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Обследовано 238 больных гипертонической болезнью, сочетавшейся со стенокардией напряжения. Ис-
следование микроциркуляторного русла проводилось методом бульбарной микроскопии в нашей модифика-
ции. Исследования гемостаза выполнялись по общепринятым и собственным методикам. Для клинико-мор-
фологического сопоставления изучены протоколы вскрытия 56 умерших больных. Выявлены выраженные 
нарушения микроциркуляции с угрожающим развитием тромбогеморрагического синдрома. Протоколы 
вскрытия умерших подтверждали клинико-лабораторные данные. Биомикроскопия бульбарной конъюнкти-
вы позволяет объективно оценить состояние микроциркуляции головного мозга и других систем организма. 
Сочетание атеросклероза, артериальной гипертензии и нарушений гемостаза формируют причины леталь-
ных тромбогеморрагических катастроф. Модифицированная бульбарная микроскопия является простым, 
доступным и эффективным методом диагностики нарушений микроциркуляции и дебютов терминальных 
осложнений гемостаза.
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Согласно данным исследований, 
проведённых в институте кардиологии 
им. А.Л. Мясникова ВКНЦ АМН СССР, 
среди мужчин в возрасте 50–54 лет рас-
пространенность гипертонической бо-
лезни (ГБ), сочетавшейся с ишемической 
болезнью сердца (ИБС), в нашей стране 
составляла 22,2 %, а в возрасте 55–59 лет – 
23,4 % [8]. С тех пор прошло более 30 лет, 
однако и сегодня причины сочетания этих 
заболеваний и их роль в танатогенезе из-
учены ещё недостаточно. В то же время 
сочетание этих двух тяжких патологий 
в значительной степени повышает опас-
ность летальных исходов. Так, например, 
сочетание острого инфаркта миокарда 
с артериальной гипертензией (АГ) у лиц 
старше 40 лет наблюдается у 41 % боль-
ных. Характерно, что ведущей причиной 

развития ИБС у данных больных, страдаю-
щих одновременно АГ, по данным многих 
отечественных и зарубежных клиницистов 
являются нарушения липидного обмена 
[4]. Известно, что в большинстве случаев 
оценка липидного обмена, в современных 
клинических условиях производится био-
химическими методами. Есть и другие раз-
нообразные методики. Однако перед кли-
ницистом очень часто стоит задача почти 
мгновенной оценки липидизации артери-
ального русла. Как будет изложено ниже, 
это вполне возможно при проведении мо-
дифицированной бульбарной микроскопии 
в течение нескольких минут, буквально 
у постели обследуемых больных.

Цель исследования – определение ин-
формативности бульбарной микроскопии 
(БМ), как метода оценки гемостазиологи-



INTERNATIONAL JOURNAL OF APPLIED 
AND FUNDAMENTAL RESEARCH    №5,   2013

32 MEDICAL SCIENCES
ческих осложнений у больных ГБ, сочетав-
шейся с ИБС.

Материалы и методы исследования
Нами было обследовано 238 больных гипертониче-

ской болезнью, сочетавшейся со стенокардией напряже-
ния. Из них 106 были женщины и 132 – мужчины.

Исследование состояния микроциркуляторного 
русла (сосудистого звена гемостаза) проводилось ме-
тодом конъюнктивальной (бульбарной) микроскопии 
с помощью щелевой лампы ЩЛ-56 с фотонасадкой 
и количественно-качественной балльной оценки по 
методу Волкова В.С. и соавторов [1] в нашей моди-
фикации. Выбор метода обусловлен простотой мето-
дики и возможностью быстрого проведения осмотра 
пациентов как в рамках скринингового обследования, 
так и непосредственно у постели больного.

