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Резюме
Актуальность. Сосудистая дисрегуляция может проявляться недостаточным (non-dipper) или из-

быточным (over-dipper) снижением артериального давления (АД) в  ночные часы. Non-dipper паттерн 
ассоциирован с увеличением риска развития инсульта и сердечно-сосудистых заболеваний. Over-dipper 
паттерн повышает риск развития передней ишемической нейрооптикопатии и прогрессирования глау-
комной нейрооптикопатии. Характер суточных колебаний АД у пациентов с окклюзией вен сетчатки 
(ОВС) молодого и среднего возраста ранее не изучался. Поражение органов‑мишеней определяется осо-
бенностями динамики АД, регионарным кровообращением и ассоциированным с этим нарушением пер-
фузии тканей, что и объясняет значимость проводимого исследования. Цель исследования — изучить 
суточные колебания АД, встречаемость артериальной гипертензии (АГ) и ее характер, характеристики 
регионарного глазного кровотока при ОВС у лиц молодого и среднего возраста. Материалы и методы. 
В исследование включено 30 больных с ОВС. Всем пациентам проводилось стандартное офтальмологи-
ческое обследование с дополнительной оценкой регионарного глазного кровотока такими методами, как 
офтальмоплетизмография, офтальмореография, офтальмосфигмография и флюоресцентная ангиография 
сетчатки. Для оценки системной гемодинамики больным с ОВС выполнялось суточное мониторирова-
ние АД (СМАД). Результаты. При сопоставлении с непораженным глазом получены значимые различия 
только по остроте зрения (p = 0,001) и толщине сетчатки в макулярной области (p < 0,001). Более низкие 
значения остроты зрения (р = 0,04), показателей регионарной гемодинамики (p < 0,05), средней свето-
чувствительности сетчатки по данным статической автоматической периметрии (САП) (р = 0,02) ассо-
циированы с наличием у обследуемых АГ. Площадь зон отсутствия капиллярной перфузии варьировала 
от 0 до 250 мм 2 (Me = 103 мм 2). По данным СМАД выявлено 8 пациентов с «маскированной» АГ. В за-
висимости от степени ночного снижения АД 13 пациентов с избыточным его уменьшением были отне-
сены к числу over-dipper, 12 — к числу non-dipper и 5 — к числу dipper. Притом, что значимых различий 
определяемых показателей в зависимости от степени ночного снижения АД не отмечено, больным non-
dipper оказалась свойственна тенденция к уменьшению значений всех гемодинамических характеристик 
и показателей САП. Заключение. В результате обследования больных с ОВС молодого и среднего воз-
раста встречаемость АГ составила 57 %, притом, что в большинстве из них АГ (47 %) соответствовала 
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критериям так называемой «маскированной» АГ. Установлена связь АГ со снижением показателей регио-
нарной гемодинамики и средней светочувствительностью сетчатки по данным САП. В качестве вероятной 
причины развития ОВС у лиц молодого и среднего возраста рассматривается сосудистая дисрегуляция, 
проявлением которой является одинаковая частота встречаемости избыточного и недостаточного сниже-
ния АД в ночные часы. СМАД у пациентов с ОВС может быть рекомендовано для выявления АГ, оценки 
профиля изменений АД и, косвенно, глазного перфузионного давления, стратификации рисков и подбора 
адекватной и индивидуализированной антигипертензивной терапии с целью уменьшения рисков разви-
тия и прогрессирования сердечно-сосудистых заболеваний и смертности.

Ключевые слова: окклюзия вен сетчатки, глазной кровоток, перфузионное давление, суточное мо-
ниторирование артериального давления, сосудистая дисрегуляция
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Abstract
Background. Absence of nocturnal decrease (non-dipper) or an extreme decrease of blood pressure (BP) (over-

