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Цель: исследование параметров сосудисто‑тромбоцитарного гемостаза у  пациентов с  первичной открытоугольной глаукомой (ПОУГ). 
Пациенты и методы: офтальмологическое обследование, исследование параметров спонтанной и индуцированной агрегации тромбоцитов 
и уровня фактора Виллебранда в плазме крови выполнено у 67 пациентов с открытоугольной глаукомой повышенного давления (ГПД), у 41 — 
с глаукомой нормального давления (ГНД) и у 38 соматически здоровых лиц контрольной группы. Период наблюдения составил 36 месяцев. 
Результаты показали повышение агрегации тромбоцитов при  глаукоме (индуцированная агрегация на адреналин при  ГПД была повышена 
до 63,34 %±20,42 %, р = 0,043, при ГНД — до 62,35 %±11,53 %, р = 0,047, по сравнению с группой контроля — 49,71 %±15,96 %; агрегация на ри‑
стоцетин при  ГПД составляла 79,45 %±28,63 %, р = 0,015, при  ГНД  — 68,98 %±12,42 %, р = 0,022, и  в  группе контроля  — 53,56 %±8,80 %, соот‑
ветственно), а также повышение уровня фактора Виллебранда (фВ) при ГПД (до 113,25 %±24,31 %, р = 0,009) и при ГНД (до 106,85 %±21,02 %, 
р = 0,012) по сравнению с группой контроля (93,86 %±17,13 %). У пациентов с нормальным уровнем фВ не было выявлено прогрессирования 
ГОН за период наблюдения. У пациентов с компенсированным на фоне лечения уровнем фВ определено достоверное улучшение индекса MD 
через 6 мес. (с –4,916±5,121 до –4,103±4,658, р = 0,037), в другие сроки не было выявлено достоверных различий в показателях. У пациентов 
с повышенным уровнем фВ выявлены достоверные изменения показателей через 36 мес.: снижение индекса MD (с –4,616dB±8,426 до –5,974d
B±8,852, р = 0,042), увеличение cup / disk ratio (c 0,59±0,21 до 0,66±0,24, р = 0,041); уменьшение средней толщины слоя нервных волокон сетчатки 
по данным HRT и OCT (с 0,21±0,09 мкм до 0,17±0,08 мкм, р = 0,04; с 74,37±15,34 мкм до 69,44±15,12 мкм, р = 0,04, соответственно). Заключение: 
нарушение сосудисто‑тромбоцитарного гемостаза способствует прогрессированию ПОУГ, а  его коррекция может быть полезной в  лечении 
глаукомы.
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Важную роль в развитии и прогрессировании гла‑
укомной оптической нейропатии (ГОН) играет не‑
достаточное кровоснабжение сетчатки и  зрительно‑
го нер ва вследствие нарушений глазной гемоперфузии 
[1‑4]. Возможной причиной изменений внутрисосуди‑
стой микроциркуляции является нарушение функци‑
онирования системы гемостаза, в  частности, патоло‑
гии сосудисто‑тромбоцитарной реакции, или «первич‑
ного гемостаза». Усиленное тромбообразование и вазо‑
спазм могут развиваться на  фоне дисфункции сосуди‑
стого эндотелия. В  свою очередь, дисфункция эндоте‑
лия может провоцировать ангиоспазм и / или  тромбоз 
сосудов. Одним из  важных факторов, обеспечиваю‑
щих первичный сосудисто‑тромбоцитарный гемостаз, 
является фактор Виллебранда, способствующий адге‑
зии и  агрегации тромбоцитов [5, 6]. Данные о  состоя‑
нии сосудисто‑тромбоцитарного гемостаза при  ПОУГ 
немногочисленны и  противоречивы. В  некоторых ра‑
ботах было показано повышение агрегации тромбоци‑
тов и вязкости крови при глаукоме [7‑21]. В результате 
других исследований не  было обнаружено статистиче‑
ски достоверных изменений коагуляционных свойств 
крови [20, 22, 23].

