроза. При остром повышении АД развивается некроз с окклюзией хориои-

дальных артериол и сегментарным инфарктом хориокапилляров. Это может при-

вести к гибели вышележащего слоя ПЭС и фоторецепторов.  

Также в 2020 г. был описан случай развития гипертонической ретинопатии 

у пациента с 3-летним анамнезом ЭАГ, который месяц назад до появления ГР 

прекратил прием гипотензивных препаратов [155]. Исследование глазного дна 

показало двустороннюю ГР и серозную отслойку макулярной части сетчатки. АД 

составляло 222/157 мм рт. ст. Через шесть недель после возобновления приема 

обычных лекарств зрение пациента улучшилось до 6/9 в обоих глазах с регресси-

ей изменений глазного дна. Через 6 недель после возобновлении приема гипотен-

зивных препаратов проявления гипертонической ретинопатии разрешились. 

В 2017 г. сообщали об исследовании, в котором изучали связь между диа-

метром сосудов сетчатки и ретинопатией у пациентов с СД 2-го типа и без СД 

[36]. В исследование были включены 878 человек в возрасте от 30 до 60 лет. Ре-

тинопатия определялась как наличие одного или нескольких кровоизлияний в 

сетчатку или одной или нескольких микроаневризм. При оценке сосудов оцени-

вались центральный артериальный эквивалент (ЦАЭ) и венозный эквивалент 

(ЦВЭ). Среди участников с диабетом 2 типа ЦАЭ был шире на 6,3 мкм, а ЦВЭ – 

на 7,9 мкм (Р < 0,030) у пациентов с ретинопатией по сравнению с пациентами без 

ретинопатии. Венозный эквивалент сетчатки увеличивался при наличии ретино-

патии (Р = 0,022). Женский пол был связан с более широким ЦВЭ (Р = 0,029). При 

данном исследовании более широкий диаметр сосудов сетчатки был связан с 

наличием ретинопатии у участников с СД 2-го типа, но не у пациентов без СД.  

Нередко гипертоническая ретинопатия может предшествовать диагностиро-

ванию других заболеваний. Описан случай наличия ГР как первого проявления 

болезни почек [24]. Пациенту с острой потерей зрения был поставлен диагноз ги-

пертонической ретинопатии, после чего обнаружена двусторонняя болезнь почек 

и хроническая почечная недостаточность, что потребовало трансплантации почки 
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для лечения системного заболевания, за которой последовало постепенное улуч-

шение остроты зрения. 

Изучение микрососудистых изменений в сетчатке при гипертонической бо-

лезни остается до сих пор актуальным для исследователей. В 2016 г. обследовали 

903 человек с ГБ, где средний возраст пациентов составлял 57 лет. Пациентом из-

меряли АД, а также была проведена эхокардиография у 156 пациентов. Из оф-

тальмологических обследований всем пациентам проводили расширенное оф-

тальмологическое обследование с широким зрачком и фотографирование глазно-

го дна. Ретинопатия не была обнаружена у 556 (61,5 %) пациентов. Всего у 175 

(19,4 %) пациентов отмечали изменения глазного дна, характерные для ГР. Ок-

клюзия сосудов сетчатки была обнаружена у 121 пациента (13,4 %), из них ок-

клюзия ветвей вен сетчатки диагностирована у 43 пациентов (4,7 %) и окклюзия 

ЦВС у 30 пациентов (3,3 %), а также окклюзия ЦАС у 17 пациентов (1,9 %), у 2 

пациентов диагностировали окклюзию вен и артерий сетчатки. Гипертоническая 

нейропатия с атрофией зрительного нерва была обнаружена у 23 пациентов 

(2,5 %), макроаневризмы сетчатки – у 11 пациентов (1,2 %), передняя ишемиче-

ская нейропатия была диагностирована у 5 пациентов (0,6 %), гипертоническая 

хориоидопатия у 7 пациентов (0,8 %), также отмечали геморрагическую отслойку 

хориоидеи у 5 пациентов (0,6 %). У 60 пациентов (39 %) была увеличена толщина 

стенок ЛЖ. Выявлена корреляция между толщиной стенки ЛЖ и тяжестью рети-

нопатии (P = 0,0004) у пациентов с некомпенсированным АД [103]. 

ГБ остается наиболее распространенным фактором риска для развития ССЗ. В 

исследовании, где оценивали распространенные осложнения глаза и почек у пациен-

тов с ГБ, распространенность ГР среди участников исследования составила 78 %. А 

также была отмечена положительная корреляция между возрастом и ГР. Другие 

факторы, такие как продолжительность ГБ, уровень общего холестерина и С-

реактивного белка, коррелировали с изменениями сетчатки у пациентов с ГБ. Ана-

лиз функции почек показал снижение функции почек у пациентов с ГР. У пациентов 

с ГР II–IV стадии был более высокий уровень мочевой кислоты в сыворотке крови, 

С-реактивного белка и дислипидемия [104]. Повышенный уровень мочевой кислоты 
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в сыворотке крови связан с повышенным риском ХБП [67]. Кроме того, было отме-

чено, что у значительного числа пациентов с ГР была обнаружена альбуминурия, ко-

торая является признаком клубочковой дисфункции [158]. Высокая распространен-

ность ретинопатии среди участников исследования также может объяснить высокую 

распространенность инсульта у людей с ГР [105]. 

Изучали связь между ГР 3-4-й стадии и с уровнем АД. У пациентов с 

ДАД ≥ 120 мм рт. ст. проводили фотографирование глазного дна. В исследовании 

учувствовал 21 пациент с ДАД ≥ 120 мм рт. ст., 7 из которых (33 %) имели ГР  

3-4-й стадии. Пациенты с ГР были значительно моложе (средний возраст 33 лет), 

чем пациенты без ГР (средний возраст 50 лет, P = 0,02). Оценивали риск развития 

ГР у пациентов с ГБ в разных возрастных группах и получили, что пациенты мо-

лодого возраста (19–36 лет) имели в два раза более высокий риск развития ГБ, 

чем пациенты в возрасте 36–46 лет (33 %) и более чем в три раза больше, чем па-

циенты в возрасте 46–62 лет (20 %). У пациентов с ГБ в возрасте 62–75 лет не 

наблюдали случаев ГБ 3-4-й стадии. Авторы сделали вывод о том, что молодые 

пациенты с ГБ могут подвергаться более высокому риску ГР 3-4-й стадии. Хрони-

ческие компенсаторные механизмы, возможно, еще не развились у молодых па-

циентов [61]. 

Проводилось исследование, целью которого являлось изучение связи между 

ГР, стадией ретинопатии и изменениями в сердце. Обследовали 500 пациентов с 

ГБ. Пациентов обследовали на наличие ГР с помощью расширенной фундоско-

пии. Изменения сердца изучались как электрокардиографией (ЭКГ), так и эхокар-

диографией (ЭХОКГ). Выявили, что ДАД был значительно выше у пациентов с 

ГР. ГР была диагностирована у 324 человек, из которых 90 имели ГР 3 и 4 стадии. 

Пациенты с ГР 3 и 4 стадией имели значительную деформацию ЛЖ по ЭКГ-

доказательствам, увеличение левого предсердия и уменьшенную фракцию выбро-

са левого желудочка (ФВЛЖ), а также более высокие значения креатинина. Была 

отмечена более слабая связь с гипертрофией ЛЖ. У большого числа этих пациен-

тов была сердечная недостаточность [140].  
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Также исследовали корреляцию ГР с нейросенсорной тугоухостью [136]. 

Изучали порог чистого тонального слуха у 56 пациентов с ГБ и сравнивали с 56 

здоровыми людьми. Пациенты были сопоставимы по возрасту и полу. По резуль-

татам данного исследования средние пороги слуха были выше (хуже) во всех ча-

стотах с обеих сторон в группе с ГБ по сравнению со здоровыми людьми. Сред-

ний порог слуха был выше на всех частотах при наличии ГР по сравнению со здо-

ровыми. Пациенты с ГР 1 стадии имели более высокие пороги чистого тонального 

слуха при 4000 Гц и 8000 Гц по сравнению с пациентами с ГБ без ГР. Следова-

тельно, был сделан вывод о том, что ГР, по-видимому, связана с высокочастотной 

сенсорной нейронной потерей слуха. 

В исследовании 2015 г. изучался калибр микрососудов при сердечной недо-

статочности, не обязательно обусловленной ИБС, и было продемонстрировано 

увеличение калибра артериол [109]. 

Эпидемиологические исследования предполагают, что микрососудистые 

нарушения сетчатки предсказывают риск ССЗ. Было проведено исследование, где 

изучались микрососудистые изменения, связанные с аномалиями коронарных ар-

терий (КА) [29]. Было обследовано 144 пациента, проходивших коронарографию 

по клиническим показаниям, оценивали степень стеноза (≥ 70 %), количество сте-

нозированных сосудов (≥ 70 %) и тромболизис при инфаркте миокарда. Пациен-

там, помимо коронарографии, проводилось фотографирование глазного дна, где 

оценивались микрососудистые изменения, характерные для ГР, калибр сосудов с 

использованием компьютерного метода. Исследователи продемонстрировали зна-

чимость гипертонических микрососудистых изменений при оценке ИБС и пред-

положили, что микрососудистые нарушения связаны с ИБС. Кровоизлияние в 

сетчатку было диагностировано менее чем у одной пятой испытуемых и не было 

связано с применением аспирина или других антикоагулянтов. После ангиогра-

фии новых кровоизлияний не отмечали. Кровоизлияние в сетчатку чаще встреча-

лось у пациентов с более обширной и тяжелой ИБС. Кровоизлияние в сетчатку 

коррелировало с количеством пораженных КА.  
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Группа турецких офтальмологов Akay F. с соавторами [22] проводили ис-

следование, целю которого являлась оценка изменений СНВС, комплекса гангли-

озных клеток (ГКС) и центральной толщины сетчатки (ЦТС) у молодых людей с 

ГБ. В исследование были включены 80 молодых пациентов (возраст 23,8±2,8 го-

да) с ГБ без каких-либо известных системных или глазных заболеваний, а также 

80 здоровых человек, сопоставимых по возрасту (23,5±2,1 года). Толщину СНВС, 

ГКС и ЦТС измеряли с помощью ОКТ. Обнаружили снижение ЦТС у пациентов с 

ГБ, достоверную отрицательную корреляцию между САД и ДАД и ГКС (Р < 0,05 

для всех). Исходя из этого, авторы предположили, что уменьшение толщины ГКС, 

возможно, является лучшим маркером для выявления гипертонических измене-

ний сетчатки. 

В 2019 г. Lim с соавторами [91] исследовали кровоток сетчатки у пациентов 

с ГБ с помощью ОКТ-А и взаимосвязи между кровотоком сетчатки и толщиной 

ГКС. В исследовании были включены 117 здоровых людей и 84 пациента с ГБ (в 

итоге 201 глаз). Пациенты с ГБ были разделены на 2 группы в зависимости от 

длительности ГБ (первая группа – пациенты с ГБ, с длительностью болезни менее 

5 лет, вторая группа – пациенты с ГБ, длительность болезни более 5 лет). ОКТ 

макулярной зоны (3×3 мм) была проведена на аппарате Zeiss Cirrus 5000. Плот-

ность сосудов (ПС), плотность перфузии (ПП) были автоматически рассчитаны, а 

также ЦТС, толщина ГКС и СНВС. Все измерения были сопоставлены между 3 

группами, а показатели кровотока сетчатки были сопоставлены с толщиной каж-

дого слоя сетчатки. Выявили, что средняя толщина ГКС (P  <  0,0001) и СНВС 

(P = 0,048) во второй группе была значительно тоньше по сравнению с контроль-

ной группой. Общая площадь ПС и ПП 3 мм также уменьшилась по сравнению с 

контрольной и с первой группой (все P  <  0,05), и обнаружена корреляция тол-

щины ГКС (P  <  0,0001) и СНВС (P = 0,023) во второй группе. Средняя толщина 

ГКС была значительным фактором для определения длительности ГБ (P = 0,0002). 

Следовательно, подтверждено, что у пациентов с ГБ, длительность которой более 

5 лет, наблюдалось истончение ГКС, которое значительно коррелировало со сни-

жением кровотока сетчатки.  
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Оценивали изменения сетчатки и хориоидеи с помощью ОКТ у пациентов с 

тяжелой ГБ. Обследовали 42 глаза с ГР, у пациентов, у которых САД ≥ 180 мм рт. 

ст. или ДАД ≥ 110 мм рт. ст. ОКТ была выполнена в день измерения АД. Были 

оценены максимальная корригированная острота зрения (МКОЗ), особенности, 

наблюдаемые на глазном дне, и морфологические результаты ОКТ. Были иссле-

дованы связи между клиническими результатами, особенностями ОКТ-

изображения и оценками ГР по классификации KWB и МКОЗ. Результаты, полу-

ченные с помощью ОКТ, включали макулярный отек (ЦТС > 300 мкм), утолщение 

СНВС, субретинальную жидкость, внутриретинальную жидкость и внутрирети-

нальные гиперрефлекторные точки. Все изменения быстро разрешались после со-

ответствующего контроля АД, за исключением гиперрефлекторных точек. ЦТС, 

субфовеальная толщина хориоидеи и высота субретинальной жидкости значи-

тельно снизились после контроля АД. Высота субретинальной жидкости значи-

тельно коррелировала с МКОЗ [20].  

В 2020 г. группа авторов исследовала ГБ, оценивали микрососудистые из-

менения сетчатки с помощью ОКТ-А. Они обнаружили уменьшение ПС в глубо-

ком сплетении сосудов сетчатки, а также увеличение размера фовеолярной авас-

кулярной зоны (ФАЗ) у пациентов с ГБ. В исследовании было обнаружено, что 

глаза на фоне ГБ на ОКТ-А имеют значительные изменения плотности сосудов в 

глубоком сосудистом сплетении, но не в поверхностном сосудистом сплетении. 

Никакой корреляции между МКОЗ и площадью ФАЗ обнаружено не было [132]. 

Исследования в области оценки микро- и макрососудистых повреждений у паци-

ентов с ГБ показывают, что дисфункция капилляров может быть связана с повре-

ждением конечных сосудов и повышенным сердечно-сосудистым риском [137]. 

Также сообщалось о том, что снижение ПСПС сетчатки связано с увеличе-

нием ФАЗ [121]. В исследовании Kong с соавторами по результатам ОКТ у паци-

ентов с ГБ наблюдали снижение толщины перифовеальной макулы [81]. 

Сетчатка может отражать микрососудистые изменения, выступая в качестве 

суррогатного маркера системной микрососудистой функции и сопротивления. Кро-

ме того, микроциркуляторное повреждение сетчатки, по-видимому, представляет 
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собой системное макрососудистое состояние [118], о чем свидетельствует взаимо-

связь между макрососудистыми изменениями и ремоделированием сосудов в крово-

обращении сетчатки, которое тесно связано с микроциркуляцией мозга [106]. По-

вышенное системное АД и периферическое сосудистое сопротивление вызывают 

функциональные и структурные, макрососудистые и микрососудистые изменения в 

мозге, сердце, почках и глазах. Rizzoni с соавт. [117] сообщили, что мониторинг кро-

вообращения сетчатки является легкодоступным и неинвазивным методом для изу-

чения структурных изменений в более крупных артериолах с помощью сканирую-

щей лазерной допплеровской флоуметрии. Lee и соавт. обнаружили снижение ПС 

сетчатки, ПП, средней толщины ГКС, ЦТС, толщины СНВС и увеличение ФАЗ на 

уровне поверхностного сосудистого сплетения у пациентов с ГБ. Авторы предполо-

жили, что острая гипоксическая ишемия из-за высокого АД оказывает более выра-

женное влияние на микроциркуляцию и толщину сетчатки, чем хроническая ГБ, и 

существует более сильная корреляция между микроциркуляцией и толщиной сет-

чатки, чем хроническая ГБ [89]. При ГР 4-й стадии толщина СНВС и ЦТС на момент 

первоначальной диагностики были увеличены из-за отека ДЗН и отека сетчатки; и со 

временем произошло снижение толщины сетчатки [88].  

Для выявления ранних микрососудистых повреждений с помощью ОКТ-А 

при ГБ итальянские офтальмологи оценивали корреляцию между микрососуди-

стыми изменениями сетчатки и ГБ. В исследовании участвовали 70 пациентов: 35 

пациентов с ГБ и 35 – с нормальным уровнем АД, сопоставимых по полу и воз-

расту. Пациенты с ГБ были разделены на две группы: легкая (АД  < 160/100 мм 

рт. ст.) и средняя (АД > 180/110 мм рт. ст.). Изучали ОКТ-ангиограммы с соответ-

ствующими ОКТ-В-сканированиями и фотографиями глазного дна. Исследовате-

ли наблюдали более низкую среднюю толщину хориоидеи в зоне фовеа у пациен-

тов с АГ по сравнению с группой контроля (319,68±61,72 мм у пациентов без ГБ, 

251,04±63,1 мм у пациентов легкой формы ГБ, 262,65±51,08 мм у пациентов со 

средней формой ГБ, р = 0,003). Глубокий сосудистый слой имел сходные резуль-

таты в трех группах (59,2±1,5 %; 59,2±2,2 %; 57,8±2,6 % соответственно) [35, 52]. 
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При ГБ нарушается структура эндотелия сосудов, ГРБ и механизм ауторе-

гуляции. Диагностика ГР позволяет оценить повреждение других органов [34]. В 

исследовании Ahn с соавторами использовали фундоскопию и ОКТ в сочетании и 

сообщили, что прогноз остроты зрения коррелировал с уровнем субретинальнго 

отека, а не с фундоскопическими изображениями у пациентов с тяжелой ГБ, а 

контроль АД также приводил к регрессии толщины сетчатки и хориоидеи [20]. 

Ghassemi и соавторы [48] в своем исследовании сообщили, что поверхност-

ная ФАЗ составила 0,22±0,08 мм2, а глубокая ФАЗ – 0,31±0,11 мм2 в нормальных 

глазах. Coscas и соавторы оценивали макулярную плотность и кровоток у здоро-

вых испытуемых с помощью ОКТ-А-исследований размером 3×3 мм. Обнаружи-

ли, что плотность сосудов поверхностного сплетения составляла 53,91±2,09, а 

глубокой 59,36±1,74.  

Исследователи [35, 52] сравнивали результаты ОКТ-А между группой с ГБ 

и без ГБ. Пациенты без ГБ имели более толстые сосудистые оболочки, тогда как 

различий в ПС обнаружено не было.  

Несмотря на постоянный кровоток, который обеспечивается хориоидаль-

ным кровообращением, считается, что сосуды сетчатки представляют большой 

резерв для расширения и сужения сосудов, чтобы сбалансировать изменения АД. 

В 2019 г. сообщили об экспериментальном протоколе для анализа сосудорасши-

ряющей и сосудосуживающей реакции сетчатки с помощью ОКТ-А. Стресс-тест, 

используемый в исследовании, тест для оценки гипоксии, последовательно инду-

цировал ожидаемые системные реакции с увеличением ЧСС. Обнаружили значи-

тельное снижение ПС как поверхностного, так и глубокого сплетения во время 

гипоксии [124].  

С помощью ОКТ-А оценивали микрососудистые изменения макулы и ДЗН у 

пациентов с ГБ без ГР [63]. Сравнение параметров скрининга OКT-A макулы и 

ДЗН между здоровыми добровольцами и пациентами с ГБ без ГР. В данном ис-

следовании участвовали 57 пациентов с ГБ без ГР (22 мужчин и 35 женщин) и 40 

здоровых добровольцев (17 мужчин и 23 женщин) в возрасте от 60 до 70 лет. Бы-

ли сопоставлены ПС, площадь ФАЗ, область потока хориокапилляров, плотность 
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сосудов ДЗН, толщина СНВС и демографическая информация. При данном ис-

следовании авторы выявили, что при сканировании макулы ПС поверхностного 

сплетения была значительно ниже в группах с ГБ, чем в группе без ГБ (P < 0,05). 

Кроме того, площадь ФАЗ в группе с ГБ была значительно больше, чем у здоро-

вых людей (Р < 0,05). Толщина внутреннего слоя сетчатки была значительно 

меньше в группах с ГБ, чем у здоровых людей (P < 0,05). При сканировании ДЗН 

толщина СНВС была значительно меньше в группе пациентов с ГБ, у которых 

длительность заболевания была более 10 лет, чем в группе пациентов с ГБ у кото-

рых длительность заболевания была до 10 лет и чем у здоровых людей (Р < 0,05). 

Плотность сосудов внутри ДЗН и перипапиллярно была значительно ниже 

(P < 0,05) и больше (P < 0,05) соответственно в группах с ГБ, чем у здоровых лю-

дей. ПСПС сетчатки, площадь ФАЗ, ПС в слое хориокапилляров и толщина внут-

ренних слоёв сетчатки значительно изменились у пациентов с ГБ без ГР. Однако 

только толщина СНВС была значительно меньше у пациентов с ГБ, у которых 

длительность заболевания была более 10 лет по сравнению с пациентами, у кото-

рых длительность заболевания составляла 5–10 лет. 

Таким образом, обзор литературы подтверждает, что сосуды глазного дна 

могут отражать изменения микрососудистой сети при различных системных забо-

леваниях, выступая в качестве маркера для оценки степени микрососудистой 

дисфункции. В основе развития ГР лежат нарушения функций сосудов глаза в от-

вет на длительное повышение АД, уровня холестерина, наличие стеноза коронар-

ных артерий и др. 

Таким образом, несмотря на то, что проблема частична изучена, продолжа-

ются поиски объективных методов исследования для раннего выявления микро-

сосудистых изменений, причиной которых является ГБ и стеноз коронарных ар-

терий, что позволит своевременно диагностировать микрососудистые изменения 

и предотвращать развитие тяжелых форм ГР. 
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ГЛАВА 2. МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
 
 
 

2.1. Клиническая характеристика пациентов 

В исследовании принимало участие 120 человек (236 глаз). У 59 человек 

была диагностирована гипертоническая болезнь (ГБ) с ишемической болезнью 

сердца (ИБС). Средний возраст обследованных пациентов составил 64,9±0,96 го-

да; женщины – 61 (51 %), мужчины – 59 (49 %). Изучали анамнез и объективный 

статус пациента, основное (ГБ) и сопутствующее заболевание (ИБС), длитель-

ность заболевания, офтальмологическую стадию сосудистого осложнения основ-

ного и сопутствующего. Диагноз и стадию ГБ, и ИБС, а также тяжесть заболева-

ния определяли по заключению кардиолога. У 30 из них была проведена 

транслюминальная баллонная ангиопластика со стентированием коронарных ар-

терий. У 31 человека была диагностирована ГБ без ИБС. Все пациенты с ГБ полу-

чали антигипертензивные препараты по назначению кардиолога согласно реко-

мендациям Европейского общества кардиологов. Пациенты с наличием ИБС по-

лучали консервативную терапию по назначению кардиолога. Также обследованы 

30 здоровых лиц без ГБ или ИБС (группа контроля).  

Степень, стадия ГБ и риск сердечно-сосудистых осложнений оценивались 

согласно рекомендациям Европейского общества кардиологов и Европейского 

общества по артериальной гипертонии (2018 г.) (Рисунок 2.1) [150].  

 

 
Рисунок 2.1. Оценка стадии, степени АД и сердечно-сосудистого риска 

согласно рекомендациям ESC/ESH 2018 г. [150] 
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В работе использована классификация ИБС ВКНЦ АМН СССР (1984 г.), 

разработанная на основе рекомендаций экспертов ВОЗ (1979 г.) [12]. 

Для определения степени гипертонической ретинопатии использовали 

классификацию М. Л. Краснова, предложенную в 1948 г. (Рисунок 2.2). 

 

 
Рисунок 2.2. Классификация гипертонической ретинопатии по Краснову М. Л. 

 
Критерии включения: 

– пациенты с ГБ и с сопутствующей ИБС, нуждающиеся в стентировании 

коронарных артерий;  

– пациенты с ГБ с сопутствующей ИБС, получающие консервативное лечение;  

– пациенты с ГБ, получающие антигипертензивную терапию. 

Критерии невключения:  

– выраженная соматическая патология (печени, почек, сердечно-сосудистой, 

нервной системы);  

– сахарный диабет;  

– психотическое состояние или тяжелое психическое заболевание в анамне-

зе (шизофрения, эпилепсия, биполярное расстройство и т. п.); 

– вторичная гипертензия;  

– острый инфаркт миокарда;  

– ОНМК в анамнезе;  

– наличие других сердечно-сосудистых заболеваний;  

– заболевания крови любого генеза;  

– активный внутриглазной воспалительный процесс любой этиологии;  
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– глаукома любого генеза (ВГД > 24 мм рт. ст.). 

Критерии исключения: 

– инфаркт миокарда, перенесенный во время наблюдения;  

– любые повторные хирургические вмешательства на коронарных сосудах; 

– впервые выявленный сахарный диабет во время исследования. 

