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Памяти выдающегося ученого и замечательного человека — 
профессора Шамшиновой Анжелики Михайловны 

посвящается

Введение 
Современный взгляд на патогенез артериальной ги-

пертонии (АГ) и новые подходы к патогенетически об-
основанному лечению определяют необходимость по-
иска путей для ранней диагностики патологических про-
цессов в различных органах и системах. В современных
национальных и европейских рекомендациях по ве-
дению АГ постоянно обновляется система стратификации
сердечно-сосудистого риска с включением новых фак-
торов риска, характеристик поражения органов-ми-
шеней.

К поражениям органов-мишеней, в соответствии с
европейскими и национальными рекомендациями по

ведению пациентов с АГ (ESH/ESC 2007, ВНОК 2008),
относятся гипертрофия левого желудочка (ГЛЖ), уве-
личение толщины интимы-медии (ТИМ) сонной арте-
рии, увеличение скорости пульсовой волны, повыше-
ние сывороточного креатинина, снижение скорости гло-
мерулярной фильтрации и клиренса креатинина, мик-
роальбуминурия (МАУ). Необходима оценка функ-
ционального состояния органов–мишеней для опре-
деления прогноза, течения АГ, эффективности и без-
опасности лечебных мероприятий [1,2]. 

Длительное время оценка поражения глазного дна
у пациентов с АГ ограничивалась стандартным оф-
тальмоскопическим исследованием. Орган зрения од-
нозначно трактовался как орган-мишень во многих ре-
комендациях по диагностике и лечению АГ в связи со
специфичностью офтальмоскопических изменений,
имеющих прогностическое значение. Согласно реко-
мендациям Европейского общества кардиологов и Ев-
ропейского общества по артериальной гипертонии от
2003 года (ESH/ESC 2003) глаз был исключен из спис-
ка органов-мишеней. Эта позиция была подтвержде-
на в Европейских рекомендациях  2007 года (ESH/ESC
2007). К ассоциированным клиническим состояниям
были отнесены лишь 3 и 4 степень гипертонической ре-
тинопатии (ГР) [1,3]. Основанием для вышеизложен-
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Данные литературы содержат подчас противоречивые точки зрения относительно связи изменений сетчатки при артериальной гипертонии (АГ) с сердечно-сосудистыми нару-
шениями и поражением органов-мишеней. Наряду с классификацией и патофизиологией гипертонической ретинопатии представлены данные, подтверждающие ее связь с тече-
нием АГ, поражением органов-мишеней и прогнозом. Функциональные нарушения органа зрения свидетельствуют о вовлеченности сетчатки в патологический процесс даже на
ранних стадиях АГ и могут отражать тяжесть АГ. Это подтверждает тесную связь заболевания с поражением глаза как органа-мишени при АГ. Имеющиеся данные подтверждают
возможность оценки изменений на глазном дне у больных неосложненной АГ, что свидетельствует о преждевременности исключения органа зрения из списка органов-мишеней
при АГ.
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ных изменений послужил целый ряд причин. 
В противоположность 30-м годам прошлого столе-

тия, когда Keith, Wagener и Barker классифицировали
гипертонические ретинальные изменения по 4-м груп-
пам, большинство пациентов с АГ в настоящее время
находятся на ранних стадиях заболевания, а 3 и 4 ста-
дии ГР встречаются очень редко. Установлено, что 1 и
2 стадии ГР обнаруживаются более часто, чем другие
маркеры органных поражений при АГ с доказанной кли-
нической значимостью (ГЛЖ, каротидные бляшки,
МАУ). Так, по данным Guspidi C. и соавт., у пациентов
с АГ гипертоническая ретинопатия 1 и 2 стадии встре-
чается в 78% случаев, ГЛЖ — в 22%, МАУ — в 14%, ка-
ротидные бляшки — в 43% [4]. Поэтому симптомы ГР
трактуются европейскими экспертами как неспеци-
фические артериолярные повреждения, особенно у лиц
старшей возрастной группы. Современная антигипер-
тензивная терапия значительно снизила злокаче-
ственное течение заболевания, одним из проявлений
которого является ретинопатия 3 и 4 стадии. Эти стадии
ГР, в соответствии с рекомендациями Европейского об-
щества кардиологов, связаны с увеличением риска
кардиоваскулярных осложнений и отнесены в группу
ассоциированных клинических состояний [5,6].