Цель: исследование параметров сосудисто‑тромбо‑
цитарного гемостаза у пациентов с ПОУГ.

пациенты	и	Методы	иССледования
Обследовано 108  пациентов с  первичной откры‑

тоугольной глаукомой (ПОУГ): 67  пациентов  — с  гла‑
укомой повышенного давления (ГПД) и  41  пациент  — 
с  глаукомой нормального давления (ГНД). Из  них 

34 мужчины и 74 женщины в возрасте от 46 до 78 лет 
(средний возраст 67±8,6  лет). Критериями исключе‑
ния являлись: наличие сопутствующей офтальмопа‑
тологии (кроме начальной катаракты); наличие хро‑
нических аутоиммунных заболеваний, сахарного диа‑
бета, системных заболеваний, острых нарушений кро‑
вообращения в  анамнезе. В  анализ были включены 
только пациенты, ранее не  подвергавшиеся хирурги‑
ческим операциям на  глазах и  не  получавшие систем‑
ных препаратов, влияющих на  тромбоцитарный гемо‑
стаз и уровень АД. Исходные морфо‑функциональные 
показатели не  отличались в  сравниваемых группах 
больных. Местную гипотензивную терапию проводи‑
ли в виде инстилляций латанопроста.

Контрольная группа включала 38 соматически здо‑
ровых лиц (14  мужчин и  24  женщины) без  офтальмо‑
патологии, кроме начальной катаракты. Средний воз‑
раст  — 61,2±7,8  лет (от  45  до  74  лет). Из  группы конт‑
роля были исключены лица, имеющие в анамнезе при‑
знаки первичной или  вторичной сосудистой дисре‑
гуляции (мигрень, болезнь Рейно, вазоспазм, нейро‑
циркуляторная дистония). Группы были сопоставимы 
по возрасту (р = 0,86) и полу (р = 0,58).

У  больных глаукомой для  исследования выбира‑
ли глаз с более выраженным проявлением глаукомного 
поражения по результатам компьютерной периметрии, 
лазерной сканирующей офтальмоскопии и оптической 
когерентной томографии; у лиц контрольной группы — 
правый глаз.

Всем пациентам проводили офтальмологическое 
обследование, включавшее визометрию, тонометрию 

SuMMARy

Purpose: to study the vascular platelet hemostasis parameters in primary open‑angle glaucoma (POAG). Patients 
and methods: ophthalmic examination, plasma level of spontaneous and induced platelet aggregation and von Wil‑
lebrand factor (vWF) were performed in 67 patients with high pressure glaucoma (HPG), 41 patients had normal ten‑
sion glaucoma (NTG) and 38 were in control group. Period of study was 36 months. The statistical analysis included 
standard methods of variation statistics. The threshold P value for statistical significance was 0.05. Results: platelet 
aggregation was increased in glaucoma (adrenalin‑induced aggregation in HPG was 63,34 %±20,42 %, р = 0,043, in NTG 
62,35 %±11,53 %, р = 0,047, in comparison with control group — 49,71 %±15,96 %; ristocetin‑induced aggregation in HPG 
was 79,45 %±28,63 %, р = 0,015, in NTG 68,98 %±12,42 %, р = 0,022, and in control group 53,56 %±8,80 % accordingly); the 
mean level of vWF was increased in HPG (113,25 %±24,31 %, р = 0,009) and NTG (106,85 %±21,02 %, р = 0,012) in compari‑
son with control group (93,86 %±17,13 %). Patients with normal level of vWF did not have a progression of glaucoma opti‑
cal neuropathy. Patients with normalized level of vWF under treatment had significant improvement of MD in 6 months 
(from –4,916±5,121 to –4,103±4,658, р = 0,037) and were stable in the further follow up period. Patients with increased 
level of vWF had deterioration of MD in 36 months (from –4,616dB±8,426 dB to –5,974dB±8,852 dB, р = 0,042), increase 
of cup / disk ratio (from 0,59±0,21 to 0,66±0,24, р = 0,041) and thinning of average RNFL according to HRT and OCT (from 
0,21±0,09 µm to 0,17±0,08 µm, р = 0,04; from 74,37±15,34 µm to 69,44±15,12 µm, р = 0,04). Conclusion. The obtained 
results indicate the importance of the vascular platelet hemostasis in POAG pathogenesis and the perspectives of its 
correction in glaucoma treatment.