Все пациенты были разделены на 4 группы, сопоставимые по полу и возрасту:  

1-я группа (основная): 30 человек (58 глаз) – пациенты с ГБ и с ИБС, пере-

несшие стентирование коронарных артерий, среди которых женщин – 15 (50 %), 

мужчин – 15 (50 %), средний возраст 65,1±0,72 года. Длительность гипертониче-

ской болезни менее 5 лет отмечена у 13 человек (43,3 %), от 6 до 10 лет – у 12 че-

ловек (40 %), от 11 до 15 лет – у 3 человек (10 %), более 15 лет – у 2 человек 

(6,7 %) (Рисунок 2.3, А). В первой основной группе по состоянию глазного дна 

гипертоническая ангиопатия отмечалась в 18 глазах (31 %); гипертонический ан-

гиосклероз в 32 глазах (55,2 %); гипертоническая ретинопатия – в 7 глазах (12 %); 

гипертоническая нейроретинопатия в 1 глазу (1,7 %) (Рисунок 2.3, Б). Всем паци-

ентам первой группы проводилась транслюминальная баллонная ангиопластика 

(ТЛАП) со стентированием коронарных артерий по показаниям, а также полное 

офтальмологическое обследование в течение 6 часов до стентирования, в течении 

24 часов после стентирования, через 3 и 6 месяцев. Пациенты 1-й группы после 

стентирования коронарных артерий получали консервативную терапию согласно 

рекомендациям по ведению пациентов с ИБС, перенесших плановое чрескожное 

коронарное вмешательство – селективный бета1-адреноблокатор (все – бисопро-

лол) с титрацией дозы до достижения целевой ЧСС, ингибитор АПФ (все – пе-

риндоприл), ингибитор ГМГ-КоА редуктазы (аторвастатин 40–80 мг) ± эзетимиб 

(целевой уровень ХС-ЛПНП на момент проведения исследования составлял < 1,8 

ммоль/л), двойную антиагрегантную терапию (клопидогрел 75 мг, ацетилсалици-

ловая кислота 75 мг), блокатор кальциевых каналов (амлодипин). По заключению 

кардиолога у всех пациентов на весь период наблюдения были достигнуты целе-

вые уровни АД, ЧСС и ХС-ЛПНП.  
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Рисунок 2.3. А – распределение пациентов в первой основной группе по длитель-
ности гипертонической болезни; Б – распределение пациентов в первой основной 
группе по стадии гипертонической ретинопатии. 

 
2-я группа: 29 человек (57 глаз) – пациенты с ГБ и с ИБС, среди которых 

женщин – 15 (51,7 %), мужчин – 14 (48,3 %), средний возраст 65,3±0,96 года. 

Продолжительность ГБ менее 5 лет – у 12 пациентов (41,4 %), от 6 до 10 лет – у 

11 пациентов (37,9 %), от 11 до 15 лет – у 4 пациентов (13,8 %), более 15 лет – у 2 

пациентов (6,9 %) (Рисунок 2.4, А).  

 

 
Рисунок 2.4. А – распределение пациентов второй группы по длительности ги-
пертонической болезни; Б – распределение пациентов второй группы по степени 
гипертонической ретинопатии. 

 
По состоянию глазного дна у пациентов 2 группы диагностировали гипер-

тоническую ангиопатию в 15 глазах (26,3 %); гипертонический ангиосклероз в 35 

глазах (61,4 %); гипертоническую ретинопатию в 6 глазах (10,5 %); гипертониче-

скую нейроретинопатию в 1 глазу (1,8 %) (Рисунок 2.4, Б). Пациентам 2-й группы 

с ГБ и ИБС проводилось только консервативное лечение (по назначению кардио-

лога), а также полное офтальмологическое обследование при первом визите, через 
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3 и 6 месяцев. Пациенты из второй группы по назначению кардиолога получали 

фиксированную комбинацию антигипертензивных препаратов антагонист рецеп-

торов ангиотензина II  лозартан и диуретик гидрохлортиазид, блокатор кальцие-

вых каналов (верапамил), антиагрегант (ацетилсалициловая кислота), гиполипи-

демическое средство (розувастатин). По заключению кардиолога у всех пациентов 

2-й группы на момент включения в исследование и на весь период наблюдения 

были достигнуты целевые уровни АД, ЧСС и ХС-ЛПНП. 

3-я группа: 31 человек (61 глаз) – пациенты с ГБ без ИБС,  среди которых 

женщин – 16 (51,6 %), мужчин – 15 (48,4 %), средний возраст – 64,5±1,12 года. 

Продолжительность ГБ менее 5 лет у 10 пациентов (32,2 %), от 6 до 10 лет у 14 

пациентов (45,2 %), от 11 до 15 лет у 6 пациентов (19,4 %), более 15 лет у 1 паци-

ента (3,2 %) (Рисунок 2.5, А).  

 

 
Рисунок 2.5. А – распределение пациентов третьей группы по длительности ги-
пертонической болезни; Б – распределение пациентов третьей группы (сравнения) 
по степени гипертонической ретинопатии. 

 
По состоянию глазного дна гипертоническая ангиопатия отмечалась в 12 

глазах (19,7 %), гипертонический ангиосклероз в 36 глазах (59 %), гипертониче-

ская ретинопатия в 6 глазах (9,8 %), гипертоническая нейроретинопатия в 7 глазах 

(11,5 %) (Рисунок 2.5, Б). Пациентам 3-й группы с ГБ проводилась антигипертен-

зивная терапия (по назначению кардиолога), а также полное офтальмологическое 

обследование при первом визите, через 3 и 6 месяцев. Пациенты 3-й группы по-

лучали: антагонист рецепторов ангиотензина II (валсартан), блокатор кальциевых 
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каналов (амлодипин), антигипертензивное средство алфа-2-адреномиметик (мок-

сонидин). По заключению кардиолога у всех пациентов 3-й группы на момент 

включения в исследование и на весь период наблюдения были достигнуты целе-

вые уровни АД и ЧСС. 

4-я группа (контроль) 30 человек (60 глаз) составили лица, не страдающие 

ГБ или ИБС. Средний возраст – 64,7±1,03 года. Всем пациентам 4-й группы про-

водилось полное офтальмологическое обследование при первом осмотре, через 3 

и 6 месяцев.  

Таблица 2.1* 
Распределение пациентов, принимавших участие в исследовании 

Группы пациентов 
по заболеванию n * 

Возраст, 
годы  

(M±m) 

Пол, число паци-
ентов (%) Вид лечения 
Ж М 

Контроль, здоровые лица 30/60 64,7±1,03 15 (50) 15 (50) –  

ГБ с ИБС на фоне стентиро-
вания коронарных артерии 30/58 65,1±0,72 15 (50) 15 (50) 

Хирургическое – стентирование коро-
нарных артерии с последующей кон-

сервативной терапией 
ГБ с ИБС на фоне консерва-
тивного лечения 29/57 65,3±0,96 15 (51,7) 14 (48,3) Консервативная терапия 

ГБ без ИБС на фоне антиги-
пертензивной терапии 31/61 64,5±1,12 16 (51,6) 15 (48,4) Антигипертензивная терапия 

Всего 120/236 64,9±0,96 61 (50,8) 59 (49,2)  

Примечание. * – показатель n: в числителе – число обследованных, в знаменателе – количество глаз 

 
Работа выполнена в период с 2017 по 2020 гг. Офтальмологическое обсле-

дование пациентов проведено на кафедре офтальмологии ФГБОУ ДПО РМАНПО 

Минздрава России (зав. кафедрой д. м. н., профессор, академик РАН Мошетова 

Л. К.); на базе филиала № 1 «Офтальмологическая клиника» ГБУЗ им. С. П. Бот-

кина ДЗ г. Москвы (главный врач – член-корр. РАН, д. м. н., профессор Шабунин 

А. В.). Кардиологические исследования проведены в консультативно-

диагностическом центре (КДЦ), медицинском учреждении III уровня амбулатор-

но-поликлинической помощи взрослому населению г. Москвы (к. м. н. Ильина 

М. В.), в отделении рентгенхирургичеких методов диагностики и лечения (д. м. н., 

зав. отделением Араблинский А.В.) ГБУЗ ГКБ им. С. П. Боткина ДЗ г. Москвы 

(главный врач – член-корр. РАН, д. м. н., профессор Шабунин А. В.). 
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2.2. Методы исследования 

Офтальмологические методы обследования пациентов 

При обследовании пациентов применяли стандартные офтальмологические 

методы исследования: визометрия, компьютерная тонометрия, определение кри-

тической частоты слияния мельканий (КЧСМ), биомикроскопия, прямая и обрат-

ная офтальмоскопия с помощью бесконтактной дубльасферической линзы +90 

дптр., ультразвуковое исследование глаза, а также фоторегистрация глазного дна, 

оптическая когерентная томография (ОКТ), оптическая когерентная томография с 

ангиографией и фундус-микропериметрия. Визометрию вдаль проводили по стан-

дартной методике с использованием проектора знаков Topcon CC100 (Япония) и 

стандартного набора стекол. 

Рефрактометрию выполняли на приборе Auto Kerato-Refractometer KR-1 

(Япония). 

Компьютерную офтальмотонометрию осуществляли на приборе Computer-

rized Tonometer CT-1P (Topcon, Япония). 

Критическую частоту слияния мельканий (КЧСМ) проводили на аппарате 

«Flash-test» (Россия). 

Биомикроскопию переднего отдела проводили на щелевой лампе Topcon SL 

– 2G (Япония).  

Биомикроскопию стекловидного тела и офтальмоскопию сетчатки выпол-

няли в условиях медикаментозного мидриаза с помощью бесконтактной 

дубльасферической линзы +90 дптр. (Volk, США).   

Ультразвуковое исследование проводили на аппарате Ultrasonic A/B Scanner 

UD – 6000 TOMEY (Япония). 

Фоторегистрацию глазного дна выполняли на цветной фундус-камере Top-

con TRC-NW8 (Япония).. 

Фундус-микропериметрию выполняли при помощи периметра MAIA 

(CenterVue Spa, Италия), в режиме «Fast Expert Exam», позволяющем определять 

светочувствительность макулярной зоны сетчатки в 37 точках (0–3–5 мм от цен-

тральной ямки сетчатки).  
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Оптическую когерентную томографию осуществляли в условиях медика-

ментозного мидриаза при помощи томографа RTVue-100 (Optovue, США), прото-

кол «Retina» в режимах сканирования «EMM5», «3D Macular», «Cross Line». 

Оптическая когерентная томография с ангиографией выполнялась в услови-

ях медикаментозного мидриаза при помощи томографа RTVue XR Avanti с функ-

цией ОКТ-ангиографии (Optovue, США), на основе алгоритма амплитудно-

декорреляционной ангиографии со спектральным делением (SSADA), протокол 

сканирования «Angio Retina QuickVue», «Angio Disc QuickVue». 

Кардиологические методы исследования 

Эхокардиография с допплеровским анализом выполнялась на 

ультразвуковом сканере Vivid E90 (США). 

Транслюминальная баллонная ангиопластика (ТЛАП) со стентированием 

проводилась на аппарате Philips Allura Xper FD20 (Нидерланды, 2015) с 

применением металлических коронарных стентов с лекарственным покрытием. 

Методика выполнения фундус-микропериметрии MAIA. Фундус-

микропериметр MAIA позволяет оценить функцию сетчатки в режиме реального 

времени. На сенсорном дисплее перед исследователем появляется высококон-

трастное конфокальное изображение глазного дна пациента. Во время проведения 

исследования возможно наблюдать за изменением фиксации взгляда с помощью 

«трекера». Программное обеспечение позволяет выявить предпочтительный локус 

на сетчатке (Preferred Retinal Locus (PRL)) – точку сетчатки, которую определяют 

как установочную точку фиксации взора пациента, вокруг которой далее проеци-

руются стимулы. При проведении исследования на поверхности сетчатки отобра-

жается нормальное распределение точек фиксации. Как правило, количественная 

оценка проводится в конце тестирования, и значение прибор выдает в процентах – 

это количество точек фиксации расположенных в 10 (P1) и 20 (Р2) от PRL. 

Прибор фундус-микропериметр MAIA позволяет анализировать светочувстви-

тельность макулярной зоны в разных режимах. Скрининг-тест чаще использовали 

при обследовании пациентов с высокой остротой зрения и минимальными измене-

ниями в макулярной зоне. Скрининг-тест представляет собой надпороговый тест с 
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оценкой световой чувствительности в 36 точках в зоне 100, является коротким по 

времени и составляет 2 минуты на исследование каждого глаза. По результатам ис-

следования скрининг-теста с выявлением данных световой чувствительности сет-

чатки, «вызывающие подозрение» или «аномальные» (Рисунок 2.6), назначали вы-

полнение экспертного теста, основанного на 4-2 пороговой стратегии в каждой из 

заранее заданных точек (Рисунок 2.7).  

 

 
Рисунок 2.6. Фундус-микропериметрия. А – конфокальное изображение глазного 
дна; Б, В – распределение точек фиксации (показатели Р1 и Р2); Г – шкала оценки 
стабильности фиксации. 
 

 

 
Рисунок 2.7. Фундус-микропериметрия. А – быстрый (скрининг) тест; Б – экс-
пертный тест. 

 
Экспертный тест дает возможность количественно (в децибелах – дБ) оце-

нить функциональную потерю зрения, её степень и тяжесть, связанные с заболе-

ваниями центральной зоны сетчатки. При проведении исследования световая чув-
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ствительность оценивалась в 37 точках: в установочной точке фиксации (в норме 

совпадает с fovea centralis), в 1 мм, 3 мм и 5 мм от неё. Данный тест занимал около 

5 мин на каждый глаз. Возможность повторного тестирования в динамике опреде-

ляли индивидуально.  

Определен индекс состояния макулы с учетом среднего порога чувстви-

тельности сетчатки и данных стабильности фиксации у конкретного пациента. 

Индекс состояния макулы является статистическим параметром, который рассчи-

тывает прибор, сравнивая полученные данные пациента с нормативными данны-

ми из контрольной базы, заложенной в программном обеспечении прибора. 

Методика выполнения оптической когерентной томографии с ангио-

графией. Оптическая когерентная томография с ангиографией (ОКТ-А) позволяет 

более детально оценивать микроциркуляцию сетчатки и хориоидеи. ОКТ-А – это 

новый неинвазивный диагностический метод визуализации, который использует 

контраст движения, извлеченный из высокоскоростных ОКТ-изображений, для 

получения изображений сетчатки и хориоидеи с высоким разрешением без инъ-

екции контрастного вещества. ОКТ-А позволяет количественно определять плот-

ность сосудов (ПС) сетчатки как в поверхностном, так и в глубоком сплетении, а 

также в слое хориокапилляров и площадь фовеальной аваскулярной зоны (ФАЗ). 

Данное исследование было проведено с целью оценки влияния ГБ с ИБС на изме-

нения сосудов сетчатки и кровотока у пациентов с ГБ и ИБС на фоне стентирова-

ния коронарных артерий с комплексной консервативной терапией путем сравне-

ния параметров ОКТ-А у данной группы с группой на фоне консервативного ле-

чения, а так же сравнения показателей у пациентов с ГБ на фоне антигипертен-

зивной терапии с контрольной группой. Перед обследованием всем пациентам 

было инстиллировано мидриатическое средство (Миримакс – Тропикамид 0,8 % + 

фенилэфрин 5,0 %, Сентисс Фарма, Индия) три раза в 15 минут, а также анестези-

рующие глазные капли (Алкаин – проксиметакаин гидрохлорид 0,5 %, Алкон, 

Бельгия) для минимизации моргания. После полного расширения зрачка исследо-

вание выполнялось дважды (в 5-минутном интервале) в том же положении с по-

мощью RTVue XR Avanti с функцией ОКТ-ангиографии для получения изобра-
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жений микроциркуляторного русла макулярной области (3×3 мм). Данный прибор 

обеспечивает высокое разрешение микрососудистых изображений сетчатки и со-

судистой оболочки с помощью 70 000 а-сканирований в секунду при центральной 

длине волны 840±10 нм. У каждого пациента было проведено сканирование маку-

лы площадью 3×3 мм и сканирование диска зрительного нерва площадью 4,5×4,5 

мм. Область измерения сканирования размером 3×3 мм была разделена на пять 

подполей, состоящих из центра размером 1 мм и четырех секторов (верхний, 

нижний, носовой и височный). ПС определялся как процент площади, занимаемой 

сосудами и капиллярами от общей площади исследуемого участка. ПС отражает 

структурные характеристики микроциркуляторного русла. Данный показатель 

считается наиболее чувствительным, и широко применяемым в практике. Совре-

менные ОКТ с ангиографией позволяют оценить кровоток количественно и в ди-

намике. ФАЗ была измерена автоматически прибором. Для получения чётких 

изображений через прозрачную среду были исключены изображения с уровнем 

сигнала ≤ 8.  

Для получения ОКТ-ангиограммы было использовано протокол сканирова-

ния «Angio Retina QuickVue». Для уменьшения артефактов при движении глаз и 

изменении фиксации проводили два сканирования. При каждом сканировании па-

рафовеальных секторов (3×3 мм) прибор автоматически производил сегментацию 

по следующим границам: поверхностное сосудистое сплетение было сегменти-

ровано с внутренней границы на 3 мкм ниже внутренней пограничной мембраны 

(ВПМ) и внешняя граница на уровне 15 мкм ниже внутреннего плексиформного 

слоя (ВПС) (Рисунок 2.8, А). Глубокое сосудистое сплетение было сегментиро-

вано с внутренней границей на 15 мкм ниже внутреннего плексиформного слоя 

(ВПС) и внешней границей на 70 мкм ниже внутреннего плексиформного слоя 

(ВПС) (Рисунок 2.8, Б). В перипапиллярной области сканирование было сегмен-

тировано на уровне слоя радиальных перипапиллярных капилляров (Рисунок 2.8, 

В). Слой радиальных перипапиллярных капилляров (РПК) определяется как слой 

между внешней границей слоя нервных волокон сетчатки и внутренней погра-

ничной мембраной.  
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Рисунок 2.8. А – поверхностное сосудистое сплетение сегментировано с внутрен-
ней границы на 3 мкм под внутренней пограничной мембраной (ВПМ) и внешняя 
граница на уровне 15 мкм под внутренним плексиформным слоем (ВПС); Б – 
Глубокое сосудистое сплетение сегментировано с внутренней границей на 15 мкм 
ниже внутреннего плексиформного слоя (ВПС) и внешней границей на 70 мкм 
ниже внутреннего плексиформного слоя (ВПС); В – сегментация перипапилляр-
ного сосудистого сплетения на уровне слоя радиальных перипапиллярных капил-
ляров (РПК). 

 
Хориокапиллярной слой сосудистой оболочки – от 30 мкм до 60 мкм 

ниже плоскости пигментного эпителия сетчатки (ПЭС) (Рисунок 2.9). Определе-

ние плотности сосудов в слое хориокапилляров выполнено путем подсчета пиксе-

лей в программе MatLab с участием инженера-программиста, сотрудника отдела 

программного обеспечения ГБУЗ ГКБ им. С. П. Боткина ДЗМ Швецова А. Д. Для 

расчета использовалась формула 

плотность	сосудов =
n	(белые	пиксели	в	бинарном	изображении)
n	(все	пиксели	в	бинарном	изображении) 	х	100	% 

 
Методика выполнения эхокардиографии. Всем пациентам проводилась 

эхокардиография (ультразвуковой сканер Vivid E90, США, 2015) с допплеров-

ским анализом перед проведением транслюминальной баллонной ангиопластики 

(ТЛАП) со стентированием коронарных артерий, на следующий день, через 3 и 6 

месяцев, суть которой заключалась в том, что сканирующий луч, ориентирован-

ный на сердце, отражаясь от его структур, принимается датчиком и после соот-
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ветствующей обработки и анализа весь блок полученных данных воспроизводится 

на экране прибора в виде УЗ-изображения.  

 

 
Рисунок 2.9. А – слои хориокапилляров сегментированы от 30 мкм до 60 мкм  

ниже плоскости пигментного эпителия сетчатки (ПЭС). 
 

Эхографическое исследование сердца (Рисунок 2.10) выполняли у всех па-

циентов с ГБ и ИБС до стентирования коронарных артерий, через 3 и 6 месяцев в 

послеоперационном периоде на фоне комплексной консервативной терапии. Каж-

дому пациенту определяли показатели ЭХОКГ: фракции выброса (ФВ), а так же 

размер аорты (Ао), линейный размер левого предсердия (ЛП), малый диаметр 

правого предсердия (ПП), межжелудочковая перегородка (МЖП), конечный диа-

столический размер левого желудочка (КДР ЛЖ), конечный систолический раз-

мер левого желудочка (КСР ЛЖ).  

Оценка размеров и функции камер сердца является неотъемлемой частью 

каждого полноценного эхокардиографического исследования, а результаты этих 

измерений могут влиять на тактику ведения пациента. 
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Рисунок 2.10. Эхокардиографическое изображение сердца (А),  

с допплеровским анализом (Б). 
 

Всем пациентам определяли размер аорты (Ао). «Установлено что артери-

альная гипертензия практически не влияет на диаметр корня аорты» [75], но дан-

ное измерение выполнялось для исключения наличия дилатации аорты с аорталь-

ной регургитацией, а также для исключения расслоения аорты.  

Также определяли линейный размер левого предсердия (ЛП). ЛП выполняет 

функцию насоса, который обеспечивает 15–30 % наполнения левого желудочка. 

Увеличение размеров левого предсердия (ЛП) ассоциируется с развитием небла-

гоприятных сердечно-сосудистых событий [138].  

У всех пациентов определен малый диаметр правого предсердия (ПП), ко-

торый измеряется от его боковой стенки до межпредсердной перегородки, пер-

пендикулярно длинной оси ПП.  

У всех пациентов первой группы определяли толщину межжелудочковой 

перегородки (МЖП), которая является одним из наиболее простых и точных спо-

собов для выявления гипертрофии левого желудочка (ЛЖ) [31].  

Определяли конечный диастолический размер левого желудочка (КДР ЛЖ) 

и конечный систолический размер левого желудочка (КСР ЛЖ) у пациентов с ГБ 

и ИБС. У пациентов с ИБС данные показатели измеряются для оценки глобальной 

и локальной сократимости ЛЖ. 

Фракция выброса (ФВ) левого желудочка – показатель, который отражает 

объём крови, выталкиваемой левым желудочком в просвет аорты в момент его 

сокращения. В настоящий момент и по данным последних рекомендаций для 

оценки функционального состояния сердца большое внимание уделяют фракции 
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выброса левого желудочка (ФВ ЛЖ). ФВ может быть сохраненная (≥ 50 %), про-

межуточная (40–49 %) и сниженная (< 40 %).  

Методика выполнения транслюминальной баллонной ангиопластики со 

стентированием коронарных артерий. У пациентов первой группы 

проводилась транслюминальная баллонная ангиопластика (ТЛАП) со 

стентированием, с применением стентов с лекарственным покрытием на аппарате 

Philips Allura Xper FD20, Нидерланды, 2015). Под местной анестезией (Лидокаин 

2,0–2,0 %) выполняли пункцию по Сельдингеру трансфеморально (через 

бедренную артерию) или трансрадиально (через лучевую артерию), 

устанавливали индродьюсер 6 FTип. Выполняли баллонную ангиопластику места 

стенозирования баллоным катетером под рабочим давлением. В зоне остаточного 

стеноза выполняли имплантацию коронарного стента с лекарственным покрытием 

под рабочим давлением. Проводили контрольную ангиографию. Удаляли 

интродьюсер. На место пункции проводили мануальный гемостаз и накладывали 

а/с давящую повязку.  

Статистическая обработка результатов исследования проводилась с по-

мощью программного обеспечения IBM SPSS Statistics v. 26 и Microsoft Excel. 

При выборе метода в первую очередь обращали внимание на нормальность рас-

пределения выборок, которую оценивали с помощью W-теста Шапиро – Уилка 

(Shapiro-Wilk's W-test). Различия считали статистически значимыми при р < 0,05. 

Для того, чтобы определить корреляции между количественными характеристи-

ками, вычисляли коэффициент ранговой корреляции Спирмена (Spearman rank R) 

для параметрического и непараметрического анализа, соответственно. При срав-

нении нескольких групп использовали критерий Крускала – Уоллиса. Коэффици-

ент корреляции r от 0,3 до 0,7 при р < 0,05 означал положительную умеренную, но 

достоверную корреляцию между признаками; r > 0,7 при р < 0,05 – сильную и до-

стоверную связь; отрицательное значение r соответствовало обратной корреля-

ции. 
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ГЛАВА 3. РЕЗУЛЬТАТЫ СОБСТВЕННЫХ ИССЛЕДОВАНИЙ 
 
 
 

3.1. Динамика клинико-морфофункциональных показателей у пациентов с 
гипертонической болезнью в сочетании с ишемической болезнью сердца на 

фоне стентирования коронарных артерий с последующей 
консервативной терапией 

Обследовано 30 пациентов (58 глаз), страдающих гипертонической болез-

нью (ГБ) с ишемической болезнью сердца (ИБС) до и после стентирования коро-

нарных артерий, через 3 и 6 месяцев после стентирования на фоне комплексной 

консервативной терапии.  

 
Рисунок 3.1. Распределение пациентов по длительности течения  

гипертонической болезни. 
 

При биомикроскопии переднего отрезка глаза выявлено, что роговица была 

прозрачна во всех 58 глазах (100 %); передняя камера была средней глубины в 54 

глазах (93,1 %), мельче средней в 4 глазах (6,9 %); влага передней камеры была 

прозрачна в 58 глазах (100 %); радужка субатрофична в 44 глазах (75,9 %), струк-

турна в 14 глазах (24,1 %); хрусталик был прозрачный в 9 глазах (15,5 %), началь-

ные помутнения в кортикальных слоях хрусталика были отмечены в 43 глазах 

(74,1 %), в 6 глазах были отмечены начальные помутнения хрусталика в ядре, 

кортексе (10,3 %).  
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При биомикроофтальмоскопии глазного дна выявлено, что диск зрительно-

го нерва был бледно-розового оттенка в 46 глазах (79,3 %), несколько бледноват, 

монотонен с восковым оттенком в 6 глазах (10,3 %), имел розоватый оттенок в 6 

глазах (10,3 %); сосудистый пучок диска зрительного нерва был расположен в 

центре в 30 глазах (51,7 %), несколько сдвинут к носу в 28 глазах (48,3 %). У па-

циентов первой группы со стентированием коронарных артерий оценивали состо-

яние сосудов глазного дна, обусловленных артериальной гипертензией по клас-

сификации Краснова М. Л. (Рисунок 3.2). 