Методы исследования гемостаза: выполнялась 
дифференцированная тромбоэластография, количе-
ство тромбоцитов определялось с помощью элек-
тронного счетчика фирмы «Пикаскел» (Венгрия). 
Количество спонтанных тромбоцитарных агрегатов 
определяли методом Wu K., Hoak J. на электронном 
счетчике фирмы «Пикаскел». АДФ-индуцированную 
агрегацию тромбоцитов изучали по методу Born 
O’Brain. Количество эритроцитарных агрегатов 
определяли по Динтенфас. Активность гидропе-
рекисей липидов определялась по Гаврилову В.Б. 
и Мишкорудной М.И. Активность тромбоксанов 
определялась собственным приоритетным методом 
(заявка на изобретение № 3854788/14). Определение 
бета-2-микроглобулина, миоглобина, цАМФ, цГМФ 
осуществляли с помощью радионуклеидных набо-
ров. Активность фибриназы изучалась по Buluk K., 
в модификации Андреенко Г.В. и Алтуховой С.Н. 
Тромбиновое время определялось по Szirmai E. Ге-
парин плазмы изучался по Баркагану З.С. и Баркага-
ну Л.З. Антитромбин-3 изучался методом Hensen A., 
Loeliger E.A. в модификации Бишевского К.М. Коли-
чественное определение бета-фибриногена, гепарин-
фибриногена, фибрин-мономеров и растворимого 
фибрина осуществлялось по собственным приори-
тетным методикам (авторские свидетельства на изо-
бретения: № 1182399, № 1367693, заявки на изобре-
тения: № 3852342/14, № 3848974/14). Фибриноген 
после его выделения тромбином, определялся по Ло-
ури. Продукты деградации фибрина-фибриногена вы-
делялись по Nanningo L.B., Guest M.M. и в дальней-
шем определялись количественно по Лоури. Фракции 
продуктов деградации фибрина-фибриногена опреде-
лялись с помощью гель-электрофореза в полиакри-
ловом геле, против соответствующих молекулярных 
маркеров. Выделение фибронектинов осуществля-
лось методом Васильева С.А. и соавт. Выделенные 
фибронектины и их комплексы определялись количе-
ственно с использованием метода Лоури, а их лити-
ческая активность определялась на стандартных фи-
бриновых пластинках (метод создания фибриновых 
пластинок описан Грицюк А.И.).

Общая фибринолитическая активность плазмы, 
плазмин, антиплазмины, активаторы плазминогена 
и ингибиторы активации плазминогена определялись 
по Astrup T., Kowalski E., Lassen M., в модификации 
Грицюк А.И.

Для проведения клинико-морфологического 
сопоставления изучены протоколы 56 умерших 
больных.

Результаты исследования 
и их обсуждение

В качестве примера эффективности пред-
лагаемого нами модифицированного метода 
оценки кровотока в бульбарной сфере мы 
приводим следующий клинический случай:

Больная С., 61 года, ИБ № 121202, по-
ступила в кардиологическое отделение 
10-й городской больницы с диагнозом: 
ИБС: стенокардия напряжения III ФК. По-
стинфарктный и атеросклеротический кар-
диосклероз. ГБ III стадии. Степень АГ 3. 
Риск 4 (очень высокий). ХСН II А стадии по 
левожелудочковому типу, III ФК. 

Уже в первый день поступления больной 
наш сотрудник Курбанов Р.М., используя 
модифицированную методику БМ, зареги-
стрировал начало тромбогеморрагического 
сидрома. В частности, спастическое состоя-
ние артерий достигало 60 баллов, а артери-
ол – более 70 баллов. Количество артериаль-
ных сосудистых клубочков было увеличено 
на 3,1 ± 1,2 %, а количество артериольных 
сосудистых клубочков было увеличено на 
4,7 ± 3,1 % (расчет производился в 10 фор-
мально выбранных зонах). Интенсивность 
липоидоза артерий достигала 12 баллов. 
Дилатационное состояние вен составляло 
15 баллов, а венул 32 балла. Степень веноз-
ного застоя достигала 43 баллов. В системе 
вен регистрировался стаз – 12 баллов. В ве-
нулах наблюдался сладж-феномен 9 баллов. 
При этом, количество венозных сосудистых 
клубочков было увеличено на 21 ± 3,2 %, 
а количество венулярных сосудистых клу-
бочков было увеличено на 11 ± 1,1 % (расчет 
производился в 10 формально выбранных 
зонах). Одновременно с этим, в венулах 
регистрировались плазматические экстра-
вазаты до 17 баллов и периваскулярные 
кровоизлияния до 7 баллов. Кроме того, ре-
гистрировались извитость венозного колена 
системы микроциркуляции – 5 баллов и ве-
нозные аневризмы до 3 баллов. 