Key words: primary open‑angle glaucoma, endothelial dysfunction, platelet hemostasis.
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по  Маклакову и  с  помощью прибора Ocular Response 
Analyzer (ORA) (Reichert), биомикроскопию, гониоско‑
пию, пахиметрию, офтальмоскопию в  условиях меди‑
каментозного мидриаза, стандартную автоматизиро‑
ванную периметрию (САП) Humphrey (Carl Zeiss Med‑
itec) по программе порогового теста 30‑2 с использова‑
нием алгоритма SITA‑Standard, конфокальную лазер‑
ную сканирующую офтальмоскопию HRT II (Heidel‑
berg Engineering), оптическую когерентную томогра‑
фию (Stratus OCT 3000 (Carl Zeiss Meditec) и  OCT RT‑
Vue‑100 (Optovue, Inc., Fremont, CA)).

ГНД диагностировали пациентам, у  которых вы‑
являлись признаки ГОН, подтвержденные данными 
офтальмоскопии, методами визуализации ДЗН и  слоя 
нервных волокон сетчатки, а также результатами стан‑
дартной автоматизированной периметрии при  усло‑
вии нормального ВГД (по  результатам нескольких из‑
мерений в течение 3 дней путем тонометрии с исполь‑
зованием прибора ORA  — анализатора биомеханиче‑
ских свойств глаза). При этом уровень роговично‑ком‑
пенсированного ВГД (IOPcc) не превышал 21 мм рт. ст.

Агрегационную способность тромбоцитов иссле‑
довали с  использованием лазерного анализатора аг‑
регации Biola 230  LA, уровень фактора Виллебранда  — 
по унифицированной методике с помощью программы 
AGGR WB. Проводили оценку спонтанной агрегации 
тромбоцитов (САТ) в  стабилизированной цитратом на‑
трия плазме в условиях турбулентности в течение 5 ми‑
нут без  индуктора. Исследовали индуцированную аг‑
регацию тромбоцитов (ИАТ) на  адреналин и  ристоце‑
тин в концентрации 30 мкм («РЕНАМ»). Оценивали оп‑
тическую плотность плазмы (светопропускание) и  раз‑
мер тромбоцитарных агрегатов (средний радиус), а так‑
же активность фактора Виллебранда (фВ) в плазме.

Статистическую обработку полученных результа‑
тов проводили с  помощью программы Microsoft Excel 
2010, пакета программ статистического анализа «SPSS 
16.0 for Windows» с использованием стандартных мето‑
дов вариационной статистики. Критический уровень 
статистической значимости принимали равным 0,05.

реЗультаты
У  пациентов с  ГНД и  ГПД выявлено статистиче‑

ски значимое повышение индуцированной агрегации 
на  адреналин и  ристоцетин по  сравнению с  группой 
контроля, в  которой средние значения параметров аг‑
регации достоверно не отличались от нормальных зна‑
чений. При  этом у  пациентов с  ГПД индуцированная 
агрегация тромбоцитов на  ристоцетин была достовер‑
но выше, чем при ГНД (табл. 1).

Средние значения уровня фактора Виллебранда 
у  больных ПОУГ были достоверно выше показателей 
в  группе контроля, при  этом статистически значимой 

Таблица 1. Сравнение средних показателей тромбоцитарного гемостаза по группам.

Table 1. Comparison of platelet hemostasis mean values in groups.

