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Material and methods. The study was prospective in nature and included 31 patients (31 eyes) with type 2 diabetes, 
in which, according to the results of clinical, instrumental examination and ETDRS classifi cation (19 patients, 19 eyes) 
with mild and (12 patients, 12 eyes) with moderate non-proliferative DR was detected. Ophthalmological examination 
was performed before treatment and included: anamnesis collection, visometry, pneumo-tonometry, auto kerato-re-
fractometry, anterior segment slit-lamp exam, retinoscopy, using wide-angle lenses, optical coherence tomography, 
retinal photography. Platelets were isolated by centrifugation of peripheral blood citrate. To activate platelets agonists 
involved in the pathogenesis of diabetes the following was used: adenosine diphosphate, epinephrine, angiotensin-2, 
platelet activating factor and collagen. Platelet aggregation was analyzed on the ChronoLog (USA) spectrophotometer.

Results. Visual acuity decreases, retinal thickness and macular retinal volume in the central zone increases due to 
decompensation of type 2 diabetes and non-proliferative DR progression. Prothrombogenous phenotype of platelets 
with dominant functional activity of α2 adrenergic receptors is a characteristic for patients with non-proliferative 
DR. Moreover, in patients with mild non-proliferative DR two major Pl receptors’ clusters, which coincide for high 
α2-adrenergic and angiotensin receptor antagonists receptors activity, but differ in response to collagen (p <0.001) are 
revealed. There are two other platelet clusters, which differ in activity of angiotensin receptor antagonists and PAF 
receptor (p <0.001) in patients with moderate non-proliferative DR.

Conclusion. Recognition of differences of activity platelet clusters (receptor clustering) in the mild and moderate 
stages of non-proliferative DR has some practical value in the context of fi nding informative laboratory parameters of 
disease progression.

Key words: diabetes mellitus type II, non-proliferative diabetic retinopathy, platelet reactivity in vitro.

Стаття надійшла до редакції 14.03.2017 p.

Є. Х. Заремба 1, Н. О. Рак 2, О. М. Шевчун-Пудлик 1, Т. П. Донарська 3, Н. В. Гриб 4

1 ФПДО Львівського національного медичного університету імені Данила Галицького 
МОЗ України

– м. Львів, Україна,
2 Дублянська міська лікарня

– смт. Дубляни, Україна,
3 Комунальна міська клінічна лікарня швидкої медичної допомоги

– м. Львів, Україна,
4 Національна медична академія післядипломної освіти імені П. Л. Шупика 

МОЗ України
– м. Київ, Україна

УДК 616.12–008.331.1–06:616–018.2–007.17]–02:617.7

УРАЖЕННЯ  ОРГАНА  ЗОРУ  У  ХВОРИХ  НА  АРТЕРІАЛЬНУ 
ГІПЕРТЕНЗІЮ  ПРИ  НЕДИФЕРЕНЦІЙОВАНІЙ  ДИСПЛАЗІЇ 
СПОЛУЧНОЇ  ТКАНИНИ

У статті опрацьовано прогностичні критерії тяжкості артеріальної гіпертензії (АГ) на основі 
вивчення проявів недиференційованої дисплазії сполучної тканини (НДСТ).
Мета дослідження – вивчення зміни органу зору у хворих на артеріальну гіпертензію при 
недиференційованій дисплазії сполучної тканини.
Матеріали та методи. Обстежено 75 хворих на АГ ІІ–ІІІ стадії 1–3 ступенів високого та 
дуже високого ризику (50 жінок, 25 чоловіків), середній вік яких становив 63,5±4,2 роки. 
Проведено дослідження клініко-морфологічних змін, показників лабораторних обстежень 
(ліпідний спектр крові, С-реактивний білок, серомукоїди, сечова кислота), та офтальмо-
логічні методи дослідження (візометрію, офтальмоскопію, тонометрію, біомікроскопію, 
офтальмометрію, дослідження кольорового зору та визначення кута косоокості).
Результати та обговорення. При порівняльному аналізі у 11,3 % хворих були відсутні про-
яви недиференційованої дисплазії сполучної тканини, у 88,7 % спостерігали ряд симптомів 
та ознак НДСТ. Виявлено широке розповсюдження недиференційованої дисплазії сполучної 
тканини, в основі якої лежить її патологія. 
Серед змін органу зору найчастіше зустрічали ангіопатію сітківки у 96,8 %, обмеження пе-
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Проблема артеріальної гіпертензії (АГ) перебуває 
в центрі уваги сучасної медицини, оскільки розвиток 
серцево-судинних і цереброваскулярних ускладнень 
при АГ залишається основною причиною смертності 
населення більшості розвинених країн світу. Незважа-
ючи на безсумнівні успіхи у вирішенні цієї проблеми, 
лікування АГ залишається одним з найбільш актуаль-
них питань кардіології [3]. Серед серцево-судинних 
хвороб АГ, за поширенiстю, посiдає перше мiсце і на-
лежить до «хвороб цивiлiзацiї». Її поширенiсть серед 
дорослого населення – в межах 43,5 % – 55,4 % (В. М. 
Коваленко та співав., 2014). АГ – провiдний фактор 
ризику IХС, мозкового iнсульту та ниркової недостат-
ностi. Згiдно з даними статистичного вiддiлу МОЗ 
України за 2014 р. пiдвищений рiвень артеріального 
тиску (АТ) зареєстровано в 25 % жителiв України, що 
в абсолютних величинах складає майже 12 млн. осіб.