dipper) may be a sign of vascular dysregulation. Non-dipper pattern is associated with increased risk of strokes 
and cardiovascular events. Over-dipper pattern increases the risk of non-arteritic anterior ischemic neuropathy and 
glaucoma progression. Daily BP profile in young and middle-aged adults with retinal vein occlusion (RVO) has 
not been previously examined. The target organ damage is determined by BP dynamics, regional microcirculation 
and associated perfusion pressure decrease, which verifies the relevance of our study. Objective. To evaluate 
the diurnal BP variation, the prevalence of arterial hypertension (HTN) and its character, ocular blood flow in 
RVO in young and middle-aged adults. Design and methods. The study included 30 patients with RVO. In all 
patients, routine ophthalmic examination was performed, as well as an additional ocular blood flow assessment 
(ophthalmoplethysmography, ophthalmorheography, ophthalmosphygmography, and fluorescein angiography). 
24‑hour blood pressure monitoring (BPM) was performed to estimate systemic hemodynamics. Results. Statistically 
significant differences between eyes were noted in visual acuity (p = 0,001) and retinal thickness in macular area 
(p < 0,001). Patients with HTN showed lower visual acuity (р = 0,04), ocular blood flow parameters (p < 0,05) 
and retinal mean sensitivity (RMS) (р = 0,02) according to automated static perimetry. Fluorescein angiography 
showed zones of peripheral retinal ischemia with a mean area of 103 mm 2 (from 0 to 250 mm 2). 8 patients had 
masked HTN according to ambulatory BPM. Depending on the night decrease of BP 13 patients had an extreme 
decrease of BP (over-dipper), 12 had non-dipper pattern and 5 had dipper pattern. No relation between evaluated 
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parameters was found. However, non-dippers showed a tendency towards lower hemodynamic and automated 
static perimetry parameters. Conclusions. The prevalence of HTN was 57 %, while 47 % demonstrated masked 
HTN. Lower ocular blood flow parameters and RMS according to automated static perimetry were associated 
with HTN. Vascular dysregulation is considered as a possible cause of RVO in young and middle-aged adults. 
Its manifestation is the equal frequency of non-dipper and over-dipper patterns. Ambulatory BPM in patients 
with RVO can be recommended for the detection of HTN, BP profiles, and indirectly, for the evaluation of ocular 
perfusion pressure, risk stratification and the selection of adequate and individualized antihypertensive therapy 
to reduce the risk of developing and progressing cardiovascular diseases and mortality.

Key words: retinal  vein occlusion, ocular blood flow, perfusion pressure, ambulatory blood pressure 
monitoring, vascular dysregulation
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Введение
Артериальная гипертензия (АГ) — общепри-

знанный фактор риска развития целого ряда пато-
логических состояний органа зрения: окклюзии 
вен сетчатки (ОВС) и  артерий сетчатки, глауко-
мы, передней ишемической нейрооптикопатии 
[1, 2]. В настоящее время обнаружена причинно-
следственная связь между длительно существую-
щей АГ, эндотелиальной дисфункцией, артерио-
лосклерозом и снижением регионарного глазного 
кровотока [3].

Дополнительными факторами риска разви-
тия окклюзирующих заболеваний глазного яблока 
и  зрительного нерва, сопровождаемых ишемией, 
рассматриваются вызванная сосудистой дисрегу-
ляцией артериальная гипотония, избыточный гипо-
тензивный эффект лекарственных препаратов и ноч-
ная гипотензия [4–7]. Последнее сопровождается 
снижением кровотока в a. ophthalmica и ее ветвях, 
что вызывает снижение перфузионного давления 
и  кратковременную ишемию с  последующим ре-
перфузионным повреждением [8]. Таким образом, 
с офтальмологических позиций АГ может рассма-
триваться не только как фактор, предрасполагаю-
щий к повреждению органа-мишени, но и прово-
цирующий возможное развитие глазных сосуди-
стых «катастроф» и глаукомной нейрооптикопатии 
в условиях избыточного снижения артериального 
давления (АД) [9–14].

Следует иметь в виду, что увеличение риска по-
вреждения органов‑мишеней и тяжелый сердечно-
сосудистый прогноз у больных АГ ассоциированы 
с ее «маскированным» характером [15, 16]. Одним 
из проявлений последней считается изолированное 
повышение АД в ночные часы. Последнее верифи-
цируется только при суточном мониторировании 
АД (СМАД). Общепризнанно, что своевремен-
ное выявление и коррекция системных гемодина-
мических нарушений позволяют снизить риски 
сердечно-сосудистых осложнений.