С другой стороны, в докладе Национального коми-
тета по предупреждению, диагностике и лечению по-
вышенного артериального давления США (JNC7) ре-
тинопатия признается как один из значимых маркеров
поражения органов-мишеней при АГ. На основании дан-
ных JNC7 присутствие ГР может быть основанием для
инициации антигипертензивной терапии, даже у па-
циентов с первой степенью АГ (АД 140-159/90-99 
мм рт.ст.), которые не имеют других доказанных пора-
жений органов-мишеней [7].

Таким образом, не существует консенсуса по со-
временной классификации ГР, неоднозначна польза ис-
следования сетчатки для стратификации сердечно-
сосудистого риска, отсутствует единый подход в трак-
товке ГР в различных национальных рекомендациях по
АГ. 

Классификация гипертонической 
ретинопатии

Гипертоническая ретинопатия была впервые описана
Marcus Gunn в 1898 году в группах пациентов с АГ и по-
чечной патологией.

В 1939 году Keith, Wagener и Barker показали, что
симптомы ретинопатии являются предикторами смер-
ти у пациентов с АГ [8], и предложили широко ис-
пользуемую классификационную систему:

1 степень — диффузное и сегментарное сужение ар-
терий и артериол;

2 степень — феномен артериовенозного перекреста;
3 степень — мелкие и крупные кровоизлияния,

ишемические очаги типа “cotton wool spot”;
4 степень — отек диска зрительного нерва (ДЗН),

твердые экссудаты вокруг ДЗН и в области желтого пят-
на (фигура звезды), отек, а иногда отслойка сетчатки,
снижение или потеря зрения.

В 1989 г. S.S. Hayreh предложил клиническую клас-
сификацию гипертонической ретинопатии, в которой
выделил две группы симптомов — васкулярные и экс-
траваскулярные нарушения. К васкулярным изменениям
были отнесены очаговые интраретинальные, периар-
териолярные транссудаты, «ватные» очаги (cotton-
wool spots), изменения артериол и вен сетчатки, ин-
траретинальные микрососудистые изменения, а также
повышение проницаемости сосудов сетчатки, приво-
дящие к нарушению гематоретинального барьера.
Экстраваскулярные нарушения включали отек сетчат-
ки и макулы, геморрагии, отложения липидов и твер-
дого экссудата, потерю нервных волокон [9]. Критики
оригинальной и модифицированной классификации
ГР подчеркивают трудности дифференцировки на-
чальных стадий ГР и отсутствие корреляции стадий ре-
тинопатии с тяжестью АГ. Более того, детальная клас-
сификации ретинопатии по 4 стадиям не подтвер-
ждена исследованиями сетчатки с использованием
флюоресцентной ангиографии [10]. 

Патофизиология гипертонической 
ретинопатии

На ретинальную гемоциркуляцию оказывает влия-
ние повышение АД. На начальной, вазоконстрикторной
стадии присутствуют вазоспазм и повышение тонуса ар-
териол в сетчатке вследствие запуска локальных ауто-
регуляторных механизмов. Эта стадия клинически про-
является фокальным и генерализованным сужением ар-
териол сетчатки. Постоянное повышение АД ведет к утол-
щению интимы, гиперплазии медии и деградации
гиалина в следующей, склеротической стадии. Данная
стадия соответствует более серьезным генерализован-
ным и фокальным областям сужения артериол, изме-
нению в артериолярных и венулярных соединениях (ар-
териовенозный перекрест) и расширению артерио-
лярного светового рефлекса. Следующая экссудативная
стадия — нарушение гематоретинального барьера,
некрозы гладкомышечных и эндотелиальных клеток,
ишемия сетчатки. Эти изменения манифестируют в сет-
чатке как микроаневризмы, геморрагии, твердые экс-
судаты, ватные очаги, отек диска зрительного нерва. Па-
тофизиологические стадии ГР могут развиваться не-
последовательно. Например, такие симптомы ретино-
патии, как геморрагии и микроаневризмы, могут встре-
чаться у пациентов, не имеющих особенностей скле-
ротической стадии (артериовенозный перекрест)
[10,11]. 
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Специфичность и чувствительность 
симптомов гипертонической 
ретинопатии