Для АГ властиве «правило половини» – близько 
50 % осiб не знають про пiдвищення в них АТ, поло-
вина з них не лiкується. Отже, тiльки близько 25 % 
хворих приймають лiки для зниження АТ. Ефективну 
гiпотензивну терапiю отримують тiльки 12 % – 13 % 
осіб. Аналогiчна картина спостерiгається в Українi, 
про що свідчать результати скринiнгу за 2014 р.: 16 % 
хворих на АГ отримували ефективну гiпотензивну 
терапiю з нормалiзацiєю АТ.

Причиною гіпертонічної хвороби вважають по-
рушення вегетативної регуляції нервової діяльності 
з переважанням симпатикотонії (підвищення рівня 
катехоламінів в крові та їх добової екскреції), збіль-
шення кількості у пацієнтів адренергічних рецепторів 
і підвищеної чутливості судинної стінки до адренер-
гічної стимуляції; у більшості хворих зареєстровано 
ослаблення впливу парасимпатичної нервової систе-
ми [1, 8, 10].

Відповідно до класифікації, прийнятої в 1999 році 
в Омську, розрізняють два види дисплазії сполучної 
тканини (ДСТ) – диференційована та недиференційо-
вана. Перша характеризується чітко окресленими ге-
нетичними синдромами: Марфана, Елерса-Данлоса, 

Холта-Орама, незавершений остеогенез, еластична 
псевдоксантома [5]. До групи недиференційованої дис-
плазії сполучної тканини входять локомоторні та вісце-
ральні прояви ДСТ без чітко вираженої симптоматики. 
Ними можуть бути поєднання зовнішніх фенотипових 
ознак дисплазії з дисфункцією вегетативної нервової 
системи, ізольована дисплазія одного або декількох ор-
ганів, ізольована дисплазія з ураженням одного органа 
без зовнішніх специфічних ознак [2, 12].

Системна дисплазія сполучної тканини – генетич-
но детерміноване захворювання, що характеризуєть-
ся порушенням розвитку сполучної тканини в емб-
ріональному та постнатальному періодах внаслідок 
зміненого фібрилогенезу позаклітинного матриксу, 
що призводить до порушення гомеостазу на тканин-
ному, органному й організменному рівнях у вигляді 
різноманітних морфо-функціональних порушень 
вісцеральних і локомоторних органів з прогредієнт-
ним перебігом [6]. Дисбаланс синтезу компонентів 
міжклітинної речовини або полімеризації гіалуро-
нової кислоти може викликати порушення гістоге-
матологічних бар’єрів та спровокувати запалення. 
Одним з ланок в механізмі розвитку змін органів 
зору є зменшення пружно-міцнісних параметрів, які 
найбільшою мірою визначаються зниженням вміс-
ту в них глікозаміногліканів, загального колагену та 
ослабленням поперечних зв’язків, що стабілізують 
колагенові волокна, а також порушенням обміну міді, 
сірки, ретинолу, В-каротину, цинку, магнію, марган-
цю та інших амінокислот, що утворюють колаген [ 4, 
11]. Зазначені чинники сприяють виникненню і про-
гресуванню міопічної макулопатії, периферичної де-
генерації, ангіопатії та відшарування сітківки, підви-
виху кришталика, деструкції скловидного тіла, змін 
в рогівці, астигматизму та гіперметропії, що значно 
обмежує соціальну адаптацію пацієнтів [7, 9]. Опи-
сані зміни структури колагеноутворення найчастіше 
є наслідком синдрому дисплазії сполучної тканини 
(СДСТ) – гетерогенної групи спадкової патології, що 
характеризується поліморфізмом клінічної картини і 