Показатели
Parameters

ГНД
NTG

ГПД
HPG

контроль
control

Референтные значения
Reference values

САТ (ОП), %
SPt (OD), %

2,43±2,22 2,22±2,19 1,87±1,51 до 2 %

САТ (R), мкм
SPt (R), mkm

1,59±0,55 1,62±0,84 1,31±0,57 до 1,5 мкм

ИАТ адреналин (ОП), %
IPA adrenalin (OD), %

62,35±11,53
*р = 0,047

63,34±20,42
*р = 0,043

49,71±15,96 45-55 %

ИАТ адреналин (R), мкм
IPA adrenalin (R), mkm

5,19±1,40 5,15±1,56 3,94±1,02 3,5-5,5 мкм

ИАТ ристоцетин (ОП), %
IPA ristocetin (OD), %

68,98±12,42**
*р = 0,022

79,45±28,63**
*р = 0,015

53,56±8,80 50-60 %

ИАТ ристоцетин (R), мкм
IPA ristocetin (R), mkm

4,89±1,16 4,94±1,50 4,37±0,73 3,5-5,5 мкм

САТ — спонтанная агрегация тромбоцитов, ИАТ — индуцированная агрегация тромбоцитов (на адреналин и ристоцетин), ОП — оптическая плотность плаз-
мы, R — размер тромбоцитарных агрегатов; *различия показателей групп ГНД, ГПД по сравнению с контролем; **различия показателей между группами ГНД и ГПД 
(р = 0,042); SPt — spontaneous platelet aggregation, IPA — induced platelet aggregation (with adrenalin and ristocetin), OD — optical density of plasma, R — radius of platelet 
aggregates.

Таблица 2. Средние значения уровня фВ у пациентов с ПОУГ 
и в группе контроля.

Table 2. Mean level of vWF in POAG and control group.

Уровень фВ
vWF level

Значимость отличий по сравнению 
с группой контроля

Significance with contol group

контроль
control

93,86±17,13 —

ГПД
HPG

113,25±24,31* р = 0,006

ГНД
NtG

106,85±21,02* р = 0,043

* различия между показателями при ГПД и ГНД (р = 0,251); * significance 
HPG-NtG (р = 0,251)
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разницы показателей в группах ГПД и ГНД не выявле‑
но (табл. 2).

При  ГПД нормальные значения уровня фВ (в  пре‑
делах 80‑90 %) были выявлены у  13  пациентов (19,4 %), 
повышенные (в  пределах 91‑175 %)  — у  54  пациен‑
тов (80,6 %). При  ГНД нормальные показатели уров‑
ня фВ определены у  15  пациентов (36,59 %), повышен‑
ные (в  пределах 91‑160 %)  — у  26  пациентов (63,41 %). 
В  группе контроля нормальный уровень фВ выявлен 
у 42,86 %, повышенный — у 57,14 % пациентов.

В  зависимости от  уровня фВ пациенты были раз‑
делены на 2 группы: с нормальным уровнем фВ (25 па‑
циентов) и  повышенным уровнем фВ (78  пациентов). 
Все пациенты находились под  наблюдением невроло‑
га. По  результатам обследования пациентам с  повы‑
шенным уровнем фВ и изменениями параметров тром‑
боцитарного гемостаза была проведена терапия с  це‑
лью коррекции указанных показателей (кардиомаг‑
нил 75 мг вечером  — 3  мес., актовегин 2  мл в / м № 10, 
затем  — 1  др. 2  р / д 1,5  мес.). Контрольные обследова‑
ния пациентов проводили через 3  и  12  мес. На  фоне 
лечения через 3  месяца уровень фВ снизился до  нор‑
мальных значений у 58 пациентов, ниже нормы — у 4, 
остался повышенным — у 16 пациентов.

В  зависимости от  уровня фВ на  фоне лечения, 
были выделены 2 подгруппы: с компенсированным фВ 
на  фоне лечения и  с  повышенным уровнем фВ. Паци‑
ентам с  повышенным уровнем фВ и  параметров агре‑
гации проводили дополнительное лечение (плавикс 
75 мг  — 1  табл.  / день, дипиридамол 25 мг 2  р / день, ва‑
зилип 10‑20 мг / сутки внутрь).

