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пациентов потребовалось увеличение дозы аккузида до 
2 табл. в сутки. Через 5 дней после операции целевые 
цифры АД при офисном методе измерения зарегистри-
рованы у 23 человек (92%), из которых 1 табл. препара-
та получали 16 пациентов (78,3%), 2 табл. – 7 пациентов 
(21,7%). У 2 пациентов на фоне лечения АД снизилось 
до 166,5 мм рт. ст. САД и 90,5 мм рт. ст. – ДАД, но не 
достигло целевого уровня. Для достижения целевого АД 
в дальнейшем этим пациентам было назначено много-
компонентное антигипертензивное лечение.

У всех пациентов не было зарегистрировано сосуди-
стых осложнений (кровоизлияния, отслойка сосудистой 
оболочки и др.), связанных с АГ во время операции и 
в раннем послеоперационном периоде хирургического 
лечения глаукомы.

Полученные результаты свидетельствуют о том, 
что проведенная с помощью препарата «аккузид» па-
раоперационная коррекция артериального давления у 
пациентов с глаукомой и сопутствующей артериальной 
гипертензией позволила достичь оптимальных цифр 
АД, снизить уровень ВГД и тем самым избежать как 
операционных, так и послеоперационных осложнений, 
таких как гемофтальм, гифема, гемморагическая от-
слойка хориоидеи, гипертонический криз, острые на-
рушения мозгового кровообращения и т. д., улучшить 
послеоперационный прогноз.

Полученные данные согласуются с результатами 
других исследователей и свидетельствуют об антиги-
пертензивной эффективности квинаприла в сочетании 
с гидрохлортиазидом у больных с АГ, а также о способ-
ности этой комбинации в относительно короткие сроки 
достичь целевого АД, что позволяет применять её при 
предоперационной подготовке пациентов с АГ к опера-
тивному лечению глаукомы.
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Целью настоящего исследования явился анализ существующих в литературе данных научных исследований, касающих-
ся некоторых патогенетических механизмов развития венозных, артериальных окклюзий сосудов сетчатки, диабетической 
ретинопатии, глазного пролиферативного синдрома. Рассмотрены наиболее интересные изменения системы гемостаза у 
пациентов с сосудистой патологией сетчатки. Гематогенная и аутоиммунная тромбофилия является важным звеном в па-
тогенезе венозных и артериальных окклюзий сетчатки, диабетической ретинопатии, глазного пролиферативного синдрома. 

Распознавание типа тромбофилии и её своевременная лабораторная диагностика у пациентов с сосудистыми заболева-
ниями сетчатки, в основе которых имеется нарушение в системе гемостаза и гемореологии, должны способствовать оптими-
зации лечения и профилактики нарушений в системе гемостаза у пациентов с сосудистой патологией сетчатки. 

Ключевые слова: гемостаз, тромбофилия, венозные, артериальные окклюзии.
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Сосудистые заболевания сетчатки и зрительного 
нерва у лиц молодого и среднего возраста являются 
одной из актуальнейших проблем в офтальмологии, 
так как приводят к быстрой и часто необратимой по-
тере зрительных функций. До конца не изучены этио-
логия и патогенез сосудистых заболеваний сетчатки, 
что затрудняет их диагностику, лечение и проведение 
профилактических мероприятий [2].

Система гемостаза – это саморегулирующаяся кле-
точно-гуморальная система с обратной связью, обеспе-
чивающая оптимальную для кровообращения вязкость 
крови и целостность сосудов кровяного русла. Это необ-
ходимо для полноценного функционирования всех ор-
ганов и систем организма, а при повреждении тканей в 
экстремальных ситуациях (травме, операции) – образо-
вания тромба для остановки кровотечения, сохранения 
жизни, реконструкции сосудов и заживления ран [6].