риферичного поля зору – у 32,3 % осіб, пресбіопію – у 32,3 %, гіперметропію – у 25,8 %, 
міопії легкого ступеня – у 16,1 %, середнього – у 12,9 %. Катаракту у хворих на АГ поєднану 
з дисплазією сполучної тканини діагностували у 12,9 % хворих, глаукому – у 9,68 % хворих.
Астигматизм відмічали – у 6,5 %, атрофію дисків зорових нервів – у 6,5 %, псевдофакію – у 
4,9 %, плоску рогівку – у 3,2 %, підвивих кришталика – у 1,6 %, деструкцію скловидного тіла 
– у 1,6 % пацієнта. Вроджена стаціонарна нічна сліпота зустрічалася у 1,3 % хворих на АГ. 
Висновки. Зміни органу зору при НДСТ характеризується вираженим поліморфізмом клі-
нічних проявів. Вони поєднуються між собою, об’єднуючись в один клінічний синдром. 
Отримані результати свідчать про широке розповсюдження змін органів зору у хворих на 
артеріальну гіпертензію поєднану з дисплазією сполучної тканини. Хворі на АГ з феноти-
пічними та вісцеральними ознаками ДСТ відрізняються від пацієнтів з АГ без ознак ДСТ 
характером змін патології органу зору; негативно впливає на перебіг і прогноз, збільшуючи 
кількість ускладнень. 
Ключові слова: артеріальна гіпертензія, дисплазія сполучної тканини, ураження органу зору.
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зустрічається в 74 %–85 % людей різного віку (А. В. 
Селезнев, Х. Насу, 2012 р.).

Мета дослідження – вивчення зміни органу зору 
у хворих на артеріальну гіпертензію при недиферен-
ційованій дисплазії сполучної тканини. 

Матеріали та методи. Проведено клінічне дослі-
дження, в яке включено 75 хворих на АГ ІІ–ІІІ ста-
дії 1–3 ступенів високого та дуже високого ризику 
(50 жінок, 25 чоловіків), середній вік яких становив 
63,5±4,2 роки, які перебували на стаціонарному лі-
куванні в кардіологічному відділенні Комунальної 
міської клінічної лікарні швидкої медичної допомоги 
м. Львова. Виявлення випадків недиференційованої 
дисплазії сполучної тканини проводили за методикою 
Кадуріної Т. М. (2010).

Методами дослідження були об’єктивні кліні-
ко-морфологічні зміни та результати лабораторних 
обстежень. Ліпідний спектр крові оцінювали за рів-
нем загального холестерину (ЗХС), холестерину лі-
попротеїдів високої щільності (ХСЛПВЩ), холесте-
рину ліпопротеїдів низької щільності (ХСЛПНЩ), 
тригліцеридів (ТГ) і коефіцієнту атерогенності (КА). 
Досліджували С-реактивний протеїн, серомукоїди, 
рівень сечової кислоти; офтальмологічні досліджен-
ня включали: візометрію та офтальмоскопію, тономе-
трію, біомікроскопію, офтальмометрію, дослідження 
кольорового зору та визначення кута косоокості.

Результати та обговорення. При порівняльному 
аналізі у 11,3 % хворих були відсутні прояви недифе-
ренційованої дисплазії сполучної тканини, а у 88,7 % 
спостерігали ряд симптомів та ознак НДСТ.

Зовнішні фенотипові ознаки НДСТ у хворих на АГ 
астенічну будову тіла виявлено у 23,8 % осіб, долі-
хоморфію у вигляді доліхостеномелії у 15,9 %. Змін 
шкіри: білі стрії на грудях, на стегнах, сідницях спо-
стерігали у 38,4 % пацієнтів, гіпереластоз – у 23,8 %, 
геморагічні телеангіоектазії – у 9,9 %. Грижі діагнос-
товано у 11,1 % хворих, сколіоз хребта – у 15,9 %, 
остеохондроз – у 27,2 %. У 28,8 % пацієнтів з АГ 
виявлено гіпермобільність суглобів різного ступеня. 
Про неповноцінність сполучної тканини при гіперто-
нії свідчили стигми дизембріогенезу (малі аномалії 
розвитку), серед яких зустрічали аномалії вушних ра-
ковин (великі та малі вуха, відкопилені, деформовані 
вушні раковини) – у 25,6 %, макродактилія великого 
пальця стопи – у 51,4 %, плоскоступість – у 15,6 %.