 
Рисунок 3.2. Распределение пациентов с гипертонической болезнью и 
ишемической болезнью сердца до стентирования коронарных артерий по тяжести 
гипертонической ретинопатии. 

 
Первая стадия – гипертоническая ангиопатия была диагностирована в 18 

глазах (31 %). В 1-й стадии отмечали сужение артерий и расширение вен сетчат-

ки, соотношение калибра артерий и вен (A/V) составило 1 : 4, в сравнении с кон-

тролем 2 : 3 (100 %).  В 24 глазах (41,4 %) был диагностирован патологический 

артериовенозный перекрёст, симптом Салюса – Гунна I степени (Рисунок 3.3) – 

сужение вены под давлением артерии в зоне перекреста.  

Нарушение ветвления ретинальных артерий у пациентов с ГБ и ИБС до стен-

тирования коронарных артерий отмечалось в виде штопорообразной извилистости и 

расширения венул в макулярной зоне вокруг желтого пятна, что расценивалось как 

симптом Гвиста, который встречался на 15 глазах (25,9 %) (Рисунок 3.4)  
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Рисунок 3.3. А, Б – фото глазного дна, где отмечается патологический 
артериовенозный перекресток, сужение вены под давлением артерии, симптом 
Салюса – Гунна I степени. 

 

 
Рисунок 3.4. А, Б – фото глазного дна, где отмечается штопорообразная 
извилистость венул вокруг желтого пятна – симптом Гвиста. 

 
Вторая стадия – гипертонически ангиосклероз – стадия органических изме-

нений была диагностирована в 32 глазах (55,2 %). На глазном дне отмечались бо-

лее выраженные изменения калибра и просвета артерий, чем при первой стадии 

гипертонической ангиопатии. Выявлено увеличение извитости как артерий, так и 

вен. Для этой стадии был характерен симптом артериовенозного перекреста – 

симптом Салюса – Гунна II, который наблюдали в 37 глазах (63,8 %). При био-

микроофтальмоскопии четко просматривалась склерозированная упругая артерия, 

пересекающая вену, не только со сдавлением ее, симптом Салюса – Гунна I (Ри-
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сунок 3.3), но и дугообразный изгиб вены книзу. На участке артериовенозного пе-

рекреста вена представлялась истонченной, симптом Салюса – Гунна II (Рисунок 

3.5). В первой группе со стентированием в 28 (48,2 %) глазах наблюдалась пато-

логическая световая полоска (рефлекс по ходу сосуда), которая имела тенденцию 

к сужению и приобретала желтоватый оттенок. Желтоватый оттенок свидетель-

ствовал о наличии симптома медной проволоки, и отмечался в 22 глазах (37,9 %). 

В 13 глазах (22,4 %) рефлекс по ходу сосудов был более узким, и сосуд приобре-

тал вид серебряной проволоки. В 2 глазах (3,4 %) отдельные сосуды были полно-

стью облитерированны и имели вид тонких белых линий. При биомикроофталь-

москопии в 5 глазах (8,6 %) в области диска зрительного нерва отмечались ново-

образованные сосуды и микроаневризмы. 

 

 
Рисунок 3.5. А, Б – фото глазного дна, где отмечается симптом Салюса – Гунна II. 

 
Третья стадия гипертонической ретинопатии была выявлена в 7 глазах (12 %), 

а нейроретинопатия в 1 глазу (1,7 %). У данных пациентов установлено, что веноз-

ная дуга на месте перекреста с артерией была практически невидимой, и создавалось 

впечатление исчезновения вены, симптом Салюса – Гунна III (Рисунок 3.6). В пер-

вой группе пациентов выявлены не только изменении сосудов глазного дна, но и 

транссудация через измененную сосудистую стенку, которая проявлялась появле-

нием кровоизлияний на сетчатке различной степени выраженности. В 11 глазах 

(19 %) определены штрихообразные геморрагии, которые располагались в слое 
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нервных волокон. В 9 глазах (15,5 %) выявлены пятнистые геморрагии в цен-

тральных отделах глазного дна. В 1 глазу (1,7 %) выявлен тромбоз верхне-

височной ветви центральной вены сетчатки с характерными кровоизлияниями. 

 

 
Рисунок 3.6. А, Б – фото глазного дна. Симптом Салюса – Гунна III. 

 
У пациентов с ГБ и ИБС до стентирования коронарных артерий выявлены 

не только сосудистые и геморрагические изменения сетчатки, но и утолщение 

сетчатки. В 6 глазах (10,3 %) выявляли белые очаги с нечеткими контурами, что 

соответствовало зонам отека сетчатки. В 8 глазах (13,8 %) были характерны мел-

коточечные очажки, соответствующие ишемическим зонам сетчатки.  

В 1 глазу (1,7 %) отмечали признаки нейроретинопатии (Рисунок 3.7). 

У пациентов первой группы при биомикроофтальмоскопии глазного дна 

помимо сосудистых, геморрагических, ишемических изменений выявлены – 

нарушения ветвления ретинальных артерий.  

У пациентов контрольной группы 30 человек (60 глаз) артерии ветвились 

дихотомически под острым углом, а у пациентов с ГБ и ИБС до стентирования 

коронарных артерий угол деления сосудов сетчатки имел тенденцию к увеличе-

нию в 39 глазах (67,2 %). Так, угол был прямым в 15 глазах (25,9 %), тупым в 3 

глазах (5,1 %), что расценивалось как симптом «бычьих рогов» у пациентов с ГБ и 

ИБС до стентирования коронарных артерий (Рисунок 3.8). 
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Рисунок 3.7. Клинический пример. Пациент Ж., 65 лет. Диагноз – 
гипертоническая болезнь III cт., риск ССО 4 (очень высокий), ИБС, стенокардия 
напряжения 2 ФК. 
Офтальмологическое обследование: А – фото глазного дна OD до проведения стентирования 
коронарных артерий, где отмечаются стушеванные границы диска зрительного нерва, микроге-
моррагии на ДЗН, суженные артерии, расширенные вены, симптом Салюса – Гунна III, маку-
лярная зона без видимой патологии, по ходу нижне-носовой сосудистой аркады визуализирует-
ся белый ватообразный очаг. Б – фото глазного дна OD через 6 месяева после проведения стен-
тирования коронарных артерий, где отмечается положительная динамика: границы ДЗН четкие, 
микрогеморрагии и ватообразный очаг отсутствуют, отмечается улучшение кровенаполнения 
сосудов глазного дна. 
 

 

 
Рисунок 3.8. А, Б – фото глазного дна. Симптом бычьих рогов. 

 
В контрольной группе патологических изменений глазного дна не выявлено. 
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За весь период наблюдения пациентов первой группы, на фоне стентирова-

ния коронарных артерий с комплексной консервативной терапией, при биомикро-

скопии переднего отрезка глаза существенных изменений не наблюдалось. При 

проведении биомикрооофтальмоскопии заднего отрезка глаза на следующий день, 

после проведения стентирования коронарных артерий, не было отмечено види-

мых изменений на глазном дне. Через 3 месяца после стентирования коронарных 

артерий на фоне комплексной консервативной терапии, при биомикроофтальмо-

скопии диск зрительного нерва имел бледно-розовый оттенок в 52 глазах (89,7 %), 

был бледноват и монотонен в 6 глазах (10,3 %). При осмотре глазного дна через 3 

месяца, в 4 глазах с раннее диагностированным симптомом Салюса – Гунна I сте-

пени, отмечено уменьшение сужений и извитости артериол сетчатки. В 7 глазах 

на фоне улучшения показателей функционального состояния сетчатки наблюдал-

ся переход симптома Салюса – Гунна с III степени во II, в 16 глазах переход со II 

степени в I. В 5 глазах (8,6 %) сохранялся симптом Салюса – Гунна I степени, II 

степени – в 21 глазах (36,2 %), III степени – в 5 глазах (8,6 %), а симптом Гвиста – 

в 12 глазах (20,7 %).  

Таблица 3.1. 
Клинико-функциональные показатели у пациентов с гипертонической болезнью и 
ишемической болезнью сердца до и после стентирования коронарных артерий и 

на фоне последующей консервативной терапии (M±m) 

 
 

Максимальная корригированная острота зрения (МКОЗ) до лечения в груп-

пе пациентов с ГБ и ИБС находилась в диапазоне от 0,5 до 1,0 (по данным проек-
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тора знаков Topcon CC100), в среднем составляла 0,72±0,05 и была достоверно 

ниже по сравнению с группой контроля 0,95±0,01 (p < 0,01). На следующий день 

после проведения стентирования коронарных артерий МКОЗ, по сравнению с ис-

ходными показателями, увеличилась незначительно и в среднем составляла 

0,73±0,03 (p > 0,05). Через 3 месяца в данной группе МКОЗ повысилась, но стати-

стически незначимо и составляла 0,75±0,04 (p > 0,05). Через 6 месяцев МКОЗ в 

данной группе была выше, по сравнению с исходным показателем МКОЗ до про-

ведения стентирования коронарных артерий, и составила в среднем 0,82±0,02 

(p < 0,05). 

Средняя критическая частота слияния мельканий (КЧСМ) составила 

37,2±0,3 Гц и не отличалась от показателя в контрольной группе 39,4±0,4 Гц. По-

казатель внутриглазного давления (ВГД) составил 18,5±0,3 мм рт. ст. и также не 

отличался от аналогичного показателя контрольной группы 18,8±0,3 мм рт. ст. 

Показатели КЧСМ (Гц) и ВГД (мм рт. ст.) в первой группе не претерпели измене-

ний до и после стентирования коронарных артерий и на фоне комплексной кон-

сервативной терапии. 

Особое внимание уделялось анализу световой чувствительности макулярной 

зоны, где выявлялись самые первые функциональные изменения. Все пациенты 

прошли обследование на фундус-микропериметре MAIA (Center View Spa, Италия). 

Прибор позволяет оценить функцию сетчатки в режиме реального времени и анали-

зировать светочувствительность макулярной зоны в разных режимах.  

Фундус-микропериметрия MAIA проводилась всем пациентам первой груп-

пы до стентирования, на следующий день после, через 3 и 6 месяцев. В контроль-

ной группе данное исследование проводилось на первом осмотре, через 3 и 6 ме-

сяцев. Исходные показатели фундус-микропериметрии MAIA в первой группе ко-

лебались от 12 до 21 дБ, в среднем составили 20,6±1,2 дБ и были достоверно ниже 

по сравнению с соответствующими показателями в контрольной группе 30,9±1,9 

дБ (p < 0,05). 

У пациентов с гипертонической ангиопатией среднее значение СМ было 

ниже нормы и составило 21,8±1,1 дБ; пациенты с гипертоническим ангиосклеро-
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зом характеризовались еще большим снижением СМ и в среднем составила 

19,8±1,3 дБ; самые низкие значения средней СМ были выявлены у пациентов с 

гипертонической ангиоретинопатией и нейроретинопатией при сочетанной пато-

логии и составили в среднем 18,2±1,9 дБ. Анализ результатов световой чувстви-

тельности макулы в первой группе со стентированием коронарных артерий вы-

явил достоверное снижение (p < 0,05) показателя СМ, по сравнению с группой 

контроля, что отражает снижение функции световой чувствительности макуляр-

ной зоны, даже при отсутствии видимых изменений на глазном дне (Рисунок 3.9). 

 

 
Рисунок 3.9. Клинический пример. Пациент А., 65 лет. Диагноз – 
гипертоническая болезнь III cт., риск ССО 4 (очень высокий), ИБС, стенокардия 
напряжения 2 ФК. 
Офтальмологическое обследование: МКОЗ – 0,7. А – Фото глазного дна OD пациента А. Б – На 
сенсорном дисплее фундус-микропериметра изображено глазное дно пациента А. с наложенной 
цветовой шкалой. В – Анализ световой чувствительности проводится по цветовой шкале: нор-
мальное СМ (зеленый цвет), вызывающей подозрение СМ (желтый цвет), и аномальное СМ 
(красный цвет). Г – На гистограмме у конкретного пациента выявлено количество точек с раз-
ной интенсивностью. Выявлено 2 точки с интенсивностью 24 дБ, 4 точки с интенсивностью 22 
дБ, 3 точки с интенсивностью 20 дБ, 5 точки с интенсивностью 18 дБ, 2 точки с интенсивно-
стью 16 дБ, 4 точки с интенсивностью 14 дБ, 2 точки с интенсивностью 12 дБ, 2 точки с интен-
сивностью 10 дБ, 1 точка с интенсивностью 8 дБ, 3 точки с интенсивностью 6 дБ, 4 точки с ин-
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тенсивностью 4 дБ, 1 точка с интенсивностью 2 дБ, 1 точка с интенсивностью 0 дБ, 3 точки с 
интенсивностью < 0 дБ. 
 

При проведении фундус-микропериметрии помимо макулярной световой 

чувствительности наблюдали изменении показателя K, который количественно 

отражает наличие стимулов меньше нормы, т.е. меньше 24 дБ. У пациентов кон-

трольной группы показатель K в среднем был 1,5±0,53 стимула; у пациентов пер-

вой основной группы со стентированием и с гипертонической ангиопатией значе-

ние показателя K в среднем составлял 12,2±2,1; у пациентов этой же группы с ги-

пертонической ангиосклерозом показатель K составлял 19,3±3,7; при наличии ан-

гиоретинопатии и нейроретинопатии среднее значение показателя K повышалось 

до 31,3±3,8. При сравнении данного показателя с группой контроля и пациентами 

первой группы выявлено достоверное (p < 0,05) увеличение показателя К у всех 

пациентов с ГБ и ИБС. 

По результатам фундус-микропериметрии был определен показатель ста-

бильности фиксации – P1 и Р2 (Рисунок 3.10): Р1 – показатель, отражающий ко-

личество точек в процентах, находящихся в пределах 10 от точки фиксации, а Р2 – 

в пределах 20. В группе контроля показатель Р1 в среднем был 93,2±7,2 %, Р2 – 

97,1±2,3 %. У пациентов первой группы с признаками гипертонической ангиопа-

тии показатель Р1 составлял в среднем 84,1±13,4 %, Р2 – 91,4±12,3 %; у пациентов 

этой же группы с гипертоническим ангиосклерозом Р1 – 79,9±11,2 %, Р2 – 

91,1±13,1 %. У пациентов с гипертонической ангиоретинопатией и нейроретино-

патией средний показатель составил Р1 – 75,3±17,1 %, Р2 – 81,3±16,4 %. В данной 

группе самые низкие показатели Р1 и Р2 наблюдались у пациентов с гипертониче-

ской ангиоретинопатией и нейроретинопатией и составляли Р1 – 58,2±22,6 %, Р2 

– 71,1±21,4 %. При проведении сравнительного анализа группы контроля с первой 

группой (пациенты с гипертонической болезнью и ишемической болезнью серд-

ца) показатели Р1 и Р2 были достоверно снижены (р < 0,05). 

На следующий день после стентирования коронарных артерий у пациентов 

отмечено повышение СМ в большинстве тестируемых точек. В центральной обла-

сти макулы СМ стала достоверно выше, в отличие от исходного показателя: 
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20,6±1,2 дБ исходно, 22,5±1,3 дБ на следующий день (p < 0,05). Через 3 месяца 

после стентирования коронарных артерий на фоне комплексной консервативной 

терапии световая чувствительность макулы в среднем увеличилась на 26,7 % от 

исходного показателя и составила 26,1±1,3 дБ (p < 0,05). Через 6 месяцев после 

стентирования коронарных артерий световая чувствительность макулы в среднем 

увеличилась на 36,9 % по сравнению с началом исследования и на 8,04 % по 

сравнению с результатами через 3 месяца после стентирования и составила 

28,2±1,2 дБ (p < 0,05). 

 

 

 
Рисунок 3.10. Клинический пример. Пациента Д, 65 лет, с диагнозом 
гипертоническая болезнь III cт., риск ССО 4 (очень высокий), ИБС, стенокардия 
напряжения 2 ФК. Офтальмологическое обследование: фундус-микропериметрия 
MAIA до (А) и после (Б) стентирования коронарных артерий на фоне 
комплексной консервативной терапии. 
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Всем пациентам первой основной группы проводилась оптическая коге-

рентная томография (ОКТ) до проведения стентирования коронарных артерий, на 

следующий день после, а также через 3 и 6 месяцев. В контрольной группе ОКТ 

проводилась на первом осмотре, через 3 и 6 месяцев. По данным ОКТ стекловид-

ное тело было оптически прозрачно в 9 глазах (15,5 %), отмечалась деструкция 

стекловидного тела в 49 глазах (84,5 %). Частичная задняя отслойка стекловидно-

го тела (ЗОСТ) отмечалась в 15 глазах (25,9 %), полная задняя отслойка стекло-

видного тела отмечалась в 18 глазах (31 %). Признаки витреоретинальной трак-

ции не выявлены.  

Фовеолярный контур был сглажен в 43 глазах (74,1 %), деформирован в 5 

глазах (8,6 %). Начальные признаки неравномерного уплотнения внутренней по-

граничной мембраны отмечались в 2 глазах (3,4 %). Ядерные и плексиформные 

слои сохранены в 32 глазах (55,2 %), без признаков скопления 

суб/интраретинальной жидкости. В 5 глазах (8,6 %) ядерные и плексиформные 

слои были с признаками скопления суб/интраретинальной жидкости. В 56 (96,5 

%) глазах линия соединения наружных и внутренних сегментов фоторецепторов, 

эллипсоидная зона, была сохранна, пигментный эпителий интактный. В 2 (3,4 %) 

глазах отмечалось частичное разрушение эллипсоидной зоны фоторецепторов, 

пигментный эпителий сохранный. В 58 (100 %) глазах слой хориокапилляров, 

средних сосудов Саттлера и крупных сосудов Галлера были истончены. 

Анализ результатов исследования центральной толщины сетчатки (ЦТС) в 

девяти зонах макулярной области (зоны сканирования макулы при ОКТ) с помо-

щью оптического когерентного томографа RTVue-100 (OptoVue, США) показали 

достоверные различия между группой контроля и пациентами с ГБ и ИБС, где у 

пациентов первой группы до стентирования коронарных артерий ЦТС была до-

стоверно выше по сравнению с соответствующим показателем контрольной груп-

пы: 297,6±5,1 мкм в основной группе и 253,2±4,6 мкм в группе контроля (p < 0,05) 

(Рисунок 3.11).  

При проведении ОКТ на следующий день после стентирования коронарных 

артерий у пациентов данной группы отмечалось уменьшение ЦТС по сравнению с 
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исходным показателем: 297,6±5,1 мкм исходно, 291,2±4,9 на следующий день 

(p > 0,05). Данная тенденция наблюдалась через 3 и 6 месяцев, где показатель 

ЦТС составил 274,8±3,4 и 260,6±4,3 соответственно (p < 0,05).  

 

 
Рисунок 3.11. Клинический пример. Пациент С., 66 лет. Диагноз – 
гипертоническая болезнь III cт., риск ССО 4 (очень высокий), ИБС, стенокардия 
напряжения 2 ФК. МКОЗ – 0,8. 
Офтальмологическое обследование: А – фоторегистрация глазного дна OD до стентирования 
коронарных артерий без грубых изменений макулярной зоны; Б – горизонтальный B-скан 
макулярной зоны OD по ОКТ до стентирования без грубых изменений; В – карта толщины 
макулярной области OD по ОКТ до стентирования коронарных артерий;  Г – карта толщины 
макулярной области OD по ОКТ на следующий день после стентирования коронарных артерий; 
Д – карта толщины макулярной области OD по ОКТ через 3 месяца после стентирования 
коронарных артерий; Е – карта толщины макулярной области OD по ОКТ через 6 месяца после 
стентирования коронарных артерий. 

 
3.1.1. Динамика микрососудистых изменений в макуле у пациентов 

с гипертонической болезнью в сочетании с ишемической болезнью сердца 
на фоне стентирования коронарных артерий с последующей 

консервативной терапией 
 

Представлен анализ результатов микрососудистых изменений в макуле, вы-

полненный с помощью оптической когерентной томографии с ангиографией 
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(ОКТ-А). Всем пациентам первой группы с ГБ и ИБС проводилась ОКТ-А до про-

ведения стентирования коронарных артерий, на следующий день, через 3 и 6 ме-

сяцев после проведения стентирования на фоне комплексной консервативной те-

рапии. При анализе ОКТ-А применяли определённый алгоритм, который заклю-

чался в разделении спектра и декорреляции амплитуды (SSADA). 

ОКТ-А (Optovue, USA) позволяет регистрировать кровоток, для этого ис-

пользуется алгоритм SSADA. При каждом исследовании изучали фовеолярную 

аваскулярную зону (ФАЗ), плотность сосудов поверхностного сплетения (ПСПС) 

сетчатки, плотность сосудов глубокого сплетения (ПСГС) сетчатки, плотность со-

судов в слое хориокапилляров (ПСХ), плотность сосудов внутри диска зрительно-

го нерва (ПСВДЗН), плотность сосудов перипапиллярной области, толщину слоя 

нервных волокон сетчатки (СНВС), слой ганглиозных клеток сетчатки (ГКС) и 

толщину хориоидеи.   

С помощью ангиографии (ОКТ-А) детально проанализирована микроцирку-

ляция перифовеолярной сосудистой сети по анализу площади фовеолярной авас-

кулярной зоны (ФАЗ) до и после хирургического лечения коронарных сосудов на 

фоне комплексной консервативной терапии (Таблица 3.2). 

Таблица 3.2. 
Анализ фовеолярной аваскулярной зоны по результатам оптической когерентной 
томографии с ангиографией у пациентов с гипертонической болезнью и ишемиче-
ской болезнью сердца до и после стентирования коронарных артерий и на фоне 

последующей консервативной терапии (M±m) 

Показатель, мм2 
Контрольная 
группа (n = 60 

глаз) 

1-я группа – основная (n = 58 глаз) 
До стентирова-

ния 
Через  
1 день  

Через  
3 месяца  

Через  
6 месяцев  

Площадь ФАЗ  0,29±0,04 0,41±0,04* 0,41±0,03* 0,37±0,04*# 0,33±0,02*# 
Примечание. * – статистически значимые различия по сравнению с группой контроля, р < 0,05; # – стати-
стически значимые различия с исходным результатом исследования (до стентирования коронарных ар-
терий), p < 0,05. 

 
По результатам анализа цифровых данных Таблицы 3.2, площадь фовеоляр-

ной аваскулярной зоны (ФАЗ) в группе контроля составляла 0,29±0,04 мм2. До 

стентирования коронарных артерий у пациентов первой группы площадь ФАЗ 

была больше, 0,41±0,04 мм2 (p < 0,05), по сравнению группой контроля. Таким 
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образом, выявлено статистическое значимое расширение ФАЗ у пациентов с ГБ и 

ИБС, что свидетельствует о снижении перфузии перефовеолярной зоны сетчатки. 

Полученные результаты совпадают с данными 2019 г. Lee с соавторами [89], изу-

чавшими ГР у пациентов с ГБ. После проведения СКА ФАЗ становилась меньше 

уже через 3 месяца на фоне комплексной консервативной терапии, по сравнению 

с предыдущими показателями, и составляла 0,37±0,04 мм2 (p < 0,05), что свиде-

тельствует о положительном влиянии реваскуляризации коронарных артерий с 

последующей консервативной терапией на перфузию перифовеолярной зоны сет-

чатки. Достоверно значимое уменьшение ФАЗ было отмечено через 6 месяцев по-

сле проведения СКА на фоне комплексной консервативной терапии, когда пло-

щадь ФАЗ уменьшилась до 0,33±0,02 мм2 (p < 0,05), что свидетельствует об 

улучшении перфузии перифовеолярной сосудистой сети. Приведенные данные 

проиллюстрированы в клиническом примере (Рисунок 3.12). 

 

 
 

 
 



76 

 
Рисунок 3.12. Клинический пример. Пациент А., 66 лет. Диагноз – гипертоническая 
болезнь III cт., риск ССО 4 (очень высокий), ИБС, стенокардия напряжения 2 ФК. 
Офтальмологическое обследование: МКОЗ – 0,8. А – фото глазного дна OS пациента А. без 
грубых изменении; Б – ОКТ макулярной области OS до стентирования, которая в 9 зонах маку-
лы выявляет утолщение сетчатки; В, Г – фундус-микропериметрия OS до стентирования с 
нарушением светочувствительности макулы; Д – ангиограмма OS: площадь фовеальной аваску-
лярной зоны до проведения стентирования коронарных артерий составляла 0,42 мм2; Е – ангио-
грамма OS: площадь фовеальной аваскулярной зоны через 6 месяцев после проведения стенти-
рования коронарных артерии составляла 0,35 мм2. 
 

По результатам оптической когерентной томографии с ангиографией была 

детально проанализирована плотность сосудов поверхностного сплетения 

(ПСПС) сетчатки в макулярной зоне до и после реваскуляризации коронарных со-

судов на фоне комплексной консервативной терапии (Таблица 3.3). 

