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Проведено исследование агрегационной активности сосудистой стенки у 85 больных артериальной гипертонией, пере-

несших острую патологию сосудов сетчатки и зрительного нерва. Тромбоз центральной вены сетчатки или ее ветвей в 
анамнезе был отмечен у 52 пациентов (61,2%), непроходимость центральной артерии сетчатки или ее ветвей – у 7 (8,2%), 
сосудистая оптическая нейропатия у 26 (30,6%). Установлено повышение агрегационной функции тромбоцитов вследствие 
ослабления антиагрегационной активности стенки сосуда (двукратное усиление уровня синтеза тромбоксана в кровяных 
пластинках больных в сравнении с аналогичным показателем контрольной группы), которое сопровождалось повышением 
в 1,9 раза коэффициента атерогенности плазмы у больных в сравнении с контролем и ослаблением антиоксидантной ак-
тивности плазмы в 1,8 раза.Данные нарушения являются ведущими причинами повышения тромбогенной опасности и рис-
ка повторного тромбообразования у обследованных больных, требующими контроля в динамике и коррекции. 

Ключевые слова: антиагрегационная активность, сосудистая стенка, артериальная гипертония, окклюзия сосудов сет-
чатки и зрительного нерва.  

 
O.A. Danilenko, E.V. Markova 

THE STUDY OF VESSEL WALL ANTIAGGREGATORY ACTIVITY  
IN PATIENTS WITH ARTERIAL HYPERTENSION AFTER RETINAL VESSELS 

AND OPTIC NERVE OCCLUSION 
 
The paper presents a study of aggregatory activity of the vascular wall in 85 hypertensive patients who underwent occlusion of 

the retinal vessels and the optic nerve. Thrombosis of retinal central vein or its branches in past medical history was noted in 52 pa-
tients (61.2%), obstruction of retinal central artery or its branches – in 7 (8.2%), vascular optic neuropathy in 26 (30.6%). An in-
crease of platelet aggregative function was established to be due to the weakening of the vessel wall antiplatelet activity (duplication 
of thromboxane synthesis in platelets in comparison with the same parameter of the control group), which was accompanied by in-
creased plasma atherogenic index by 1.9 times in patients compared to the control group and decreased plasma antioxidant activity 
by 1.8 times. These disorders are the leading causes of increased thrombogenic danger and risk for recurrent thrombosis in the ex-
amined patients, requiring follow-up control and correction. 

Key words: antiaggregatory activity, vascular wall, arterial hypertension, retinal vessels and optic nerve occlusion. 
 
Среди населения цивилизованных стран 

в последние десятилетия все шире распро-
страняется артериальная гипертония (АГ), 
нередко сочетающаяся с обменными наруше-
ниями, проявляющимися гиперлипидемией, 
гиперхолестеринемией, гипертриглицериде-
мией, абдоминальным ожирением (АО), ин-
сулинорезистентностью (ИР) и, как следствие, 
нарушением толерантности к глюкозе (НТГ). 
Обменные нарушения неизбежно ослабляют 
функции сосудистой стенки, способствуя воз-
никновению внутрисосудистого тромбообра-
зования различной локализации, в том числе и 
в сосудах сетчатки и зрительного нерва. Ги-
пертоническая болезнь, неразрывно связанная 
с общим атеросклерозом, выявляется у более 

чем 60% больных, перенесших окклюзию ре-
тинальных вен, и у 25% – окклюзию рети-
нальных артерий [2,3,8]. 

Цель работы – исследовать особенности 
нарушения антиагрегационной активности 
сосудистой стенки у больных АГ, перенесших 
окклюзию сосудов сетчатки и зрительного 
нерва. 