При анализе литературы, в которой исследуются ре-
тинальные изменения при АГ, обращает на себя вни-
мание присутствие подчас диаметрально противопо-
ложных выводов. Этот факт связан, с одной стороны,
с гетерогенностью и несопоставимостью исследуемых
популяций и, с другой стороны, с использованием
различных методов диагностики ГР (прямая офталь-
москопия, реже цифровая фотография с оценкой диа-
метра сосудов). Прямое офтальмоскопическое иссле-
дование имеет неизбежные ограничения. Этот метод не-
надежен, особенно у пациентов с начальными стадиями
АГ в связи с высокой частотой расхождений между раз-
личными исследованиями (вариабельность 20-42%)
и в ходе одного исследования (вариабельность 10-33%)
[12]. Симптомы ГР могут быть объективно идентифи-
цированы с помощью стандартизованного обследова-
ния — фотографии глазного дна. При использовании это-
го метода воспроизводимость данных была выше для
ретинальных геморрагий и микроаневризм (K=0,80-
0,90) и ближе к средней для стадий артериовенозно-
го перекреста и фокального сужения артериол (К=0,40-
0,79). Использование цифровой фотографии глазно-
го дна продемонстрировало высокую воспроизводи-
мость данных (межклассовый корреляционный коэф-
фициент 0,80-0,99) [13-15].

На основании фотографического метода эпиде-
миологические исследования показали, что симптомы
ГР имеют место у людей старше 40 лет даже без АГ. Ча-
стота выявления различных симптомов ГР в популяции
колеблется от 2 до 15% [13,16-20]. Однако не суще-
ствует исследований, в которых бы напрямую сравни-
вались чувствительность и специфичность фотографии
глазного дна с офтальмоскопией для определения ГР,
как это было сделано для диабетической ретинопатии
[19].

Многочисленные работы подтвердили значительную
связь между тяжестью проявлений ГР и повышением АД.
Два исследования дополнительно оценивали влияние
анамнеза АГ на случаи специфических ретинальных
симптомов. В обоих исследованиях генерализованное
сужение артериол сетчатки было ассоциировано с по-
вышением АД, которое было документировано за 6-8
лет до офтальмологического обследования. Это озна-
чает, что генерализованное сужение и артериовенозный
перекрест являются маркерами сосудистого повреж-
дения при хроническом повышении уровня АД. Дру-
гие симптомы ГР (фокальное сужение артериол, ге-
моррагии, микроаневризмы, ватные очаги) относятся
к настоящему, но не к предшествующему уровню АД и
поэтому могут свидетельствовать о тяжести недавней АГ.
Генерализованное сужение артериол сетчатки являет-

ся предиктором АГ у нормотензивных лиц. Другие
факторы, не связанные с АГ (такие как гипергликемии,
воспаление, эндотелиальная дисфункция), могут быть
вовлечены в патогенез ретинопатии [21,22]. 

С другой стороны, по данным обзора Born и соавт.,
низкая чувствительность ретинальных изменений, свя-
занных с АГ, показывает, что ГР — это не общее рас-
стройство у больных АГ [23]. Больше чем половина ре-
тинальных изменений, ассоциируемых с АГ, не может
быть объяснена повышенным АД (низкое позитивное
предиктивное значение). В офтальмологических ис-
следованиях Beaver Dam и Blue Mountains обнаружены
небольшие различия в наличии геморрагий и экссудатов
между нормотензивными и гипертензивными субъ-
ектами старше 65 лет [15]. Чувствительность диагностики
гипертонической ретинопатии по данным различных ис-
следований колеблется от 3% до 21% и иллюстриру-
ет низкую частоту ретинальных нарушений у пациентов
с АГ. В то же время, специфичность колеблется в пре-
делах от 88% до 98%, и, кроме того, ретинопатия ред-
ко наблюдается у нормотензивных пациентов. Поло-
жительное предиктивное значение или риск АГ при на-
личии ГР от 47% до 70% — для геморрагий и экссуда-
тов; от 53% до 66% — для артериовенозного перекреста;
от 49% до 72% — для сегментарного сужения артериол
[23]. 

Гипертоническая ретинопатия — 
независимый фактор сердечно-
сосудистого риска

Доказательства необходимости диагностики ГР для
стратификации сердечно-сосудистого риска основы-
ваются, прежде всего, на данных о связи ГР с острым на-
рушением мозгового кровообращения (ОНМК). По-
казана тесная связь между ретинальным и церебраль-
ным сосудистым руслом [24]. Были доказаны измене-
ния в кровотоке сетчатки у пациентов с лакунарным ин-
сультом [25]. 