Обычно циркадианные колебания АД характе-
ризуются ночным снижением АД на 10–20 % (dipper 
паттерн). По данным разных исследований, отсут-
ствие в ночные часы физиологического снижения 
АД или избыточное его падение относятся к числу 
независимых факторов высокого риска развития 
инсультов и инфарктов [17, 18]. Сосудистая дисре-
гуляция может рассматриваться в основе указанных 
нефизиологических изменений динамики АД.

Суточный профиль АД широко изучается при 
глаукоме, передней ишемической нейропатии 
(ПИН), окклюзии артерий сетчатки. Однако при 
ОВС такого рода исследования единичны [19–22]. 
В исследовании Rosa A. и соавторов, включавшем 
83  пациентов (93  глаза) с  окклюзией ветви цен-
тральной вены сетчатки (ЦВС), в 92 % установлена 
связь ее развития с АГ и в 51 % случаев выявлено 
недостаточное снижение АД в ночные часы. С эти-
ми наблюдениями сопоставимы и данные Rao V. N. 
и соавторов. Авторы указывают на преобладание 
non-dipper паттерна АД (80,8 %) среди пациентов 
с ОВС, при этом у 71 % больных выявленная АГ 
носила «маскированный» характер.

Нельзя не отметить, что в указанных исследо-
ваниях суточный профиль АД и характер АГ изу-
чались у  пациентов старшей возрастной группы. 
Свойственны  ли аналогичные гемодинамические 
нарушения пациентам молодого и среднего возрас-
та, влияет ли у них характер степени ночного сниже-
ния АД на появление и расширение зон отсутствия 
капиллярной перфузии, остается неясным.

Цель исследования — изучить суточные коле-
бания АД, встречаемость АГ и ее характер, характе-
ристики регионарного глазного кровотока при ОВС 
у лиц молодого и среднего возраста.

Материалы и методы
В исследование включено 30 пациентов с ОВС. 

Из них 14 женщин и 16 мужчин, средний возраст 
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которых составил 42,3 года (от 23 до 50 лет) при 
длительности заболевания — 4,5 месяца (от 2 дней 
до  24  месяцев). Окклюзия ЦВС имела место 
у  20  и  окклюзия ветви ЦВС  — у  10  пациентов. 
Ишемический тип ОВС с локализацией зон ише-
мии на периферии выявлен у 15 больных. Диагноз 
ОВС ставился на основании: визометрии (проек-
тор знаков Zeiss, SZP‑250), тонометрии с помощью 
портативного тонометра iCare TAO1i; офтальмоско-
пии с цифровым фотографированием глазного дна 
на  мидриатической фундус-камере TRC-NW7SF 
(Topcon); стандартной автоматической периметрии 
(САП) (Octopus 101, Haag-Streit International), опти-
ческой когерентной томографии (ОКТ) в  режиме 
Enhanced Deep Imaging и флюоресцентной ангио-
графии (ФАГ) сетчатки с  измерением площади 
участков отсутствия капиллярной перфузии с по-
мощью программного обеспечения Heyex v. 1.7.0.0 
(Spectralis HRA + OCT, Heidelberg Engineering). Для 
объективной оценки глазного кровотока проводи-
лась сфигмография (динамический контурный тоно-
метр Pascal), офтальмоплетизмография (офтальмо-
плетизмограф ОП-А, калиброванный по оптимизи-
рованной методике) и офтальмореография (реограф 
МИЦАР-РЕО‑201).

Всем пациентам выполнялось двукратное из-
мерение АД на обеих руках с последующей уста-
новкой суточного монитора АД (суточный монитор 
АД «Кардиотехника‑04‑АД‑1», Россия). В течение 
24 часов АД регистрировалось каждые 17 минут 
в дневное время и каждые 30 минут в ночное время. 
Согласно принятым методическим рекомендациям, 
в зависимости от снижения ночью САД (СНСАД), 
по данным СМАД, все пациенты были классифици-
рованы как non-dipper (0 < СНСАД < 10 %), dipper 

(10 ≤ СНСАД ≤ 20 %), over-dipper (СНСАД > 20 %). 
9 пациентов с  АГ получали антигипертензивную 
терапию, из них у 7 АД контролировалось на це-
левом уровне.

