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Реферат
Цель исследования — изучить вазомоторную функцию эндотелия у пациентов с первичной открытоугольной 

глаукомой и физиологически стареющих людей в зависимости от выраженности эндотелиальной дисфункции. 
Задачи исследования — установить особенности вазодилатирующей функции эндотелия у пожилых пациентов 

с первичной открытоугольной глаукомой (ПОУГ) и физиологически стареющих людей того же возраста, иссле-
довать соотношение эндотелиальных медиаторов и эндотелий зависимой вазодилатации в группах сравнения, 
оценить зависимость поток зависимой вазодилатации у пациентов с ПОУГ от изменений вазотонического био-
эффекторного соотношения и длительности заболевания.

Материал и методы исследования. В исследовании принимали участие 64 мужчины (122 глаза) с ПОУГ на-
чальной (n=34) и развитой (n=30) стадий, средний возраст которых составил 65,3±1,4 года (основная группа) и 
56 добровольцев-мужчин (102 глаза) того же возраста без глаукомы (группа контроля). Помимо стандартного 
офтальмологического обследования определяли биологический возраст (БВ) исследуемых, отражающий ин-
дивидуальную вариабельность темпа возрастных изменений. Для определения соотношения функциональных 
вазотонических биоэффекторов при эндотелиальной дисфункции исследовали уровень стабильного метаболита 
оксида азота – нитрита (NO^(2-)) и эндотелина-1 (ЕT-1) в плазме крови в группах сравнения. Для изучения степени 
выраженности эндотелиальной дисфункции выполнялась проба с реактивной гиперемией на ультразвуковом 
аппарате En Visor фирмы «Филипс». Метод основан на способности эндотелия высвобождать NO в условиях 
реактивной гиперемии. Рассчитывали поток зависимую вазодилатацию после декомпрессии плечевой артерии. 

Результаты исследования. У пожилых пациентов с ПОУГ выявили более быстрый темп старения по срав-
нению с добровольцами группы контроля, темп старения организма которых можно расценить, как физио-
логический. У пожилых пациентов, страдающих глаукомой, эндотелиальная дисфункция более выражена и 
встречается чаще, чем у физиологически стареющих людей такого же возраста без глаукомы. Соотношение 
вазотонических биоэффекторов с преобладанием вазоконстрикции у пожилых пациентов с глаукомой более 
значительно отличается от относительной нормы по сравнению с физиологически стареющими людьми.

Выводы. Представленные результаты исследования позволили установить, что продукция эндотелием вазо-
активных веществ зависит от степени выраженности эндотелиальной дисфункции и темпов физиологического 
старения. 

Ключевые слова: биологический возраст, эндотелиальная дисфункция, первичная открытоугольная глаукома, 
эндотелий зависимая вазодилатация, вазотонические биоэффекторы.

Ориãинаëьные статьи

Введение
Несмотря на многочисленные исследования па-

тогенетических механизмов глаукомы, определение 
высоко значимых предикторов и индукторов глау-
комного поражения, выяснения роли значительного 
числа новых факторов, участвующих в прогрессии 
заболевания, остаются невыясненными взаимосвя-
зи выявленных нарушений между собой и стадией 
глаукомного процесса [4–6]. Особенно это касается 
людей старших возрастных групп, когда глаукомный 
процесс развивается на фоне морфологических, 
структурных и функциональных инволюционных 
изменений. Согласно современным представлени-
ям, в прогрессировании глаукомной оптической 