Основными компонентами системы гемостаза явля-
ются сосудистая стенка, тромбоциты, плазменные бел-
ки, участвующие в свертывании. Функции гемостаза – 
остановка кровотечения, поддержка жидкого состояния 
текущей по сосудам крови, удержание элементов кро-
ви в просвете неповрежденных сосудов, восстановле-
ние целостности сосудистой стенки [7].

В последние годы интерес к лабораторной диагно-
стике нарушений в системе свертывания (гемостаза) 
стремительно увеличивается. В точной и оперативной 
информации о состоянии системы гемостаза нуждают-
ся не только кардиологи, хирурги, реаниматологи, аку-
шеры-гинекологи, но и офтальмологи [12].

Среди факторов риска развития сосудистых забо-
леваний сетчатки и зрительного нерва наибольшее 
значение имеют следующие: изменения гемодинами-
ческих и гемореологических показателей, локальные 
повреждения сосудистой стенки, изменяющие местный 
коагуляционный потенциал, наследственные и прио-
бретенные нарушения в различных звеньях системы 
гемостаза [14].

Целью настоящего исследования явился анализ 
существующих в литературе данных научных исследо-
ваний, касающихся некоторых патогенетических меха-
низмов развития венозных, артериальных окклюзий со-
судов сетчатки, диабетической ретинопатии, глазного 
пролиферативного синдрома.

l=2е!,=л/ , ме2%д/
В ходе работы использовались библиографиче-

ский, ретроспективный аналитический методы иссле-
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The purpose of this review was to analyze the existing data in the literature of research on some of the pathogenetic mechanisms 
of venous, arterial occlusion of retinal vessels, diabetic retinopathy, proliferative eye syndrome. Considered the most interesting 
changes of hemostasis in patients with vascular disease of the retina. Hematogenous, autoimmune thrombophilia is an important link 
in the pathogenesis of venous and arterial occlusions of the retina, diabetic retinopathy, proliferative eye syndrome.   

Recognition of the type of thrombophilia and its timely laboratory diagnosis in patients with vascular disease of the retina in the 
basis of which there is a violation in the hemostatic system and hemorheology, should help optimize the treatment and prevention of 
disorders in the hemostatic system in patients with vascular disease of the retina.
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дования. А также информационно-аналитический ме-
тод, метод экспертной оценки.

pеƒ3ль2=2/ , %K“3›де…,е
К тромбофилиям относят нарушения гемостаза и 

гемореологии, которые характеризуются повышен-
ной наклонностью к развитию тромбозов кровеносных 
сосудов и ишемией органов, в основе которых лежат 
нарушения в различных звеньях системы гемостаза и 
гемореологии. В настоящее время выделено большое 
число первичных (генетически обусловленных) и вто-
ричных (приобретенных, симптоматических) тромбо-
филий, отличающихся друг от друга по этиологии, ха-
рактеру нарушений в системе гемостаза, осложнениям 
и прогнозу [3].

Тромбофилию трудно диагностировать в условиях 
поликлиники, а порой и крупного городского стациона-
ра, поэтому офтальмологам необходимо иметь более 
четкое представление о клинических вариантах пато-
логии, способах ее диагностики и лечения. Существует 
множество классификаций тромбофилий. В настоя-
щее время остается актуальной этиопатогенетическая 
классификация тромбофилий, предложенная З. С. 
Баркаганом. К. Breit предложил подразделять тромбо-
филию на подгруппы: сосудистые, гемодинамические, 
кровяные [4]. 

Факторы тромбофилии участвуют в механизме со-
судистого повреждения и тромбообразования у паци-
ентов с сосудистой патологией глаз. У 53,2% больных с 
тромбозом вен сетчатки выявляется значительное по-
вышение уровня фактора Виллебранда. Самые высо-
кие значения его были в группах с ишемическим тром-
бозом ЦВС и ее ветвей [1].

У больных с диабетической ретинопатией (ДР) уро-
вень активности фактора Виллебранда статистически 
значимо возрастает по мере усиления степени тяжести 
заболевания. Так, у больных с непролиферативной ДР 
показатель достоверно повышался на 15,5%, а у паци-
ентов с препролиферативной и пролиферативной фор-
мами ДР – на 26,2% и 35,9% соответственно [5]. 

