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Обследовано 36 пациенток с АГ 1–2-й степени среднего, высокого риска. Всем пациенткам назначали амлодипин в дозе 
5–10 мг/сут. Исходно и через 24 недели терапии проводились суточное мониторирование АД, холтеровское мониторирова-
ние, эхокардиография. Артериальная жёсткость измерялась по скорости распространения пульсовой волны. По результатам 
исследования терапия амлодипином обеспечивает адекватный контроль артериального давления в течение суток, положи-
тельно влияет на изменённый суточный профиль АД, жёсткость сосудов и структурно-функциональные показатели сердца, 
не усиливает электрическую нестабильность миокарда. Амлодипин – эффективный антигипертензивный препарат с выра-
женным вазо- и кардиопротективным эффектом и хорошей переносимостью у женщин с артериальной гипертонией. 
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36 women with hypertension 1–2 degrees of average-risk were examined. Not less than two weeks before the inclusion of patients 
to the study all antihypertensive medications were canceled. All patients administered amlodipine 5–10 mg/day. At baseline and 
after 24 weeks of therapy were ambulatory blood pressure monitoring, Holter monitoring, echocardiography. Arterial stiffness was 
measured by pulse wave velocity. According to the study of amlodipine provides adequate control of blood pressure during the day, 
a positive effect on the modifi ed circadian blood pressure, vascular stiffness and structural and functional performance of the heart, 
does not increase myocardial electrical instability. Amlodipine – an effective antihypertensive agent with a pronounced vaso and 
cardioprotective effect and well tolerated in women with hypertension.
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В настоящее время сердечно-сосудистые заболе-
вания являются актуальной проблемой мировой и на-
циональной медицины. Ведущее место среди данной 
патологии принадлежит артериальной гипертонии (АГ). 
С развитием АГ ассоциируется резкое увеличение рис-
ка сердечно-сосудистых осложнений и связанной с 
ними смертности [4]. 

Начало эры доказательной медицины ознамено-
валось разработкой чётких подходов в диагностике 
и лечении сердечно-сосудистых заболеваний. Боль-
шинство первых многоцентровых контролируемых 

исследований в кардиологии проводилось в мужской 
популяции с учётом относительно более ранней забо-
леваемости и смертности этой категории населения. 
Недооценка риска ССЗ у женщин сменилась в послед-
ние десятилетия бурным ростом интереса к проблемам 
женского здоровья [6].

Согласно Российским национальным рекомендаци-
ям по профилактике, диагностике и лечению артери-
альной гипертонии (2010) основная цель лечения за-
ключается в максимальном снижении риска развития 
сердечно-сосудистых осложнений и смерти от них [3]. 
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Поскольку индивидуальный риск определяется уров-
нем АД, наличием собственно факторов риска разви-
тия сердечно-сосудистых заболеваний, поражением 
органов-мишеней, максимальный эффект при лечении 
АГ может быть достигнут при одновременном воздейс-
твии на все эти составляющие индивидуального сер-
дечно-сосудистого риска [2]. 

Среди различных классов антигипертензивных пре-
паратов широко применяются антагонисты кальция 
(АК). Общим свойством АК, используемых в кардио-
логии, является конкурентный антагонизм с внекле-
точным кальцием в отношении потенциалзависимых 
кальциевых каналов L-типа мембран кардиомиоцитов 
и гладкомышечных клеток [8]. 

Значительная роль антагонистов кальция в лечении 
АГ диктуется еще и тем, что эти препараты не вызыва-
ют побочных действий, характерных для гипотензивных 
препаратов других групп. Так, антагонисты кальция не 
вызывают метаболических нарушений, характерных 
для диуретиков и β–адреноблокаторов. При их назна-
чении никогда не возникает кашель (как при назначе-
нии ингибиторов АПФ) [5]. С учетом этих особенностей 
антагонистов кальция представляло интерес изучить 
практические аспекты применения амлодипина при ар-
териальной гипертонии у женщин.

