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Аннотация: в нашей работе отражены патологии  органа зрения при 

повышенном артериальном давлении  на основе литературных данных. 

Ключевые слова : давление , глаза, зрение, потеря, осложнения,сосуды. 

Abstract: This paper presents a review of ocular pathologies associated with high blood 

pressure, based on published data. 

Keywords: pressure, eyes, vision, vision loss, complications, blood vessels. 

По определению Всемирной организации здравоохранения, эссенциальная 

артериальная гипертензия является величайшей в истории человечества 

неинфекционной пандемией . 

В многофакторном патогенезе гипертонической болезни (ГБ) значимая роль 

отводится психологическому перенапряжению, вызывающему дисбаланс в работе 

вегетативной нервной системы и способствующему стабильному повышению 

артериального давления (АД). Важным фактором в формировании ГБ является не 

только стресс, но и изменения в психоэмоциональном статусе, зависящие от характера 

и соотношения различных эмоций и проявляющиеся развитием тревожных 

расстройств, депрессии, невротическими расстройствами, расстройствами настроения 

и психическими нарушениями органической природы. Проведенные исследования 

показывают, что в процессе формирования и поддержания ГБ важную роль играет 

повышенная активность симпатоадреналовой системы, возникающая вследствие 

дисбаланса психоэмоциональных взаимоотношений. Для пациентов, страдающих ГБ, 

характерен внутриличностный конфликт, поддерживающий и усугубляющий 

состояние хронического стресса. В связи с тем, что данный конфликт чаще всего не 

разрешен это приводит к длительной, патологической активации симпатической 

нервной системы (СНС) и развитию ГБ. Однако активация СНС возможна и через другие 

патогенетические механизмы. 

Одним из таких механизмов является гуморальный, запускающий каскадный 

процесс активации СНС и способствующий стойкому повышению АД и формированию 

ГБ у больных с повышенной массой тела. В работах, посвященных проблеме ожирения, 

сообщается о том, что ожирение у человека сопровождается усилением работы СНС. 

Данный феномен отчасти объясняется развитием у больных гиперлептинемии, 

активирующей СНС и играющей доказанную негативную роль в формировании и 

течении ожирения и ГБ . Обнаружено, что у лиц, страдающих ожирением, при 

гиперлептинемии примерно в два раза повышается выделение норадреналина в ткани 

почек, тогда как активность СНС в ткани сердца снижается . Возможно, активация СНС 

в ткани почек представляет собой патофизиологический механизм, ведущий к 
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развитию гипертензии, связанной с ожирением, то есть гипертензия имеет и 

нейрогенный компонент . 

Проведение дальнейших комплексных исследований нейрогуморального 

профиля и психоэмоционального статуса больных ГБ, определение их взаимосвязи с 

учетом дополнительного влияния избыточной массы тела и ожирения позволит 

определить ведущий механизм формирования и поддержания ГБ и, как следствие, 

индивидуализировать терапию. 

Медико-социальная значимость артериальной  гипертензии  определяется ее 

широкой распространенностью и высокой частотой развития сердечно-сосудистых 

заболеваний и их осложнений, обуславливающих высокую инвалидизацию и 

смертность среди трудоспособного населения страны. В России распространенность 

артериальной  гипертензии   среди мужчин составила 39,2 %, а среди женщин - 41,1 %. 

Наблюдаются опасные тенденции к росту частоты встречаемости артериальной  

гипертензии   среди детей и подростков . Распространенность артериальной  

гипертензии   отчетливо увеличивается с возрастом, независимо от пола. Более 

половины (54,3 %) всех посещений поликлиник лицами старшего возраста связаны с 

артериальной  гипертензии  .  

 Известно, что повышенное артериальное давление негативно воздействует на 

микрососудистое русло сердца, почек, головного мозга, вызывая необратимые 

структурные и функциональные изменения. Артериальная гипертензия является 

одним из ведущих факторов риска возникновения инфаркта миокарда и инсульта, 

которые ведут к инвалидизации людей молодого трудоспособного возраста, а также 

составляют от 40% в структуре причин смерти среди взрослого населения и более 80% 

всех случаев смерти от сердечно-сосудистых заболеваний. 