Характерною рисою порушень метаболізму спо-
лучної тканини є ураження органу зору. При цьому 
очні симптоми часто служать ранніми та тривалий 
час єдиними симптомами дисплазії сполучної ткани-
ни. Виявлення очних симптомів цих захворювань має 
велике практичне значення.

Серед змін органу зору найчастіше зустрічали ан-
гіопатію сітківки у 96,8 % осіб, обмеження перифе-

ричного поля зору – у 32,3 %, пресбіопію – у 32,3 %, 
гіперметропію – у 25,8 %, міопії легкого ступеня – у 
16,1 %, середнього – у 12,9 %. Катаракту у хворих на 
АГ, поєднану з дисплазією сполучної тканини, діа-
гностували у 12,9 % хворих, глаукому – у 9,68 %.

Астигматизм відмічали у 6,5 % хворих, атрофію 
дисків зорових нервів – у 6,5 %, псевдофакію – у 
4,9 %, плоску рогівку – у 3,2 %, підвивих криштали-
ка – у 1,6 %, деструкцію скловидного тіла – у 1,6 %. 
Вроджена стаціонарна нічна сліпота зустрічалася у 
1,3 % хворих на АГ. 

При лабораторному обстеженні ліпідного спектру 
крові виявлені зміни характерні для активації атероге-
незу: підвищення в крові рівня загального холестери-
ну у 55,2 % випадків, холестерину ЛПНЩ – у 65,9 %, 
зниження вмісту холестерину ЛПВЩ – у 21,3 %, до-
стовірне підвищення коефіцієнту атерогенності – в 
67,5 %. Підвищення показників тригліцеридів спосте-
рігалося у 23,9 % хворих, сечової кислоти – у 54,7 %, 
С-реактивного протеїну – у 27,2 % та серомукоїдів – у 
19,1 %.

Висновки
1. Зміни органа зору при НДСТ характеризуються 

вираженим поліморфізмом клінічних проявів. Вони 
поєднуються між собою, об’єднуючись в один клініч-
ний синдром. Нерідко одна і та ж нозологічна форма 
зустрічається при різних клінічних синдромах та від-
різняється ступенем тяжкості одних і тих же симпто-
мів – від стертих проявів до тяжких форм. 

2. Отримані результати свідчать про широке роз-
повсюдження змін органів зору у хворих на артері-
альну гіпертензію поєднану з дисплазією сполучної 
тканини. Хворі на АГ з фенотипічними та вісцераль-
ними ознаками ДСТ відрізняються від пацієнтів з АГ 
без ознак ДСТ характером змін патології органу зору, 
що негативно впливає на перебіг і прогноз, збільшу-
ючи кількість ускладнень.

3. Наявність ДСТ в поєднанні з показниками ак-
тивності запального процесу (С-реактивного проте-
їну, серомукоїдів, сечової кислоти) і дисліпідемії у 
хворих на АГ спричинює підвищення тяжкості клі-
нічного перебігу захворювання, що необхідно враху-
вати при плануванні лікувальних і профілактичних 
заходів.

4. Своєчасне виявлення НДСТ, систематичний 
диспансерний нагляд з проведенням комплексу захо-
дів, спрямованих на покращення структури та функ-
ції сполучної тканини, корекція імунодефіциту доз-
воляє покращити результати первинної профілактики 
розвитку АГ. Це має важливе значення в первинній 
ланці системи охорони здоров’я, де основна роль від-
водиться сімейному лікарю, який здійснює нагляд за 
усією сім’єю та може виявити схильність членів сім’ї 
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до дисплазій сполучної тканини, діагностувати озна-
ки НДСТ від народження людини та провести профі-
лактичні заходи.
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ПОВРЕЖДЕНИЕ ОРГАНА ЗРЕНИЯ У БОЛЬНЫХ С АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ ПРИ 
НЕДИФФЕРЕНЦИРОВАННОЙ ДИСПЛАЗИИ СОЕДИНИТЕЛЬНОЙ ТКАНИ

Є. Х. Заремба, Н. О. Рак, О. М. Шевчун-Пудлик, Т. П. Донарська, Н. В. Гриб

В статье разработаны прогностические критерии тяжести артериальной гипертензии (АГ) на основе изуче-
ния проявлений недифференцированной дисплазии соединительной ткани (НДСТ).

Цель исследования – изучение изменения органа зрения у пациентов с артериальной гипертензией при 
недифференцированной дисплазии соединительной ткани.