нейропатии (ГОН) играет важную роль изменения в 
сосудистом кровотоке, а именно дисфункция эндо-
телия, в результате чего нарушается универсальный 
механизм регулирования сосудистого тонуса [1, 27, 
29, 30, 41, 42, 54]. Дисбаланс эндотелиальных ва-
зоконстрикторных и вазодилататорных медиаторов 
приводит к патологической констрикции, расстрой-
ству микроциркуляции и повышению проницаемо-
сти сосудистой стенки [22, 31–34, 51–53]. В работе 
Марковой Е. В. с соавторами изучалась роль оксида 
азота и эндотелина-1 в развитии и прогрессирова-
нии псевдоэксфолиативной глаукомы и выявлена 
линейная ассоциация между уровнями маркеров 
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эндотелиальной дисфункции и тонографическими 
параметрами [38]. Особый интерес представляет 
изменение содержания эндотелина–1 в водянистой 
влаге, взаимодействие его с оксидом азота, его роль в 
возникновении ишемии и влияние на гибель гангли-
озных клеток сетчатки. G.A. Cioffi вводил приматам 
в ретробульбарное пространство глаза эндотелин-1 
на протяжении от 6 до 12 месяцев, пытаясь таким 
образом смоделировать модель ишемического по-
вреждения зрительного нерва. При этом возникала 
вазоконстрикция и уменьшение кровотока в перед-
нем отделе зрительного нерва. В результате наблюда-
лось уменьшение плотности аксонов без изменения 
уровня ВГД [2]. Представляют несомненный интерес 
исследования Курышевой Н. И., Иртеговой Е. Ю. 
дисфункции сосудистого эндотелия и регионального 
глазного кровотока у пациентов с первичной откры-
тоугольной глаукомой [21, 23, 35, 48].

Глаукома это заболевание, ассоциированное с 
возрастом . Как известно у пожилых пациентов со-
судистая система претерпевает глубокие структурные 
и функциональные изменения, которые затрагивают 
эндотелиальную выстилку сосудов [7, 10, 18, 19, 25, 
36, 37]. С возрастом снижается пролиферативная 
активность эндотелия и его компенсаторная пере-
стройка, затрудняется регенерация одноименных 
клеток, утолщается базальная мембрана, изменяются 
ее физико-химические свойства [3, 12, 26, 39, 40, 43]. 
ЭД является одним из пусковых патогенетических 
механизмов атерогенеза [8, 9, 13, 20, 44, 45, 50]. Об-
суждается гипотеза о причинно-следственной связи 
преждевременного старения с функциональными и 
структурными повреждениями эндотелия сосудистой 
стенки [15, 16, 49]. Таким образом, изучение реактив-
ности сосудистого эндотелия у пожилых пациентов, 
страдающих глаукомой, может приблизить к понима-
нию роли дисфункции эндотелия и старения в раз-
витии и прогрессировании этого мультифакторного 
заболевания.

В связи с этим целью нашего исследования явля-
лось изучение вазомоторной функции эндотелия у 
пациентов с первичной открытоугольной глаукомой 
и физиологически стареющих людей в зависимости 
от выраженности эндотелиальной дисфункции. 

Для достижения указанной цели исследования 
потребовалось решение следующих задач:

- установить особенности вазодилатирующей 
функции эндотелия у пожилых пациентов с первич-
ной открытоугольной глаукомой (ПОУГ) и физио-
логически стареющих людей того же возраста;

- исследовать соотношение эндотелиальных ме-
диаторов и эндотелий зависимой вазодилатации у 
пожилых пациентов с глаукомой и физиологически 
стареющих людей того же возраста при разной сте-
пени выраженности вазотонической эндотелиальной 
дисфункции;

- на основе принципа обратной связи вычислить 
значения соотношения функциональных вазотониче-
ских биоэффекторов при эндотелиальной дисфунк-
ции (ЭД) у пожилых пациентов с ПОУГ и добро-
вольцев того же возраста без глаукомы, стареющих 
физиологически;

- оценить зависимость потокзависимой вазодила-
тации у пациентов с ПОУГ от изменений вазотониче-
ского биоэффекторного соотношения и длительности 
заболевания.