Цель исследования – изучить влияние антагониста 
кальция амлодипина на суточный профиль АД, вегета-
тивную регуляцию сердечной деятельности, процессы 
реполяризации, жёсткость сосудов и структурно-функ-
циональные показатели сердца у женщин с артериаль-
ной гипертонией. 

l=2е!,=л/ , ме2%д/
В открытое неконтролируемое исследование было 

включено 36 пациенток (средний возраст 54,9±7,6 
года) с АГ 1–2-й степени, I–II стадий, среднего и высо-
кого риска. Длительность АГ – 10,6±4,3 года. Семейный 
анамнез ранних ССЗ имели 24 (66,7%) пациентки. Ку-
рили 4 (11,1%) женщины. ИМТ составил 28,6±3,9 кг/м², 
общий холестерин – 5,9±1,4 ммоль/л. Офисное САД – 
152,7±11,4 мм рт. ст., ДАД – 93,8±7,9 мм рт. ст. Пораже-
ние органов-мишеней отмечено у 83,3% больных. 

Критерии исключения из исследования: вторичные 
формы АГ, наличие ассоциированных клинических со-
стояний (рекомендации ВНОК, 2010 г.). В исследование 
не включались больные с обострениями хронических 
заболеваний, гемодинамически значимыми пороками 
сердца, сахарным диабетом. 

В исследование включены пациентки, которые не 
принимали гипотензивных препаратов или использова-
ли их нерегулярно из группы короткого действия.

Амлодипин («Тенокс», KRKA) назначался в дозе 
5–10 мг/сут. (средняя доза – 8,9±1,4 мг/сут.). Кратность 
визитов – 1 раз в четыре недели. Во время визита про-
водили клиническое обследование, измерение офисно-
го АД, оценка эффективности (по достижении целевого 
АД) и безопасности. Титрация дозы осуществлялась 
через четыре недели.

Целевым уровнем АД на фоне терапии считали до-
стижение АД ≤140/90 мм рт. ст. 

Всем пациенткам исходно и через 24 недели от на-
чала терапии проводилось суточное мониторирование 
артериального давления (СМАД) аппаратом ABPM-04 
(«Meditech», Венгрия) по стандартной методике. Пе-
ред началом каждого мониторирования проводились 
три контрольных измерения с од новременным опре-

делением АД прибором и сфигмоманометром. Прибор 
автоматически измерял АД и частоту пульса ка ждые 
15 минут во время бодрствования и каждые 30 мин во 
время сна. Оценивались показатели: суточное, днев-
ное, ночное САД и ДАД, пульсовое АД, вариабельность 
САД и ДАД, а также показатели нагрузки давлением. 
Для оценки степени ночного снижения АД определялся 
суточный индекс АД: нормальное снижение АД 10–20% 
(диппер), снижение АД 0–10% (нон-диппер), ночное 
превышение АД – суточный индекс < 0% (найт-пикер), 
снижение более 20% (овер-диппер). 

Для определения функции магистральных сосудов ис-
пользовали метод объемной сфигмографии с помощью 
прибора «VaSera-1000» фирмы «Fukuda Denshi» (Япо-
ния). Скорость распространения пульсовой волны 
(СРПВ) определяли плечелодыжечным способом. Ис-
следование проводилось после 10-минутного отдыха 
пациента в положении лежа в тихой комнате. Во время 
регистрации пульсовых волн пациенту рекомендова-
лось обеспечить пол ную неподвижность. 

Рассчитывались следующие показатели: R-PWV – 
скорость распространения пульсовой волны (СРПВ) 
между плечом и правой голенью (м/с); B-PWV – ско-
рость распространения пульсовой волны между серд-
цем и плечом (м/с); CAVI – сердечно-лодыжечный сосу-
дистый индекс. 