18 пациентам проводилась терапия в виде ин-
травитреальной инъекции (ИВИ) ранибизумаба 
или глюкокортикостероида пролонгированного 
действия. У 8 из них терапия дополнялась лазерной 
коагуляцией сетчатки (ЛКС) в зонах отсутствия ка-
пиллярной перфузии.

Анализ результатов проводился с использова-
нием статистического пакета программ Statistica 10 
и включал расчеты M ± δ, их дисперсий и коэффи-
циента корреляции Спирмена. При описании коли-
чественных показателей указаны медиана, мини-
мальное и максимальное значения.

Результаты
На момент обследования острота зрения на по-

раженном глазу составила 0,45 (от  0,02  до  1,25), 
толщина сетчатки в макулярной области — 310 мкм 
(от 220 до 1475 мкм), длина переднезадней оси по-
раженного глаза — 23,5 мм (от 21,3 до 28,2 мм). 
Амплитуда глазного пульса давления пораженного 
глаза составила 1,7 мм рт. ст. (от 0,7 до 3,8 мм рт. 
ст.). По данным реоофтальмографии, при значени-
ях пульса, равных 65 уд/мин (от 54 до 83 уд/мин), 
коэффициент Янтча варьировал от 0,21 до 2,32 ‰ 
(медиана — 1,3 ‰) при межокулярной асимметрии, 
равной 25,7 % (от 5 до 95,3 %).

Показатели офтальмоплетизмографии, получен-
ные при систолическом АД, равном 122 мм рт. ст. 
(от 100 до 178 мм рт. ст.), и диастолическом АД — 
80 мм рт. ст. (от 50 до 105 мм рт. ст.), представлены 
в таблице. Меньшие значения показателей офталь-

Таблица
Показатели офтальмоплетизмографии на глазу с окклюзией вен сетчатки 

и без окклюзии вен сетчатки

Показатель Данные показателей 
на глазу с ОВС

Данные показателей 
на глазу без ОВС

Разница между 
глазами ( %) p

Систолический прирост  
пульсового объема, мкл 6,24 (1,90–15,25) 7,27 (2,35–14,96) 15,7 (0,3–63,6) > 0,05

Систолический прирост  
пульсового объема глазного 
яблока за минуту, мкл

386,5 (129,9–832,2) 434,3 (151,6–794,3) 15,7 (0,3–64,1) > 0,05

Пульсовой объем переднего 
сегмента, мкл 0,53 (0,18–1,53) 0,72 (0,23–1,53) 14,30 (1,0–63,6) > 0,05

Время анакроты, сек 0,25 (0,18–0,43) 0,25 (0,20–0,50) 4,20 (0,0–18,2) > 0,05

Время катакроты, сек 0,62 (0,25–0,81) 0,61 (0,25–0,77) 1,80 (0,0–18,2) > 0,05

Отношение времени А/К, сек 0,40 (0,27–0,86) 0,40 (0,25–0,85) 5,2 (0,0–42,5) > 0,05
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моплетизмографии в большинстве случаев зафикси-
рованы на пораженных глазах. Значимых различий 
по данным регионарного кровотока между глазами 
получено не было.

Между показателями офтальмоплетизмогра-
фии, офтальмореографии и офтальмосфигмографии 
установлена тесная корреляция (r > 0,7). Выявлена 
прямая связь между средней светочувствительно-
стью сетчатки по данным САП и остротой зрения 
(r = 0,6), амплитудой глазного пульса давления (r = 
0,28), коэффициентом Янтча (r = 0,28) и обратная 
зависимость между индексом среднего отклонения 
по данным САП и остротой зрения (r = –0,56).

При сопоставлении с  непораженным глазом 
получены значимые различия только по  остроте 
зрения (p = 0,001), толщине сетчатки в макулярной 
области (p < 0,001).