Материал и методы исследования
В исследовании принимали участие 64 пациента 

(122 глаза) с ПОУГ начальной (n=34) и развитой 
(n=30) стадий, средний возраст которых составил 
65,3±1,4 года (основная группа) и 56 добровольцев 
(102 глаза) того же возраста без глаукомы (группа 
контроля). ВГД пациентов основной группы было 
нормализовано гипотониками. Для исключения 
гендерных различий в выявлении функциональных 
закономерностей у больных и добровольцев все 
участники исследования были мужчинами. Пациен-
ты, имеющие коморбидную патологию, в патогенезе 
которой была доказана ЭД (сахарный диабет, АГ, 
ИБС, легочная гипертензия, сердечная и почечная 
недостаточность, хроническая сосудистая мозговая 
недостаточность, ожирение, гиперлипедемия) [14, 17, 
24, 46] были исключены из исследования. Помимо 
стандартного офтальмологического обследования 
определяли биологический возраст (БВ) исследуе-
мых, отражающий индивидуальную вариабельность 
темпа возрастных изменений, по формуле:

БВ для мужчин:
 26,985+0,215×САД-0,149×ЗДВ-

0,151×СБ+0,723×СОЗ, 
где САД — систолическое артериальное давление 

(мм рт. ст.), ЗДВ — длительность задержки на вдохе 
(с), СБ — субъективная оценка здоровья в баллах, 
определяемая по анкете, состоящей из 29 вопросов, 
касающихся испытываемых неприятных ощущений 
и доступных видов повседневной активности. Рас-
четный показатель БВ сравнивали с должным (ДБВ), 
производным от календарного возраста (КВ), являю-
щимся популяционным стандартом темпа старения 
для мужчин:

ДБВ = 0,694× КВ+18,56
При превышении биологическим возрастом 

величины его должного показателя (БВ>ДБА на 5 
лет и более) принималось решение об ускоренном 
старении, в случае отставания БВ от ДБВ на 5 лет и 
более диагностировали замедление развития инволю-
тивных изменений, при разнице БВ-ДБВ в диапазоне 
±5 лет – темп старения признавали физиологическим.

Для определения соотношения функциональных 
вазотонических биоэффекторов при ЭД исследовали 
уровень стабильного метаболита оксида азота – ни-
трита (NO2-) и эндотелина-1 (ЕT-1) в плазме крови. 
Концентрацию NO2- определяли в безбелковых об-
разцах плазмы с помощью реактива Грисса. Раствор 
готовили, смешивая одинаковые объемы 0,1 % во-
дного раствора нафтилэтилендиамингидрохлорида 
с 1 % раствором сульфаниламина в 5 % ортофос-
форной кислоте непосредственно перед исследова-
нием. Определяли NO2 , добавляя реактив Грисса в 
соотношении 1:1. Измеряли величину экстинкции 
на спектрофотометре (СФ-4-А, Россия) при длине 
волны 543 нм. Содержание NO2 рассчитывали по 
калибровочной кривой, построенной для стандарт-

ОÐИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

Ðåãèîíàðíîå êðîâîîáðàùåíèå è ìèêðîöèðêóëÿöèÿ60 Òîì 15 ¹4 (60) www.microcirculation.ru



ных растворов NaNO2. Концентрацию ЕТ-1 в плазме 
крови определяли по стандартной методике с помо-
щью тест-набора «Peninsula Laboratories, Inc.». Эта-
пы исследования включали хроматографию белков 
плазмы крови и последующее иммуноферментное 
определение содержания ЕТ-1, связывающегося со 
специфическими моноклональными антителами. Из-
мерения проводили с помощью иммуноферментного 
анализатора Stat Fax 3200. 

Для изучения степени ЭД выполнялась проба с 
реактивной гиперемией на ультразвуковом аппарате 
En Visor фирмы «Филипс». Метод основан на спо-
собности эндотелия высвобождать NO в условиях 
реактивной гиперемии[11, 28, 47]. Плечевую арте-
рию подвергали временному сжатию, после чего 
оценивали реакцию сосуда на устранение окклюзии. 
В В-режиме лоцировали правую плечевую артерию 
на уровне дистального сегмента плеча, после чего в 
пневматической манжете тонометра, расположенной 
проксимальнее места локации, нагнетали давление, 
на 50 мм рт.ст. превышающее систолическое АД. 
Через 5 мин окклюзию прекращали, осуществляли 
повторную локацию плечевой артерии с 30-й по 90-ю 
секунду от момента декомпрессии манжеты. Изме-
ряли диаметр плечевой артерии в ручном режиме по 
границам медиа-интима ближней стенки и просвет-
интима дальней стенки сосуда. При этом оценивали 
исходный диаметр артерии (ИД) и диаметр артерии 
на 30, 60 и 90 секундах от момента декомпрессии 
манжеты. Расчет потокзависимой вазодилатации 
(ПЗВД) проводился по формуле:

ПЗВД( %) = (ДРГ – ИД)/ИД·100,
 где ДРГ — максимальная величина диаметра на 

фоне реактивной гиперемии. В норме после деком-
прессии должно происходить расширение артерии 
на 0,2-0,5 мм и увеличение в ней скорости кровотока 

за счет накопления за время окклюзии тканевых ме-
таболитов (главным образом аденозина — мощного 
вазодилататора тканевого происхождения), а также 
непосредственное тоногенное влияние самого тока 
крови или, точнее, напряжение сдвига ПЗВД. В ус-
ловиях эндотелиальной дисфункции, как правило, 
наблюдается «извращенный» ответ. При этом, чем 
более выражена эндотелиальная дисфункция иссле-
дуемой артерии, тем меньшей будет ее дилатация 
(вплоть до парадоксальной реакции). Нормальной 
признавали степень дилатации плечевой артерии на 
фоне реактивной гиперемии более, чем на 10 % от ис-
ходного диаметра. Меньшее значение или выявление 
вазоконстрикции расценивали как патологическую 
реакцию. Степень выраженности ЭД оценивали по 
результатам пробы с реактивной гиперемией.

Данные описательной статистики протяженных 
переменных представлены как М±SD (среднее ± 
стандартное отклонение). Для оценки статистиче-
ской значимости различий между группами исполь-
зованы t-критерий Стьюдента и критерий Фишера. 
Для всех проведенных анализов различия считаются 
достоверными при двустороннем уровне значимости 
р<0,05.Для оценки силы связей между различными 
показателями проведен корреляционный анализ с 
расчетом коэффициента Пирсона ( r ) При его значе-
ниях в диапазоне от 0,2 до 0, 4 корреляции считались 
слабыми, в диапазоне от 0,4 до 0,6 – средними, более 
0,6- сильными.

Результаты исследования и их обсуждение 
Об интегральном функциональном статусе орга-

низма у пожилых участников исследования судили 
по показателям календарного, биологического, долж-
ного биологического возраста в группах сравнения 
(таблица 1).

Сравнительный анализ показателей календарного, биологического, должного биологического 
возраста в группах сравнения

Таблица 1

показатели Пациенты с ПОУГ основной группы 
n=64

Добровольцы контрольной группы 
n=56 

КВ, лет 65,6±1,4 65,1±0,9
БВ, лет 67,2±0,7 64,4±1,1 Р1-2<0,05

ДБВ, лет 64,09±1,3 63,7±1,4
БВ-ДБВ, лет 3,1±0,2 0,7±0,05 Р1-2<0,001

Степень выраженности ЭД в зависимости от дилатации плечевой артерии 
в пробе с реактивной гиперемией, %

Таблица 2
Степень тяжести ЭД Степень дилатации плечевой артерии

 0-нет ЭД более 10 %
1-легкая степень 9,0–7,5 %

2-умеренно выраженная степень 7,5–3,0 %
3-выраженная степень 3,0 %–2,0 %

4-парадоксальная реакция менее 2,0 % (констрикция)

МАЛИШЕВСКАЯ Т. Н., АСТАХОВ С. Ю.
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Таким образом, в группе пациентов с ПОУГ вы-
явили более быстрый темп старения по сравнению 
с добровольцами группы контроля, темп старения 
организма которых можно расценить, как физио-
логический.

Степень выраженности ЭД оценивали в зави-
симости от уровня дилатации плечевой артерии 
(таблица 2). 