Показатель R-PWV отражает скорость распростра-
нения пульсовой волны по сосудам преимущественно 
эластического типа. B-PWV – скорость распростра-
нения пульсовой волны по сосудам преимуществен-
но мышечного типа. CAVI – индекс, не зависящий от 
уровня АД в момент регистрации и отражающий истин-
ную жесткость стенки сосудов. Этот индекс оценивает 
жесткость артериальной стенки, обусловленную ее 
морфологическими изменениями и в меньшей степени 
сосудистым тонусом. Чем выше САVI, тем выше жест-
кость арте риальных сосудов.

Для суточной регистрации ЭКГ использовали систе-
му холтеровского мониторирования (ХМ) DRG Mediarc 
Holter Win P-V («DRG International, Inc.», США). Оценка 
вегетативной регуляции сердечной деятельности про-
водилась в соответствии с рекомендациями Комитета 
экспертов Европейского общества кардиологов и Севе-
роамериканского общества кардиостимуляции и элект-
рофизиологии. Определялись следующие показатели: 
SDNN – стандартное отклонение от средней длитель-
ности всех кардиоинтервалов RR; SDANN – стандартное 
отклонение средней продолжительности интервалов RR 
в течение 5-минутных интервалов; PNN5O – доля сосед-
них интервалов RR, которые отличаются более чем на 
50 мс; RMSSD – среднеквадратичное различие между 
продолжительностью соседних интервалов RR. 

Автоматически производился анализ процессов ре-
поляризации желудочков. Рассчитывалась корригиро-
ванная величина интервала QT путём преобразования 
с помощью формулы Bazzet: QTс = QT / √RR, где QTc – 
продолжительность корригированного интервала QT, 
RR – длительность кардиоцикла. Дисперсия корриги-
рованного интервала QT вычислялась по формуле: 
QTcd = QTcmax – QTcmin, где QTcd – дисперсия корриги-
рованного интервала QT, QTcmax и QTcmin – максималь-
ная и минимальная продолжительность интервала QT, 
корригированного с частотой сердечных сокращений.

Всем пациенткам исходно и через 24 недели от 
начала терапии проводилось эхокардиографиче-
ское исследование на аппарате «Sonos-2500» (Hewlett 
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Динамика СМАД на фоне лечения амлодипином (M±SD)

Показатель До лечения (n=36) После лечения (n=36)
САД (сутки), мм рт. ст. 144,9±10,8 130,1±10,7***
САД (день), мм рт. ст. 148,9±10,3 133,6±10,3***
САД (ночь), мм рт. ст. 131,7±9,9 119,8±9,7***
 ДАД (сутки), мм рт. ст. 89,9±6,1 80,3±7,2**
ДАД (день), мм рт. ст. 93,4±6,2 82,7±7,0***
ДАД (ночь), мм рт. ст. 82,5±6,7 74,1±6,9**

Вар. САД (сутки), мм рт. ст. 15,9±4,7 12,8±4,5*
Вар. ДАД (сутки), мм рт. ст. 11,7±3,2 10,8±3,5
Пульсовое АД, мм.рт. ст. 55,0±5,2 48,4±5,9*

Индекс времени САД (сутки), % 57,4±6,4 30,9±6,0***
Индекс времени ДАД (сутки), % 43,5±5,7 29,5±3,6**

 Примечание: * – р<0,05, ** – р<0,01, *** – р<0,001.

Packard, США) по стандартной методике с использова-
нием рекомендаций Американского эхокардиографи-
ческого общества и Европейской исследовательской 
группы по диастолической сердечной недостаточнос-
ти. Объемные показатели ЛЖ определены методом 
дисков (модифицированный алгоритм Simpson). Оп-
ределяли конечный диастолический объем ЛЖ, индек-
сированный к площади поверхности тела (ИКДОЛЖ), 
диастолический объем левого предсердия (ЛП), фрак-
цию выброса (ФВЛЖ), индекс относительной толщины 
миокарда (ИОТМ), общее периферическое сосудистое 
сопротивление. Массу миокарда ЛЖ (ММЛЖ) опреде-
ляли по методике «площадь – длина», рекомендован-
ной Американским обществом эхокардиографистов, и 
индексировали к площади поверхности тела (ИММЛЖ). 
Диастолическая функция левого желудочка (ДФЛЖ) 
анализировалась при регистрации трансмитрального 
диастолического потока (ТМДП), диастолическая фун-
кция правого желудочка (ДФПЖ) – при регистрации 
транстрикуспидального диастолического потока в им-
пульсно-волновом допплеровском режиме. 