Данные четырех больших популяционных иссле-
дований показали независимую связь между симпто-
мами ГР, подтвержденными с помощью фотографии
глазного дна, и риском инсульта. В многоцентровом ко-
гортном исследовании (Atherosclerosis Risk in Com-
munities study) было установлено, что симптомы рети-
нопатии (геморрагии, микроаневризмы, ватные оча-
ги) были ассоциированы с увеличением риска ОНМК
в 2-4 раза по сравнению с пациентами без ГР [5]. При-
чем группы были сопоставимы по длительности воз-
действия повышенного АД, курению, уровню липидов
и другим факторам риска инсульта [5]. Это исследова-
ние также показало, что симптомы ретинопатии ассо-
циированы со снижением когнитивных способностей
по стандартным нейропсихологическим тестам, по-
вреждением белого вещества мозга и атрофией моз-
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га по данным магнитно-резонансной томографии [26-
28].

В Cardiovascular Health Study после коррекции групп
по уровню АД и факторам риска пациенты с симптомами
ретинопатии (ретинальные геморрагии, микроанев-
ризмы, ватные очаги) в два раза чаще имели инсульт
в анамнезе [13,21]. Риск фатального и нефатального ин-
сульта в 2-3 раза выше у лиц с симптомами ретинопа-
тии, чем при их отсутствии [29]. Таким образом, мож-
но сделать вывод о том, что гипертоническая ретино-
патия является независимым кардиоваскулярным фак-
тором риска.

Значительно меньше проведено исследований,
оценивающих связь гипертонической ретинопатии с рис-
ком ишемической болезни сердца (ИБС). В исследо-
вании National Health Examination Survey здоровые
лица с сужением артериол сетчатки, определенном при
офтальмоскопии, имели от 2 до 6 раз большую веро-
ятность ИБС, чем те, у которых этих изменений не было
[30]. Группы были стандартизированы по наличию АГ
и сахарного диабета, уровню сывороточного холесте-
рина. В другом исследовании у 560 мужчин с АГ и дис-
липидемией наличие ГР предсказывало удвоение рис-
ка ИБС, а наличие генерализованного или фокально-
го сужения артериол сетчатки предопределяло уве-
личение риска ИБС почти в три раза [31]. С другой сто-
роны, в исследовании Atherosclerosis Risk in Communi-
ties study показано, что генерализованное сужение
артериол сетчатки было ассоциировано с последующей
ИБС у женщин (относительный риск 2,2; 95% дове-
рительный интервал 1,0-4,6), но не у мужчин (отно-
сительный риск 1,1; 95% доверительный интервал 0,7-
1,8). Эти данные отражают более высокий риск коро-
нарных микроваскулярных заболеваний у женщин в
сравнении с мужчинами [6].

Результаты популяционного проспективного иссле-
дования с использованием базы данных Atherosclero-
sis Risk in Communities study, проведенного на популя-
ции 11 612 человек в возрасте от 49 до 73 лет с ис-
пользованием ретинальных фотографий, позволили сде-
лать заключение о том, что ГР является независимым
предиктором хронической сердечной недостаточности
даже без предсуществующей ИБС, сахарного диабета
или АГ (относительный риск - 2,98; 95% довери-
тельный интервал 1,51-2,54) [6].

Также изучалась связь изменений сетчатки с други-
ми признаками поражения органов-мишеней. Уста-
новлена связь между ГР и ЭХО-КГ признаками гипер-
трофии левого желудочка. Абсолютный риск для ГТЛЖ
при наличии ГР составил 2,22 (1,36-3,62) с небольшой
гетерогенностью [32,33]. Также получена зависимость
между ГР и микроальбуминурией, абсолютный риск со-
ставил 1,51 и 4,98, соответственно [33-36]. Обнаружена
связь между гипертонической ретинопатией и ТИМ сон-

ной артерии. В исследованиях Cardiovascular Health Study
и Atherosclerosis Risk in Communities study только наличие
геморрагий и экссудатов было ассоциировано с уве-
личением ТИМ [17,37]. 

В недавно опубликованном анализе были сумми-
рованы данные Beaver Dam Eye Study (n=4926, возраст
43-86 лет) и Blue Mountains Eye Study (n=3654, возраст
49-97 лет) по измерению диаметра сосудов сетчатки
посредством цифровой фотографии глазного дна, так
как известно, что именно этот параметр является неза-
висимым предиктором ИБС и смерти от инсульта в сред-
ней возрастной группе. У лиц 43-69 лет уменьшение
диаметра артериол сетчатки и увеличение диаметра ве-
нул тесно связаны с увеличением риска смерти от ин-
сульта независимо от возраста, пола и других сосуди-
стых поражений. Эта связь не наблюдается у лиц 70 лет
и старше [38].