Результаты офтальмологического обследования 
оценивали через 6, 12 и 36 месяцев. У пациентов с нор‑
мальным уровнем фВ не  было выявлено достоверных 
различий показателей за  период наблюдения. У  паци‑
ентов с  компенсированным уровнем фВ выявлено до‑
стоверное улучшение индекса MD через 6  мес., в  дру‑
гие сроки не  было найдено достоверных различий 
в показателях. У пациентов с повышенным уровнем фВ 
определены достоверные изменения показателей через 
36 мес.: снижение индекса MD, увеличение cup / disk ra‑
tio, уменьшение средней толщины нервных волокон 
по данным HRT и OCT (табл. 3).

Таким образом, у  пациентов с  нормальным и  ком‑
пенсированным на  фоне лечения уровнем фВ за  пери‑
од наблюдения не  было выявлено прогрессирования 
глаукомной оптиконейропатии в  отличие от  пациен‑
тов с повышенным уровнем фВ.

обСуждение
В результате проведенного исследования выявлено 

изменение параметров первичного сосудисто‑тромбо‑
цитарного гемостаза при глаукоме с нормальным и по‑
вышенным ВГД по  сравнению со  здоровыми обследу‑
емыми лицами: повышение спонтанной и  индуциро‑

ванной агрегации тромбоцитов, а также уровня факто‑
ра Виллебранда. При  этом у  пациентов с  ПОУГ, имев‑
ших нормальный уровень фВ, отмечена стабилизация 
ГОН по  сравнению с  пациентами с  декомпенсирован‑
ным уровнем фВ. Приведенные данные свидетельству‑
ют о роли сосудисто‑тромбоцитарного гемостаза в па‑
тогенезе ГОН и  подчеркивают важность лечения пре‑
паратами, действие которых направлено на его коррек‑
цию с целью предупреждения прогрессирования глау‑
комы. Действительно, у больных, получавших лечение, 
направленное на  коррекцию сосудисто‑тромбоцитар‑
ного гемостаза (кардиомагнил 75 мг вечером  — 3  мес., 
актовегин 2  мл в / м № 10, затем  — 1  др. 2  р / д 1,5  мес.), 
мы отмечали улучшение индекса MD через 6 мес. Учи‑
тывая тот факт, что  уровень ВГД и  вид местной гипо‑
тензивной терапии не  отличались в  сравниваемых 
подгруппах больных, повышение светочувствитель‑
ности сетчатки (по  данным MD) может быть обуслов‑
лено нормализацией состояния сосудистого эндоте‑
лия и  тромбоцитарного гемостаза на  фоне проведен‑
ного лечения, о чем свидетельствовало снижение уров‑
ня фактора Виллебранда (фB) в процессе динамическо‑
го наблюдения. Фактор Виллебранда является важным 
маркером дисфункции сосудистого эндотелия. Дис‑
функция эндотелия характеризуется как  дисбаланс 
между вазоактивными субстанциями, продуцируемы‑
ми сосудистым эндотелием и обеспечивающими в нор‑
ме оптимальное течение всех эндотелий зависимых 
процессов. К  таким субстанциям относятся: вазокон‑
стрикторы (эндотелин I, ангиотензин II, тромбоксан); 
вазодилататоры (оксид азота, простациклин, пероксид 
водорода и  др.). Нарушения продукции, разрушения 
эндотелиальных факторов наблюдаются одновременно 
с  аномальной сосудистой реактивностью. В  свою оче‑
редь, дисфункция эндотелия может провоцировать ан‑
гиоспазм и / или  тромбоз сосудов. Важными фактора‑
ми, обеспечивающими первичный сосудисто‑тром‑
боцитарный гемостаз, наряду с  фВ, являются: число 
тромбоцитов; наличие в  мембранах тромбоцитов спе‑
цифического рецептора  — гликопротеина Ib, обеспе‑
чивающего вместе с  фактором Виллебранда адгезию 
пластинок к  коллагеновым волокнам поврежденного 
сосуда; наличие в мембранах активированных тромбо‑
цитов рецепторов — гликопротеинов IIb и IIIа, вступа‑
ющих в  специфическую реакцию с  фибриногеном, ко‑
торая играет роль в формировании необратимой агре‑
гации пластинок; синтез в тромбоцитах из арахидоно‑
вой кислоты тромбоксана А2 и простациклина. Марке‑
рами активации тромбоцитарного гемостаза призна‑
ны такие важные процессы, как спонтанная и индуци‑
рованная агрегация тромбоцитов, уровень тромбок‑
сана В2, а  также продолжительность жизни меченых 
тромбоцитов [5, 6].