Таблица 3.3. 
Анализ плотности сосудов поверхностного сплетения макулярной зоны сетчатки 
по результатам оптической когерентной томографии с ангиографией у пациентов 
с гипертонической болезнью и ишемической болезнью сердца до и после стенти-
рования коронарных артерий и на фоне последующей консервативной терапии 

(М±m) 

Показатель, % 
Контроль-
ная группа  

(n = 60 глаз) 

1-я группа – основная (n = 58 глаз) 
До стен-
тирования 

Через 1 
день 

Через 3 
месяца 

Через 6 
месяцев 

Фовеа 25,3±2,4 11,3±3,2* 11,5±2,6* 15,1±2,4*# 17,5±2,3*# 

П
ар
аф
ов
еа

 Верхний сектор  50,6±2,6 40,5±4,2* 40,7±2,3* 44,2±2,3*# 46,8±2,4*# 
Внутренний сектор 48,9±3,2 41,4±2,6* 41,1±2,2* 42,2±2,7* 46,3±2,8*# 
Нижний сектор 50,7±3,2 44,4±2,5* 44,7±2,3* 47,2±2,2*# 48,1±2,7*# 
Наружный сектор 50,4±3,8 42,7±2,5* 42,3±2,2* 45,3±2,4*# 48,7±2,9*# 

Примечание. * – статистически значимые различия по сравнению с группой контроля,  
р < 0,05; # – статистически значимые различия с исходным результатом исследования (до 
стентирования коронарных артерий), p < 0,05. 
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В Таблице 3.3 проанализированы результаты ангиограмм плотности сосу-

дов поверхностного сплетения (ПСПС) сетчатки в макулярной зоне по результа-

там ОКТ-А. Выявлено, что у пациентов с ГБ и ИБС до стентирования коронарных 

артерий ПСПС сетчатки в зоне фовеа в среднем составляла 11,3±3,2 %, что в 

сравнении с группой контроля было значительно ниже 25,3±2,4 % (p < 0,05). Че-

рез 3 месяца после СКА на фоне комплексной консервативной терапии отмеча-

лось повышение ПСПС сетчатки в фовеа 15,1±2,4 % (p < 0,05); Через 6 месяцев 

также отмечалось повышение ПСПС сетчатки в зоне фовеа, при этом значение 

данного показателя приближалось к норме 17,5±2,3 % (p < 0,05).  

У пациентов первой группы с ГБ и ИБС до хирургического лечения коро-

нарных артерий выявлено статистически значимое снижение плотности сосудов в 

парафовеа во всех секторах (p < 0,05), а через 3 месяца после СКА с последующей 

консервативной терапией выявлено статистически значимое повышение плотно-

сти сосудов в парафовеа по сравнению с исходными показателями (в верхнем – 

44,2±2,3 %, нижнем – 47,2±2,2 %, наружном – 45,3±2,4 %, p < 0,05). Через 6 меся-

цев после СКА с последующей консервативной терапией отмечали достоверное 

(p < 0,05) повышение плотности сосудов в поверхностном сплетении сетчатки во 

всех секторах. 

ПСПС сетчатки была достоверно ниже у пациентов с ГБ и ИБС до хирурги-

ческого лечения, полученные данные соответствуют результатам исследований 

других авторов [147]. Полученные данные проиллюстрированы в клиническом 

примере (Рисунок 3.13). 

У всех пациентов первой группы со стентированием коронарных артерий с 

последующей консервативной терапией оценивали плотность сосудов глубокого 

сплетения (ПСГС) сетчатки (Таблица 3.4). В Таблице 3.4 проанализированы ре-

зультаты ангиограмм плотности сосудов глубокого сплетения (ПСГС) сетчатки в 

фовеа по результатом ОКТ-А. Выявлено, что у пациентов с ГБ и ИБС до СКА 

плотность сосудов глубокого сплетения сетчатки в зоне фовеа в среднем состав-

ляла 22,4±1,2 %, и в сравнении с группой контроля (39,2±3,5 %) была значительно 

ниже (p < 0,05). 
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Рисунок 3.13. Клинический пример. Пациент В., 65 лет. Диагноз – гипертоническая 
болезнь III cт., риск ССО 4 (очень высокий), ИБС, стенокардия напряжения 2 ФК. 
Офтальмологическое обследование: МКОЗ – 0,7. А – фоторегистрация глазного дна OS, где не 
выявляются грубые изменения в макуле; Б – ОКТ макулярной области OS до стентирования: 
выявляется утолщение сетчатки в 5 зонах макулы; В – ангиограмма плотности сосудов макулы 
OS по ОКТ-А до проведения стентирования коронарных артерий отражает снижение плотности 
сосудов в фовеа и парафовеа; Г – ангиограмма плотности сосудов макулы OS по ОКТ-А через 6 
месяцев после проведения стентирования коронарных артерий отражает повышение плотности 
сосудов на 4–5 %. 
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Таблица 3.4. 
Анализ плотности сосудов глубокого сплетения макулярной зоны сетчатки по ре-
зультатам оптической когерентной томографии с ангиографией у пациентов с ги-
пертонической болезнью и ишемической болезнью сердца до и после стентирова-
ния коронарных артерий и на фоне последующей консервативной терапии (М±m) 

Показатель, % 
Контрольная 
группа 

(n = 60 глаз) 

1-я группа – основная (n = 58 глаз) 
До стенти-
рования 

Через 1 
день 

Через 3 ме-
сяца 

Через 6 ме-
сяцев 

Фовеа 39,2±3,5 22,4±1,2* 22,3±1,7* 25,1±3,4*# 27,8±2,3*# 

П
ар
аф
ов
еа

 

Верхний сектор  64,4±4,4 49,2±3,8* 49,5±3,4* 55,6±2,2*# 62,4±4,2*# 
Внутренний сектор 64,3±4,2 50,1±3,2* 50,7±2,2* 55,6±2,3*# 59,8±2,2*# 
Нижний сектор 65,2±3,8 52,1±3,7* 52,8±2,3* 55,7±2,2*# 62,4±2,3*# 
Наружный сектор 61,2±4,1 52,7±3,2* 52,8±2,2* 55,1±2,5*# 57,3±3,7*# 

Примечание. * – статистически значимые различия по сравнению с группой контроля,  
р < 0,05; # – статистически значимые различия с исходным результатом исследования (до стен-
тирования коронарных артерий), p < 0,05. 

 
ПСГС сетчатки у пациентов с ГБ и ИБС до СКА была снижена во всех ис-

следуемых пяти зонах (фовеа, в верхнем, нижнем, внутреннем и наружном секто-

рах парафовеа, p < 0,05). На следующий день после проведения СКА достоверных 

отличий между значениями анализируемых показателей до стентирования и на 

следующий день после стентирования не отмечалось. Через 3 и 6 месяцев выявле-

на положительная динамика: отмечено повышение плотности сосудов глубокого 

сплетения в фовеа, которое было достоверно выше по сравнению с исходными 

значениями до стентирования коронарных артерий (через 3 месяца – 25,1±3,4 %, а 

через 6 месяцев – 27,8±2,3 %, p < 0,05).  

В работе с помощью ОКТ-А проанализирована плотность сосудов глубоко-

го сплетения (ПСГС) сетчатки в важнейших парафовеолярных зонах (верхний, 

нижний, внутренний и наружный секторы). В результате анализа ангиограмм 

(ОКТ-А) у пациентов с ГБ и ИБС выявлено снижение плотности сосудов глубоко-

го сплетения сетчатки во всех секторах парафовеа. Уже через 3 месяца после СКА 

с последующей консервативной терапией отмечена положительная динамика в 

виде достоверного повышения ПСГС сетчатки во всех секторах парафовеа. В 

верхнем секторе ПСГС сетчатки до стентирования составляла 49,2±3,8 %, а через 

3 месяца стала достоверно выше – 55,6±2,2 % (p < 0,05). Выявлено так же стати-

стически значимое повышение ПСГС через 3 месяца после стентирования с по-
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следующей консервативной терапией во внутреннем секторе парафовеа, которая 

составила 55,6±2,3 % по сравнению с данными до СКА, когда ПСГС составляла 

50,1±3,2 % (p < 0,05).  

В нижнем секторе данный показатель через 3 месяца составил 55,7±2,2 % и 

был достоверно выше соответствующего показателя до проведения СКА 

52,1±3,7 % (p < 0,05).  

В наружном секторе парафовеа ПСГС через 3 месяца повысилась до 

55,1±2,5 %, по сравнению с исходными данными – 52,7±3,2 % (p < 0,05). ПСГС 

сетчатки через 6 месяцев был достоверно выше по сравнению с данными первого 

обследования (перед СКА) во всех исследуемых секторах парафовеа (в верхнем 

62,4±4,2 %, внутреннем 59,8±2,2 %, нижнем 62,4±2,3 %, наружном 57,3±3,7 %, 

p < 0,05). Полученные результаты проиллюстрированы в клиническом примере 

(Рисунок 3.14). 

 

 
Рисунок 3.14. Клинический пример. Пациент В., 65 лет. Диагноз – гипертоническая 
болезнь III cт., риск ССО 4 (очень высокий), ИБС, стенокардия напряжения 2 ФК. 
Офтальмологическое обследование: МКОЗ – 0,7. А – ангиограмма OS: снижение плотности со-
судов глубокого сплетения сетчатки в фовеа и парафовеа по ОКТ-А до проведения стентирова-
ния коронарных артерий; Б – ангиограмма OS: плотности сосудов сетчатки глубокого сплете-
ния повышена на 2–6 % по данным ОКТ-А через 6 месяцев после проведения стентирования 
коронарных артерий. 
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3.1.2. Динамика микрососудистых изменений в диске зрительного нерва, слое 
нервных волокон и комплексе ганглиозных клеток сетчатки у пациентов 
 с гипертонической болезнью в сочетании с ишемической болезнью сердца 

 на фоне стентирования коронарных артерий с последующей 
 консервативной терапией 

 
Представлен анализ выявленных изменений в диске зрительного нерва 

(ДЗН), в слое нервных волокон сетчатки (СНВС) и в комплексе ганглиозных кле-

ток сетчатки (ГКС) у пациентов с ГБ и ИБС до и после СКА с последующей кон-

сервативной терапией.  

При проведении ОКТ-А оценивали плотность сосудов внутри диска зри-

тельного нерва (ПСВДЗН) и перипапиллярно. Сканировали диск зрительного не-

рва (ДЗН) 4,5×4,5 мм для оценки плотности сосудов (ПС).  

Программное обеспечение автоматически сегментировало ДЗН.  

Полученные данные плотности сосудов диска зрительного нерва представ-

лены в Таблице 3.5. 

Таблица 3.5. 
Анализ плотности сосудов диска зрительного нерва по результатам оптической 
когерентной томографии с ангиографией у пациентов с гипертонической болез-
нью и ишемической болезнью сердца до и после стентирования коронарных арте-

рий и на фоне последующей консервативной терапии (М±m) 

Показатели (%) 
Контрольная 
группа (n = 60 

глаз) 

1-я группа – основная (n = 58 глаз) 
До стенти-
рования 

Через 
 1 день 

Через 
 3 месяца 

Через 
 6 месяцев 

Внутри диска зри-
тельного нерва 57,3±2,2 43,1±2,7* 43,3±2,2* 45,5±2,1*# 48,2±2,5*# 

Перипапиллярно 55,6±2,3 46,1±2,6* 46,1±2,2* 49,2±3,2*# 51,4±2,4*# 
Примечание. * – статистически значимые различия по сравнению с группой контроля, р < 0,05; 
# – статистически значимые различия с исходным результатом исследования (до стентирова-
ния коронарных артерий), p < 0,05. 

 
У пациентов с ГБ и ИБС до и после СКА выявлены микрососудистые измене-

ния диска зрительного нерва (ДЗН), как внутри диска, так и перипапиллярно (Таб-

лица 3.5).  

ПСВДЗН до проведения стентирования (43,1±2,7 %) была достоверно ниже, 

чем в группе контроля (57,3±2,2 %, p < 0,05).  
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На следующий день после СКА с последующей консервативной терапией до-

стоверное увеличение данного показателя не отмечено.  

ПСВДЗН повышалась статистически значимо через 3 и 6 месяцев после про-

ведения операции по реваскуляризации коронарных артерий с последующей консер-

вативной терапией (через 3 месяца 45,5±2,1 %, через 6 месяцев 48,2±2,5 %, p < 0,05).  

Таким образом, сосудистая сеть ДЗН имеет тенденцию к снижению ПС внутри 

ДЗН, что свидетельствует о том, что ГБ с ИБС глубоко влияет на кровоснабжение 

ДЗН и в дальнейшем приводит к нарушению обмена веществ в ДЗН и к снижению 

плотности нервных волокон.  

Полученные результаты анализа ДЗН у больных с ГБ и ИБС соответствует 

данным зарубежных авторов [93]. 

У пациентов с ГБ и ИБС до и после СКА выявлены микрососудистые измене-

ния не только внутри диска, но и выраженные изменения перипапиллярно (Таблица 

3.5).  

До стентирования отмечалось снижение плотности сосудов перипапиллярно 

(46,1±2,6 %) при сравнении с группой контроля (55,6±2,3 %).  

Через 3 и 6 месяцев после проведении СКА с последующей консервативной 

терапией данный показатель повышался: через 3 месяца составил 49,2±3,2 %, 

(p < 0,05), а через 6 месяцев – 51,4±2,4 % (p < 0,05).  

Таким образом, исходно имелись статистически значимые различия в перипа-

пиллярной плотности сосудов по сравнению с контролем, кроме того, выявлены ста-

тистически значимые изменения перипапиллярной плотности сосудов через 3 меся-

ца после СКА с последующей консервативной терапией. Данные проиллюстрирова-

ны в клиническом примере (Рисунок 3.15). 

У пациентов с ГБ и ИБС до и после стентирования коронарных артерий с 

последующей консервативной терапией выявлены изменения толщины слоя 

нервных волокон сетчатки (СНВС) и ганглиозных клеток сетчатки (ГКС) (Табли-

ца 3.6).  
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Рисунок 3.15. Клинический пример. Пациент Д., 64 года. Диагноз – гипертоническая 
болезнь III cт., риск ССО 4 (очень высокий), ИБС, стенокардия напряжения 2 ФК. 
Офтальмологическое обследование на фоне проведения стентирования коронарных артерии: 
МКОЗ – 0,8. А – фоторегистрация диска зрительного нерва до стентирования коронарных артерии 
– ДЗН бледно-розовый, границы четкие, экскавация физиологическая, незначительный сдвиг сосу-
дистого пучка в носовую сторону; Б – ОКТ диска зрительного нерва до стентирования коронарных 
артерии; В – ОКТ-ангиограмма диска зрительного нерва 4,5×4,5 мм до стентирования коронарных 
артерий демонстрирует радиальные перипапиллярные капилляры; Г – ОКТ-ангиограмма диска 
зрительного нерва с представлением цифровых данных толщины слоя нервных волокон (СНВС) до 
стентирования коронарных артерий; Д – OКТ-А кровотока диска зрительного нерва до стентирова-
ния коронарных артерий. Кровоток представлен в цветовой шкале (Е) (низкий кровоток показан 
синим цветом, высокий кровоток красным), кровоснабжение идет по расчетному кровотоку от низ-
кого к высокому, как показано на Рисунке от синего до красного цвета. 
 

Таблица 3.6. 
Анализ толщины слоя нервных волокон и ганглиозных клеток по результатам оп-
тической когерентной томографии у пациентов с гипертонической болезнью и 
ишемической болезнью сердца до и после стентирования коронарных артерий и 

на фоне последующей консервативной терапии (М±m) 

Показатели, мкм 
Контрольная 
группа  

(n = 60 глаз) 

1-я группа – основная (n = 58 глаз) 
До стенти-
рования 

Через 
 1 день 

Через 
 3 месяца 

Через 
 6 месяцев 

СНВС 118,7±5,4 93,3±4,3* 93,8±4,2* 99,8±3,5*# 108,9±3,2*# 

ГКС 95,2±6,2 69,1±8,1* 69,7±8,9* 73,4±9,3* 85,1±11,2* 
Примечание. * – статистически значимые различия по сравнению с группой контроля, р < 0,05; 
# – статистически значимые различия с исходным результатом исследования (до стентирова-
ния коронарных артерий), p < 0,05. 
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Анализ диска зрительного нерва (ДЗН) показал, что толщина СНВС была 

значительно меньше в группе до стентирования, 93,3±4,3 мкм, по сравнению с 

группой контроля, 118,7±5,4 мкм (p < 0,05). Статистически значимое повышение 

СНВС отмечалась через 3 и 6 месяцев после СКА с последующей консервативной 

терапией (99,8±3,5 мкм и 108,9±3,2 мкм соответственно, p < 0,05). 

Всем пациентам первой группы с ГБ и сопутствующей ИБС при проведение 

ОКТ оценивали толщину слоя ганглиозных клеток сетчатки (ГКС), которая ис-

ходно (перед СКА) была достоверно уменьшена и составляла 69,1±8,1 мкм по 

сравнению с ГКС у пациентов группы контроля, где данный показатель составил 

95,2±6,2 мкм (p < 0,05). После проведения стентирования коронарных артерий с 

последующей консервативной терапией у пациентов первой группы через 3 и 6 

месяцев отмечали увеличения толщины слоя ганглиозных клеток 73,4±9,3 

(p > 0,05) и 85,1±11,2 (p > 0,05) соответственно. Полученные результаты совпада-

ют с данными зарубежных авторов [91] и проиллюстрированы в клиническом 

примере (Рисунок 3.16). 

Клинический пример демонстрирует, что у пациентов с ГБ и ИБС отсут-

ствуют изменения макулярной зоны сетчатки как по данным биомикроофтальмо-

скопии, так и на горизонтальном В-скане по ОКТ. Выявить ранние изменения 

сетчатки в макуле при ГБ и ИБС помогает анализ комплекса ганглиозных клеток 

сетчатки, который рано реагирует на длительное повышение АД и стеноза коро-

нарных артерий.  

Таким образом, у пациентов с ГБ и ИБС наблюдается уменьшение толщины 

ГКС и СНВС, по сравнению с пациентами контрольной группы, сопоставимых по 

возрасту. В исследовании обнаружено, что ГКС и СНВС у пациентов с ГБ и ИБС 

были значительно тоньше, чем в группе контроля.  

В совокупности полученные данные свидетельствуют о том, что не только 

прогрессирование глаукомы, но и нарушения микроциркуляции сетчатки, вы-

званные ГБ с ИБС, могут играть значительную роль в истончении внутренних 

слоёв сетчатки у пациентов с ГБ и ИБС. 
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Рисунок 3.16. Клинический пример. Пациент С., 65 лет. Диагноз – гипертоническая 
болезнь III cт., риск ССО 4 (очень высокий), ИБС, стенокардия напряжения 2 ФК. 
Офтальмологическое обследование: МКОЗ – 0,9. А – фоторегистрация глазного дна OD до 
стентирования коронарных артерии без грубых изменении макулярной зоны;  
Б – ОКТ макулы OD: карта толщины макулярной области без грубых изменений до стентиро-
вания; В – ОКТ макулы OD: карта отклонении комплекса ганглиозных клеток; Г – ОКТ макулы 
OD: горизонтальный B-скан макулярной зоны без грубых изменении до стентирования;  
Д – цветовая шкала; Е – ОКТ макулы OD: средняя толщина комплекса ганглиозных клеток до 
стентирования составила 34 мкм при минимальной толщине 24 мкм; Ж – ОКТ макулы OD: 
средняя толщина комплекса ганглиозных клеток после стентирования коронарных артерий со-
ставила 60 мкм при минимальной толщине 49 мкм. 

 
3.1.3. Динамика микрососудистых изменений в слое хориокапилляров 
у пациентов с гипертонической болезнью в сочетании с ишемической 

болезнью сердца на фоне стентирования коронарных артерий 
 с последующей консервативной терапией 

 
Оптическая когерентная томография с ангиографией (ОКТ-А) позволила 

неинвазивно оценить состояние хориоидеи in vivo, несмотря на то что кровоток в 

хориокапиллярах труднее анализировать из-за маскирующего эффекта пигмент-

ного эпителия сетчатки (ПЭС). Для оценки состояния микроциркуляторного рус-
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ла хориоидеи так же использовали ОКТ-А с целью выявления участков гипопер-

фузии.  

«Хориокапилляры на ОКТ-А обычно трудно визуализировать и на ангио-

грамме они видны в виде плотной тонкой сосудистой сети непосредственно под-

ПЭС» [108]. 

Визуализация сосудистого слоя Галлера является сложной задачей из-за 

ослабления ОКТ-сигнала в пигментном эпителии и слое хориокапилляров, а так-

же вследствие подавления интерференции за счет высокой скорости кровотока в 

крупных хориоидальных сосудах.  

Тем не менее, сосуды глубоких слоев хориоидеи могут быть визуализиро-

ваны на en face карте (в этом случае отсутствие сигнала играет роль контраста в 

визуализации интенсивности).  

В связи с этим в работе детально проанализированы хориокапилляры у па-

циентов с ГБ в сочетании с ИБС на фоне СКА с последующей консервативной те-

рапией (Таблица 3.7). 

Таблица 3.7. 
Анализ плотности сосудов в слое хориокапилляров по результатам оптической 
когерентной томографии с ангиографией у пациентов с гипертонической болез-
нью и ишемической болезнью сердца до и после стентирования коронарных арте-

рий с последующей консервативной терапией (М±m) 

Показатель % 
Контрольная 
группа  

(n = 60 глаз) 

1-я группа – основная (n = 58 глаз) 
До стен-
тирования 

Через 1 
день 

Через 3 
месяца 

Через 6 
месяцев 

Фовеа 63,2±1,1 51,1±1,2* 51,1±1,4* 55,3±1,2*# 59,4±1,1*# 

П
ар
аф
ов
еа

 

Верхний сектор 65,3±1,3 48,2±2,1* 48,2±1,4* 53,2±1,1*# 58,3±1,1*# 
Внутренний сектор 66,9±1,3 49,4±1,1* 49,6±1,3* 52,7±1,2* 59,3±1,1*# 
Нижний сектор 66,3±1,2 49,2±1,3* 49,3±1,3* 56,3±1,3*# 61,1±2,3*# 
Наружный сектор 65,1±1,7 50,8±1,2* 50,73±1,4* 56,2±1,3*# 60,1±1,1*# 

Примечание. * – статистически значимые различия по сравнению с группой контроля, р < 
0,05; # – статистически значимые различия с исходным результатом исследования (до стенти-
рования коронарных артерий), p < 0,05. 

 
В Таблице 3.7 проанализированы результаты ангиограмм плотности сосу-

дов в слое хориокапилляров (ПСХ) по результатом ОКТ-А.  
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Выявлено, что у пациентов с ГБ и ИБС перед СКА плотность сосудов слоя 

хориокапилляров в зоне фовеа в среднем составляла 51,1±1,2 %, что в сравнении 

со здоровыми было значительно ниже 63,2±1,1 % (p < 0,05).  

ПСХ у пациентов с ГБ и ИБС перед стентированием по сравнению с кон-

тролем была снижена во всех исследуемых зонах (фовеа, верхний, нижний, внут-

ренний и наружный секторы парафовеа, p < 0,05) (Таблица 3.7).  

На следующий день после проведения СКА с последующей консервативной 

терапией достоверного изменения плотности сосудов в слое хориокапилляров не 

отмечалась.  

Через 3 месяца выявлена положительная динамика, плотность сосудов в 

слое хориокапилляров в зоне фовеа увеличилась статистически значимо и соста-

вила 55,3±1,2 % (p < 0,05).  

В верхнем, нижнем и наружном секторах парафовеа плотность сосудов в 

слое хориокапилляров была достоверно выше, чем исходно (перед стентировани-

ем).  

Так, через 3 месяца после стентирования коронарных артерий с последую-

щей консервативной терапией ПСХ в верхнем секторе составила 53,2±1,1 % 

(p < 0,05), в нижнем – 56,3±1,3 % (p < 0,05), в наружном – 56,2±1,3 % (p < 0,05).  

Через 6 месяцев по сравнению с исходными данными у пациентов также 

отмечалось достоверное повышение ПСХ в зоне фовеа и составила 59,4±1,1 %, 

(p < 0,05), также значимое повышение отмечали в верхнем, внутреннем, нижнем и 

наружном секторах 58,3±1,1 %, 59,3±1,1 %, 61,1±2,3 %, 60,1±1,1 % соответствен-

но (p < 0,05).  

Полученные данные проиллюстрированы в клиническом примере (Рисунок 

3.17). 

Плотность сосудов в слое хориокапилляров у пациентов первой группы до 

стентирования была меньше в сравнении с группой контроля и увеличивалась во 

всех исследуемых зонах через 6 месяцев после реваскуляризации коронарных ар-

терий с последующей консервативной терапией. 
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Рисунок 3.17. Клинический пример. Пациент А., 66 лет. Диагноз – гипертониче-
ская болезнь III cт., риск ССО 4 (очень высокий), ИБС, стенокардия напряжения 2 
ФК. 
Офтальмологическое обследование: МКОЗ – 0,8. А – фоторегистрация глазного дна OS до стенти-
рования коронарных артерий; Б – ангиограмма OS по ОКТ-А до стентирования коронарных арте-
рий с уменьшением плотности сосудов в слое хориокапилляров; В – горизонтальный B-скан OS по 
ОКТ-А до стентирования коронарных артерий; Г – фоторегистрация глазного дна OS после стенти-
рования коронарных артерий; Д – ангиограмма OS по ОКТ-А через 6 месяцев после стентирования 
коронарных артерий с увеличением плотности сосудов в слое хориокапилляров. 