Первичная открытоугольная глаукома сегодня является одной из основных 

причин слабовидения и слепоты во всем мире. Это заболевание встречается у 1,7% 

населения старше 40 лет и является второй по частоте причиной слепоты. На 

сегодняшний день ПОУГ поражено около 40 млн. человек в мире и эта цифра с 

течением времени неуклонно увеличивается. Так, в США их около 4 млн., в России 

выявлено 750 000 заболевших, при этом еще столько же не знают о своей болезни. 

На протяжении последнего десятилетия глаукома остается основной причиной 

зрительных расстройств, приводящих к инвалидности .За последние три десятилетия 

частота слепоты от глаукомы в нашей стране и других развитых странах устойчиво 

держится на уровне 14-15% от общего числа всех слепых. 

Динамика зрительных функций у больных с первичной открытоугольной 

глаукомой на сегодняшний день не дает оснований для оптимизма. Хроническое 

течение болезни, сомнительная целесообразность некоторых традиционных подходов 

к лечению и значительное количество печальных исходов заставляют сдержанно 

относиться к оценке успехов в преодолении последствий заболевания. 

Многолетние клинические наблюдения указывают на то, что, несмотря на 

снижение внутриглазного давления до среднестатистических величин, у большинства 

больных первичной открытоугольной глаукомой продолжается прогрессирование 

глаукомного процесса. По данным Филиной А.А.(1999) у 55% больных первичной 

открытоугольной глаукомой после нормализации ВГД продолжается 

прогрессирование глаукомной нейрооптикопатии. У 86% пациентов, находящихся на 
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диспансерном учете по поводу ПОУГ в поликлиниках Санкт-Петербурга, через 10 лет 

происходит ухудшение зрительных функций по данным В.Н. Алексеева и 

О.А.Малеванной (2003). 

Одной из причин, объясняющих создавшееся положение, является отсутствие 

ясных критериев по уровню снижения внутриглазного давления, наиболее 

контролируемому и подверженному лечебному воздействию показателю. 

Стабилизация зрительных функций - периферического и центрального зрения 

при нормальном внутриглазном давлении у больных первичной глаукомой является 

одной из основных задач врачей-офтальмологов. Эта проблема может быть решена 

только с помощью патогенетически обоснованных методов лечения. Поиск новых 

путей стабилизации глаукомного процесса привлекает большое число исследователей, 

однако, среди авторов существуют разногласия по этому вопросу. 

В настоящее время в практику отечественных и зарубежных офтальмологов 

введен термин «целевое давление». Целевое давление определяется эмпирически с 

учетом всех факторов риска, имеющихся у данного конкретного больного. Оно не 

должно оказывать на орган зрения повреждающего действия в течение длительного 

срока наблюдения. Определение целевого давления является результатом детального 

обследования (не только офтальмологического) и осмысления всех факторов риска у 

каждого конкретного больного. 

В современной литературе нами обнаружено большое количество рекомендаций 

по снижению внутриглазного давления, которые зачастую противоречат друг другу и 

не учитывают всех факторов риска прогрессирования ПОУГ. Принимая во внимание 

этот факт, нам представляется целесообразным разработать методику определения 

целевого давления с учетом общих и местных факторов риска. 

Следует отметить, что дальнейший прогресс в создании новых лекарственных 

средств, снижающих продукцию и улучшающих отток водянистой влаги маловероятен, 

так как уже существующие средства снижают, продукцию влаги на 30-55%, а в 

комбинации – на 50-55%. Дальнейшее угнетение продукции ВГЖ может привести к 

тяжелым последствиям: возникновению катаракты, эндотелиальной кератопатии, 

ухудшению состояния трабекулярного аппарата . К тому же продолжительная 

гипотензивная терапия в анамнезе и/или использование одновременно нескольких 

препаратов считается одним из факторов риска избыточного рубцевания после 

антиглаукоматозных операций . 

Сетчатка глаз очень чувствительна к колебаниям давления. Артериальная 

гипертензия вызывает гипертоническую ретинопатию — сосудистые артерии, 

характеризующиеся сужением артерий, кровоизлияниями, отёком диска зрительного 

нерва и в тяжёлых случаях — отслоением сетчатки и полной потерей зрения. 

Таким образом, в конце литературного обзора можно отметить о актуальности 

дальнейшего изучения этой проблемы. 
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