При проведении пробы с реактивной гиперемией 
и исследования ПЗВД у 41 (64 %) пациента с ПОУГ 
и у 11 (20 %) добровольцев группы контроля, вклю-
ченных в исследование, наблюдали недостаточную 
реакцию эндотелия. ПЗВД находилась в пределах 
диапазона от 1,2 % до 24,3 %. По сравнению с кли-
нически здоровыми добровольцами контрольной 
группы у пациентов с глаукомой ЭД имела большую 
выраженность и выявлялась значительно чаще. Ре-
зультаты исследования представлены в таблице 3. 

Как свидетельствуют полученные результаты, 
эндотелиальная дисфункция была более выражена 
у пожилых пациентов с ПОУГ, хотя ЭД легкой и 
умеренной степени встречались при старении клини-
чески здоровых людей, но эти изменения были более 
плавными и физиологическими. У 10 пациентов 
основной группы (16 %) отмечена парадоксальная 
реакция эндотелия — вазоконстрикция в ходе про-
ведения пробы. 

Потокозависимая вазодилатация в пробе с реактивной гиперемией в группах сравнения
Таблица 3

Степень 
ЭД

Пациенты с ПОУГ n=64 (100 %) Добровольцы контрольной группы n=56 (100 %)
0ст. 

n=12 
(19 %) 

1ст. 
n=20 

(30 %)

2ст. 
n=10 

(16 %)

3ст. 
n=12 

(19 %)

4ст. 
n=10 

(16 %)

0 ст. 
n=24 

(43 %)

1ст. 
n=11 

(20 %)

2ст. 
n=10 

(17 %)

3ст. 
n=11 

(20 %)
4ст. 
n=0

ПЗВД, 
% 19,1±4,8

8,7±3,2 
Р1-

2<0,05 

6,4±2,9 
Р1-

3<0,05 

3,7±1,3 
Р1-

4<0,001 

1,2±0,9 
Р1-

5<0,001

24,3±5,1 
Р1-

6<0,05 

9,3±4,4 
Р6-

7<0,05 

6,0±2,7 
Р6-

8<0,05 

4,5±2,1 
Р6-

9<0,001
—

а б в г
Рис. 1. Сканограммы пациентки А. с нормальной реакцией сосудистого эндотелия (дилатационный тип), 65 лет, с ДЗ: 
ПОУГ а г II стадии обоих глаз, стабилизированное течение. ЭД легкой степени, ПЗВД 9,2 %, а — исходный диаметр 
плечевой артерии; б — через 30 с после устранения окклюзии; в — через 60 с; г — через 90 с

Ретроспективный анализ амбулаторных карт 
данных пациентов показал, что, несмотря на компен-
сированное ВГД, глаукома у этих пациентов продол-
жает прогрессировать. Возможно, снижение ПЗВД 
может выступать, как предиктор неблагоприятного 
течения глаукомы, а в совокупности с опережающим 
темпом старения по сравнению с физиологическим 
темпом, прогноз сохранения зрительных функций в 
данном случае может быть неутешительным. 

Проведение корреляционного анализа выявило 
сильную отрицательную корреляционную зависи-
мость ПЗВД от длительности ПОУГ и исходного 
диаметра плечевой артерии (r=0,5, р<0,05 и r=0,6, 
р<0,05 соответственно) 

На рисунках 1–2 представлены сканограммы 
пациентов с глаукомой с нормальной реакцией со-
судистого эндотелия (рисунок 1) и парадоксальной 
реакцией сосудистого эндотелия (рисунок 2) в пробе 
с реактивной гиперемией.

О степени выраженности ЭД можно судить по 
уровню вазотонических биоэффекторов: NO2- и ЭТ-
1. Необходимо не только исследовать активность 
каждого из этих модуляторов сосудистого ответа, 
но и проанализировать их изменения в зависимости 
от степени выраженности ЭД. Результаты анализа 
полученных данных представлены в таблице 4. 
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а б в г
Рис. 2. Сканограммы пациента К., с парадоксальной реакцией сосудистого эндотелия (констрикторный тип), 66 лет, 
с ДЗ: ПОУГ а г II стадии обоих глаз, прогрессирующее течение, ЭД выраженной степени, ПЗВД 2,4 %, а — исходный 
диаметр плечевой артерии; б — через 30 с после устранения окклюзии; в — через 60 с; г — через 90 с

Зависимость биоэффекторной вазотонической активности сосудистого эндотелия 
от выраженности ЭД в группах сравнения

Таблица 4

Степень 
ЭД

Пациенты с ПОУГ основной группы 
n=64

n

Добровольцы контрольной группы 
n=56

NO2-

мкмоль/л
ЭТ-1 

фмоль/л
БВК 
у. е.