 
Также у пациентов с ГБ и ИБС измеряли толщину хориоидеи до стентиро-

вания, на 1 день, через 3 и 6 месяцев после проведения СКА с последующей кон-

сервативной терапией (Таблица 3.8). 
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Таблица 3.8. 
Толщина хориоидеи по результатам оптической когерентной томографии с ангио-
графией у пациентов с гипертонической болезнью и ишемической болезнью 

сердца до и после стентирования коронарных артерий с последующей консерва-
тивной терапией (М±m) 

Показатель, мкм 
Контрольная 
группа  

(n = 60 глаз) 

1-я группа – основная (n = 58 глаз) 
До стентирова-

ния 
Через 
1 день 

Через 
3 месяца 

Через 
 6 месяцев 

Толщина хориоидеи 313,5±15,4* 232,3±17,3* 232,2±16,4* 249,7±17,5* 275,6±14,4*# 
Примечание. * – статистически значимые различия по сравнению с группой контроля, р < 0,05; 
# – статистически значимые различия с исходным результатом исследования (до стентирова-
ния коронарных артерий), p < 0,05. 

 
В основной группе визуализация хориоидеи выявила минимальную толщи-

ну 210 мкм.  

До проведения СКА данный показатель в зоне фовеа в среднем составлял 

232,3±17,3 мкм (различия с группой контроля статистически значимы, р < 0,05), 

через 3 месяца после стентирования с последующей консервативной терапией 

наблюдали увеличение толщины хориоидеи до 249,7±17,5 мкм, но данные не бы-

ли достоверными по сравнению с исходными данными (p > 0,05).  

Через 6 месяцев после реваскуляризации коронарных артерий c последую-

щей консервативной терапией отмечено достоверное увеличение толщины хорио-

идеи до 275,6±14,4 мкм по сравнению с исходными значениями до стентирования 

(p < 0,05), хотя эти значения и не достигли показателей контрольной группы.  

Таким образом, у пациентов с ГБ и ИБС с помощью OКТ-А выявлены изме-

нения плотности сосудов в слое хориокапилляров, которые достоверно отличали 

их от контрольной группы.  

Отмечены статистически значимые различия плотности сосудов хориока-

пиллярного слоя в зоне фовеа у пациентов с ГБ и ИБС до стентирования (51,1±1,2 

%) в сравнении с сосудистым профилем хориокапилляров у лиц контрольной 

группы (63,2±1,1 %).  

Эти изменения при ГБ с ИБС проявлялись уменьшением толщины хориои-

деи и плотности сосудов хориокапиллярного слоя (p < 0,05).  
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Полученные в данном исследовании результаты об уменьшении толщины 

хориоидеи и плотности сосудов в слое хориокапилляров у пациентов с ГБ и ИБС 

совпадают с данными других исследователей [135].  

Впервые выявлено увеличение ПС в слое хориокапилляров через 6 месяцев 

после стентирования коронарных артерий с комплексной консервативной терапией. 

 
3.1.4. Динамика кардиологических показателей у пациентов 

с гипертонической болезнью в сочетании с ишемической болезнью сердца 
на фоне стентирования коронарных артерий 
с последующей консервативной терапией 

 
Пациентам первой группы с ГБ и ИБС проведено кардиологическое 

обследование в условиях клинико-диагностичекого центка и стационара ГБУЗ 

ГКБ им. С. П. Боткина ДЗМ, включая эхокардиографическое исследование с 

допплеровским анализом.  

Коронарография проводилась всем пациентам первой группы (n = 30 

человек) первым этапом с диагностической целью для выявления степени стеноза 

коронарных сосудов. При выявлении стеноза коронарных артерий всем 30 

пациентам было выполнено чрескожное вмешательство – транслюминальная 

баллонная ангиопластика (ТЛАП) со стентированием, с пременением 

металлических коронарных стентов с лекарственным покрытием.  

Наблюдение пациентов с ГБ и ИБС проводилось до и после хирургического 

вмешательства. До операции у всех пациентов по результатам коронарографии 

выявлено резкое (гемодинамически значимое) сужение коронарных сосудов. В 

месте сужения сосуда всем пациентам первой группы имплантировался 

коронарный стент, который восстанавливал стенозированый участок коронарного 

сосуда.  

Результаты до и после хирургического вмешательства на коронарных 

сосудах транслюминальной ангиопластики (ТЛАП) со стентированием 

проиллюстрированы в клиническом примере (Рисунок 3.18). 
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Рисунок 3.18. Клинический пример. Пациент Б., 64 года. Диагноз – гипертоническая 
болезнь III cт., риск ССО 4 (очень высокий), ИБС, стенокардия напряжения 2 ФК. 
Кардиологическое обследование: А, Б – коронарография, где красной стрелкой отмечен стеноз в 
проксимальной трети передней нисходящей артерии более 75–80 %, а в дистальной трети стеноз 
более 80–90 %; В, Г – коронарография во время стентирования передней нисходящей артерии, 
красной стрелкой отмечено проведение баллонной ангиопластики в ходе операции 
транслюминальной ангиопластики (ТЛАП) со стентированием; Д, Е – контрольная коронарография 
после стентирования, где мы видим восстановление кровотока в передней нисходящей артерии. 
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Результаты исследований у пациентов с ГБ и ИБС полученные с помощью 

эхокардиографии до СКА, через 3 и 6 месяцев после хирургического вмешатель-

ства на коронарных артериях с последующей консервативной терапией проде-

монстрированы в Таблице 3.9. 

Таблица 3.9. 
Эхокардиографические показатели до стентирования, через 3 и 6 месяцев после 
стентирования коронарных артерий с последующей консервативной терапией у 
пациентов с гипертонической болезнью и ишемической болезнью сердца (M±m) 

Показатели Норма I группа – основная (n = 30 человек) 

до стентирования 3 месяца 6 месяцев 

Аорта, мм До 40 мм 33,97±1,3 33,12±1,02 33,42±1,23 

ЛП, мм Жен – 27–38. Муж – 30–40 39,1±2,31 38,3±1,02 37,7±1,2 

ПП, мм 29–45 36.3±1,21 36.4±1,02 36.1±1,2 

МЖП, мм Жен – 6–9. Муж – 6–10 11,7±1,39 11,5±1,21 11,4±1,21 

КДР ЛЖ, мм Жен – 39–53. Муж – 42–59 48,6±0,4 48,1±0,4 47,5±0,33 

КСР ЛЖ, мм До 38 34,2±0,4 33,4±0,6 32,2±0,4 

ЗСЛЖ, мм Жен – 6–9. Муж – 6–10 10,5±0,3 10,3±0,4 10,09±0,2 

ФВ, %  > 55 52,1±2,3 55,3±2,1# 58,6±2,1# 

Примечание. # – статистически значимые различия с исходным результатом исследования (до 
стентирования коронарных артерий), p < 0,05. 

 
Из Таблицы 3.9 видно, что показатели Ао, ЛП, ПП, МЖП, КДР, КСР, ЗСЛЖ 

до и в послеоперационном периоде менялись, но статистически незначимо 

(p > 0,05). Статистически значимо менялась ФВ (%), которая отражает функцио-

нальное состояние сердца и объем крови, выталкиваемый левым желудочком в 

просвет аорты в момент его сокращения, хотя значения ФВ находились в преде-

лах, сохранной ФВ по соответствующей классификации и ее изменение было вы-

ражено в минимальной степени.  

У пациентов первой группы с ГБ и ИБС оценивали показатель фракции вы-

броса до проведении СКА, через 3 и 6 месяцев после реваскуляризации коронар-

ных артерий. До проведения СКА у пациентов первой группы данный показатель 

составлял 52,1±2,3 %. После проведения стентирования c последующей консерва-

тивной терапией коронарных артерий через 3 месяца, данный показатель улуч-
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шился и составил 55,3±2,1 % (p < 0,05), через 6 месяцев после проведения ревас-

куляризации коронарных артерий с последующей консервативной терапией пока-

затель ФВ повысился статистически значимо и составил 58,6±2,1 % (p < 0,05). 

Данные изменения происходили в рамках сохранной фракции выброса [14]. 

За весь период наблюдения (6 месяцев от момента стентирования коронар-

ных артерий) у пациентов первой группы при биомикроофтальмоскопии не отме-

чалось ухудшения состояния глазного дна по сравнению с первичным осмотром, 

не было отмечено новых участков гипоксии по данным оптической когерентной 

томографии с ангиографией, а также снижение светочувствительности макуляр-

ной зоны сетчатки по сравнению с исходными данными, полученными с помо-

щью компьютерной периметрии MAIA. 

 
3.1.5. Взаимосвязь кардиологических и офтальмологических показателей на 
фоне стентирования коронарных артерий у пациентов с гипертонической 

болезнью в сочетании с ишемической болезнью сердца 
 

 

В группе пациентов с ГБ и ИБС сопоставили показатель ФВ с офтальмоло-

гическими показателями для выявления связи между микроциркуляцией глаза и 

сократительной способностью сердца. В исследовании выявлены корреляционные 

связи эхокардиографического показателя фракции выброса (ФВ) с офтальмологи-

ческими показателями. Так, в группе контроля фракция выброса (ФВ) составля-

ла  > 55 %. У пациентов первой группы до стентирования ФВ была снижена до 49 

% и в среднем составила 52,1±2,3 %. Через 3 месяца после стентирования ФВ вы-

росла в сравнении с данными до стентирования и  составила уже 55,3±2,1 %. Че-

рез 6 месяцев после стентирования ФВ еще увеличилась в сравнении с данными 

после стентирования и через 3 месяца после стентирования, и составила уже 

58,6±2,1 % (52,1±2,3 %; 55,3±2,1 %, p < 0,05). Острота зрения увеличивалась после 

стентирования, но не претерпевала значимых изменений через 3 месяца после 

проведения стентирования коронарных артерий (p > 0,05). Выявленные корреля-

ционные взаимосвязи ФВ и МКОЗ в сравнении через 6 месяцев после операции 

были статистически значимы (p < 0,05).  
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Взаимосвязь кардиологического (ФВ, %) и офтальмологического (МКОЗ) 

показателей представлена на Рисунке 3.19. 

 

 
Рисунок 3.19. Корреляционные взаимосвязи между кардиологическим показате-
лем фракции выброса (ФВ, %) по результатам эхокардиографии и офтальмологи-
ческим показателем МКОЗ на фоне стентирования коронарных артерий у пациен-
тов с гипертонической болезнью в сочетании с ишемической болезнью сердца. 

 
Острота зрения у пациентов первой группы до проведения стентирования 

коронарных артерии была меньше по сравнению с группой контроля (p < 0,05). 

Через 3 месяца МКОЗ увеличивалась, но статистически незначимо (p > 0,05). Вы-

явленные корреляционные взаимосвязи ФВ и МКОЗ через 6 месяцев после стен-

тирования в сравнении с исходным показателем были статистически значимы 

(МКОЗ до стентирования 0,72±0,05 p < 0,05, r = 0,62, через 6 месяцев после стен-

тирования МКОЗ 0,82±0,02, p < 0,05, r = 0,56). Проанализирована ЦТС до и после 

хирургического лечения коронарных сосудов. Выявлены статистические значи-

мые корреляционные взаимосвязи ФВ и ЦТС в сравнении через 3 месяца после 

операции и через 6 месяцев (p < 0,05) (Рисунок 3.20). 

 

 
Рисунок 3.20. Корреляционные взаимосвязи между кардиологическим показате-
лем фракции выброса (ФВ, %) по результатам эхокардиографии и офтальмологи-
ческим показателем центральной толщины сетчатки (ЦТС, мкм) по данным ОКТ 
на фоне стентирования коронарных артерий у пациентов с гипертонической бо-
лезнью в сочетании с ишемической болезнью сердца. 
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При анализе ЦТС выявлено, что у здоровых лиц толщина сетчатки состав-

ляла 253,2±4,6 мкм. У пациентов первой группы до стентирования ЦТС была уве-

личена в сравнении с группой контроля и составила 297,6±5,1 мкм. Через 3 меся-

ца после стентирования ЦТС уменьшилась в сравнении с данными до стентирова-

ния и составила уже 274,8±3,4 мкм. Через 6 месяцев после стентирования ЦТС 

еще более уменьшилась в сравнении с данными до стентирования и через 3 меся-

ца после стентирования, и составила уже 260,6±4,3 мкм (до – 297,6±5,1 мкм, через 

3 месяца – 274,8±3,4 мкм, p < 0,05).  Таким образом, выявлены статистически зна-

чимые обратные корреляционные взаимосвязи кардиологического показателя ФВ 

(%) и офтальмологического показателя ЦТС (мкм) в сравнении через 3 месяца по-

сле операции и через 6 месяцев (r = -0,73, p < 0,05; r = -0,84, p < 0,05; r = -0,80, 

p < 0,05). Центральная толщина сетчатки уменьшалась после проведенного хи-

рургического вмешательства на сосудах сердца. Уменьшение толщины сетчатки с 

297,6±5,1 мкм (до стентирования) до 260,6±4,3 мкм (через 6 месяцев после стен-

тирования) свидетельствует об улучшении микроциркуляции сетчатки за счет 

проведения стентирования коронарных артерий с сопровождающей консерватив-

ной терапией (включая двойную антиагрегантную терапию). Проанализирована 

светочувствительность макулы (СМ, дБ) до и после стентирования коронарных 

артерий. Выявлены статистически значимые корреляционные взаимосвязи ФВ и 

СМ в сравнении через 3 и 6 месяцев после операции (p < 0,05) (Рисунок 3.21). 

 

 
Рисунок 3.21. Корреляционные взаимосвязи между кардиологическим показате-
лем фракции выброса (ФВ, %) по результатам эхокардиографии и офтальмологи-
ческим показателем светочувствительности макулы (СМ, дБ) по результатам 
фундус-микропериметрии MAIA на фоне стентирования коронарных артерий у 
пациентов с гипертонической болезнью в сочетании с ишемической болезнью 
сердца. 
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При анализе СМ выявлено, что в группе контроля светочувствительность 

макулы (СМ, дБ) составляла 30,9±1,9 дБ. У пациентов первой группы до стенти-

рования СМ была уменьшена в сравнении с группой контроля и составляла 

20,6±1,2 дБ. Через 3 месяца после стентирования СМ повысилась в сравнении с 

данными до стентирования и составила уже 26,1±1,3 дБ. Через 6 месяцев после 

стентирования коронарных артерий СМ продолжала улучшаться в сравнении с 

данными до стентирования и через 3 месяца после стентирования, и составила 

28,2±1,7 дБ (до – 20,6±1,2 дБ, через 3 месяца – 26,1±1,3 дБ, p < 0,05).  

Выявлены статистически значимые прямые корреляционные взаимосвязи 

между кардиологическим показателем ФВ (%) и офтальмологическим показате-

лем СМ (дБ) в сравнении через 3 месяца после операции и через 6 месяцев после 

стентирования коронарных артерий (r = 0,69, p < 0,05; r = 0,79, p < 0,05; r = 0,76, 

p < 0,05) (Рисунок 3.21). СМ увеличилась после проведенного хирургического 

вмешательства на коронарных артериях до 28,2±1,7 дБ. Хотя до операции свето-

чувствительность макулы составляла всего 20,6±1,2 дБ.  

Такие низкие показатели СМ можно объяснить длительным сужением мик-

роциркуляторного русла сетчатки из-за повышенного АД и выраженного стеноза 

коронарных сосудов. Повышение СМ через 6 месяцев после операции связано с 

восстановлением стенозированных участков коронарных артерий, с нормализаци-

ей АД, а также с улучшением сократительной способности сердца и улучшением 

гемодинамики.  

Полученные данные совпадают с результатами отечественных ученых НИИ 

им. Гельмгольца [2], которые изучали функциональное состояние сетчатки при ГБ 

разных стадий. Так, авторы отметили, что у пациентов с гипертонической болезнью 

происходит нарушение световой чувствительности в центральном поле зрения. По 

мере прогрессирования ГБ происходит еще большее ухудшение функций сетчатки, о 

чем можно судить по резкому снижению показателей СМ (дБ) по фундус-

микропериметрии макулы. В данной работе полученные результаты нарушения све-

точувствительности подтверждены точными данными ангиографии (ОКТ-А) и соот-

ветствуют зоне нарушения хориоидального кровоснабжения. Следовательно, изме-
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нения световой чувствительности в макулярной области отражают процессы про-

грессирования нарушений тканевой перфузии сетчатки и могут служить функцио-

нальным маркером гипертонической ретинопатии. 

Проанализирована по данным ангиографии (ОКТ-А) площадь фовеолярной 

аваскулярной зоны сетчатки (ФАЗ, мм2) до и после стентирования коронарных 

артерий. Выявлены статистически значимые корреляционные взаимосвязи ФВ и 

ФАЗ в сравнении через 3 месяца после операции и через 6 месяцев (p < 0,05) (Ри-

сунок 3.22). 

 

 
Рисунок 3.22. Корреляционные взаимосвязи между кардиологическим показателем 
фракции выброса (ФВ, %) по результатам эхокардиографии и офтальмологическим 
показателем площади фовеолярной аваскулярной зоны (ФАЗ, мм2) по результатам 
ангиографии (ОКТ-А) на фоне стентирования коронарных артерий у пациентов с ги-
пертонической болезнью в сочетании с ишемической болезнью сердца. 

 
При анализе ФАЗ выявлено, что в контрольной группе площадь фовеоляр-

ной аваскулярной зоны составила (ФАЗ, мм2) 0,29±0,04 мм2. У пациентов первой 

группы до стентирования площадь ФАЗ была увеличена в сравнении с группой 

контроля и составила 0,41±0,04 мм2. Через 3 месяца после стентирования площадь 

ФАЗ уменьшилась в сравнении с данными до стентирования и составила уже 

0,37±0,04 мм2. Через 6 месяцев после стентирования коронарных артерии пло-

щадь ФАЗ уменьшилась статистически значимо и составила 0,33±0,02 мм2 (до 

операции 0,41±0,04 мм2).  

Выявлены статистически значимые обратные корреляционные взаимосвязи 

между кардиологическим показателем ФВ (%) и офтальмологическим показате-

лем площадь ФАЗ (мм2) в сравнении через 3 месяца после операции и через 6 ме-

сяцев после стентирования коронарных артерий (r = -0,74, p < 0,05; r = -0,86, 

p < 0,05; r = -0,81, p < 0,05) (Рисунок 3.22).  
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В работе продемонстрировано значительное увеличение площади ФАЗ у 

пациентов с ГБ и ИБС до стентирования коронарных артерий по сравнению с 

контрольной группой. Увеличение площади фовеолярной аваскулярной зоны свя-

зано с нарушением кровоснабжения в перифовеолярной сосудистой сети, с нару-

шением тканевой перфузии сетчатки и с нарушением хориоидального кровоснаб-

жения. Таким образом, хроническое высокое артериальное давление и ишемия 

миокарда влияют на микроциркуляторную структуру и функции сетчатки, что в 

конечном итоге влияет на площадь ФАЗ. Уменьшение площади ФАЗ коррелирует 

с нарушением микроциркуляции сетчатки. Полученные результаты совпадают с 

данными 2019 г. Lee с соавторами [89]. 

Проанализирована по данным ангиографии (ОКТ-А) плотность сосудов по-

верхностного сплетения сетчатки (ПСПС, %) до и после стентирования коронар-

ных артерий. Выявленные корреляционные взаимосвязи ФВ и ПСПС сетчатки в 

сравнении через 3 месяца после операции и через 6 месяцев были статистически 

значимы (p < 0,05) (Рисунок 3.23). 

 

 
Рисунок 3.23. Корреляционные взаимосвязи между кардиологическим показате-
лем фракции выброса (ФВ, %) по результатам эхокардиографии и офтальмологи-
ческим показателем плотности сосудов поверхностного сплетения сетчатки 
(ПСПС, %) по результатам ангиографии макулярной зоны (ОКТ-А) на фоне стен-
тирования коронарных артерий у пациентов с гипертонической болезнью в соче-
тании с ишемической болезнью сердца. 

 
Плотность сосудов поверхностного сплетения сетчатки (ПСПС, %) в группе 

контроля в зоне фовеа составляла 25,3±2,4 %. У пациентов первой группы до 

стентирования ПСПС сетчатки в зоне фовеа была снижена в сравнении с группой 

контроля и составила 11,3±3,2 %. Через 3 месяца после стентирования ПСПС сет-

чатки в зоне фовеа увеличилась статистически значимо в сравнении с данными до 
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стентирования и составила 15,1±2,4 %. Через 6 месяцев после стентирования ко-

ронарных артерий ПСПС сетчатки в зоне фовеа увеличилась и составила 

17,5±2,3 % (до операции 11,3±3,2 %).  

Выявлены статистически значимые прямые корреляционные взаимосвязи 

между кардиологическим показателем ФВ (%) и офтальмологическим показате-

лем ПСПС сетчатки (%) в сравнении через 3 месяца после операции и через 6 ме-

сяцев после стентирования коронарных артерий (r = 0,83, p < 0,05; r = 0,73, 

p < 0,05; r = 0,67, p < 0,05) (Рисунок 3.23).  

Таким образом, в работе выявлено уменьшение плотности сосудов поверх-

ностного сплетения (ПСПС) сетчатки у пациентов с ГБ и ИБС. Полученные в ис-

следовании данные по уменьшению плотности сосудов поверхностного сплетения 

пациентов с ГБ с ИБС соответствуют зарубежным исследованиям, изучавшим 

ПСПС сетчатки при ГБ (Lim et al., 2019; Takayama et al., 2018, H. M. Lee et al., 

2018; S. H. Lee et al., 2018). Но зарубежные авторы анализировали плотность со-

судов (ПС) только у пациентов с ГБ разных групп, а в данной работе впервые 

проведен анализ плотности сосудов поверхностного сплетения (ПСПС) сетчатки 

до и после стентирования коронарных артерий с последующей консервативной 

терапией у пациентов с ГБ и ИБС. Объяснить уменьшение плотности сосудов по-

верхностного сплетения (ПСПС) сетчатки, наблюдаемое в данном исследовании, 

можно нарушением микроциркуляции сетчатки – разрежением (рарефикацией) 

капилляров и/или нарушением реологических свойств крови из-за наличия дли-

тельной ГБ.  

Уменьшение плотности капилляров, как правило, вызывает повышенное 

сопротивление току крови и приводит к уменьшению микрососудистого кровото-

ка и соответственно к уменьшению плотности сосудов сетчатки по данным  

ОКТ-А. Эти изменения выявлены в работе у пациентов со стенозом коронарных 

сосудов. Кроме того, за счёт снижения кровотока в сосудах сетчатки и уменьше-

ния перфузии уменьшается потребление кислорода тканями, что приводит к дис-

функции структуры сетчатки. Впервые отмечено статистически значимое увели-

чение ПСПС сетчатки после стентирования коронарных артерий с последующей 
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консервативной терапией. Увеличение ПСПС сетчатки можно объяснить улучше-

нием микроциркуляции сетчатки на фоне проводимого лечения пациентов с ГБ и 

ИБС. ОКТ-А макулярной зоны сетчатки позволяет оценить изменения микроцир-

куляторного русла сетчатки у пациентов с ГБ и ИБС. 

Проанализирована по данным ангиографии (ОКТ-А) плотность сосудов глу-

бокого сплетения сетчатки (ПСГС, %) до и после стентирования коронарных арте-

рий и в дальнейшем на фоне консервативной терапии. Выявленные корреляционные 

взаимосвязи ФВ и ПСГС сетчатки в сравнении через 3 месяца после операции и че-

рез 6 месяцев были статистически значимы (p < 0,05) (Рисунок 3.24). 

 

 
Рисунок 3.24. Корреляционные взаимосвязи между кардиологическим показате-
лем фракции выброса (ФВ, %) по результатам эхокардиографии и офтальмологи-
ческим показателем плотности сосудов глубокого сплетения сетчатки (ПСГС, %) 
по результатам ангиографии макулярной зоны (ОКТ-А) на фоне стентирования 
коронарных артерий у пациентов с гипертонической болезнью в сочетании с 
ишемической болезнью сердца. 

 
При анализе ПСГС сетчатки в группе контроля плотность сосудов глубоко-

го сплетения (ПСГС, %) сетчатки в зоне фовеа составляла 39,2±3,5 %. У пациен-

тов первой группы до стентирования ПСГС сетчатки в зоне фовеа была снижена в 

сравнении с группой контроля и составила 22,4±1,2 %. Через 3 месяца после стен-

тирования с последующей консервативной терапией ПСГС сетчатки в зоне фовеа 

увеличилась статистически значимо в сравнении с данными до стентирования и 

составила 25,1±3,4 %. Через 6 месяцев после стентирования коронарных артерий с 

последующей консервативной терапией наблюдалось дальнейшее увеличение 

ПСГС сетчатки в зоне фовеа, она составила 27,8±2,3 % (до операции 22,4±1,2 %); 

данные изменения также статистически значимо отличаются от показателей перед 

стентированием коронарных артерий (p < 0,05).  
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Выявлены статистически значимые прямые корреляционные взаимосвязи 

между кардиологическим показателем ФВ (%) и офтальмологическим показате-

лем ПСГС сетчатки (%) в сравнении через 3 месяца после операции и через 6 ме-

сяцев после стентирования коронарных артерий (r = 0,82, p < 0,05; r = 0,81, 

p < 0,05; r = 0,74, p < 0,05) (Рисунок 3.24).  

