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СЕТЧАТКА – «ОРГАН-МИШЕНЬ» ПРИ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТОНИИ?
Кадырова Ш., Каримова М.Х.
RETINA ARTERIAL GIPERTENZIYADA “MAQSADLI ORGAN”MI?
Qodirova Sh., Karimova M.X.
IS THE RETINA A “TARGET ORGAN” IN ARTERIAL HYPERTENSION?
Kadyrova Sh., Karimova M.Kh.
Республиканский специализированный научно-практический медицинский центр микрохи-
рургии глаза

Gipertenziyada ko’pincha retinaning tomirlarida o’zgarishlar yuz beradi. Qon bosimining bir oz ortishi bilan ham, 
davolanmagan arterial gipertenziya maqsadli organlarning shikastlanishiga olib keladi, ya’ni retina, yurak, miya, 
buyraklar va periferik tomirlar. Ko’pgina bemorlarda ko’rish sohasi o’zgaradi, ko’rish keskinligi va qorong’i moslashuv 
kamayadi, yorug’lik sezgirligi buziladi. Oftalmolog tomonidan aniqlangan retinal tomirlardagi o’zgarishlar giperten-
ziyani faol davolash zarurligini ko’rsatadi.

Kalit so’zlar: arterial gipertenziya, maqsadli organlar, gipertonik retinopatiya.

In hypertension, changes in the vessels of the retina often occur. Even with a slight increase in blood pressure, un-
treated arterial hypertension leads to damage to target organs, which are the retina, heart, brain, kidneys, and periph-
eral vessels. In many patients, the field of vision changes, visual acuity and dark adaptation decrease, light sensitivity 
is disturbed. The changes in the retinal vessels revealed by the ophthalmologist indicate the need for active treatment 
of hypertension.

Key words: arterial hypertension, target organs, hypertensive retinopathy.

Артериальная гипертония (АГ) в настоящее вре-
мя является одной из самых распространенных 

форм сердечно-сосудистой патологии, причиной ин-
валидизации и смерти населения во всем мире. Рас-
пространенность АГ среди населения старше 20 лет в 
начале XXI века составляет 23-41%, на долю злокаче-
ственных и резистентных форм АГ приходилось при-
мерно 1-5% от общего их количества [11,12].

Гипертоническая ретинопатия (ГР) – заболева-
ние сетчатки, причиной которой является длитель-
ное повышение уровня артериального давления 
(АД), приводящее к патологическим изменениям со 
стороны зрения. Распространенность ГР среди па-
циентов с гипертонической болезнью (ГБ), по дан-
ным различных авторов, варьирует от 50 до 95% [8]. 
M. Gunn впервые описал ГР в 1898 г. у больных с АГ 
и почечной патологией. На сетчатке им были обна-
ружены сужение артериол, неравномерность их ка-
либра, изменения светового рефлекса, артериове-
нозные перекресты, точечные кровоизлияния и/
или кровоизлияния в форме языков пламени, вато-
образные очаги и отек ДЗН. В 1930 г. J. Friedenwald 
предположил, что описанные нарушения микроцир-
куляции сетчатки в большей степени связаны с ате-
росклерозом сосудов [2,15].

Во многих рекомендациях по диагностике и ле-
чению АГ орган зрения из-за специфичности оф-
тальмоскопических изменений, имеющих прогно-
стическое значение, длительное время однозначно 
рассматривали как «орган-мишень». Однако в ре-
комендациях Европейского общества кардиологов 
и Европейского общества по артериальной гипер-
тонии от 2003 г. (ESH/ESC 2003) глаз был исключен 
из списка «органов-мишеней». Это было обосновано 
тем, что начальные ретинальные изменения при АГ 

изучены недостаточно, а схожие с гипертензивны-
ми изменения сосудов глазного дна часто встреча-
ются у пациентов старше 50-55 лет [4,15]. Несколько 
позже только ГР III и IV степени были отнесены к ас-
социированным клиническим состояниям. Вместе с 
тем даже у пациентов с АГ I степени с уровнем АД 
140-159/90-99 мм рт. ст. и отсутствием других до-
казанных поражений «органов-мишеней» [6,11] на-
личие ГР может быть основанием для начала ги-
потензивной терапии, а также свидетельствует об 
увеличении риска сердечно-сосудистых осложне-
ний при любом уровне АД.