NO2-

мкмоль/л
ЭТ-1 

фмоль/л
БВК 
у. е.

I 0 ст. n=12 4,5±1,2 0,23±0,02 0,05±0,01 0 ст. 
n=24 4,8±1,3 0,16±0,04 0,03±0,02 

норма

II 1 ст. n=20 5,5±2,3 0,38±0,07 0,06±0,07 1ст. n=11 4,7±1,3 0,18±0,03 
Р2-5<0,05 0,038±0,02 

III 2 ст. n=10 4,2±1,7 0,32±0,04 0,08±0,02 2ст. n=10 4,6±1,2
0,20±0,03 

РII-
III<0,05

0,04±0,02 
Р3-6<0,05

IV 3 ст. n=12 3,8±1,1 0,22±0,01 0,06±0,03 3ст. n=11 — — —
V 4 ст. n=10 6,0±2,2 0,67±0,02 0,11±0,04 4ст. n=0 — — —

р РIV-V<0,05 РI-V<0,05 
РIV-V<0,05

РI-V<0,01 
РII-V<0,01 

В результате исследования установлено повы-
шение уровня нитрита (NO2-) у пациентов основной 
группы с ЭД легкой степени до 5,5±1,3 мкмоль/л, что 
может быть расценено как компенсаторная реакция 
при начальных нарушениях вазодилатирующей 
способности сосуда. При прогрессировании ЭД (2–3 
степень) эти компенсаторно-приспособительные 
механизмы истощаются, что свидетельствует о на-
рушении синтезпродуцирующей функции эндоте-
лиоцитов. 

При крайней степени выраженности ЭД наблюда-
ли достоверное увеличение уровня нитрита (NO2-), 
что, скорее всего, означает не активацию синтеза 
оксида азота при стимуляции эндотелиальных 
клеток, а необратимое структурное повреждении 
эндотелиоцитов. 

Наряду с изменением активности оксида азота 
отмечали повышение ЭТ-1 у пациентов с ПОУГ с 

выраженной ЭД, что свидетельствует о повышении 
вазоконстрикторной активности эндотелия сосудов 
по мере прогрессирования заболевания. 

Полученные данные позволяют предположить, 
что у пожилых пациентов с ПОУГ в результате уси-
ленной констрикции, вызванной дисбалансом уровня 
медиаторов тонуса сосудов и изменением чувстви-
тельности воспринимающих структур эндотелия к 
этим медиаторам может возникнуть и усугубиться 
ишемическое повреждение различных структур ор-
ганизма. Возможно, этот факт объясняет ускорение 
темпов старения пациентов основной группы по 
сравнению с добровольцами того же возраста без 
глаукомы. 

В группе контроля мы наблюдали более плавные 
изменения уровня вазотонических биоэффекторов по 
мере развития инволюционной ЭД, что укладывается 
в представлении о физиологическом старении. В 
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группах сравнения выявлена обратная корреляцион-
ная зависимость оксида азота и ЭТ-1 друг от друга. 
В основной группе r=–0,7, р<0,01 ; в контрольной 
группе – r=–0, 4000000, р<0,05. 