Взаимосвязь между сужением артерий сетчатки и
перфузией миокарда была проанализирована у 234 па-
циентов без диагностированного сердечно-сосуди-
стого заболевания. Миокардиальный резерв перфузии,
измеренный после максимальной вазодилатации с
аденозином, отражает микроваскулярные изменения
коронарной циркуляции и может увеличивать риск ИБС
у гипертензивных пациентов независимо от стеноза эпи-
кардиальных артерий [39]. Установлено, что уменьшение
миокардиального перфузионного резерва ассоции-
ровано с сужением ретинальных артерий. Эта связь не-
зависима от возраста, пола и этнической принадлеж-
ности, но не от факторов кардиоваскулярного риска и
наблюдалась только у пациентов без коронарной каль-
цификации. Исследования ясно показывают, что сосу-
ды сетчатки, которые могут быть исследованы неин-
вазивно и коронарная микроциркуляция имеют сход-
ные изменения на ранних стадиях сосудистого по-
вреждения [39].

Ограничением многих проспективных исследований,
проведенных в этой области, является тот факт, что в них
были включены только пациенты среднего и пожило-
го возраста, хотя связь гипертонической ретинопатии,
АД и сердечно-сосудистого риска была более значи-
тельна в молодой популяции [23].

Несколько экспериментальных работ и клинических
исследований показали, что симптомы ГР регрессируют
при контроле АД [40-43]. Неясно, имеют ли антиги-
пертензивные препараты прямое положительное влия-
ние на микроваскулярную структуру сетчатки или толь-
ко посредством снижения АД. По результатам неболь-
шого исследования (28 пациентов с мягкой АГ были ран-
домизированы в группы эналаприла и гидрохлорти-
азида) показано уменьшение опалесценции стенки
артериолы сетчатки после 26 недель терапии энала-
прилом при отсутствии динамики в группе гидро-
хлортиазида [44]. Однако нет данных проспективных
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контролируемых исследований, что специфическое
уменьшение симптомов ГР также снижает сердечно-
сосудистую заболеваемость и смертность. Остается от-
крытым вопрос — можно ли считать регресс симптомов
ГР критерием эффективности антигипертензивной те-
рапии?

Таким образом, симптомы гипертонической рети-
нопатии являются общими и коррелируют с повы-
шенным АД [45]. Современные исследования пока-
зывают, что некоторые из этих симптомов (такие как ре-
тинальные геморрагии, микроаневризмы, ватные оча-
ги) являются предикторами инсульта и смерти от инсульта
независимо от повышения АД и других факторов рис-
ка. Существует связь ГР с поражением других органов-
мишеней. Однако оценка микроваскулярных измене-
ний сетчатки посредством прямой офтальмоскопии в
рутинной клинической практике может быть лимити-
рована большой вариабельностью данных. По существу,
офтальмоскопия без использования цифровых техно-
логий по оценке диаметра сосудов является каче-
ственной, описательной, субъективной методикой.
Именно с этим, по-видимому, и связано то большое ко-
личество разногласий и разночтений по оценке роли ГР
в диагностике поражений органов-мишеней при АГ и
стратификации сердечно-сосудистого риска.

Европейские эксперты видят выход из ситуации в раз-
работке более специфических объективных методов ис-
следования, например, цифровой фотографии сетчатки

с полуавтоматизированными программами для коли-
чественной оценки геометрии и топологических свойств
артериолярного и венулярного дерева. Однако ис-
пользование этого метода ограничивается пока ис-
следовательской деятельностью [38,45].

Следовательно, необходим поиск чувствительных и
информативных методов, которые могли бы помочь в
ранней диагностике гипертонической ретинопатии, а
также в контроле за эффективностью проводимой те-
рапии. В настоящее время в офтальмологии существуют
различные виды электроретинографических и психо-
физических методов исследования, которые позволяют
выявить начальные, доклинические функциональные
симптомы нарушения ретинальной перфузии [46-48].

Заключение
Существующая несогласованность в определении ор-

гана зрения как органа-мишени при АГ диктует не-
обходимость продолжения исследований в этой обла-
сти. Необходимо получить ответ на вопрос — право-
мерно ли исключение органа зрения из списка органов-
мишеней при АГ? Смогут ли функциональные методы
исследования органа зрения выявить специфические,
зависящие от степени тяжести АГ изменения и динамику
на фоне терапии? Могут ли функциональные офталь-
мологические методы исследования служить критерием
эффективности антигипертензивной терапии? На этот
вопрос должны ответить дальнейшие исследования.
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