Материал и методы 
Под наблюдением находились 85 боль-

ных с АГ 1-3 степеней с риском 4 степени, 
взятых под наблюдение при стационарном 
лечении по поводу окклюзионных поражений 
сосудов сетчатки и зрительного нерва, сред-
ний возраст больных составил 58,2±1,6 года, 
из них 40 мужчин и 45 женщин. Тромбоз цен-
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тральной вены сетчатки или ее ветвей в 
анамнезе был отмечен у 52 (61,2%) пациен-
тов, непроходимость центральной артерии 
сетчатки или ее ветвей отмечена у 7 (8,2%), 
сосудистая оптическая нейропатия – у 26 
(30,6%). До момента взятия под наблюдение 
больные принимали β-блокаторы, диуретики 
и комбинированные препараты. Сопутствую-
щие обменные нарушения включали в себя 
нарушение толерантности к глюкозе, гипер-
липидемию II б типа, абдоминальное ожире-
ние (индекс массы тела более 30 кг/м2). Груп-
пу контроля составили 25 здоровых людей 
аналогичного возраста. Взятие крови произ-
водилось после 14-часового голодания. Опре-
деляли содержание общего холестерина 
(ОХС), ХС липопротеидов высокой плотности 
(ХС ЛПВП) триглицеридов (ТГ), общих ли-
пидов (ОЛ). Уровень общих фосфолипидов 
устанавливали по содержанию в них фосфора 
[8]. Нарушение толерантности к глюкозе вы-
являли путем определения концентрации 
глюкозы в крови натощак и через 2 часа после 
сахарной нагрузки. Активность перекисного 
окисления липидов (ПОЛ) плазмы выявляли 
по содержанию ТБК-активных продуктов [5] 
и антиокислительному потенциалу жидкой 
части крови [4]. Активность обмена арахидо-
новой кислоты (АА) в тромбоцитах оценива-
лась по трем пробам переноса с определением 
агрегации тромбоцитов (АТ) на фотоэлектро-
колориметре [7]. В простой пробе косвенно 
выявляли уровень синтеза тромбоксана, в 
коллаген-аспириновой – активность циклоок-
сигеназы (ЦО), а по коллаген-имидазольной 
судили об активности тромбоксансинтетазы 
(ТС) [6]. Подсчет количества тромбоцитов в 
капиллярной крови производился в камере 
Горяева. Агрегационная способность тромбо-
цитов исследовалась визуальным микромето-
дом [8] с использованием в качестве индукто-
ров аденозиндифосфата (АДФ), коллагена, 
тромбина, ристомицина, адреналина и пере-
киси водорода, а также их сочетаний для мо-
делирования реальных условий кровотока. 
Антиагрегационная активность стенки сосуда 
выявлялась по ее влиянию на АТ со всеми 
использованными индукторами и на уровень 
обмена АА в тромбоцитах с расчетом индекса 
антиагрегационной активности сосудистой 
стенки (ИААСС) [1]. Статистическая обра-
ботка полученных результатов проведена с 
использованием критерия Стьюдента. 

Результаты и обсуждение 
У обследованных больных выявлена ги-

перлипидемия II б типа (ОЛ – 8,65±0,04 г/л), 
включающая гиперхолестеринемию (ОХС 

6,17±0,04 ммоль/л, при ХС ЛПНП 3,84±0,06 
ммоль/л, ХС ЛПОНП 1,14±0,02 ммоль/л, ХС 
ЛПВП 1,19±0,01 ммоль/л) и гипертриглицери-
демию 2,51±0,05 ммоль/л. Коэффициент атеро-
генности плазмы у больных превышал кон-
трольный уровень в 1,9 раза. При этом найдено 
усиление ПОЛ плазмы. Так, концентрация 
ТБК-активных продуктов в плазме составляла 
5,56±0,05 мкмоль/л (в контроле 3,38±0,06 
мкмоль/л).Активация ПОЛ в плазме у больных 
АГ стала возможной в результате выраженного 
ослабления ее антиоксидантной активности 
20,9±0,2% (в контроле 36,8±0,03%). 