Некоторое увеличение содержания в крови пациен-
тов фактора VIII свидетельствует об остроте процесса 
и ишемической форме венозной ретинальной окклюзии 
[20, 24, 25].

Практически у всех пациентов с окклюзией рети-
нальных вен и ДР наблюдается повышенная агрега-
ционная активность тромбоцитов.У пациентов с ише-
мическим тромбозом ЦВС и ее ветвей сумма активных 



64

Ку
ба
нс
ки
й 
на
уч
ны

й 
м
ед
иц
ин
ск
ий

 в
ес
тн
ик

 №
 2

 (1
37

) 2
01

3 

форм тромбоцитов повышена более чем в 2,5 раза по 
сравнению с контролем. При неишемическом тромбозе 
ЦВС и ее ветвей этот показатель превышал норму в 
2 раза [8, 15]. 

Отмечается увеличение в крови факторов, стиму-
лирующих адгезию и агрегацию тромбоцитов – тром-
боксана А2 и β-тромбоглобулина. Имеются данные 
о том, что у больных с тромбозами ретинальных вен 
концентрация β-тромбоглобулина выше, чем у лиц 
без окклюзии. Повышение уровня β-тромбоглобулина 
характерно для тромбозов, протекающих только с при-
знаками капиллярной облитерации и/или с наличием 
неоваскуляризации [17]. 

Антитромбин III – мощный ингибитор свертывания 
крови. Выделяют следующие градации тромбофилии 
при дефиците антитромбина III:

1) тяжелые формы с рецидивирующими спонтан-
ными тромбоэмболиями и инфарктами органов в мо-
лодом (до 20–35 лет) возрасте (уровень антитромбина 
III ниже 40%);

2) пограничные формы с редкими спонтанными 
тромбозами (в молодом и среднем возрасте, уровень 
антитромбина III – 40–65%);

3) потенциальная форма – спонтанные тромбо-
зы отсутствуют, но они легко возникают при про-
воцирующих факторах (уровень антитромбина III – 
65–75%) [18].

При наличии окклюзии вен сетчатки установ-
лено снижение уровня антитромбина III в крови. 
Т. Williamson отметили снижение концентрации этого 
фактора в крови наряду с изменениями других пока-
зателей системы фибринолиза у больных с тромбо-
зом вен сетчатки и неоваскуляризацией радужки. При 
приеме пероральных контрацептивов риск венозного 
тромбоза, в том числе и в ЦВС, повышается за счет 
снижения уровня антитромбина III на фоне сравни-
тельно небольшого исходного дефицита этого факто-
ра [30].

Гипергомоцистеинемия (ГГЦ) является самостоя-
тельным фактором риска раннего развития и быстро-
го прогрессирования атеросклероза, облитерации и 
тромбоза артерий и вен, ишемии и инфарктов органов, 
в том числе коронарной болезни сердца. В настоящее 
время ГГЦ рассматривается многими современными 
офтальмологами как основной фактор, способствую-
щий развитию ишемического тромбоза вен сетчатки в 
молодом и среднем возрасте. В России средняя кон-
центрация ГГЦ в плазме крови составляет 4,5–13,5 
мкмоль/л, а ГГЦ выявлено у 35 здоровых взрослых лю-
дей. В Северо-Западном регионе страны у пациентов с 
окклюзиями артерий ГГЦ наблюдается в 58% случаев, 
а при венозных тромбозах – в 56%, значительно чаще, 
чем в других популяциях [16, 21].

 Гиперкоагуляция обычно сочетается с угнетением 
фибринолиза. В последнее время изменениям в фи-
бринолитической системе отводится одно из ведущих 
мест в патогенезе тромботических поражений сосудов 
сетчатки. Основным компонентом фибринолитической 
системы является плазмин, который образуется из 
плазминогена. При угнетении фибринолиза в сочета-
нии с гиперкоагуляцией создаются условия для бы-
строго роста тромбов и менее вероятным становится 
спонтанный тромболизис. При тромбозе вен сетчатки в 
сочетании с неоваскуляризацией радужки исследова-
тели выявили в крови снижение уровня тканевого акти-
ватора плазминогена (ТАП) [29].