В данной работе при анализе результатов плотности сосудов поверхностно-

го и глубокого сплетений сетчатки с помощью ОКТ-А было отмечено более вы-

раженное снижение плотности сосудов сетчатки глубокого сплетения по сравне-

нию с поверхностным сплетением у пациентов с ГБ и ИБС до стентирования ко-

ронарных артерий. 

Проанализирована по данным ангиографии (ОКТ-А) плотность сосудов 

внутри диска зрительного нерва (ПСВДЗН, %) до и после стентирования коро-

нарных артерий. Выявленные корреляционные взаимосвязи ФВ и ПСВДЗН в 

сравнении через 3 месяца после операции и через 6 месяцев были статистически 

значимы (p < 0,05) (Рисунок 3.25). 

 

 
Рисунок 3.25. Корреляционные взаимосвязи между кардиологическим показате-
лем фракции выброса (ФВ, %) по результатам эхокардиографии и офтальмологи-
ческим показателем плотности сосудов внутри диска зрительного нерва 
(ПСВДЗН, %) по результатам ангиографии (ОКТ-А) на фоне стентирования коро-
нарных артерий у пациентов с гипертонической болезнью в сочетании с ишеми-
ческой болезнью сердца. 

 
При анализе ПСВДЗН в группе контроля плотность сосудов внутри диска 

зрительного нерва (ПСВДЗН, %) составляла 57,3±2,2 %. У пациентов первой 

группы до стентирования ПСВДЗН была снижена в сравнении с группой кон-

троля и составила 43,1±2,7 %. Через 3 месяца после стентирования с последую-

щей консервативной терапией ПСВДЗН увеличилась статистически значимо в 
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сравнении с данными до стентирования и составила 45,5±2,1 %. Через 6 месяцев 

после стентирования коронарных артерий ПСВДЗН увеличилась и составила 

48,2±2,5 % (до операции 43,1±2,7 %).  

Выявлены статистически значимые прямые корреляционные взаимосвязи 

между кардиологическим показателем ФВ (%) и офтальмологическим показате-

лем ПСВДЗН (%) в сравнении через 3 месяца и через 6 месяцев после стентирова-

ния коронарных артерий (r = 0,68, p < 0,05; r = 0,73, p < 0,05; r = 0,79, p < 0,05) 

(Рисунок 3.25). 

В данной работе так же проанализирована толщина слоя нервных волокон 

сетчатки (СНВС, мкм) по ОКТ до и после стентирования коронарных артерий. 

Выявленные корреляционные взаимосвязи ФВ и СНВС в сравнении через 3 меся-

ца после операции и через 6 месяцев были статистически значимы (p < 0,05) (Ри-

сунок 3.26). 

 

 
Рисунок 3.26. Корреляционные взаимосвязи между кардиологическим показате-
лем фракции выброса (ФВ, %) по результатам эхокардиографии и офтальмологи-
ческим показателем толщины слоя нервных волокон сетчатки (СНВС, мкм) по ре-
зультатам ОКТ на фоне стентирования коронарных артерий у пациентов с гипер-
тонической болезнью в сочетании с ишемической болезнью сердца. 

 
При анализе СНВС в группе контроля толщина слоя нервных волокон сет-

чатки (СНВС, мкм) составляла 118,7±5,4 мкм. У пациентов первой группы до 

стентирования СНВС была снижена в сравнении с группой контроля и составила 

93,3±4,3 мкм. Через 3 месяца после стентирования с последующей консерватив-

ной терапией толщина СНВС увеличилась статистически значимо в сравнении с 

данными до стентирования и составила 99,8±3,5 мкм. Через 6 месяцев после стен-

тирования коронарных артерий толщина СНВС уже составила 108,9±3,2 мкм (до 

операции 93,3±4,3 мкм). 
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Выявлены статистически значимые прямые корреляционные взаимосвязи 

между кардиологическим показателем ФВ (%) и офтальмологическим показате-

лем толщины СНВС (мкм) в сравнении через 3 месяца и через 6 месяцев после 

стентирования коронарных артерий (r = 0,71, p < 0,05; r = 0,68, p < 0,05; r = 0,75, 

p < 0,05) (Рисунок 3.26). 

В работе отмечено значительное снижение плотности сосудов внутри диска 

зрительного нерва и уменьшение толщины СНВС у пациентов с ГБ и ИБС до 

стентирования коронарных артерий. Полученные данные по уменьшению СНВС 

и ПСВДЗН зрительного нерва при ГБ с ИБС совпадают с работами зарубежных 

ученных [63]. Сосуды внутри диска зрительного нерва являются наиболее по-

верхностным слоем капилляров, которые снабжают поверхностный СНВС. Таким 

образом, при ГБ и ИБС снижается плотность сосудов внутри диска и перипапил-

лярно, что обуславливает снижение кровотока, что, в свою очередь, приводит к 

нарушению обмена веществ в нейронах ДЗН и, следовательно, уменьшению ко-

личества нервных волокон сетчатки. 

В данной работе так же проанализирована плотность сосудов в слое хорио-

капиллярах (ПСХ, %) по ОКТ-А до и после стентирования коронарных артерий с 

последующей консервативной терапией. Выявленные корреляционные взаимо-

связи ФВ и ПСХ в сравнении через 3 месяца после операции и через 6 месяцев 

были статистически значимы (p < 0,05) (Рисунок 3.27). 

 

 
Рисунок 3.27. Корреляционные взаимосвязи между кардиологическим показателем 
фракции выброса (ФВ, %) по результатам эхокардиографии и офтальмологическим 
показателем плотности сосудов слоя хориокапилляров (ПСХ, %) по результатам ан-
гиографии (ОКТ-А) на фоне стентирования коронарных артерий у пациентов с ги-
пертонической болезнью в сочетании с ишемической болезнью сердца. 
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При анализе ПСХ в группе контроля плотность сосудов в слое хориокапил-

ляров (ПСХ, %) в зоне фовеа составляла 63,2±1,1 %. У пациентов первой группы 

до стентирования ПСХ была снижена в сравнении с группой контроля и состави-

ла 51,1±1,2 %. Через 3 месяца после стентирования с последующей консерватив-

ной терапией ПСХ улучшилась статистически значимо в сравнении с данными до 

стентирования и составила 55,3±1,2 %. Через 6 месяцев после стентирования ко-

ронарных артерий на фоне проводимой консервативной терапии ПСХ увеличи-

лась и составила 59,4±1,1 % (до операции 51,1±1,2 %).  

Выявлены статистически значимые прямые корреляционные взаимосвязи 

между ФВ (%) и офтальмологическим показателем ПСХ (%) в сравнении через 3 

месяца и через 6 месяцев после стентирования коронарных артерий (r = 0,77, 

p < 0,05; r = 0,71, p < 0,05; r = 0,70, p < 0,05) (Рисунок 3.27). 

Таким образом, проанализированы данные, полученные при обследовании 

30 пациентов (58 глаз), страдающих гипертонической болезнью (ГБ) с ишемиче-

ской болезнью сердца (ИБС) до и после стентирования коронарных артерий с по-

следующей консервативной терапией. Анализ включал клинико-

морфофункциональные исследования по объективным данным ЦТС (по ОКТ), 

функциональные СМ (по фундус-микропериметрии MAIA), толщины слоя нерв-

ных волокон сетчатки, ганглиозных клеток сетчатки и МКОЗ. Особое внимание 

уделено изучению сосудов сетчатки при ГБ и ИБС с помощью ангиографии 

(ОКТ-А) с анализом площади фовеолярной аваскулярной зоны, плотности сосу-

дов поверхностного сплетения сетчатки в макуле, плотности сосудов глубокого 

сплетения сетчатки в макуле, плотности сосудов внутри диска зрительного нерва 

и плотности сосудов в слое хориокапилляров. 

Выявлено, что при ГБ и ИБС происходит увеличение площади фовеолярной 

аваскулярной зоны (результаты совпадает с данными зарубежных исследователей 

(Huaa et al. 2020; Wang et al., 2019, Lee et al., 2018) [63, 88, 147]), уменьшение 

плотности сосудов сетчатки поверхностного сплетения в макуле, уменьшение 

плотности сосудов сетчатки глубокого сплетения в макуле, уменьшение плотно-

сти сосудов диска зрительного нерва, уменьшение плотности сосудов хориока-
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пилляров, а также уменьшение толщины ганглиозных клеток сетчатки (Lim et al., 

2018; Wang et al., 2019; Hua et al., 2020) [63, 91, 147]. 

Впервые выявлено, что у пациентов с ГБ и ИБС после стентирования коро-

нарных артерий с последующей консервативной терапией (согласно рекоменда-

циям по реваскуляризации миокарда) через 6 месяцев происходит статистически 

значимое уменьшение площади фовеолярной аваскулярной зоны, увеличение 

плотности сосудов поверхностного и глубокого сплетений сетчатки в макуле, 

диска зрительного нерва, слоя хориокапилляров, что свидетельствует об улучше-

нии микроциркуляции в сосудах сетчатки и в слое хориокапилляров. 

Уменьшение центральной толщины сетчатки с 297,6±5,1 мкм (до стентиро-

вания) до 260,6±4,3 мкм (через 6 месяцев) косвенно свидетельствует об уменьше-

нии гипоксии вследствие улучшении микроциркуляции сетчатки. Выявленные 

низкие показатели светочувствительности макулы до стентирования можно объ-

яснить длительно существующими изменениями микроциркуляторного русла 

сетчатки (снижение плотности капилляров и, как следствие, снижение кровотока, 

нарушение перфузии и гипоксия тканей) вследствие длительно существующих ГБ 

и ИБС.  

Повышение СМ через 6 месяцев после операции обусловлено улучшением 

микроциркуляции и улучшением тканевой перфузии сетчатки вследствие прове-

денного эффективного лечения основных заболеваний (операции стентирования 

коронарных артерий с последующей консервативной терапией). Как известно, 

«изменения световой чувствительности в макулярной области отражают процессы 

прогрессирования нарушений тканевой перфузии сетчатки и могут служить 

функциональным маркером гипертонической ретинопатии» [2].  

Данные ангиографии (ОКТ-А) в динамике, которые свидетельствуют об 

улучшении перфузии перифовеолярной сосудистой сети на фоне стентирования ко-

ронарных артерий с последующей консервативной терапией, получены впервые.  

Фовеолярная аваскулярная зона (ФАЗ) реагирует на хроническое высокое 

артериальное давление и ишемию миокарда, нарушается микроциркуляторная 

структура и функция сетчатки, что в конечном итоге вызывает увеличение пло-
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щади ФАЗ и неблагоприятным образом сказывается на зрении пациентов с ГБ и 

ИБС. Впервые отмечено, что после проведения стентирования коронарных арте-

рий с последующей консервативной терапией площадь ФАЗ уменьшается и это 

свидетельствует об улучшении кровоснабжения перифовеолярной сосудистой се-

ти сетчатки.  

У пациентов с ГБ и ИБС после стентирования коронарных артерий с после-

дующей консервативной терапией в настоящем исследовании впервые выявлено 

статистически значимое увеличение плотности сосудов поверхностного сплете-

ния (ПСПС) сетчатки. Аналогичные изменения выявлены в отношении увеличе-

ния плотности сосудов внутри диска зрительного нерва (ПСВДЗН), и плотности 

сосудов слоя хориокапилляров.  

Также впервые выявлено, что толщина слоя нервных волокон сетчатки 

(СНВС) статистически значимо увеличилась после реваскуляризации коронарных 

артерий с последующей консервативной терапией, что, по всей вероятности, обу-

словлено улучшением микроциркуляции сетчатки (увеличение плотности капил-

ляров). 

При анализе 30 пациентов (58 глаз) до и после стентирования коронарных 

артерий с ГБ и ИБС установлено, что при офтальмологическом осмотре глазного 

дна с помощью биомикроофтальмоскопии невозможно выявить гипертонические 

изменения в сосудах различных слоев сетчатки, хориоидеи и диска зрительного 

нерва.  

Современная диагностика с помощью ангиографии (ОКТ-А) дает возмож-

ность оценить тяжесть гипертонических изменений в сосудах глазного дна при ГБ 

и ИБС, которые происходят в перифовеолярных сосудах макулы с увеличением 

площади ФАЗ, с потерей плотности сосудов поверхностного и глубокого сплете-

ний сетчатки, с потерей плотности сосудов внутри диска зрительного нерва, слоя 

нервных волокон сетчатки, в слое хориокапилляров.  

Таким образом, возможно выявить системные гипертонические изменения в 

сетчатке и в слоя хориокапилляров с помощью OКТ-А, которые невозможно 

определить офтальмобиомикроскопически. 
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3.2. Динамика клинико-морфофункциональных показателей у пациентов с 
гипертонической болезнью в сочетании с ишемической болезнью сердца на 
фоне консервативного лечения гипертонической болезни и ишемической 

болезни сердца 
 

Обследовано 29 человек (57 глаз), пациенты с диагнозом ГБ и ИБС на фоне 

консервативного лечения. По заключению кардиолога у всех пациентов второй 

группы с ГБ и ИБС (29 человек) на фоне консервативного лечения были достиг-

нуты целевые уровни АД, ЧСС и ХС-ЛПНП до включения в исследование и на 

всем протяжения исследования. 

У пациентов 2-й группы с ГБ и ИБС на фоне консервативного лечения АГ и 

ИБС оценивали состояние сосудов глазного дна по классификации Краснова 

М. Л., где при биомикроофтальмоскопии диагностировали гипертоническую ан-

гиопатию в 15 глазах (26,3 %), гипертонический ангиосклероз в 35 глазах 

(61,4 %), гипертоническую ретинопатию в 6 глазах (10,5 %), гипертоническую 

нейроретинопатию в 1 глазу (1,8 %) (Рисунок 3.28). У пациентов 2-й группы с ГБ 

и ИБС проводилось консервативное лечение (согласно рекомендациям Европей-

ского кардиологического общества), а также полное офтальмологическое обсле-

дование при первом визите, через 3 и 6 месяцев. 

 

 
Рисунок 3.28. Распределение пациентов с гипертонической болезнью и ишемиче-
ской болезнью сердца на фоне консервативного лечения по тяжести гипертониче-
ской ретинопатии. 

 
При биомикроскопии переднего отрезка глаза выявлено, что роговица была 

прозрачна во всех глазах 57 (100 %), передняя камера была средней глубины в 52 

глазах (91,2 %), мельче средней в 5 глазах (8,8 %), влага передней камеры была про-
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зрачна в 57 глазах (100 %), радужка субатрофична в 41 глазу (71,9 %), структурна в 

16 глазах (28,1 %), хрусталик был прозрачный на 13 глазах (22,8 %), начальные по-

мутнения кортикальных слоев хрусталика были отмечены в 40 глазах (70,2 %), в 4 

глазах были отмечены начальные помутнения хрусталика в ядре и кортексе (7 %).  

При биомикроофтальмоскопии глазного дна выявлено, что диск зрительно-

го нерва (ДЗН) был бледно-розового оттенка в 47 глазах (82,5 %), несколько 

бледноват, монотонен с восковым оттенком в 5 глазах (8,8 %), имел розоватый от-

тенок в 5 глазах (8,8 %), сосудистый пучок диска зрительного нерва был располо-

жен в центре в 35 глазах (61,4 %), несколько сдвинут к носу в 22 глазах (38,6 %). 

Таблица 3.10. 
Офтальмологические показатели у пациентов с гипертонической болезнью и ише-

мической болезнью сердца на фоне консервативного лечения (M±m) 

Показатели Контрольная группа 
(n = 60 глаз) 

2-я группа – ГБ и ИБС (n = 57 глаз) 
Исходно Через 3 месяца Через 6 месяцев 

МКОЗ 0,95±0,01 0,84±0,04* 0,85±0,04* 0,85±0,03* 

КЧСМ (Гц) 39,4±0,4 38,6±0,4 38,4±0,2 38,1±0,4 

ВГД (мм рт. ст.) 18,8±0,3 18,6±0,2 18,4±0,2 18,1±0,3 

СМ (дБ) 30,9±1,9 23,1±1,8* 24,1±2,8* 24,6±1,3* 

ЦТС (мкм) 253,2±4,6 282,6±2,1* 284,4±3,1* 284,1±4,2* 

Примечание.* – статистически значимые различия по сравнению с группой контроля, р < 0,05. 
 

У пациентов 2-й группы на глазном дне отмечали сужение артерий и рас-

ширение вен сетчатки, увеличение соотношения калибра артерий и вен (A/V) 1:4 

в сравнении с контролем 2 : 3 (здоровые лица 100 %). Симптом Салюса – Гунна I 

степени диагностировали в 20 глазах (35,1 %). Симптом Гвиста встречался в 11 

глазах (19,3 %). Неравномерность калибра, извитость как артерий, так и вен, 

симптом Салюса – Гунна II наблюдали в 34 глазах (59,6 %). Симптом медной 

проволоки отмечали в 21 глазах (36,8 %), симптом серебряной проволоки в 12 

(21,1 %) глазах. В 1 глазу (1,8 %) в области ДЗН отмечались новообразованные 

сосуды и микроаневризмы. Симптом Салюса – Гунна III отмечали в 5 глазах 

(8,8 %). Во 2-й группе штрихообразные геморрагии отмечали в 6 глазах (10,5 %). 

В 4 глазах (7 %) выявлены пятнистые геморрагии в центральных отделах глазного 
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дна. В 1 глазу (1,8 %) отмечали признаки нейроретинопатии с нечеткими грани-

цами диска зрительного нерва с отеком. У пациентов 2-й группы с ГБ и ИБС 

симптом «бычьих рогов» был диагностирован в 12 глазах (21,1 %). 

Максимальная корригированная острота зрения (МКОЗ) до лечения в груп-

пе пациентов с ГБ и ИБС на фоне консервативного лечения в среднем составила 

0,84±0,04 (по монитору для проверки зрения, Topcon CC100) и была достоверно 

ниже по сравнению с группой контроля 0,95±0,01 (p < 0,05).  

Средний показатель КЧСМ составил 38,6±0,4 Гц и достоверно не отличался 

от соответствующего показателя КЧСМ в контрольной группе 39,4±0,4 Гц. Внут-

риглазное давление (ВГД) составило 18,6±0,2 мм рт. ст. и так же не отличалось от 

аналогичного показателя контрольной группы 18,8±0,3 мм рт. ст. 

Через 3 и 6 месяцев после начала комплексной консервативной терапии 

значимых изменений показателя МКОЗ не наблюдали, через 3 месяца 0,85±0,04, и 

через 6 месяцев 0,85±0,03 (p > 0,05).   

За весь период наблюдения у пациентов 2-й группы с ГБ и ИБС на фоне 

консервативной терапии при биомикроскопии переднего отрезка глаза и биомик-

роофтальмоскопии существенных изменений не замечено, не наблюдалось суще-

ственных отличий показателя КЧСМ и ВГД. 

Всем пациентам с ГБ и ИБС на фоне консервативного лечения проводилось 

исследование на фундус-микропериметре MAIA (Center View Spa, Италия) до 

начала комплексного лечения, через 3 и 6 месяцев (Таблица 3.10).  

Исходные показатели фундус-микропериметрии MAIA в данной группе ко-

лебались от 21 до 25 дБ, в среднем составили 23,1±1,8 дБ (Рисунок 3.29 В) и были 

достоверно ниже по сравнению с соответствующими показателями в контрольной 

группе 30,9±1,9 дБ (p < 0,05).  

Во время наблюдения пациентов с ГБ и ИБС в течение 6 месяцев данный 

показатель менялся незначительно (p > 0,05).  

При проведении фундус-микропериметрии наблюдали изменении показате-

ля K, который количественно отражает наличие стимулов меньше нормы, т.е. 

меньше 24 дБ.  
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Рисунок 3.29. Клинический пример. Пациент Ж., 66 лет. Диагноз – гипертониче-
ская болезнь II cт., риск ССО 3 (высокий), ИБС, стенокардия напряжения 2 ФК.  
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Офтальмологическое обследование:  А – фото глазного дна OD; Б – карта толщины макулярной 
области OD; В – фундус-микропериметрия MAIA с наложенной цветовой шкалой; Г – горизон-
тальный B-скан макулярной зоны OD по ОКТ; Д – ангиограмма макулы OD: площадь фовеаль-
ной аваскулярной зоны до начала комплексной консервативной терапии составляла 0,4 мм2; Е – 
ангиограмма макулы OD: плотность сосудов поверхностного сплетения по ОКТ-А до начала 
комплексной консервативной терапии отражает снижение плотности сосудов в фовеа и во всех 
исследуемых зонах парафовеа; Ж – ангиограмма макулы OD: плотности сосудов глубокого 
сплетения по ОКТ-А до начала комплексной консервативной терапии отражает снижение плот-
ности сосудов в фовеа и во всех исследуемых зонах парафовеа; З – ангиограмма макулы OD: 
плотность сосудов в слое хориокапилляров по ОКТ-А до начала комплексной консервативной 
терапии отражает снижение плотности сосудов в фовеа и во всех исследуемых зонах парафовеа; 
И – ангиограмма ДЗН OD: плотность сосудов внутри ДЗН и перипапиллярно по ОКТ-А до 
начала комплексной консервативной терапии отражает снижение плотности сосудов, а также 
снижение толщины слоя нервных волокон сетчатки; К – цветовая карта толщины слоя гангло-
изных клеток OD, где отмечается снижение толщины слоя ГКС. 
 

У пациентов с ГБ и ИБС на фоне консервативного лечения данный показа-

тель был 20,2±3,7 и был достоверно выше по сравнению с контрольной группой, 

где показатель К составлял 1,5±0,53 стимулов (p < 0,05). Данный показатель во 

время наблюдения не подвергался достоверным изменениям.  

По результатам фундус-микропериметрии MAIA при оценке стабильности 

фиксации – P1 и Р2 отметили достоверное снижение показателей у пациентов с 

ГБ и ИБС на фоне консервативного лечения, Р1 в среднем был 85,1±7,3 %, Р2 – 

92,±13,3 %, группе контроля показатель Р1 составлял 93,2±7,2 %, Р2 – 

97,1±12,3 % (р < 0,05). 

У пациентов второй группы на фоне комплексной консервативной терапии 

во время наблюдения средний показатель СМ повышался в большинстве тестиру-

емых точек, и в центральной области макулы через 3 месяца 24,1±2,8 дБ (p > 0,05) 

и через 6 месяцев 24,6±1,3 дБ (p > 0,05), но достоверного повышения СМ не отме-

чалось. 

Всем пациентам 2-й группы проводилась оптическая когерентная томогра-

фия (ОКТ) до начала комплексного консервативного лечения, через 3 и 6 месяцев 

после начала комплексного консервативного лечения (Таблица 3.10). По данным 

ОКТ стекловидное тело было оптически прозрачно в 13 глазах (22,8 %), отмеча-

лись плавающие помутнения стекловидного тела в 44 глазах (77,2 %). Частичная 

задняя отслойка стекловидного тела (ЗОСТ) отмечалась в 12 глазах (21,1 %), пол-

ная задняя отслойка стекловидного тела – в 15 глазах (26,3 %). Признаки вит-
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реоретинальных тракций не были выявлены. Фовеолярный контур был сглажен в 

39 глазах (68,4 %), деформирован в 3 глазах (5,3 %). Начальные признаки нерав-

номерного уплотнения внутренней пограничной мембраны отмечалась в 2 глазах 

(3,5 %). Ядерные и плексиформные слои сохранены в 35 глазах (61,4 %), без при-

знаков скопления суб/интраретинальной жидкости. В 3 глазах (5,3 %) ядерные и 

плексиформные слои с признаками скопления суб/интраретинальной жидкости. В 

57 (100 %) глазах линия соединения наружных и внутренних сегментов фоторе-

цепторов была сохранна, пигментный эпителий был интактным. Слой хориока-

пилляров, средних сосудов Саттлера и крупных сосудов Галлера истончен в 57 

(100 %) глазах. 

Анализ результатов исследования центральной толщины сетчатки (ЦТС) в 

девяти зонах макулярной области (зоны сканирования макулы при ОКТ) с помо-

щью ОКТ RTVue-100 (OptoVue, США) показал достоверные различия между 

группой контроля и пациентами с ГБ и ИБС. У пациентов 2-й группы до начала 

комплексной консервативной терапии ЦТС была достоверно выше по сравнению 

с соответствующим показателем контрольной группы: 282,6±2,1 во второй группе 

и 253,2±4,6 мкм в группе контроля (p < 0,05) (Рисунок 3.29 Б).  

При проведении ОКТ исследований у пациентов данной группы через 3 и 6 

месяцев существенных изменении в ЦТС не отмечено (p > 0,05).  

У пациентов 2-й группы с ГБ и ИБС на фоне консервативного лечения про-

водили оптическую когерентную томографию с ангиографией (ОКТ-А) при пер-

вом визите, через 3 и 6 месяцев. С помощью ОКТ-А оценивали: площадь фовео-

лярной аваскулярной зоны (ФАЗ), плотность сосудов поверхностного (ПСПС) и 

глубокого сплетений (ПСГС) сетчатки, плотность сосудов внутри диска зритель-

ного нерва (ПСВДЗН) и перипапиллярно, толщину слоя нервных волокон сетчат-

ки (СНВС) и ганглиозных клеток сетчатки (ГКС), плотность сосудов в слое хо-

риокапилляров (ПСХ), а также толщину хориоидеи (Таблица 3.11). 