Материалы и методы. Обследовано 75 больных АГ II–III стадии 1–3 степеней высокого и очень высокого 
риска (50 женщин, 25 мужчин), средний возраст которых составил 63,5±4,2 года. Проведено исследование 
клинико-морфологических изменений, показателей лабораторных исследований (липидный спектр крови, 
С-реактивный белок, серомукоиды, мочевая кислота); офтальмологические исследования включали: визоме-
трию, офтальмоскопию, тонометрию, биомикроскопию, офтальмометрию, исследования цветового зрения и 
определения угла косоглазия.

Результаты и их обсуждение. При сравнительном анализе у 11,3 % больных отсутствовали проявления 
недифференцированной дисплазии соединительной ткани, у 88,7 % наблюдали ряд симптомов и признаков 
НДСТ. Выявлено широкое распространение недифференцированной дисплазии соединительной ткани, в ос-
нове которой лежит ее патология. При лабораторном обследовании липидного спектра крови обнаружены 
изменения характерные для активации атерогенеза: повышение в крови уровня общего холестерина у 55,2 % 
случаев, холестерина ЛПНП – у 65,9 %, снижение содержания холестерина ЛПВП – у 21,3 %, достоверное 
повышение коэффициента атерогенности – у 67,5 %. Повышение показателей триглицеридов наблюдалось 
у 23,9 % больных, мочевой кислоты – у 54,7 %, С-реактивного протеина – у 27,2 % и серомукоид – в 19,1 %.

Выводы. Изменения органа зрения при НДСТ характеризуется выраженным полиморфизмом клинических 
проявлений. Нередко одна и та же нозологическая форма встречается при различных клинических синдромах 
и отличается степенью тяжести одних и тех же симптомов – от стертых проявлений до тяжелых форм. По 
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характеру сочетание симптомов изменений органа зрения с проявлениями поражения других органов удается 
установить правильный диагноз на разных стадиях. Полученные результаты свидетельствуют о широком ра-
спространении изменений органов зрения у больных артериальной гипертензией, совмещенную с дисплазией 
соединительной ткани. Больные АГ с фенотипическими и висцеральными признакам ДСТ отличаются от па-
циентов с АГ без признаков ДСТ характером изменений патологии органа зрения, что отрицательно влияет на 
течение и прогноз, увеличивая количество осложнений. 

Ключевые слова: артериальная гипертензия, дисплазия соединительной ткани, поражение органа зре-
ния.
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The article outlines prognostic criteria of severity of hypertension (HT) by studying the manifestations of 
undifferentiated connective tissue dysplasia (UCTD).

The purpose of the work is to study changes in the vision organ among patients with arterial hypertension under 
undifferentiated connective tissue dysplasia. 

Materials and methods. The study involved 75 patients with hypertension stage II–III of 1–3 levels of high and 
very high risk (50 women, 25 men) whose average age was 63,5±4,2 years. The following was studied: morphological 
changes, laboratory examinations’ results (blood lipid profi le, C-reactive protein, seromucoid, uric acid), consultations 
of ophthalmologists who performed vizometriya and ophthalmoscopy; if necessary, tonometry, biomicroscopy, 
oftalmometriya was carried out, as well as the color vision and determination of the angle strabismus.

Results and discussion. A comparative analysis in 11.3 % of patients showed no manifestations of undifferentiated 
connective tissue dysplasia in 88.7 % a number of symptoms and UCTD signs observed. Widespread undifferentiated 
connective tissue dysplasia was revealed based on its pathology. Laboratory examination of blood lipid spectrum 
revealed changes that are intrinsic as to the activation of atherogenesis: increase of total blood cholesterol level in 
55.2 % of cases, LDL cholesterol – in 65.9 %, reduction of HDL cholesterol – in 21.3 %, a signifi cant increase in 
atherogenic factor – in 67.5 %. Improving triglycerides indicators were observed in 23.9 % of patients, uric acid – in 
54.7 %, C-reactive protein – in 27.2 % and seromucoid – in 19.1 %. 

Conclusions. Changes of the vision organ under UCTD are characterized by a pronounced polymorphism of 
clinical manifestations. Quiet often, the same nosological form occurs in different clinical syndromes and differs by 
the degree of severity of the same symptoms – from vague manifestations to serious forms. The nature of the change 
in the vision body due to the combination of symptoms together with the manifestation of the disease in other organs, a 
correct diagnosis could be established at different stages. The results indicate a widespread change in the vision organ 
in patients with hypertension combined with connective tissue dysplasia. Patients with hypertension and DST visceral 
phenotypic characteristics differ from patients with hypertension having no DST changes by the character of vision 
pathology that negatively affects the course of prognosis, increasing the number of complications.

Key words: hypertension, connective tissue dysplasia, affection of the vision organ.
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