Статистическую обработку данных проводили c помо-
щью пакета программ «STATISTICA 6,0». Рассчитывали 
средние величины (М), стандартные отклонения (SD) и 
доверительный 95%-ный интервал. Достоверность раз-
личий оценивали по t-критерию Стьюдента для зависи-
мых и независимых выборок, при неравномерности рас-
пределения использовали непараметрический критерий 
Wilcoxon. Данные представлены в виде M±SD.

pеƒ3ль2=2/ , %K“3›де…,е
Результаты нашего исследования свидетельству-

ют о высокой антигипертензивной эффективности ам-
лодипина у женщин с АГ. По данным СМАД (табл. 1), 
выявлено статистически значимое снижение показате-
лей среднесуточного, среднедневного и средненочного 
систолического и диастолического АД. 

Снижение среднесуточного САД составило 14,8 
мм рт. ст., среднесуточного ДАД – 9,6 мм рт. ст. Тера-
пия амлодипином привела к уменьшению вариабель-
ности САД за сутки и снижению пульсового АД (р<0,05). 
Также отмечалось достоверное снижение показателей 
нагрузки давлением (индекс времени САД за сутки сни-
зился на 46,2%, ДАД – на 39,1%). 

Недостаточное ночное снижение АД является про-
гностически неблагоприятным фактором риска сер-

дечно-сосудистых осложнений. По данным нашего 
исследования, амлодипин улучшил характеристики 
изменённого суточного профиля АД до лечения, не 
нарушая нормального двухфазного ритма. В процессе 
терапии увеличилось количество пациентов с физио-
логическим ночным снижением АД с 33,3% до 52,7%. 
В ходе лечения 87% женщин достигли целевого АД. 
Таким образом, терапия амлодипином обеспечивает 
адекватный контроль АД в течение суток.

Высокая антигипертензивная эффективность амло-
дипина была продемонстрирована в нескольких срав-
нительных исследованиях. Показано, что по антиги-
пертензивной эффективности амлодипин сопоставим 
с диуретиками (гидрохлоротиазид, хлорталидон), БАБ 
(атенолол), ИАПФ (каптоприл, лизиноприл, эналаприл) 
и другими АК (верапамин, лацидипин, нитрендипин, ни-
федипин ретард) или даже превосходит [9, 12].

В последних рекомендациях по АГ большое вни-
мание уделяется параметрам жёсткости стенок круп-
ных сосудов. Артериальная ригидность связана со 
скоростью распространения пульсовой волны, показа-
тель которой является золотым стандартом измерения 
артериальной ригидности и независимым предиктором 
сердечно-сосудистой смертности.

Показатель скорости пульсовой волны включён в 
число тестируемых параметров при поиске поражения 
органов-мишеней при АГ, а также факторов, серьёзно 
влияющих на прогноз у пациентов с АГ [3]. 

Результаты объёмной сфигмографии до и после 
лечения амлодипином представлены на рисунке. 

Как видно из представленных материалов, амло-
дипин оказал положительное влияние на показатели 
эластичности сосудистой стенки. Величина B-PWV сни-
зилась на 15,9% (р<0,01), R-PWV – на 7,8% (р<0,05). 
Важное свойство амлодипина состояло в существен-
ном снижении показателя CAVI1 (на 12,8%, p<0,01). 
Следовательно, амлодипин приводит к снижению сте-
пени ремоделирования сосудов эластического и мы-
шечного типа, уменьшает их структурные изменения. 