Для расчета интегрального вазотонического от-
вета сосудистого эндотелия необходим интегральный 
коэффициент, который бы объединял оба вазотониче-
ских биоэффектора. В работе Мауер С.С., 2014 был 
предложен расчет коэффициента биоэффекторной 
вазотонической активности (БВК) как отношение 
уровня ЭТ-1 к уровню NO2- для пациентов с АГ[25]. 
За показатель относительной нормы принималось 
значение БКВ у людей с нормальным АД. В нашем 
исследовании за показатель относительной нормы 
был принят БВК пожилых клинически здоровых 
добровольцев без ЭД и глаукомы, который составил 
0,03±0,002 у.е. В результате исследования оказалось, 
что соотношение вазотонических биоэффекторов 
у пожилых пациентов основной группы более зна-
чительно отличается от относительной нормы по 
сравнению с физиологически стареющими людьми 
(таблица 4). Выявлена сильная положительная кор-
реляционная зависимость БВК от выраженности 
ЭД в группе пациентов с ПОУГ( r=0,8, р<0,01) При 
крайне выраженной ЭД, данный показатель превы-
шает норму в 3,6 раза.

Проведенное исследование продемонстрировало 
различия в реактивности сосудистого эндотелия у 
пожилых пациентов с глаукомой и у клинически 
здоровых добровольцев такого же возраста.

Выводы
1.Представленные результаты исследования 

позволили установить, что продукция эндотелием 

вазоактивных веществ зависит от степени выражен-
ности эндотелиальной дисфункции и темпов физио-
логического старения.

2. У пожилых пациентов с ПОУГ выявили более 
быстрый темп старения по сравнению с доброволь-
цами группы контроля, темп старения организма 
которых можно расценить, как физиологический.

2. У пожилых пациентов, страдающих глауко-
мой, эндотелиальная дисфункция более выражена и 
встречается чаще, чем у физиологически стареющих 
людей такого же возраста без глаукомы.

3. Снижение поток зависимой вазодилатации 
плечевой артерии в пробе с реактивной гиперемией 
может выступать предиктором неблагоприятного 
течения глаукомы.

4. Коэффициент биоэффекторной вазотонической 
активности (БВК), характеризующий соотношение 
вазотонических биоэффекторов, у пожилых паци-
ентов с ПОУГ более значительно отличается от от-
носительной нормы по сравнению с физиологически 
стареющими людьми.

5. Усиление вазоконстрикторной активности со-
судистого эндотелия у пациентов с ПОУГ, вызванной 
дисбалансом уровня медиаторов тонуса сосудов и 
изменением чувствительности воспринимающих 
структур эндотелия к этим медиаторам может быть 
причиной нарастания ишемического повреждения 
структур глаза и, как следствие — прогрессирования 
ГОН.

6. Таким образом, коррекция эндотелиальной 
дисфункции приобретает клиническое значение при 
лечении пациентов с ПОУГ, особенно пациентов 
старшей возрастной группы.
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Abstract
The aim of this investigation is to study endothelial dysfunction expressiveness in patients with primary open-angle 

glaucoma (POUG) and physiologically ageing people. 
Materials and methods. The main group consisted of 64 men (122 eyes) with POUG at the age of 65,3±1,4 years. The 

group of control consisted of 56 men (102 eyes) of the same age without glaucoma. The biological age (BA) and a ratio of 
functional vasotonic bioeffectors in endothelial dysfunction were studied. Level of a stable metabolite of nitrogen oxide 
– nitrite (NO2-) and endothelin-1 (ET-1) in a blood plasma were defined. Reactive hyperemia test showed pronounced 
changes in vascular endothelial function in patients with glaucoma.The method is based on ability of an endothelium 
to secrete NO in the conditions of a reactive hyperemia. Endothelia dependent vasodilatation after decompression of a 
humeral artery was counted.

Results. Patients with glaucoma grow older early in comparison with clinically healthy volunteers of the same age 
without glaucoma. It is connected with development of an endothelial dysfunction and vasomotorial answer vascular 
endothelia. Patients of the main group with the expressed endothelial dysfunction have constrictor reaction of a vessel 
after elimination of occlusion. It leads to increasing of ischemia and accelerate the progression of glaucoma.

Conclusions. The endothelial reaction depends on endothelial dysfunction expressiveness and rates of physiological 
ageing.

Keywords: biological age, endothelial dysfunction, primary open-angle glaucoma, endothelia dependent vasodilatation, 
vasotonic bioeffector.
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