По данным В. Э. Танковского, у 71,6% пациентов с 
ретинальными венозными окклюзиями концентрация 
ТАП в крови существенно не отличалась от таковой в 
контрольной группе. У 28,4% лиц его уровень был из-
менен: дефицит выявлен в 16,4% случаев, избыток – в 
12,0% случаев, понижение содержания активатора в 
основном было у пациентов с тромбозами, протекаю-
щими по ишемическому типу.

Исследования ученых подтверждают значимую 
роль в развитии тромбозов вен сетчатки, ДР, возраст-
ной молекулярной дегенерации васкулярного эндоте-
лиального фактора роста (vascular endothelial growth 
factor – VEGF). При искусственном повышении VEGF 
внутри глаза во всех случаях развивается непроходи-
мость ретинальных вен с отеком сетчатки, появлением 
геморрагий в разных ее слоях. Авторы объясняют это 
тем, что воздействие повышенных концентраций VEGF 
приводит к гипертрофии эндотелиальных клеток с по-
следующей окклюзией просвета капилляров. Эти выво-
ды подтверждены гистологическими и гистохимически-
ми исследованиями. От количества VEGF зависит не 
только развитие тромбоза ретинальных вен, но и его 
последствия. Так, при нормальном содержании VEGF 
во внутриглазных структурах осложнений, связанных с 
ишемией сетчатки, не наблюдается; при повышенном 
же его содержании развивается неоваскуляризация. 
С помощью иммуногистохимического исследования в 
таких глазах обнаружено значительное повышение со-
держания VEGF [23, 26].

При пролиферативной ДР во всех пробах субре-
тинальной жидкости выявлено большое содержание 
VEGF в сочетании с минимальными показателями 
PEDF. При преимущественной локализации пролифе-
ративного процесса в заднем отделе глаза и наличии 
осложнений в виде кровоизлияния в стекловидное тело 
или тракционной отслойки сетчатки значения VEGF 
были ниже, а фактор пигментного эпителия (pigment 
epithelium-derived factor – PEDF) выше [27, 28].

Антитела к фосфолипидам (АФЛ) участвуют в ме-
ханизме сосудистого повреждения и тромбообразова-
ния. АФЛ определяется в сыворотке крови у пациентов 
с антифосфолипидным синдромом (АФС) вен сетчат-
ки, преимущественно молодого возраста, лиц моложе 
50 лет. Известно, что сосуды глаз являются такой же 
мишенью тромбообразования при АФС, как и сосуды 
любой другой локализации. В клинике артериальных 
и венозных окклюзий сосудов сетчатки у пациентов 
с АФС имеет значение гематогенная аутоиммунная 
тромбофилия [9, 10, 11].

У больных с АФС установлены офтальмологиче-
ские проявления: окклюзия артерий и вен сетчатки, 
передняя ишемическая нейропатия (ПИН), идиопати-
ческая серозная хориоретинопатия и формирование 
хориоидальной неоваскулярной мембраны. Гемато-
генная, аутоиммунная тромбофилия является важным 
звеном в патогенезе, венозных и артериальных окклю-
зий сетчатки, ПИН, глазного пролиферативного син-
дрома и оказывает влияние на динамику процесса [13].

Распознавание типа тромбофилии и своевремен-
ная ее лабораторная диагностика у пациентов с сосу-
дистыми заболеваниями сетчатки и зрительного нерва, 
в основе которых лежат нарушения в системе гемоста-
за и гемореологии, должны способствовать оптимиза-
ции лечения и профилактики артериальных и веноз-
ных окклюзий сетчатки, глазного пролиферативного 
синдрома. 
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