Информативным и распространенным методом 
оценки состояния вегетативной регуляции сердечного 
ритма является анализ вариабельности ритма сердца 
(ВРС). В настоящее время известно, что активность 
симпатического и парасимпатиче ского отделов явля-
ется результатом многоуровневой реак ции системы 
регуляции кровообращения, изменяющей во времени 
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Влияние амлодипина на показатели 
жёсткости сосудистой стенки (M±SD)

 Примечание: *– р<0,05; ** – р<0,01.

                   До лечения                   После лечения

Òàáëèöà 2

Динамика показателей ХМ ЭКГ на фоне лечения

Показатели До лечения (n =36) После лечения (n=36)
Вариабельность сердечного ритма

SDNN, мc 129,8±21,7 131,4±27,3
SDANN, мc 132,3 ±16,7 128,9 ±15,3
PNN50, % 6,9±3,7 12,8±3,3 *
RMSSD, мс 34,4 ±9,7 35,8 ±8,2

Процессы реполяризации желудочков
QTc, мс 419,2±11,4 418,2±15,6
QTc max, мс 441,6±19,7 430,8±21,2*
QTc min, мс 377,9±16,6 375,3±17,9
QTcd, мс 63,7±16,4 55,5±14,8*

Частота сердечных сокращений
ЧСС ср. за день, уд/мин 79,7±7,9 83,3±7,2
ЧСС ср. за ночь, уд/мин 66,5±7,4 63,3±7,1
ЧСС ср. за сутки, уд/мин 75,8±7,9 77,2±8,4 
Циркадный индекс 1,2±0,08 1,3±0,07

 Примечание:  * – р<0,05.

свои пара метры, для достижения оптимального для 
организма приспособительного отве та. Вариабель-
ность ритма при АГ изучалась в достаточно многочис-
ленных работах. Было установлено, что снижение вре-
менных показате лей ВСР имеет обратную корреляцию 
с увеличением сроков гипертонического анамнеза и 
сопряженного с ним увеличения степени гипертрофии 
левого желу дочка, а также выявлено преобладание ве-
гетативного симпатического компо нента над парасим-
патическим [2]. Показатели ВСР сегодня используют в 
качестве независимого предиктора в прогнозировании 
риска внезапной смерти [7]. Поэтому представляло ин-
терес проанализировать показатели ВСР до и после 
лечения пациенток амлодипином (табл. 2). 

Через 24 недели терапии наблюдалось достовер-
ное увеличение показателя PNN50: 6,9±2,3% до лече-
ния и 12,8±2,3% после лечения (p<0,01), отражающего 
степень преобладания парасимпатического звена регу-
ляции над симпатическим. Параметры SDNN, SDANN, 
RMSSD существенно не изменились. Отмечалась тен-
денция к увеличению ЧСС (75,8±6,5 в мин и 77,2±6,7 в 
мин соответственно), однако данные были недостовер-

ны (р>0,05). Результаты исследований, направленных 
на оценку влияния амлодипина на ВСР, противоречи-
вы. Так, некоторые авторы утверждают, что терапия 
амлодипином приводит к достоверному увеличению 
RMSSD [11]. Наши данные согласуются с результатами 
этих исследователей в том, что терапия амлодипином 
не приводит к снижению показателей временного ана-
лиза ВСР. Уменьшение вариабельности ритма явля-
ется следствием нарушения баланса симпатической и 
парасимпатической регуляции сердечной деятельнос-
ти с преобладанием симпатических влияний на сердце. 
Таким образом, терапия амлодипином у женщин с АГ 
не усиливает электрической нестабильности миокарда 
и тем самым не создаёт условий для возникновения 
желудочковых аритмий.

Одной из основных причин электрической неста-
бильности миокарда является негомогенность про-
цессов реполяризации в желудочках. Степень него-
могенности миокарда можно оценить путём изучения 
длительности и вариабельности интервала QT, коли-
чественной характеристикой которой является дис-
персия QT интервала. Анализ процессов реполяриза-
ции показал, что терапия амлодипином у женщин с АГ 
снижает дисперсию корригированного интервала QT 
преимущественно за счёт уменьшения QTc max и, сле-
довательно, способствует стабильности электрофизи-
ологических свойств миокарда (табл. 2). 