N. Keith, H. Wagener и N. Barker еще в 1939 г. пока-
зали, что симптомы ретинопатии являются предик-
торами смерти у пациентов с АГ, и выделили различ-
ные степени гипертонической ангиоретинопатии 
по изменениям глазного дна, широко используемые 
в мире и сегодня:

I степень – диффузное и сегментарное сужение 
артерий и артериол;

II степень – феномен артериовенозного перекреста; 
III степень – мелкие и крупные кровоизлияния, 

«ватообразные» очаги («cotton wool spot»);
IV степень – отек диска зрительного нерва (ДЗН), 

твердые экссудаты вокруг ДЗН и в области желтого 
пятна (формирование фигуры звезды), отек, а иногда 
отслойка сетчатки, снижение или потеря зрения [4,7].

Проф. М.Л. Красновым в 1948 г. была разработа-
на классификация ГР, согласно которой выделяют 
три стадии изменений глазного дна при ГБ:

1. Гипертоническая ангиопатия (изменения со 
стороны ретинальных сосудов носят функциональ-
ный характер: артерии сужены, имеют неравномер-
ный калибр; вены расширены и извиты; возможны 
единичные точечные кровоизлияния). 
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2. Гипертонический ангиосклероз (к изменени-
ям в предыдущей стадии добавляются утолщение 
стенок артерий, появление симптомов медной и се-
ребряной проволоки; типичен симптом артериове-
нозного перекреста (симптом Салюса – Гунна).

3. Гипертоническая ретино- и нейроретинопа-
тия (кроме описанных изменений присоединяются 
поражение ткани сетчатки, проявляющееся ишеми-
ческими инфарктами и кровоизлияниями; в маку-
лярной области обнаруживаются беловатые и жел-
товатые очаги, образующие фигуру полной или 
неполной звезды; отмечается отек ДЗН, вокруг дис-
ка и на нем возможны геморрагии). 

В настоящее время не существует единого мне-
ния о современной классификации ГР, главным об-
разом из-за сложности дифференцировки началь-
ных стадий ГР и отсутствия корреляций между 
стадиями ретинопатии и тяжестью АГ, а также уче-
та изменений при резистентных и злокачественных 
формах гипертонии [2]. 

Одним из часто встречаемых при гипертони-
ческой ангиопатии симптомов является измене-
ние нормального ветвления ретинальных арте-
рий. Обычно артерии ветвятся дихотомически под 
острым углом. Повышенные пульсовые удары вы-
зывают тенденцию к увеличению угла и неред-
ко ведут к ветвлению артерий под прямым и даже 
тупым углом («симптом бычьих рогов»), что приво-
дит к склеротическим изменениям, тромбозу и на-
рушению целости сосудистой стенки, а также уд-
линению и извитости сосуда. Симптом Гвиста, или 
извитость перимакулярных венул выявляется у 10-
20% больных с ГБ [14]. Постоянное повышение АД 
ведет к утолщению интимы, гиперплазии медии и 
деградации гиалина в следующей склеротической 
стадии. Эта стадия проявляется утолщением и от-
носительным побледнением сосудистой стенки, что 
свидетельствует об уменьшении наполнения кро-
вью артериол и других звеньев артериального отде-
ла микроциркуляторного русла сетчатки. 