Многие исследования показали связь между глау‑
комной оптической нейропатией и отклонениями в ре‑



58
ОфтальмОлОгия, 2015

тОм 12, нОмер 3

Kur ysheva N. I.  e t a l.

V io la t ion o f the vascu lar…

Таблица 3. Результаты офтальмологического обследования в динамике на фоне коррекции тромбоцитарного гемостаза.

Table 3. Results of ophthalmic examination under treatment of platelet hemostasys.

Показатели / Группы
Parameters / Groups

Исходные данные
Initial data

Через 6 мес.
6 months

Через 12 мес.
12 months

Через 36 мес.
36 months

MD

1 –4,199±4,737
–3,981±3,978

р = 0,659
–4,321±4,236

р = 0,893
–4,752±4,091

р = 0,692

2a –4,916±5,121
–4,103±4,658

р = 0,037
–4,235±4,513

р = 0,05
–5,102±5,156

р = 0,231

2b –4,616±8,426
–4,597±8,154

р = 0,764
–5,182±8,316

р = 0,572
–5,974±8,852

р = 0,042

PSD

1 3,790±3,389
3,584±3,212

р = 0,694
3,725±3,411

р = 0,583
3,981±3,484

р = 0,531

2а 3,356±3,120
3,020±2,913

р = 0,782
3,112±3,050

р = 0,631
3,761±3,435

р = 0,432

2b 2,749±2,255
2,705±2,301

р = 0,886
2,981±2,322

р = 0,764
3,314±2,356

р = 0,087

cup volume

1 0,269±0,208
0,256±0,201

р = 0,312
0,275±0,218

р = 0,542
0,283±0,210

р = 0,614

2а 0,276±0,231
0,262±0,215

р = 0,714
0,288±0,236

р = 0,341
0,294±0,254

р = 0,089

2b 0,250±0,217
0,261±0,203

р = 0,467
0,270±0,224

р = 0,422
0,296±0,220

р = 0,079

Rim volume

1 0,252±0,131
0,258±0,126

р = 0,372
0,249±0,120

р = 0,247
0,238±0,124

р = 0,176

2а 0,289±0,144
0,298±0,139

р = 0,398
0,286±0,148

р = 0,323
0,273±0,136

р = 0,091

2b 0,345±0,182
0,339±0,184

р = 0,471
0,326±0,176

р = 0,102
0,296±0,171

р = 0,052

cup / disk ratio

1 0,657±0,108
0,649±0,103

р = 0,269
0,661±0,113

р = 0,287
0,679±0,115

р = 0,325

2а 0,589±0,196
0,588±0,189

р = 0,342
0,597±0,180

р = 0,540
0,604±0,188

р = 0,234

2b 0,597±0,209
0,608±0,216

р = 0,322
0,617±0,213

р = 0,265
0,662±0,241

р = 0,041

Mean RNFL thickness

1 0,196±0,109
0,195±0,110

р = 0,156
0,183±0,104

р = 0,432
0,178±0,105

р = 0,224

2а 0,197±0,084
0,195±0,080

р = 0,225
0,185±0,074

р = 0,263
0,174±0,072

Р = 0,069

2b 0,214±0,095
0,210±0,091

р = 0,326
0,198±0,087

р = 0,093
0,173±0,083

р = 0,040

Avg. thickness

1 75,178±16,887
74,892±16,876

р = 0,243
74,080±16,879

р = 0,289
72,889±16,865

р = 0,175

2а 73,595±18,333
73,230±18,321

р = 0,325
72,552±18,422

р = 0,298
71,182±18,320

р = 0,110

2b 74,374±15,341
73,143±15,112

р = 0,243
72,486±15,103

р = 0,094
69,440±15,116

р = 0,043

Группы: 1 — с нормальным уровнем фВ; 2а — с компенсированным уровнем фВ на фоне лечения; 2b — с повышенным уровнем фВ; MD и PSD -периметрические 
индексы, характеризующие среднее и стандартное отклонение светочувствительности сетчатки. cup volume — объем ЭДЗН, Rim volume — объем неврального ободка, 
cup / disk area — отношение площади экскавации к площади ДЗН, mean RNFL — средняя толщина слоя нервных волокон сетчатки (СНВС) — HRt, avg. thickness — сред-