Разделение пациентов на  группы в  зависимо-
сти от наличия/отсутствия АГ позволило выявить 
значимые различия по остроте зрения (р = 0,04), 
амплитуде глазного пульса давления (р = 0,001), ко-
эффициенту Янтча (р = 0,05), показателям офталь-
моплетизмографии (р < 0,01), средней светочув-

ствительности сетчатки по данным САП (р = 0,02). 
Более низкие значения обсуждаемых показателей 
ассоциированы с наличием у обследуемых АГ. Ис-
ключение составило глазное пульсовое давление, 
значение которого у пациентов с АГ было повышено 
(p = 0,009), что связано со значимым увеличением 
АД (p < 0,002) в данной группе больных.

Площадь зон отсутствия капиллярной перфузии 
варьировала от 0 до 250,6 мм 2 (Me = 103,6 мм 2). 
По данным СМАД выявлено 8 пациентов с «маски-
рованной» АГ. Из 30 обследованных в зависимо-
сти от СНСАД 13 пациентов в связи с избыточным 
СНСАД отнесены к числу over-dipper, 12 — к чис-
лу non-dipper и 5 — к числу dipper. Хотя значимых 
различий определяемых показателей в  зависимо-
сти от степени СНСАД не отмечено, больным non-
dipper оказалась свойственна тенденция к сниже-
нию значений всех гемодинамических характери-
стик и показателей САП.

Для иллюстрации значимости характерного для 
сосудистой дисрегуляции сочетания нарушения 
регионарного кровотока с избыточным снижени-
ем АД ночью в развитии ОВС приводим клиниче-

Примечание: А. Флюоресцентная ангиография пациентки П. На момент выявления заболевания выделены зоны отсут-
ствия капиллярной перфузии, площадь которых составила 103,7 мм 2. Б. Флюоресцентная ангиография пациентки П. после про-
веденной лазерной коагуляции сетчатки в зонах отсутствия капиллярной перфузии (общее число лазерных коагулятов — 561). 
В. Флюоресцентная ангиография пациентки П. через 20 месяцев после дебюта заболевания. Выявлены ретромбоз и появление 
новых зон ишемии. Г. Фотография глазного дна пациентки П. после повторной лазерной коагуляции сетчатки в зонах отсутствия 
капиллярной перфузии.

Рисунок 1. 
Флюоресцентная ангиография сосудов сетчатки
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ское наблюдение. Пациентка П., 50 лет, обратилась 
в клинику офтальмологии ГБОУ ВПО ПСПбГМУ 
им. И. П. Павлова Минздрава России с жалобами 
на  снижение зрения левого глаза. При осмотре: 
острота зрения с  коррекцией 0,3, внутриглазное 
давление — 15,0 мм рт. ст. При биомикроофталь-
москопии отмечены выраженная извитость верх-
ней височной вены, округлые и  полосчатые кро-
воизлияния по  ходу верхней сосудистой аркады, 
доходящие до крайней периферии. В макулярной 
зоне — кистозный отек с отслойкой нейроэпителия, 
подтвержденный ОКТ. По  данным ФАГ хориои-
дальная и ранняя артериальные фазы без особенно-
стей. В артериальную фазу видны многочисленные 
очаги гипофлюоресценции, обусловленные экрани-
рованием геморрагиями, в позднюю венозную фазу 
выявляется умеренно выраженное просачивание 
красителя из микроаневризм. На средней и крайней 
периферии в верхне-височном квадранте и с височ-
ной стороны выявлены обширные зоны отсутствия 
капиллярной перфузии, площадь которых составила 
103 мм 2 (рис. 1 А). Зоны снижения светочувстви-
тельности сетчатки по данным САП соответствова-
ли зонам отсутствия капиллярной перфузии по дан-
ным ФАГ. Отмечено снижение глазного кровото-
ка с  незначительной межокулярной асимметрией 
по данным офтальмоплетизмографии, реоофталь-
мографии и офтальмосфигмографии. СМАД выяви-
ло избыточное снижение АД в ночные часы (рис. 2). 
Больная получила ИВИ глюкокортикостероида 
пролонгированного действия с  положительным 
эффектом (увеличение остроты зрения до 0,9 с со-
ответствующим уменьшением толщины сетчатки 
в макулярной области до 305 мкм по данным ОКТ). 