По результатам ОКТ-А площадь фовеолярной аваскулярной зоны (ФАЗ) у 

пациентов 2 группы была увеличена статистически значимо по сравнению с груп-

пой контроля (0,29±0,04 мм2) и составила 0,4±0,04 мм2, p < 0,05, (Рисунок 3.29 – 
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Д). Выявлено статистически значимое расширение площади ФАЗ у пациентов с 

ГБ и ИБС при первичном обследовании. У пациентов данной группы показатель 

площади ФАЗ исследовали через 3 и 6 месяцев, однако статистически значимых 

изменении не отмечали, p > 0,05.  

В Таблице 3.11 проанализированы результаты ОКТ-А плотности сосудов 

поверхностного сплетения (ПСПС) сетчатки в макулярной зоне у пациентов с ГБ 

и ИБС на фоне консервативного лечения. 

Выявлено, что у пациентов с ГБ и ИБС ПСПС сетчатки была снижена во 

всех исследуемых зонах макулы по сравнению с группой контроля. ПСПС сетчат-

ки в зоне фовеа в среднем составляла 16,4±2,2 %, что в сравнении с группой кон-

троля было значительно ниже (группа контроля – 25,3±2,4 %), p < 0,05, (Рисунок 

3.29 Е). ПСПС сетчатки в верхнем, внутренним, нижнем и наружном секторах па-

рафовеа также была снижена у пациентов второй группы и составляла 45,4±2,2 %, 

43,9±2,6 %, 44,5±2,4 %, 44,2±2,1 % соответственно (p < 0,05). ПСПС сетчатки у 

пациентов 2 группы с ГБ и ИБС на фоне консервативного лечения через 3 и 6 ме-

сяцев не претерпевал значимых изменений. 

При проведении ОКТ-А у пациентов 2-й группы с ГБ и ИБС на фоне кон-

сервативного лечения также была оценена плотность сосудов глубокого сплете-

ния (ПСГС) сетчатки при первичном обследовании. Данный показатель был сни-

жен в фовеа (27,3±1,2 %), (Рисунок 3.29 Ж) и достоверно отличался от соответ-

ствующего показателя в группе контроля (39,2±3,5 %, p < 0,05). В верхнем, внут-

реннем, нижнем и наружном секторах парафовеа ПСГС сетчатки была достоверно 

снижена по сравнению с группой контроля и составила 57,4±2,1 % (в группе кон-

троля – 64,4±4,4 %, p < 0,05), 58,1±2,2 % (в группе контроля – 64,3±4,2 %, 

p < 0,05), 59,1±2,2 % (в группе контроля – 65,2±3,8 %, p < 0,05), 57,1±2,5 % (в 

группе контроля – 61,2±4,1 %, p < 0,05) соответственно. Плотность сосудов глу-

бокого сплетения сетчатки во время наблюдения пациентов, т.е через 3 и 6 меся-

цев менялась статистически незначимо. 
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Таблица 3.11. 
Результаты оптической когерентной томографии с ангиографией у пациентов с 
гипертонической болезнью и ишемической болезнью сердца на фоне консерва-

тивного лечения (M±m) 
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При оценке плотности сосудов внутри диска зрительного нерва (ПСВДЗН) 

и перипапиллярно тоже отмечали снижение плотности сосудов по сравнению с 

группой контроля. ПСВДЗН составила 48,1±1,7 % (Рисунок 3.29 И) и достоверно 

отличался от соответственного показателя в группе контроля, где ПСВДЗН была 

57,3±2,2 %. Плотность сосудов перипапиллярной области составила 50,2±2,1 (Ри-

сунок 3.29, И) % и была достоверно снижена по сравнению с группой контроля 

(55,6±2,3 %). В Таблице 3.11 проанализированы результаты ангиограмм плотно-

сти сосудов в слое хориокапилляров (ПСХ) по результатом ОКТ-А. Выявлено, что 

у пациентов с ГБ и ИБС при первичном обследовании плотность сосудов в слое 

хориокапилляров в зоне фовеа и во всех секторах парафовеа была снижена. ПСХ 

в фовеа в среднем составила 55,2±1,6 % (Рисунок 3.29, З), что в сравнении с груп-

пой контроля было значительно ниже 63,2±1,1 % (p < 0,05). Плотность сосудов в 

слое хориокапилляров у пациентов с ГБ и ИБС при первом визите была снижена 

во всех исследуемых 4 секторах (верхнем, внутренним, нижнем, наружном, 

p < 0,05). Через 3 и 6 месяцев плотность сосудов в слое хориокапилляров стати-

стически значимо не менялась (p > 0,05). 

У пациентов с ГБ и ИБС при первом визите оценивали толщину СНВС, ГК 

(Рисунок 3.29, К) и хориоидеи. Все вышеуказанные показатели у пациентов дан-

ной группы были снижены по сравнению с группой контроля и составляли 

97,5±4,6 мкм (в группе контроля 118,7±5,4 мкм, p < 0,05), 83,2±6,1 мкм (в группе 

контроля 95,2±6,2 мкм, p < 0,05) и 268,4±14,3 мкм (в группе контроля 313,5±15,4 

мкм, p < 0,05) соответственно. Через 3 и 6 месяцев данные показатели не меня-

лись статистически значимо, p > 0,05 (Рисунок 3.29, И, К). 

 
3.2.1. Динамика кардиологических показателей у пациентов 

с гипертонической болезнью в сочетании с ишемической болезнью 
сердца  на фоне консервативного лечения 

 
Пациентам 2-й группы с ГБ и ИБС на фоне консервативного лечения 

проведено кардиологическое обследование в условиях клинико-диагностичекого 

центка ГБУЗ ГКБ им. С.П. Боткина ДЗМ, включая эхокардиографическое 

исследование сердца и его сосудов.  
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Эхокардиографическое исследование с допплеровским анализом выполняли 

всем пациентам второй группой с ГБ и ИБС при первом визите, через 3 и 6 меся-

цев после начала комплексной консервативной терапии. Каждому пациенту опре-

деляли показатели ЭХОКГ: фракция выброса (ФВ), размер аорты (Ао), линейный 

размер левого предсердия (ЛП), малый диаметр правого предсердия (ПП), меж-

желудочковая перегородка (МЖП), конечный диастолический размер левого же-

лудочка (КДР ЛЖ), конечный систолический размер левого желудочка (КСР ПЖ) 

(Таблица 3.12).  

Таблица 3.12. 
Эхокардиографические показатели у пациентов с гипертонической болезнью и ише-

мической болезнью сердца на фоне консервативного лечения (M±m) 

Показатели Норма 2-я группа – ГБ и ИБС (n = 29 человек) 

до стентирования 3 месяца 6 месяцев 

Аорта, мм До 40 мм 32,8±1,1 32,5±1,2 32,5±1,4 

ЛП, мм Жен – 27–38. Муж – 30–40 37,2±3,1 37,2±1,02 37,7±1,2 

ПП, мм 29–45 35.3±1,3 35.4±1,8 35,4±1,5 

МЖП, мм Жен – 6–9. Муж – 6–10 11,6±1,6 11,5±1,3 11,4±1,5 

КДР ЛЖ, мм Жен – 39–53. Муж – 42–59 50,6±0,3 50,2±0,4 49,5±0,4 

КСР ЛЖ, мм До 38 33,4±0,5 33,4±0,4 33,2±0,4 

ЗСЛЖ, мм Жен – 6–9. Муж – 6–10 10,3±0,3 10,1±0,4 10,1±0,4 

ФВ, %  > 55 57,6±3,1 57,2±5,1 57,1±3,8 

 
У пациентов второй группы показатели Ао, ЛП, ПП, МЖП, КДР, КСР, 

ЗСЛЖ изменялись статистически незначимо через 3 и 6 месяцев (p > 0,05). ФВ до 

начала консервативной терапией была выше 55 % и в среднем составляла 

57,6±3,1 %. Статистически значимое изменение показателя ФВ в периоде наблю-

дения у данной группы пациентов не отмечены.  

Таким образом, проанализированы данные, полученные при обследовании 

29 пациентов (57 глаз), страдающих ГБ с ИБС на фоне консервативной терапии. 

Анализ включал клинико-морфофункциональные исследования по объективным 

данным ЦТС (по ОКТ), функциональные СМ (по фундус-микропериметрии – 

MAIA) и МКОЗ, а так же ОКТ-А с анализом площади ФАЗ, ПС сетчатки поверх-
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ностного и глубокого сплетений макулы, плотности сосудов внутри ДЗН и пери-

папиллярно, толщины СНВС, ГКС, ПС в слое хориокапилляров. 

Выявлено, что при ГБ и ИБС наблюдается увеличение площади ФАЗ, а так 

же уменьшение ПС сетчатки и слоя хориокапилляров, что статистически значимо 

отличается от соответствующих показателей (р < 0,05). Такая же закономерность 

выявлена при оценке толщины СНВС, ГКС и толщины сетчатки (p < 0,05). 

Таким образом, сужение сосудов сетчатки, снижение ПС поверхностного и 

глубокого сплетений сетчатки, а так же внутри ДЗН и слоя хориокапилляров, уве-

личение площади ФАЗ, являются проявлением нарушений микроциркуляторного 

русла при ГБ и ИБС. На фоне консервативного кардиологического лечения зна-

чимых изменений в параметрах состояния сосудов сетчатки не выявлено. Это 

можно объяснить тем фактом, что соответствующую терапию пациенты 2 группы 

получали и до включения в исследования и в процессе наблюдения в настоящем 

исследовании она не менялась. 

 
3.3. Динамика клинико-морфофункциональных показателей у пациентов с 

гипертонической болезнью на фоне антигипертензивной терапии 
 

Обследован 31 человек (61 глаз), пациенты с диагнозом ГБ на фоне антиги-

пертензивной терапии. По заключению кардиолога у всех пациентов 3-й группы с 

ГБ (31 человек) на фоне антигипертензивной терапии АД стабилизировано до 

цифр 135/85 мм рт. ст. до включения в исследование и на протяжении всего ис-

следования оставалось стабильным. 

У пациентов 3-й группы с ГБ на фоне антигипертензивной терапии оцени-

вали состояние сосудов глазного дна по классификации Краснова М. Л., где при 

биомикроофтальмоскопии диагностировали гипертоническую ангиопатию в 12 

глазах (19,7 %), гипертонический ангиосклероз в 36 глазах (59 %), гипертониче-

скую ретинопатию в 6 глазах (9,8 %), гипертоническую нейроретинопатию в 7 

глазах (11,5 %) (Рисунок 3.30). У пациентов 3-й группы с ГБ проводилась меди-

каментозная антигипертензивная терапия (согласно рекомендациям Европейского 

кардиологического общества), а также полное офтальмологическое обследование 

при первом визите, через 3 и 6 месяцев. 
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Рисунок 3.30. Распределение пациентов с гипертонической болезнью на фоне  
антигипертензивной терапии по тяжести гипертонической ретинопатии. 

 
При биомикроскопии переднего отрезка глаза выявлено, что роговица была 

прозрачна в 61 глазу (100 %), передняя камера была средней глубины в 57 глазах 

(93,4 %), мельче средней в 4 глазах (6,6 %), влага передней камеры была прозрачна в 

61 глазу (100 %), радужка субатрофичная в 46 глазах (75,4 %), структурная в 15 гла-

зах (24,6 %), хрусталик был прозрачный в 19 глазах (31,1 %), начальные помутнения 

кортикальных слоях хрусталика были отмечены в 39 глазах (63,9 %), в 3 глазах были 

отмечены начальные помутнения хрусталика в ядре и кортексе (4,9 %).  

При биомикроофтальмоскопии глазного дна выявлен бледно-розовый отте-

нок диска зрительного нерва (ДЗН) в 40 глазах (65,6 %), несколько бледноватый, 

монотонный с восковым оттенком в 7 глазах (11,5 %), ДЗН имел розоватый отте-

нок в 14 глазах (23 %), сосудистый пучок диска зрительного нерва был располо-

жен в центре в 39 глазах (64 %), сдвиг сосудистого пучка к носу был отмечен в 22 

глазах (36 %).  

У пациентов 3-й группы на глазном дне отмечали сужение артерий и рас-

ширение вен сетчатки, увеличение соотношения калибра артерии и вен (A/V) 1:4 

в сравнении с контролем 2:3 (здоровые лица 100 %). Симптом Салюса – Гунна I 

степени диагностировали в 13 глазах (21,3 %). Симптом Гвиста встречался в 14 

глазах (23 %). У пациентов с ГБ отмечали неравномерность калибра, извитость 

артерий и вен, симптом Салюса – Гунна II наблюдали в 38 глазах (62,3 %). Симп-

том медной проволоки – в 23 глазах (37,7 %), симптом серебряной проволоки в 14 
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(23 %) глазах. В 6 глазах (9,8 %) в области диска зрительного нерва отмечались 

новообразованные сосуды и микроаневризмы. Симптом Салюса – Гунна III отме-

чали в 5 глазах (8,77 %).  

В третьей группе штрихообразные геморрагии выявлены в 9 глазах (14,75 

%). В 6 глазах (9,8 %) выявлены пятнистые геморрагии в центральных отделах 

глазного дна. В 7 глазах (11,5 %) отмечали признаки нейроретинопатии с нечет-

кими границами диска зрительного нерва и отеком. У пациентов 3-й группы с ГБ 

на фоне антигипертензивной терапии симптом «бычьих рогов» был диагностиро-

ван в 16 глазах (26,2 %). 

Максимальная корригированная острота зрения (МКОЗ) до лечения в груп-

пе пациентов с ГБ на фоне антигипертензивной терапии в среднем составила 

0,73±1,1 (по монитору для проверки зрения с дистанционным управлением, Top-

con CC100) и достоверно не отличалась от соответствующего показателя в кон-

трольной группе 0,95±0,01 (p > 0,05). 

Средний показатель КЧСМ составил 36,7±0,6 Гц и достоверно не отличался 

от соответствующего показателя КЧСМ в контрольной группе 39,4±0,4 Гц 

(p > 0,05). ВГД в среднем составило 18,2±0,5 мм рт. ст. и не было отмечено досто-

верное отличие от аналогичного показателя в группе контроля, где ВГД в среднем 

составляло 18,8±0,3 мм. рт. ст. (p > 0,05).  

За весь период наблюдения у пациентов 3-й группы с ГБ на фоне антиги-

пертензивной терапии при биомикроскопии переднего отрезка глаза и биомикро-

офтальмоскопии существенных изменений не наблюдалось. Также не наблюда-

лось существенных изменений КЧСМ и ВГД (p > 0,05) (Таблица 3.13). 

Всем пациентам с ГБ на фоне антигипертензивной терапии проводилось ис-

следование на фундус-микропериметре MAIA (Center View Spa, Италия) при пер-

вичном обследовании, через 3 и 6 месяцев (Таблица 3.13). Исходные показатели 

фундус-микропериметрии MAIA в данной группе колебались от 21 до 26 дБ, и в 

среднем составляли 23,9±1,6 дБ (Рисунок 3.31 В) и были достоверно ниже по 

сравнению с соответствующими показателями в контрольной группе 30,9±1,9 дБ 

(p < 0,05).  
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Во время наблюдения пациентов с ГБ в течение 6 месяцев данный показа-

тель менялся статистически незначимо (p > 0,05). При проведении фундус-

микропериметрии MAIA наблюдали изменении показателя K, который количе-

ственно отражает наличие стимулов меньше 24 дБ.  

У пациентов с ГБ на фоне антигипертензивной терапии данный показатель 

составил 21,3±3,2 и был достоверно выше по сравнению с таковым в контрольной 

группе (1,5±0,53 стимулов, p < 0,05). Данный показатель во время наблюдения до-

стоверно не менялся (p > 0,05).  

Таблица 3.13. 
Клинико-функциональные показатели у пациентов с гипертонической болезнью 

на фоне антигипертензивной терапии (M±m) 

 
 

По результатам фундус-микропериметрии MAIA, при оценке стабильности 

фиксации, показатели P1 и Р2 были достоверно снижены у пациентов с ГБ на пер-

вом визите, Р1 в среднем был 86,1±6,3 %, Р2 – 93,±3,5 %, в группе контроля пока-

затель Р1 составлял 93,2±7,2 %, Р2 – 97,1±2,3 % (р < 0,05).  

У пациентов 3-й группы за время наблюдения средний показатель СМ по-

вышался в большинстве тестируемых точек, и в центральной области макулы че-

рез 3 месяца 24,4±2,4 дБ и через 6 месяцев 25,1±2,9 дБ, но достоверного повыше-

ния СМ не отмечали (p > 0,05).  

Всем пациентам 3-й группы проводилась ОКТ при первом визите, через 3 и 

6 месяцев после включения в исследование (Таблица 3.13).  

По данным ОКТ стекловидное тело было оптически прозрачно в 17 глазах 

(27,9 %), отмечались плавающие помутнения в стекловидном теле в 44 глазах 
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(72,1 %), частичная задняя отслойка стекловидного тела (ЗОСТ) отмечалась в 15 

глазах (24,6 %), полная задняя отслойка стекловидного тела в 13 глазах (21,3 %).  

В 3-й группе при проведении ОКТ признаки витреоретинальных тракций не 

выявлены. Фовеолярный контур был сглажен в 31 глазу (50,8 %), деформирован в 

4 глазах (6,5 %). Начальные признаки неравномерного уплотнения внутренней 

пограничной мембраны отмечалась в 2 глазах (3,3 %), ядерные и плексиформные 

слои были сохранны в 38 глазах (62,3 %) без признаков скопления 

суб/интраретинальной жидкости. В 4 глазах (6,6 %) отмечали признаки скопления 

суб/интраретинальный жидкости в ядерном и плексиформном слое. В 61 (100 %) 

глазу линия соединения наружных и внутренних сегментов фоторецепторов была 

сохранна, пигментный эпителий на всем поле исследования без изменений.  

В слое хориокапилляров, средних сосудов Саттлера и крупных сосудов Гал-

лера отмечали истончение в 61 (100 %) глазу. 

Анализ результатов исследования центральной толщины сетчатки (ЦТС) в 

девяти зонах макулярной области (зоны сканирования макулы при ОКТ) с помо-

щью ОКТ RTVue-100 (OptoVue, США) показал достоверные различия между 

группой контроля и пациентами с ГБ.  

У пациентов 3-й группы на первом визите ЦТС была достоверно меньше по 

сравнению с соответствующим показателем контрольной группы: 241,3±2,4 в 3-й 

группе и 253,2±4,6 мкм в группе контроля (p < 0,05) (Рисунок 3.31 Б).  

При проведении ОКТ исследования у данной группы пациентов через 3 и 6 

месяцев существенных изменений ЦТС не было выявлено (p > 0,05).  

У пациентов 3-й группы с ГБ на фоне антигипертензивной терапии прово-

дили ОКТ-А на первом визите, через 3 и 6 месяцев. С помощью ОКТ-А оценива-

ли: площадь ФАЗ, ПСПС, ПСГС, ПСВДЗН и ПС перипапиллярно, толщину СНВС 

и ГКС, ПСХ, а также толщину хориоидеи. 
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Рисунок 3.31. Клинический пример. Пациент Т., 67 лет. Диагноз – гипертониче-
ская болезнь II cт., 3 ст., риск ССО 4 (очень высокий).  
Офтальмологическое обследование: А – фото глазного дна OD;  Б – карта толщины в девяти 
зонах макулярной области OD; В – фундус-микропериметрия MAIA с наложенной цветовой 
шкалой; Г – горизонтальный B-скан макулярной зоны OD по ОКТ; Д – ангиограмма макулы 
OD: площадь фовеальной аваскулярной зоны до начала комплексной консервативной терапии 
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составляла 0,39 мм2; Е – ангиограмма макулы OD: плотность сосудов поверхностного сплете-
ния по ОКТ-А до начала комплексной консервативной терапии отражает снижение плотности 
сосудов в фовеа и во всех секторах парафовеа; Ж – ангиограмма макулы OD: плотность сосудов 
глубокого сплетения по ОКТ-А до начала комплексной консервативной терапии отражает сни-
жение плотности сосудов в фовеа и во всех секторах парафовеа; З – ангиограмма макулы OD: 
плотность сосудов в слое хориокапилляров по ОКТ-А до начала комплексной консервативной 
терапии отражает снижение плотности сосудов в фовеа и во всех секторах парафовеа; И – ан-
гиограмма ДЗН OD: плотность сосудов внутри ДЗН и перипапиллярно по ОКТ-А до начала 
комплексной консервативной терапии отражает снижение плотности сосудов, а также снижение 
толщины слоя нервных волокон сетчатки; К – цветовая карта толщины слоя ганглоизных кле-
ток OD, где отмечается снижение толщины слоя ГКС. 

 
По результатам ОКТ-А площадь ФАЗ у пациентов 3-й группы была стати-

стически значимо больше по сравнению с группой контроля (0,29±0,04 мм2) и со-

ставила 0,39±0,03 мм2, p < 0,05 (Рисунок 3.31, Д).  

Выявлено статистическое значимое расширение площади ФАЗ у пациентов 

с ГБ. Площадь ФАЗ исследовали через 3 и 6 месяцев, однако, статистически зна-

чимых изменений не отметили, p > 0,05.  

В Таблице 3.14 проанализированы результаты ОКТ-А – плотность сосудов 

поверхностного сплетения (ПСПС) сетчатки в макулярной зоне у пациентов с ГБ 

на фоне антигипертензивной терапии. У пациентов с ГБ в зоне фовеа отмечали 

снижение ПСПС сетчатки, которая в среднем составила 15,6±1,8 % (в группе кон-

троля 25,3±2,4 %, p < 0,05) (Рисунок 3.31, Е).  

Выявлено, что у пациентов с ГБ ПСПС сетчатки была достоверно снижена 

(p < 0,05) во всех парафовеолярных секторах: в верхнем – 46,7±2,2 % (в группе 

контроля 50,6±2,6 %), внутреннем – 45,1± 1,7 % (в группе контроля 48,9±3,2 %), 

нижнем – 44,5±2,4 % (в группе контроля 50,7±3,2 %), наружном – 46,1±2,3 % (в 

группе контроля 50,4±3,8 %). ПСПС сетчатки у пациентов 3-й группы с ГБ на 

фоне антигипертензивной терапии через 3 и 6 месяцев статистически значимо не 

менялась (p > 0,05). 

При проведении ОКТ-А у пациентов 3-й группы с ГБ на фоне антигипер-

тензивной терапии также исследовали показатель ПСГС сетчатки. На первом ви-

зите данный показатель в зоне фовеа составлял 37,9±1,2 % (Рисунок 3.31, Ж) и 

достоверно не отличался от соответствующего показателя в группе контроля, где 

данный показатель составлял 39,2±3,5 %, p > 0,05.  
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Таблица 3.14. 
Результаты оптической когерентной томографии с ангиографией у пациентов с гипер-

тонической болезнью на фоне антигипертензивной терапии (M±m) 

Показатель  
Контрольная 
группа (n = 60 

глаз) 

3-я группа – ГБ (n = 61 глаз) 

Исходно Через 3 месяца Через 6 месяцев  

ФАЗ (мм2) 0,29±0,04 0,39±0,03* 0,39±0,06* 0,39±0,05* 

Плотность сосудов сетчатки поверхностного сплетения (%) 

Фовеа 25,3±2,4 15,6±1,8* 15,7±3,2* 15,5±2,1* 

па
ра
фо
ве
а Верхний сектор 50,6±2,6 46,7±2,2* 46,8±2,3* 46,5±3,3* 

Внутренний сектор 48,9±3,2 45,1±1,7* 45,8±2,7* 45,7±3,2* 
Нижний сектор 50,7±3,2 44,5±2,4* 44,9±2,2* 44,1±3,4* 
Наружный сектор 50,4±3,8 46,1±2,3* 46,6±3,3* 46,1±4,5* 

Плотность сосудов сетчатки глубокого сплетения (%) 
Фовеа 39,2±3,5 37,9±1,2 37,5±3,4 37,3±2,3 

па
ра
фо
ве
а Верхний сектор 64,4±4,4 51,7±2,4* 53,3±3,9* 54,1±4,1* 

Внутренний сектор 64,3±4,2 54,4±2,3* 54,8±4,8* 55,6±3,9* 
Нижний сектор 65,2±3,8 55,3±2,1* 55,7±4,5* 56,4±4,5* 
Наружный сектор 61,2±4,1 54,3±2,2* 54,4±3,9* 56,7±5,1* 

Плотность сосудов диска зрительного нерва (%) 

Внутри ДЗН 57,3±2,2 45,2±1,7* 46,6±2,4* 47,2±4,2* 

Перипапиллярно 55,6±2,3 53,9±2,8 54,1±4,2 54,4±4,9 

Плотность сосудов в слоя хориокапилляров (%) 

Фовеа 63,2±1,1 57,3±1,7* 57,9±4,7* 57,1±4,1* 

па
ра
фо
ве
а  Верхний сектор 65,3±1,3 55,1±2,6* 55,6±4,4* 55,8±3,7* 

Внутренний сектор 66,9±1,3 58,3±2,1* 56,9±5,1* 56,4±4,2* 
Нижний сектор 66,3±1,2 57,8±2,4* 57,4±3,9* 57,6±3,8* 
Наружный сектор 65,1±1,7 56,2±1,9* 56,5±4,5* 56,6±4,8* 

Толщина слоя нервных волокон сетчатки (мкм) 

Толщина СНВС 118,7±5,4 102,3±4,2* 102,8±4,7* 101,4±5,2* 

Толщина слоя ганглиозных клеток (мкм) 

Толщина слоя ГК 95,2±6,2 86,7±4,2* 86,4±6,2* 85,5±5,8* 

Толщина хориоидеи (мкм) 

Толщина хориоидеи 313,5±15,4 263,5±11,8* 267,5±19,4* 265,3±21,2* 

Примечание. * – статистически значимые различия по сравнению с группой контроля, р < 0,05 
 

В верхнем, внутреннем, нижнем и наружном секторах парафовеа показатель 

ПСГС сетчатки был статистически значимо снижен (p < 0,05) по сравнению с 
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группой контроля и составил 51,7±2,4 % (в группе контроля – 64,4±4,4 %), 

54,4±2,3 % (в группе контроля – 64,3±4,2 %), 55,3±2,1 % (в группе контроля – 

65,2±3,8 %), 54,3±2,2 % (в группе контроля – 61,2±4,1 %) соответственно. Плот-

ность сосудов глубокого сплетения сетчатки через 3 и 6 месяцев менялась, но ста-

тистически незначимо (p > 0,05). 