Исследования показали, что амлодипин уменьшает 
изменения сердечно-сосудистой системы, связанные с 
артериальной гипертонией. Как представлено в табли-
це 3, к двадцать четвертой неделе наблюдалась досто-
верная нормализация почти всех показателей ДФЛЖ. 
Лишь увеличение интегральной скорости раннего на-
полнения ЛЖ (Ei) на 12% к моменту окончания терапии 
амлодипином оказалось статистически недостоверно. 
Причем улучшение активного расслабления левого же-
лудочка привело к уменьшению диастолического объ-
ема левого предсердия на 11% по сравнению с исход-
ным значением (р=0,0005). 

На фоне лечения амлодипином отмечена положи-
тельная динамика параметров, отражающих ремодели-
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Òàáëèöà 3

Показатели ремоделирования сердца у женщин 
с АГ на фоне терапии амлодипином (M±SD)

Показатель До лечения (n=36) После 24 недель лечения (n=36) p
Vлп, мл 61,5±3,1 54,71±3,8 0,0005
ИКДОЛЖ 49,35±9,18 46,09±6,32 0,245
УО, мл 77,62±10,41 72,21±9,98 0,326

СИ, л/мин/м 3,02±0,72 3,01±0,73 0,128
ФВ, % 62,5±3,91 64,82±3,96 0,671

ИММЛЖ, г/м2 128,32±6,18 112,89±6,47 0,024
ИОТМ, % 48±2,9 43±3,1 0,031
Е, см/с 51,83±4,26 62,53±4,21 0,0007
А, см/с 61,43±5,29 50,48±5,02 0,0000
Е/Алж 0,82±0,07 1,04±0,09 0,0000
Ei, см 7,62±0,64 8,71±0,69 0,436
Ai, см 5,84±0,41 5,02±0,37 0,037

DTe, мс 178,19±14,25 130,05±11,62 0,0000
IVRT, мс 103,26±8,02 84,15±8,70 0,0000
ФПН, % 42,5±2,9 36,4±3,3 0,0009
E/Aпж 0,86±0,25 0,94±0,26 0,0006

ТМЖП, см 1,4±0,51 1,25±0,49 0,0005

рование ЛЖ: снижение индекса массы и относительной 
толщины миокарда ЛЖ на 12% и 0% соответственно, 
что сопровождалось перераспределением диастоли-
ческого кровотока в пользу раннего на полнения, о чем 
свидетельствует обнаруженное нами изменение Е/Алж 
на 21%.

Следует подчеркнуть, что в процессе 24-недельной 
терапии амлодипином у женщин с АГ отмечалось улуч-
шение диастолического наполнения правого желудоч-
ка (отношение Е/Апж достоверно увеличилось на 8%), 
связанное с уменьшением гипертрофии ЛЖ, особенно 
межжелудочковой перегородки (ТМЖП), – на 11% и 
нормализацией основных параметров ДФЛЖ, что со-
гласуется с данными G. В. Habib [10], подтверждая, что 
в основе диастолической дисфункции ПЖ лежит меха-
низм межжелудочковых взаимодействий, направлен-
ный на выравнивание нагрузки на межжелудочковую 
перегородку.

Некоторые авторы [1, 11] связывают положительное 
влияние лекарственных препаратов на диастолическую 
функцию с их способностью снижать ММЛЖ. В нашем 
исследовании в группе женщин с АГ выявлена статис-
тически достоверная корреляция между снижением 
ИММЛЖ и динамикой параметров ТМДП – Е и Е/Алж 
(r= -0,62; p=0,041 и r= -0,67; p=0,036 соответственно).

В ходе лечения у двух пациенток (5,5%) была от-
мечена пастозность лодыжек, которая не потребовала 
отмены препарата.

g=*люче…,е
У женщин с АГ терапия амлодипином обеспечи-

вает адекватный контроль артериального давления в 
течение суток, положительно влияет на изменённый 
суточный профиль АД, жёсткость сосудистой стенки 
и структурно-функциональные показатели сердца, не 
усиливает электрической нестабильности миокарда. 