Совокупность биохимических изменений, 
характерных для АГ с сопутствующими обмен-
ными нарушениями, способствовала усилению 
обмена в тромбоцитах арахидоновой кислоты и 
повышению в них тромбоксанообразования. 
При косвенной оценке уровня синтеза тром-
боксана в кровяных пластинках больных выяв-
лено его почти двукратное усиление 
(63,6±0,3%) против контроля 36,6±0,11%. Это 
происходило из-за активации циклооксигеназы, 
функциональная активность которой выявля-
лась по повышению восстановления АТ в кол-
лаген-аспириновой пробе 92,8±0,3%, и тром-
боксансинтетазы, определяемой по усилению 
восстановления АТ в коллаген-имидазольной 
пробе 85,1±0,2%. У здоровых лиц аналогичные 
показатели составили 68,9±0,06% и 55,8±0,09% 
соответственно. Количество тромбоцитов в 
крови больных соответствовало норме. Таким 
образом, обменные нарушения, сопутствующие 
артериальной гипертонии, имеют сложный ха-
рактер и сопровождаются нарушениями в пер-
вичном гемостазе с неизбежным ослаблением 
функций сосудистой стенки [4]. Изменения ли-
пидного спектра крови сопровождаются акти-
визацией ПОЛ плазмы, что в совокупности с 
другими обменными нарушениями способству-
ет ослаблению антиагрегационной активности 
стенки сосудов, приводящему к росту АТ. Вы-
сокая агрегация тромбоцитов под влиянием 
различных индукторов in vitro сопровождается 
повышенной активностью тромбоцитов in vivo. 
Одним из важнейших механизмов этого по-
вышения является активация в кровяных пла-
стинках тромбоксанообразования. Одновре-
менно с этим в стенке сосуда происходит 
ослабление обмена арахидоновой кислоты с 
сокращением образования главного антагони-
ста тромбоксана, вазодилататора и антиагре-
ганта – простациклина. 

Заключение  
У больных АГ с сопутствующими об-

менными нарушениями, перенесших окклю-
зию сосудов глаза, выявлено повышение агре-
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гационной функции тромбоцитов и снижение 
антиагрегационной способности стенки сосу-
да. В основе этих нарушений лежат глубокие 
сдвиги липидного обмена, активация пере-
кисного окисления липидов плазмы и ослаб-

ление простациклинообразования. Данные 
нарушения являются ведущими причинами 
повышения тромбогенной опасности и риска 
повторного тромбообразования у обследован-
ных больных.  
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Проведен анализ данных морфометрического и функционального состояний сетчатки макулярной зоны, полученных с 

помощью спектральной оптической когерентной томографии (СОКТ) и фундус-микропериметрии, проведенных 36 паци-
ентам с витреомакулярным тракционным синдромом (ВМТС). Выявлено, что для эпиретинального фиброза на фоне ВМТС 
характерны статистически значимое снижение остроты зрения, увеличение макулярного объема, снижение среднего порога 
светочувствительности. СОКТ высокого разрешения и фундус-периметрия могут быть рекомендованы для первичного вы-
явления и также динамического наблюдения за пациентами с эпиретинальным фиброзом на фоне ВМТС. 

Ключевые слова: витреомакулярный тракционный синдром, макулярный отек, спектральная оптическая когерентная 
томография, фундус-микропериметрия. 

 
Т.I. Dibaev, А.А. Аleksandrov, A.R. Bagdanurova,  

A.I. Fatikhova, V.A. Mukhametzyanova, B.M. Aznabaev 
LIGHT SENSITIVITY AND MACULAR VOLUME IN PATIENTS WITH 

EPIRETINAL FIBROSIS DUE TO VITREOMACULAR TRACTION SYNDROME  
 
The study analyzed morphometric data and functional state of the retinal macular area obtained by the spectral optical coher-

ence tomography (SOCT) and fundus-microperimetry performed in 36 patients with vitreomacular traction syndrome (VMTS). It 
was revealed, that epiretinal fibrosis in case of VMTS is characterized by a statistically significant reduction of visual acuity, in-
crease of macular volume, decrease in the average threshold of light sensitivity. High resolution SOCT and fundus perimetry can be 
recommended for the primary detection and dynamic observation of patients with epiretinal fibrosis against VMTS. 

Key words: vitreomacular traction syndrome, macular edema, spectral optical coherence tomography, fundus-microperimetry. 
 
Эпиретинальные мембраны (ЭРМ) пред-

ставляют собой продукт преретинальной про-
лиферации, которая возникает на поверхности 

внутренней пограничной мембраны и ведет к 
сморщиванию и деформации сетчатки [1]. ЭРМ 
встречаются примерно у 6% пациентов старше 
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