няя толщина СНВС (Oct).

Groups: 1 — normal level of vWF; 2а — normalized under treatment level of vWF; 2b- high level of vWF.
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ологических свойствах крови, в  некоторых из  них вы‑
явлено изменение морфологии клеточных элемен‑
тов, повышение вязкости крови, изменение показате‑
лей свертывающей системы крови у больных ПОУГ [4, 
9‑27].

O’Brien с  соавт. [10] исследовали особенности ко‑
агуляционного каскада и  фибринолиза у  пациентов 
с  глаукомой: было выявлено повышение уровня фи‑
бриногена и  фрагментов протромбина и  D‑димера 
у  пациентов с  ПОУГ по  сравнению с  группами ГНД 
и  контроля. Исследование показало относительную 
активацию коагуляционного каскада и  фибриноли‑
за у пациентов с ПОУГ и ГНД по сравнению с группой 
контроля, причем более выраженные изменения на‑
блюдались в группе ПОУГ. Klaver и Greve [9] исследова‑
ли вязкость крови и плазмы у пациентов с ГНД и ПОУГ 
по сравнению со здоровыми лицами. Повышенная вяз‑
кость крови и  плазмы отмечена у  пациентов с  ГНД 
по  сравнению с  контрольной группой. Вязкость плаз‑
мы была выше в  группе пациентов с  ГНД по  сравне‑
нию с группой ПОУГ.

У  пациентов с  псевдоэксфолиативной глаукомой 
(ПЭГ) была выявлена гиперкоагуляция крови и  сни‑
жение уровня циркулирующих тромбоцитарных аг‑
регатов, а  также повышение индексов резистентно‑
сти в  глазной артерии и  внутренней сонной артерии, 
что  способствовало прогрессированию изменений 
в поле зрения [18, 19]. Исследование Turkcu FM демон‑
стрирует повышение среднего объема тромбоцитов 
при ПЭГ, а также при псевдоэксфолиативном синдроме 
по сравнению со здоровыми лицами [17].

В  работе Lip PL с  соавт. [26] было найдено повы‑
шение уровня фактора Виллебранда, а  также VEGF 
при глаукоме с высоким ВГД и при ГНД по сравнению 
с группой контроля, при этом не отмечено статистиче‑
ски значимой разницы между группами ГНД и  ПОУГ. 
К  сожалению, в  данном исследовании авторы не  про‑
водили анализ взаимосвязи уровня фактора Виллеб‑
ранда с  результатами клинического обследования, 
а  динамическое наблюдение за  пациентами не  осу‑
ществлено.

В  работах Drance SM с  соавт. [7], Goldberg I с  со‑
авт. [8] было установлено, что  у  пациентов с  ГНД от‑
мечаются повышенная фибринолитическая актив‑
ность крови и  адгезия клеточных элементов, склон‑
ность к  гиперкоагуляции (гиперадгезивность тромбо‑
цитов) и увеличение времени эуглобулинового лизиса. 
Тем  не  менее в  ряде других исследований не  было об‑
наружено статистически достоверных изменений коа‑
гуляционных свойств крови [23], гемореологии и сосу‑
дистого профиля [22]. Hamard  P. с  соавт. [16], исполь‑
зуя лазерную допплерографию, обнаружили снижение 
глазного кровотока и повышение агрегации эритроци‑
тов у  пациентов с  ГНД. Противоположные результа‑
ты были получены Carter и  Brooks [22]. Ими проведе‑