Полученные результаты определяют возможность эф-
фективного применения амлодипина в терапии артери-
альной гипертонии у женщин. 
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Комплексное обследование пациентов с первичной открытоугольной глаукомой (ПОУГ) в сочетании с миопией высокой 
степени показало: у пациентов с симпатикотонией (1-я группа, n=48 глаз) в сравнении с пациентами с преобладанием ва-
готонии (2-я группа, n=32 глаза) диаметр артериол и венул достоверно (р < 0,05) меньше, соответственно на 20% и 32%, 
систолическая (Vs) и диастолическая (Vd) скорость кровотока в ЦАС снижена на 19,8% и 21,5%, а индекс резистивности (RI) 
повышен на 10,5%. У пациентов 2-й группы определяется замедление венозного кровотока в ЦВС на 29,6% со снижением 
сосудистого тонуса на 14,8%. Таким образом, функциональные вегетативные нарушения сердечно-сосудистой системы яв-
ляются важным патогенетическим фактором в клиническом течении глаукомы с близорукостью у лиц молодого возраста.

Ключевые слова: глаукома, миопия, артерии, кровоток, вегетативная нервная система, калиброметрия.
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THE ROLE OF THE RETINAL VESSELS CALIBROMETRY IN 
DIAGNOSTICS OF PRIMARY OPEN ANGLE GLAUCOMA AND MYOPIA 
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Complex examination of patients with primary open angle glaucoma (POAG) combined with high myopia (6,5–10,0 dptr) revealed 
the following: patients with sympathicotonia (1st group, n=48 eyes) as compared with the patients with predominant vagotonia (2nd 
group, n=32 eyes) have the arteriole and venule diameter that is reliably (p<0,05) smaller by 20% and 32% respectively, systolic 
velocity (Vs) and diastolic velocity (Vd) of the blood fl ow in the central retinal artery is reduced by 19,8% and 21,5% and the resistivity 
index (RI) is increased by 10,5%. The 2nd group patients proved to have slowdown of the venous blood fl ow in the central vein of 
retina by 29,6% with the reduced vascular tone by 14,8%. Thus, functional vegetative deteriorations of the cardiovascular system 
represent a signifi cant pathogenetic factor in the clinical course of glaucoma with myopia with the young persons. 

Key words: glaucoma, myopia, arteries, blood fl ow, vegetative nervous system, calibrometry. 

В развитии близорукости у подростков и лиц молодо-
го возраста одним из факторов является наследствен-
ный в сочетании с нарушением глазной гемодинамики 
[1, 6]. К наследственной доминанте относится и тип 
вегетативной нервной системы (ВНС), которая обеспе-
чивает регуляцию сосудистого тонуса [4]. Нейровеге-
тативный дисбаланс клинически условно интерпрети-
рован как проявление ваготонии или симпатикотонии, 
при которой происходят разноплановые изменения 
сердечно-сосудистой системы. В офтальмологической 
литературе есть публикации о разных вариантах кли-
нического течения первичной открытоугольной глау-
комы (ПОУГ) с близорукостью по гемодинамическому 
критерию [3], однако взаимосвязь сосудистых наруше-

ний при таком сочетании патологии с типом ВНС у лиц 
молодого возраста не изучалась. Поскольку в настоя-
щее время возможна количественная оценка калибра 
ретинальных сосудов, который отражает взаимосвязь 
с типом ВНС у лиц молодого возраста, была определе-
на цель настоящего исследования.

Цель работы – проанализировать взаимосвязь ка-
либра ретинальных сосудов с типом ВНС у пациентов с 
миопией высокой степени в сочетании с ПОУГ.

l=2е!,=л/ , ме2%д/ ,““лед%"=…, 
Обследовано 2 группы пациентов с ПОУГ в сочета-

нии с миопией высокой степени, у которых на основании 
функциональных проб было выявлено преобладание 
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