ПСВДЗН у пациентов 3-й группы с ГБ исходно была достоверно ниже по 

сравнению с соответствующим показателем в группе контроля, и составляла 

45,2±1,7 % (в контрольной группе 57,3±2,2 %, p < 0,05) (Рисунок 3.31, И). Сред-

ний показатель ПС перипапиллярной зоны также был снижен по сравнению с 

группой контроля, но статистически незначимо и составлял 53,9±2,8 % (в группе 

контроля 55,6±2,3 %, p > 0,05) (Рисунок 3.31, И).  

Таким образом, выявлено статистически значимое снижение плотности со-

судов внутри ДЗН (p < 0,05). 

В Таблице 3.14 проанализированы результаты ангиограмм ПСХ по резуль-

татам ОКТ-А у пациентов с ГБ. На первичном обследовании выявлено, что у па-

циентов с ГБ на фоне антигипертензивной терапии ПСХ в зоне фовеа и во всех 

секторах парафовеа была снижена. ПСХ в зоне фовеа в среднем составила 

57,3±1,7 %, что в сравнении с группой контроля было статистически значимо ни-

же 63,2±1,1 % (p < 0,05) (Рисунок 3.31 З).  

Во всех секторах парафовеа (верхнем, внутреннем, нижнем, наружном) 

данный показатель был снижен и составлял 55,1±2,6 % (p < 0,05), 58,3±2,1 % 

(p < 0,05), 57,8±2,4 % (p < 0,05), 56,2±1,9 % (p < 0,05) соответственно. Через 3 и 6 

месяцев ПСХ менялась, но не претерпевала статистически значимых изменений 

(p > 0,05). 

У пациентов с ГБ также оценивали толщину СНВС, ГК и хориоидеи. Дан-

ные показатели в 3-й группе у пациентов с ГБ были достоверно снижены по срав-

нению с показателями в контрольной группе. Так, толщина СНВС составила 

102,3±4,2 мкм (p < 0,05) (Рисунок 3.31, И), толщина слоя ГКС 86,7±4,2 мкм 

(p < 0,05) (Рисунок 3.31, К), и толщина хориоидеи 263,5±11,8 мкм (p < 0,05). Через 

3 и 6 месяцев данные показатели статистически значимо не менялись, p > 0,05. 
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3.3.1. Динамика кардиологических показателей у пациентов 

с гипертонической болезнью на фоне антигипертензивной терапии 
 

Пациентам 3-й группы с ГБ на фоне антигипертензивной терапии проведено 

кардиологическое обследование в условиях Клинико-диагностического центра 

ГБУЗ ГКБ им. С. П. Боткина ДЗМ, включая эхокардиографическое исследование 

сердца с допплеровским анализом.  

Эхографическое (Рисунок 3.19) исследование сердца с допплеровским ана-

лизом выполняли у всех пациентов третьей группы с ГБ на первом визите, через 3 

и 6 месяцев на фоне антигипертензивной терапии. 

Таблица 3.15. 
Эхокардиографические показатели у пациентов с гипертонической болезнью на 

фоне антигипертензивной терапии (M±m) 

Показатели Норма III группа – ГБ (n = 31 человек) 

Исходно 3 месяца  6 месяцев 

Аорта, мм До 40 мм 32,03±1,2 32,07±1,3 32,0,7±1,2 

ЛП, мм Жен – 27–38. Муж – 30–40 38,6±2,4 38,3±2,4 38,1±2,6 

ПП, мм 29–45 34,2±2,2 34,3±1,9 35,4±2,1 

МЖП, мм Жен – 6–9. Муж – 6–10 10,9±1,1 10,8±1,4 10,8±1,1 

КДР ЛЖ, мм Жен – 39–53. Муж – 42–59 47,3±0,5 47,3±0,9 47,6±0,8 

КСР ЛЖ, мм До 38 33,1±0,6 33,1±0,7 33,2±0,6 

ЗСЛЖ, мм Жен – 6–9. Муж – 6–10 10,06±0,4 10,03±0,4 10,07±0,5р 

ФВ, %  > 55 61,8±2,4 61,7±3,1 62,8±3,8 

 
У пациентов третьей группы на фоне антигипертензивной терапии показа-

тели Ао, ЛП, ПП, МЖП, КДР, КСР, ЗСЛЖ через 3 и 6 месяцев статистически зна-

чимо не изменились (Таблице 3.15). 

Таким образом, проанализированы данные, полученные при обследовании 

31 пациента (61 глаз), страдающих ГБ на фоне антигипертензивной терапии. Ана-

лиз включал клинико-морфофункциональные исследования по объективным дан-

ным ОКТ (ЦТС), по фундус-микропериметрии MAIA (СМ) и МКОЗ, а так же 

ОКТ-А с анализом площади ФАЗ, ПС сетчатки поверхностного и глубокого спле-

тений макулы, ПСДЗН, толщины СНВС, ГКС, ПСХ. 
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Выявлено, что у пациентов с ГБ по сравнению с группой контроля наблю-

дается увеличение площади ФАЗ, снижение ПС сетчатки и хориокапилляров 

(Р < 0,05). Аналогичные результаты были получены при оценке толщины СНВС, 

ГКС и ЦТС, p < 0,05. 

Таким образом, полученные результаты показали, что существует связь 

между ГБ и уменьшением плотности сосудов, увеличением площади ФАЗ, выяв-

ляемые с помощью ОКТ-А. 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
 
 
 

В исследование включены 120 пациентов (236 глаз): женщин – 61 (51 %), 

мужчин – 59 (49 %). У 59 человек диагностирована гипертоническая болезнь с 

ишемической болезнью сердца. У 31 человека диагностирована гипертоническая 

болезнь без ИБС. По состоянию глазного дна все пациенты подразделялись в со-

ответствии с классификацией М. Л. Краснова (1948г.): гипертоническая ангиопа-

тия, гипертонический ангиосклероз, гипертоническая ретинопатия, гипертониче-

кая нейроретинопатия. Пациенты были разделены на 4 группы:  

1-я группа (30 человек, 58 глаз) – пациенты с ГБ и ИБС, перенесшие стентиро-

вание коронарных артерий, средний возраст 65,1±0,72 года. Длительность ГБ менее 

5 лет отмечалась у 13 человек (43,3 %); от 6 до 10 лет – у 12 человек (40 %), от 11 до 

15 лет – у 3 человек (10 %), более 15 лет – у 2 человек (6,6 %). В первой основной 

группе по состоянию глазного дна гипертоническая ангиопатия отмечалась в 18 гла-

зах (31 %); гипертонический ангиосклероз в 32 глазах (55,2 %); гипертоническая ре-

тинопатия – в 7 глазах (12 %); гипертоническая нейроретинопатия в 1 глазу (1,7 %).  

2-я группа (29 человек, 57 глаз) – пациенты с ГБ и ИБС, средний возраст 

65,3±0,96. Продолжительность ГБ с ИБС менее 5 лет – у 12 пациентов (41,4 %), от 6 

до 10 лет – у 11 пациентов (37,9 %), от 11 до 15 лет – у 4 пациентов (13,8 %), более 

15 лет – у 2 пациентов (6,9 %). По состоянию глазного дна у пациентов 2-й группы 

диагностировали гипертоническую ангиопатию в 15 глазах (26,3 %); гипертониче-

ский ангиосклероз в 35 глазах (61,4 %); гипертоническую ретинопатию в 6 глазах 

(10,5 %); гипертоническую нейроретинопатию в 1 глазу (1,8 %).  

3-я группа (31 человек, 61 глаз) – пациенты с ГБ без ИБС, средний возраст – 

64,5±1,12 года. Продолжительность ГБ менее 5 лет у 10 пациентов (32,2 %), от 6 

до 10 лет у 14 пациентов (45,2 %), от 11 до 15 лет у 6 пациентов (19,4 %), более 15 

лет у 1 пациента (3,2 %). По состоянию глазного дна гипертоническая ангиопатия 

отмечалась в 12 глазах (19,7 %), гипертонический ангиосклероз в 36 глазах (59 

%), гипертоническая ретинопатия в 6 глазах (9,8 %), гипертоническая нейрорети-

нопатия в 7 глазах (11,5 %).  
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4-я группа (30 человек, 60 глаз) – здоровые люди, не страдающие ГБ или 

ИБС, средний возраст – 64,7±1,03. 

В исследование большое внимание уделялось изучению состояния глазного 

дна у пациентов с ГБ в сочетании с ИБС до и после хирургического лечения – 

чрескожное вмешательство – транслюминальной баллонной ангиопластикой 

(ТЛАП) со стентированием коронарных артерий c последующей консервативной 

терапией (включая двойную антиагрегантную терапию). У пациентов первой 

группы по результатам коронарографии был выявлен стеноз коронарной артерии, 

диктующий необходимость стентирования. В месте наибольшего сужения сосуда 

всем пациентам имплантировался стент, который восстанавливал кровоток в 

стенозированом участке коронарной артерии.  

При изучении состояния глазного дна у пациентов с ГБ и ИБС по сравне-

нию с лицами контрольной группы выявлен ряд изменений:  

– Клиническая картина глазного дна при биомикроофтальмоскопии под-

тверждала наличие симптома Салюса – Гунна разных степеней, симптом Гвиста, 

симптома бычьих рогов, симптом медной и серебряной проволоки, ишемических 

ватных очагов, кровоизлияний разной степени выраженности, отек ДЗН, гипере-

мии ДЗН, нечеткости границ ДЗН; 

– Снижение показателей СМ (показатель К, P1, P2) до 18,2±1,9 дБ при от-

сутствии видимых изменении глазного дна; 

– Увеличение ЦТС, что связанно с ухудшением кровоснабжения и, следова-

тельно, гипоксией микроциркуляции сетчатки; 

– Увеличение площади ФАЗ, что свидетельствует о снижении перфузии пе-

рефовеолярной зоны сетчатки; 

– Снижение ПСПС сетчатки, что связано с ремоделированием микроцирку-

ляторного русла сетчатки из-за наличия длительно протекающих ГБ и ИБС. 

Уменьшение плотности капилляров и повышение сосудистого сопротивления 

приводят к уменьшению микрососудистого кровотока и снижению перфузии;  

– Уменьшение ПСГС еще более выражено по сравнению с ПСПС;  
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– Уменьшение плотности сосудов внутри ДЗН, перипапиллярно и уменьше-

ние толщины СНВС, полученные данные совпадают с работами зарубежных 

ученных [63]. Сосуды внутри диска зрительного нерва являются наиболее по-

верхностным слоем капилляров, полученных из центральной артерии сетчатки, 

которые снабжают поверхностный СНВС. Таким образом, наличие ГБ и ИБС ока-

зывает отрицательное влияние на зрительный нерв: снижая плотность сосудов 

внутри диска и перипапиллярно, и, следовательно, уменьшая кровоток, они при-

водят к нарушению обмена веществ в нейронах ДЗН, которое в конечном счете 

ведет к уменьшению количества нервных волокон сетчатки;  

– Уменьшение ПСХ. Сосуды сетчатки имеет ауторегуляторный механизм, 

при котором умеренное изменение перфузионного давления оказывает незначи-

тельное влияние на кровоток сетчатки. Напротив, в хороидальном кровообраще-

нии отсутствует ауторегуляция; он демонстрирует вегетативную регуляцию с из-

менениями в кровотоке, непосредственно связанными с перфузионным давлени-

ем. Результатам данного исследования указывают на изменение плотности сосу-

дов в слое хориокапилляров у пациентов с ГБ и ИБС даже при отсутствии види-

мых изменении на глазном дне. В результате настоящего исследования продемон-

стрировано, что картина глазного дна не отражает тяжесть гипертонических из-

менений в сосудистой оболочке, при этом впервые выявлены гипертонические 

изменения в слое хориокапилляров с помощью OКТ-А; 

– Уменьшение толщины слоя ГК у пациентов с ГБ и ИБС. Данные настоя-

щего исследования свидетельствуют о том, что не только прогрессирование глау-

комы, но и нарушения микроциркуляции сетчатки вызванные гипертонической 

болезнью, могут играть значительную роль в истончении внутренних слоёв сет-

чатки у пациентов с ГБ и ИБС; 

– Истончение хориоидеи. У пациентов с ГБ в сочетании с ИБС истончение 

хориоидеии можно объяснить повышенным уровнем циркулирующих вазоактив-

ных веществ (ангиотензин II, адреналин, вазопрессин и эндотелина-1) и повы-

шенной активностью симпатической нервной системы. Нарушения эндотелиаль-

ной функции приводят к повышению уровня ряда вазоактивных веществ (вазо-
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прессина, ангиотензина II и эндотелина-1) по мере прогрессирования хронической 

ГБ. У таких пациентов активируется симпатическая нервная система, и уровень 

циркулирующего адреналина также повышается.  

У обследованных пациентов с ГБ и ИБС на фоне СКА с последующей ком-

плексной консервативной терапией не было выявлено ретинальных кровоизлия-

ний или окклюзии сосудов сетчатки, что свидетельствует о безопасности прове-

дения стентирования коронарных артерий с комплексной консервативной терапи-

ей (включая двойную антиагрегантную терапию).  

Проведено сравнение офтальмологических показателей при СКА с ком-

плексной консервативной терапией у пациентов с ГБ и ИБС с пациентами с ГБ и 

ИБС, получавших консервативное лечение. Отмечено, что офтальмологические 

показатели (максимально корригированная острота зрения, светочувствитель-

ность макулы, центральная толщина сетчатки, фовеолярная аваскулярная зона, 

плотность сосудов поверхностного и глубокого сплетений сетчатки, плотность 

сосудов внутри диска, плотность сосудов перипапиллярно, плотность сосудов в 

слое хориокапилларов) на фоне стентирования коронарных артерий с комплекс-

ной консервативной терапией статистически значимо улучшались.  

Таким образом, полученные результаты свидетельствуют о том, что длитель-

ное повышение артериального давления и системное атеросклеротическое пораже-

ние артерий оказывают влияние на структуру и функцию микроциркуляции сетчат-

ки, в конечном счете, вызывая уменьшение плотности сосудов сетчатки. Снижение 

плотности сосудов сетчатки обуславливает уменьшение кровотока в сосудах сетчат-

ки и, как следствие, снижение перфузии (снижение потребления кислорода), что 

приводит к порочному кругу дисфункции структуры сетчатки. Ангиография маку-

лярной зоны сетчатки с помощью ОКТ-А позволяет оценить изменения микроцир-

куляторного русла и толщину сетчатки, что позволит предпринять комплекс мер, 

направленных на предотвращение дальнейшего повреждения сетчатки у пациентов с 

ГБ и ИБС и даже вызвать обратное развитие имеющихся изменений. На основании 

результатов проведенного научного исследования разработана схема офтальмологи-

ческой диагностики и ведения пациентов с ГБ и ИБС. 
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На основании результатов проведенного научного исследования разработана 

схема офтальмологической диагностики и ведения пациентов  с ГБ и ИБС (рисунок 

4.1). Пациентам, которым планируется плановое ЧКВ со стентированием с последу-

ющей комплексной консервативной терапией рекомендовано выполнение стандарт-

ного офтальмологического обследования с определением светочувствительности 

макулы и плотности сосудов глазного дна до и после стентирования, а также через 3 

и 6 месяцев.  Пациентам с ГБ и ИБС на фоне консервативной терапии рекомендова-

но выполнение стандартного офтальмологического обследования с определением 

светочувствительности макулы и плотности сосудов на первичном обследовании и 

через 6 месяцев. 

 
Рисунок 4.1. Схема диагностики и ведения пациентов с ГБ и ИБС. 
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ВЫВОДЫ 
 

 
 

1. У пациентов с гипертонической болезнью и ишемической болезнью серд-

ца по анализу клинико-функциональных показателей сетчатки и показателей ан-

гиографии ретинальных сосудов (без инъекции контрастирующих веществ) выяв-

лено статистически значимое (p < 0,05) снижение: максимальной корригирован-

ной остроты зрения (0,72±0,05), светочувствительности макулы (20,6±1,2дБ), 

плотности сосудов поверхностного сплетения сетчатки (11,3±3,2 %), плотности 

сосудов глубокого сплетения сетчатки (22,4±1,2 %), плотности сосудов диска зри-

тельного нерва (43,1±2,7 %), плотности сосудов хориокапилляров (51,1±1,2 %); 

увеличение: центральной толщины сетчатки (297,6±5,1 мкм), площади фовеоляр-

ной аваскулярной зоны (0,41±0,04 мм2); уменьшение: толщины слоя нервных во-

локон сетчатки (93,3±4,3 мкм) и ганглиозных клеток сетчатки (69,1±8,1 мкм). Эти 

изменения можно использовать в качестве маркеров для оценки состояния, про-

грессирования повреждений сетчатки и эффективности проводимого лечения у 

пациентов с гипертонической болезнью и ишемической болезнью сердца. 

2. У пациентов с гипертонической болезнью без ишемической болезни 

сердца по анализу клинико-морфофункциональных показателей сетчатки и пока-

зателей ангиографии ретинальных сосудов отмечается: менее выраженное, чем у 

пациентов с гипертонической болезнью и ишемической болезнью сердца, стати-

стически значимое (p < 0,05) снижение: светочувствительности макулы 

(23,9±1,6 дБ), плотности сосудов поверхностного сплетения сетчатки (15,6±1,8%), 

плотности сосудов глубокого сплетения сетчатки (37,9±1,2%), плотности сосудов 

диска зрительного нерва (45,2±1,7%), плотности сосудов хориокапилляров 

(57,3±1,7%); увеличение фовеолярной аваскулярной зоны (0,39±0,03 мм2); умень-

шение центральной толщины сетчатки (241,3±2,4 мкм), толщины слоя нервных 

волокон сетчатки (102,3±4,2 мкм) и ганглиозных клеток сетчатки (86,7±4,2 мкм). 

3. При сравнении показателей ангиографии ретинальных сосудов у пациен-

тов с гипертонической болезнью и ишемической болезнью сердца до и через 6 

месяцев после транслюминальной ангиопластики со стентированием коронарных 
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артерий с последующей комплексной консервативной терапией выявлены следу-

ющие статистически значимые (p < 0,05) изменения: уменьшение фовеолярной 

аваскулярной зоны (с 0,41±0,04 мм2 до 0,33±0,02 мм2), увеличение плотности со-

судов поверхностного сплетения сетчатки (с 11,3±3,2 % до 17,5±2,3 %), увеличе-

ние плотности сосудов глубокого сплетения сетчатки (с 22,4±1,2 % до 

27,8±2,3 %), увеличение плотности сосудов диска зрительного нерва (с 43,1±2,7 % 

до 48,2±2,5 %), увеличение плотности сосудов хориокапилляров (с 51,1±1,2 % до 

59,4±1,1 %), что доказывает положительный эффект стентирования коронарных 

артерий с комплексной консервативной терапией на микроциркуляцию глаза у 

пациентов с гипертонической болезнью и ишемической болезнью сердца.  

4. При сравнении клинико-морфофункциональных изменении сетчатки у 

пациентов с гипертонической болезнью и ишемической болезнью сердца до и че-

рез 6 месяцев после транслюминальной ангиопластики со стентированием коро-

нарных артерий с последующей комплексной консервативной терапией выявлены 

следующие статистически значимые (p < 0,05) изменения: увеличение макси-

мальной корригированной остроты зрения (с 0,72±0,05 до 0,82±0,02), увеличение 

светочувствительности макулы (с 20,6±1,2 дБ до 28,2±1,7 дБ), уменьшение цен-

тральной толщины сетчатки (с 297,6±5,1 мкм до 260,6±4,3 мкм), увеличение тол-

щины слоя нервных волокон сетчатки (от 93,3±4,3 мкм до 108,9±3,2 мкм). 

5. Согласно биомикроофтальмоскопии, оптической когерентной томогра-

фии с ангиографией и фундус-микропериметрии MAIA, выполненным в динамике 

(в первые сутки, через 3 и 6 месяцев после стентирования коронарных артерий  с 

последующей комплексной консервативной терапией (включая двойную антиа-

грегантную терапию)), не выявили появления окклюзий сосудов и кровоизлияний 

органа зрения, что свидетельствует о безопасности данной схемы лечения паци-

ентов с гипертонической болезнью и ишемической болезнью сердца. 

6. Предложена схема диагностики и ведения пациентов с гипертонической 

ангиоретинопатией при гипертонической болезни и ишемической болезни сердца 

с анализом светочувствительности макулы, площади фовеолярной аваскулярной 

зоны, показателей плотности сосудов макулярной зоны (плотность сосудов по-
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верхностного сплетения сетчатки, плотность сосудов глубокого сплетения сетчат-

ки, плотность сосудов хориокапилляров), плотности сосудов диска зрительного 

нерва, толщины слоя нервных волокон и ганглиозных клеток сетчатки, обеспечи-

вающая возможность мониторирования состояния глазного дна, эффективности и 

безопасности проводимого лечения. 
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 
 

 
 

1. Пациентам с ГБ и пациентом с ГБ и ИБС, даже при отсутствии жалоб со 

стороны органа зрения рекомендован осмотр офтальмолога с оценкой состояния 

ретинальных сосудов с помощью ОКТ-А для выявления изменений микрососуди-

стого русла и их возможных последствий в виде гипертонической ретинопатии.  

2. Пациентам с ГБ и ИБС, которым планируется стентирование коронар-

ных артерий, целесообразно проведение комплексной оценки эффективности и 

безопасности проводимого лечения со стороны органа зрения, которая заключает-

ся в сочетании традиционного офтальмологического осмотра с оценкой светочув-

ствительности макулы и ангиографии ретинальных сосудов без инъекции контра-

стирующих веществ (ОКТ-А).  
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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ И УСЛОВНЫХ ОБОЗНАЧЕНИЙ 
 

АГ    – артериальная гипертензия 
АД    – артериальное давление 
ВГД    – внутриглазное давление 
ВМД   – возрастная макулярная дегенерация 
ВОЗ    – Всемирная организация здравоохранения  
ГБ    – гипертоническая болезнь 
ГКС    – ганглиозные клетки сетчатки 
ГЛЖ   – гипертрофия левого желудочка 
ГР    – гипертоническая ретинопатия 
ГРБ    – гематоретинальный барьер 
ДАД   – диастолическое артериальное давление 
ДЗН    – диск зрительного нерва 
ДР    – диабетическая ретинопатия 
ИБС    – ишемическая болезнь сердца 
КА    – коронарные артерии 
КЧСМ  – критическая частота слияния мельканий 
ЛДФ   – лазерная доплеровская флоуметрия  
ЛЖ    – левый желудочек 
МКОЗ  – максимальная корригированная острота зрения 
ОИМ  – общий инфаркт миокарда 
ОКТ    – оптическая когерентная томография 
ОКТ-А  – оптическая когерентная томография с ангиографией 
ПП    – плотность перфузии 
ПС    – плотность сосудов 
ПСВДЗН  – плотность сосудов внутри диска зрительного нерва  
ПСГС  – плотность сосудов глубокого сплетения 
ПСПС  – плотность сосудов поверхностного сплетения 
ПСХ   – плотность сосудов хориокапилляров 
ПЭС   – пигментный эпителий сетчатки 
РКО    – Российское кардиологическое общество 
САД   – систолическое артериальное давление 
СД    – сахарный диабет 
СКА   – стентирование коронарных артерий 
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СЛОА  – сканирующая лазерная офтальмоскопическая ангиография 
СМ    – светочувствительность макулы 
СНВС  – слои нервных волокон сетчатки 
СС    – сосуды сетчатки 
ССЗ    – сердечно-сосудистые заболевания 
ССО   – сердечно-сосудистые осложнения 
ТЛАП  – транслюминальная баллонная ангиопластика 
ТС    – толщина сетчатки 
ФАГ   – флуоресцентная ангиография  
ФАЗ    – фовеолярная аваскулярная зона 
ФВ    – фракция выброса 
ФВЛЖ  – фракция выброса левого желудочка 
ХБП   – хроническая болезнь почек 
ХПН   – хроническая почечная недостаточность 
ХС-ЛПНП  – холестерин липопротеинов низкой плотности 
ЦАС   – центральная артерия сетчатки 
ЦАЭ   – центральный артериальный эквивалент 
ЦВС   – центральная вена сетчатки 
ЦВЭ   – центральный венозный эквивалент 
ЦТС    – центральная толщина сетчатки 
ЧКВ    – чрескожное коронарное вмешательство 
ЧСС    – частота сердечных сокращений 
ЭАГ    – эссенциальная артериальная гипертензия 
ЭД    – эндотелиальная дисфункция 
ЭРГ    – электоретинография 
ET-1   – эндотелин-1 
NO    – оксид азота 
OD     – правый глаз 
OS    – левый глаз 
OU    – оба глаза 
VEGF  – фактор роста эндотелия сосудов  
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