Терапия была дополнена ЛКС в зонах отсутствия 
капиллярной перфузии (общее число лазерных коа-
гулятов — 561) (рис. 1 Б). В течение полутора лет 
в  связи с  рецидивирующим посттромботическим 
макулярным отеком пациентка получила 3 ИВИ ин-
гибитора ангиогенеза и 2 ИВИ глюкокортикостерои-
да пролонгированного действия. При контрольном 
осмотре (спустя 1 год 8 месяцев от первичного) вы-
явлена картина ретромбоза верхне-височной ветви 
ЦВС, а по данным ФАГ — прогрессирование зон от-
сутствия капиллярной перфузии в нижне-височном 
и височном квадрантах (рис. 1 В), что потребовало 
выполнения ИВИ ингибитора ангиогенеза и ЛКС 
в зонах ишемии (рис. 1 Г). Выявленные низкие по-
казатели регионарной гемодинамики, избыточная 
ночная гипотензия могут быть проявлением со-
судистой дисрегуляции и  приводить к  снижению 
перфузионного давления сетчатки, что способству-
ет развитию и прогрессированию периферической 
ишемии сетчатки.

Настоящее наблюдение подтверждает общепри-
нятое мнение о необходимости лечения сосудистой 
дисрегуляции при развитии ассоциированных с ней 
заболеваний. Для улучшения глазной гемодинами-
ки и предупреждения ночной гипотензии при со-
судистой дисрегуляции может быть рекомендован 
прием 1–5 г соли в вечерние часы или малых доз 
минералокортикоидов (флудрокортизон) (по 0,1 мг 
2 раза в неделю). Минералокортикоидным эффектом 
обладают препараты, содержащие корень солодки 
(сироп, таблетки), прием которых способствует 
незначительному повышению АД ночью. Для кор-
рекции сопутствующей эндотелиальной дисфунк-
ции Flammer J. рекомендует использование малых 

Примечание: САД — систолическое артериальное давление; ДАД — диастолическое артериальное давление. Выделены 
зоны, соответствующие избыточному снижению артериального давления в ночные часы.

Рисунок 2. График динамики артериального давления пациентки П. 
по данным холтеровского мониторирования артериального давления
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доз водорастворимых форм блокаторов кальциевых 
каналов (нифедипин по 2 мг 2 раза в день). Послед-
ний за счет блокады вазоконстрикторного эффекта 
эндотелина‑1 (ET‑1) улучшает регионарный крово-
ток, а также незначительно увеличивает АД ночью. 
К  числу природных представителей блокаторов 
кальциевых каналов относится магния сульфат, ко-
торый может применяться ежедневно на ночь в до-
зе 10–20 ммоль. Одновременное назначение магния 
сульфата и низких доз блокаторов кальциевых ка-
налов не только увеличивает регионарный крово-
ток, но и уменьшает венозное давление в сосудах 
сетчатки [22, 37].

Пациентка находится под динамическим на-
блюдением в клинике офтальмологии ГБОУ ВПО 
ПСПбГМУ им. И. П. Павлова Минздрава России. 
Планируется подбор терапии, корректирующей 
сосудистую дисрегуляцию, с  повторной оценкой 
суточного профиля АД.

Обсуждение
ОВС наиболее свойственна лицам пожилого 

возраста и  ассоциирована с  такими системными 
заболеваниями, как артериальная гипертензия, 
атеросклероз, гиперлипидемия, сахарный диабет, 
ишемическая болезнь сердца [26, 27]. Не являясь 
независимым фактором риска кардиоваскулярной 
смертности, ОВС ассоциирована с увеличением ри-
ска развития перечисленных заболеваний [28, 29]. 
Достаточно отметить, что по литературным данным 
больным с перенесенной ОВС свойственен почти 
вдвое больший риск развития инсульта, чем в по-
пуляции [30–36].

По результатам проведенного нами пилотного 
исследования, включившего 30 пациентов с ОВС 
моложе 55 лет, встречаемость АГ составила 57 %. 
При этом у  47 % больных АГ характеризовалась 
«маскированным» течением, на  что обращается 
особое внимание, поскольку диагностика у них АГ 
сопряжена с особенностями проявлений высокого 
АД и специальными требованиями к их обследова-
нию  — использованию данных СМАД. Согласно 
представленным данным, наличие АГ у пациентов 
с ОВС ассоциировано со значимым снижением ре-
гионарного кровотока, которое может рассматри-
ваться как следствие сосудистой дисрегуляции.