ны коагуляционные тесты, исследованы уровни холе‑
стерина и  липидных фракций, а  также реологические 
свойства крови у  пациентов с  ГНД, ПОУГ и  в  группе 
контроля. Ни по одному из показателей не было выяв‑
лено значительных различий между группами. Срав‑
нивая группы больных ПОУГ с  прогрессирующими 
изменениями поля зрения и без признаков прогресси‑
рования, Bojic L с соавт. не обнаружили статистически 
значимого изменения уровня циркулирующих тром‑
боцитарных агрегатов ни в одной группе больных [20].

В  работе Vetrugno  M. с  соавт. [13] при  сравнении 
больных с  глаукомой повышенного давления, ГНД 
и  контрольной группой не  были выявлены отличия 
в  среднем уровне гематокрита, объеме клеток кро‑
ви, уровне плазменного белка и факторов коагуляции. 
Однако у  пациентов с  глаукомой, особенно при  ГНД, 
было отмечено значительное снижение индекса элон‑
гации и  агрегации эритроцитов по  сравнению со  здо‑
ровыми лицами.

Cheng HC с  соавт. выявили повышение вязкости 
крови, снижение индекса деформируемости и повыше‑
ние индекса агрегации эритроцитов при ГНД по срав‑
нению со  здоровыми лицами [21]. Повышение агрега‑
ции эритроцитов и  снижение деформируемости эри‑
троцитов отмечено у пациентов с ПОУГ, эти признаки 
коррелировали с  длительностью артериальной гипер‑
тензии и выраженностью гипертонической ангиорети‑
нопатии [27].

Наши предыдущие исследования показали, 
что  по  мере прогрессирования глаукомы происходит 
повышение показателя агрегации эритроцитов, сни‑
жение процента их  неагрегированных форм и  увели‑
чение среднего размера агрегатов, а  также изменение 
формы эритроцитов. Таким образом, изменяется цито‑
архитектоника эритроцитов, и в конечном итоге возра‑
стает количество необратимо деформированных эри‑
троцитов. Уменьшение концентрации метаболита ок‑
сида азота по мере прогрессирования заболевания так‑
же усугубляет выраженность агрегационных процес‑
сов [4].

Следует подчеркнуть, что в ходе настоящего иссле‑
дования мы не  обнаружили отличий между показате‑
лями сосудисто‑тромбоцитарного гемостаза у больных 
ГПД и ГНД, за исключением более высокой индуциро‑
ванной агрегации на ристоцетин при ГПД. Это отчасти 
подтверждает тот факт, что ГНД является той же фор‑
мой ПОУГ, что и ГПД, а механизмы развития при них 
в значительной степени одинаковы.

В целом можно сказать, что нарушения сосудисто‑
тромбоцитарного гемостаза при  первичной глаукоме 
могут быть инициированы различными причинами, 
в том числе, и сопутствующей сосудистой патологией. 
Важно то, что даже в условиях нормализованного вну‑
триглазного давления повышенная спонтанная и  ин‑
дуцированная агрегация тромбоцитов, наряду с выяв‑
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ленной нами ранее усиленной агрегацией эритроцитов 
и  снижением их  деформируемости, может приводить 
к  значительному ухудшению уровня микроциркуля‑
ции в  сетчатке и  зрительном нерве за  счет блокирова‑
ния просвета капилляров, вызванного как  образова‑
нием сладжированных комплексов эритроцитов и  от‑
дельными «жесткими» эритроцитами, так и поврежде‑
нием сосудистого эндотелия активированными тром‑
боцитами. Следствием указанных событий является 
снижение гемоперфузии зрительного нерва и решетча‑

той мембраны склеры, что  ведет к  прогрессированию 
ГОН.

Заключение
Настоящее исследование свидетельствует о  роли 

сосудисто‑тромбоцитарного гемостаза в  патогенезе 
ГОН и  открывает новые перспективы в  лечении глау‑
комы.

Мнение авторов может не  совпадать с  позицией 
редакции
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