Еще одним очень важным диагностическим кри-
терием является появление симптома перекреста 
Салюса – Гунна, заключающийся в передавливании ве-
нозного сосуда уплотненной артерией в месте перекре-
ста. Различают три клинические степени этого симпто-
ма. I степень характеризуется сужением просвета вены 
под артерией, II – не только частичным передавлива-
нием вены, но и смещением ее в сторону и в толщу сет-
чатки. При III степени перекреста сосудов вена под ар-
терией не видна и кажется полностью передавленной. 
Симптом перекреста и венозной компрессии – один из 
самых частых при ГБ [1,5]. 

Следующая экссудативная стадия – нарушение ге-
маторетинального барьера, некрозы гладкомышеч-
ных и эндотелиальных клеток, ишемия сетчатки. Эти 
изменения проявляются в сетчатке как микроанев-
ризмы, геморрагии, твердые экссудаты, ватные очаги, 
отек диска зрительного нерва. Кровоизлияния в сет-
чатку при ГБ возникают вследствие выхода эритроци-
тов через измененную стенку микрососудов, разрыва 
микроаневризм и мелких сосудов под влиянием повы-

шенного давления или как последствие микротром-
бозов. Особенно часто геморрагии возникают в слое 
нервных волокон около ДЗН. 

Для ГР особенно характерно появление мягких 
экссудатов, напоминающих вату. Они представляют 
из себя серовато-белого цвета, рыхлые на вид, про-
минирующие кпереди очаги, располагающиеся преи-
мущественно в парапапиллярной и парамакулярной 
зонах. Появление ватообразного очага связано с раз-
витием инфаркта небольших участков в слое у нерв-
ных волокон, вызванного окклюзией микрососудов. В 
результате блокады нарушается аксоплазматический 
транспорт, нервные волокна набухают, а затем фраг-
ментируются и распадаются [15]. Отек сетчатки и ДЗН, 
сочетающийся с появлением экссудативных очагов, 
свидетельствует о тяжелом течении ГБ и является пло-
хим прогностическим признаком. Отек локализуется 
в основном в перипапиллярной зоне и по ходу круп-
ных сосудов. Степень выраженности отека ДЗН может 
быть различной — от легкой смазанности его контура 
до картины развитого застойного диска из-за сужения 
просвета перипапиллярных сосудов хориоидеи, снаб-
жающих ДЗН.

Описанные патофизиологические стадии ГР мо-
гут развиваться непоследовательно [3]. Риск сер-
дечно-сосудистых осложнений при любом уров-
не АД значительно увеличивается при поражении 
«органов-мишеней» при АГ [7-10]. Большое клини-
ческое значение имеет исследование состояния со-
судистых структур «органов-мишеней». Наиболее 
безопасными и доступными методами являются 
ультразвуковые [11,12]. С целью визуализации сосу-
дов и определения их структурных поражений наи-
более эффективным зарекомендовало себя цвето-
вое допплеровское сканирование [7]. 

Появление новых диагностических методов ис-
следования способствует детальному изучению со-
стоянию органа зрения при артериальной гипер-
тонии, выявлению корреляционных изменений в 
сетчатке как в «органе-мишени» для раннего выяв-
ления прогностических признаков прогрессирова-
ния болезни. 
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СЕТЧАТКА – «ОРГАН-МИШЕНЬ» ПРИ 
АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТОНИИ?
Кадырова Ш., Каримова М.Х.

При гипертонической болезни часто возникают 
изменения сосудов сетчатки. Даже при незначитель-
ном повышении артериального давления нелеченая 
артериальная гипертензия приводит к поражению 
органов-мишеней, которыми являются сетчатка, 
сердце, головной мозг, почки, периферические сосуды. 
У многих больных изменяется поле зрения, снижа-
ются острота зрения и темновая адаптация, нару-
шается световая чувствительность. Выявленные 
офтальмологом изменения в сосудах сетчатки сви-
детельствуют о необходимости активного лечения 
гипертонической болезни.

Ключевые слова: артериальная гипертензия, 
органы-мишени, гипертоническая ретинопатия.