Отмечаемая нами сходная частота обоих нефи-
зиологических вариантов СНСАД (over-dipper 
и non-dipper паттерны) совпадает с данными дру-
гих авторов только по non-dipper паттерну [19–23]. 
Оба этих паттерна СНСАД отражают значимость 
сосудистой дисрегуляции в патогенезе ОВС и у лиц 
молодого и среднего возраста [37, 38]. В качестве 
одного из подтверждений данного положения слу-

жит значительное снижение показателя эндотелий-
зависимой вазодилатации при проведении пробы 
с гиперемией и соответствующее увеличение ET‑1 
в плазме крови у пациентов с ОВС [39–41].

Для сосудистой дисрегуляции, в основе которой 
лежит эндотелиальная дисфункция, характерны: по-
вышенная жесткость сосудистой стенки без явных 
ее морфологических изменений, несостоятельность 
ауторегуляции, избыточное СНСАД, вазоспазм, по-
вышенное венозное давление и высокие концентра-
ции ET‑1 в плазме крови [37–43]. Перечисленные 
изменения в сочетании с ортостатической гипотен-
зией, большой вариабельностью АД при сосудистой 
дистонии могут сопровождаться существенным па-
дением пульсового давления с последующей гипок-
сией тканей, в ответ на что усиливается экспрессия 
фактора 1 альфа, индуцируемого гипоксией (HIF‑1α, 
Hypoxia inducible factor 1 alpha), сосудистого эндоте-
лиального фактора роста (VEGF, vascular endothelial 
growth factor) и ET‑1 [37]. С высокими локальными 
и системными концентрациями ET‑1 сочетается ве-
нозная вазоконстрикция и увеличение ретинально-
го венозного давления [40, 41]. Спровоцированная 
ET‑1 вазоконстрикция в  местах артериовенозных 
перекрестов или в области решетчатой пластинки 
при соответствующем повышении венозного дав-
ления сопровождается уменьшением пульсового 
давления. При снижении последнего до критиче-
ских значений в  ишемизированной сетчатке уве-
личивается экспрессия ET‑1 с формированием «по-
рочного круга» и дальнейшим падением пульсового 
давления. Это сопровождается нарушением гема-
торетинального барьера [44]. Обсуждаемый каскад 
изменений может рассматриваться определяющим 
в  развитии ОВС у  лиц молодого и  среднего воз-
раста, а сохраняющаяся сосудистая дисрегуляция 
с избыточной СНСАД и высокими концентрациями 
ET‑1 может провоцировать при ОВС развитие зон 
отсутствия капиллярной перфузии.

Заключение
Ограничением настоящего исследования яв-

ляется немногочисленность совокупности обсле-
дованных больных, что диктует необходимость 
увеличения объема клинических наблюдений. Для 
изучения роли сосудистой дисрегуляции в  пато-
генезе ОВС у  лиц молодого и  среднего возраста 
представляется перспективным определение уров-
ня ET‑1 в плазме крови, выполнение «холодовой» 
пробы и пробы с гиперемией.

В результате обследования больных с ОВС мо-
лодого и среднего возраста встречаемость АГ со-
ставила 57 %, при этом в большинстве случаев АГ 
(47 %) соответствовала критериям так называемой 
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«маскированной». Установлена ассоциация АГ 
со снижением показателей регионарной гемодина-
мики и средней светочувствительностью сетчатки 
по  данным САП. В  качестве вероятной причины 
развития ОВС у лиц молодого и среднего возраста 
рассматривается сосудистая дисрегуляция, прояв-
лением которой является одинаковая частота вы-
явления избыточного и недостаточного снижения 
АД в ночные часы.

СМАД у  пациентов с  ОВС может быть реко-
мендовано для выявления АГ, оценки профиля из-
менений АД и косвенно гемоперфузии, стратифи-
кации рисков и подбора адекватной и индивидуали-
зированной антигипертензивной терапии с целью 
уменьшения рисков развития и прогрессирования 
сердечно-сосудистых заболеваний и смертности.
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