К сожалению, выраженные нарушения 
микроциркуляции (сосудистого звена ге-
мостаза) с угрожающим развитием тром-
богеморрагического синдрома и переходом 
в коагулопатию потребления не получили 
должной оценки клиницистов. 

Больной проводилась плановая тера-
пия, однако ее состояние внезапно резко 
ухудшилось, и она была переведена в реа-
нимационное отделение. Большинство по-
казателей гемостаза отчетливо регистри-
ровали текущий тромбогеморрагический 
синдром: количество свободного гепарина 
упало до 0,115 г/л∙10–2, а содержание анти-
тромбина-3 снизилось до 53,5 % от нормы. 
Одновременно с этим количество спонтан-
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ных тромбоцитарных агрегатов составило 
48,6 % от всех тромбоцитов, циркулирую-
щих в артериальной системе этой больной. 
При этом отмечалось истощение арахидо-
нового резерва тромбоцитов. Эти реакции 
проявлялись в виде крайне низкой чув-
ствительности тромбоцитов больной, как 
к пороговым,так и к подпороговым индук-
тивным воздействиям аденозиндифосфор-
ной кислоты. Все это происходило на фоне 
полной блокады процессов дезагрегации 
и снижения активности тромбоксанов до 
28,8 условных единиц. Анализ артериаль-
ных тромбоэластограмм с цельной кровью, 
с нативной и бестромбоцитарной артери-
альной плазмой давал основание оценить 
процесс гемокоагуляции как прогрессиру-
ющий тромбогеморрагический процесс. По 
нашим данным мощность этого процесса 
четко соответствовала фактам агрессив-
ности течения атерогенеза у этой больной. 
Так, например, явным признаком активно-
го атерогенеза было наличие в биопробах 
резко повышенного содержания бета-2-
микроглобулина (до 7,51 нг/л).

Кроме очевидных фактов, указывающих 
на ведущую роль в патогенезе нарушений 
гемостаза, следует отметить весьма при-
мечательный факт резкого падения синтеза 
главного антикоагулянта организма тепло-
кровных животных и, соответственно, челове-
ка – гепарина. Кроме того, регистрировалось 
резкое снижение синтеза простациклина при 
отчетливых признаках катастрофического 
терминального феномена повышения про-
ницаемости мембран, что подтверждалось 
резким увеличением содержания миоглоби-
на – до 288,84 нг/л в артериальной крови.

К сожалению, все лечебные и реанимаци-
онные мероприятия, проводимые нашей па-
циентке, эффекта не дали и больная умерла. 

Патологоанатомический диагноз: Кро-
воизлияние по типу гематомы в подкор-
ковые узлы левого полушария головного 
мозга. Гипертоническая болезнь III стадии. 
Толщина миокарда задней стенки левого 
желудочка – 20 мм. Масса миокарда – 500 г. 
Резко выраженный атеросклероз аорты, 
коронарных артерий, артерий головного 
мозга, подвздошных и бедренных артерий. 
Атероматоз, кальциноз и изъязвления ма-
гистральных, и периферических артерий. 
Диффузный кардиосклероз. Осложнения: 
Общее венозное полнокровие. ДВС – син-
дром с множественными кровоизлияниями 
в серозные оболочки и слизистые. Гемор-
рагический инфаркт тонкого кишечника, 
микроинфаркты в миокарде и почках. Отек 
легких и головного мозга.

Среди существующих методов иссле-
дования МЦ определенное место заняла 

биомикроскопия сосудов бульбарной конъ-
юнктивы, как своеобразное «окно», через 
которое возможно визуальное проникно-
вение в мир микрососудов [7]. Это суще-
ственно расширило возможности непосред-
ственного наблюдения за всеми звеньями 
микроциркуляторного русла (МЦР) – арте-
риолами, венулами, капиллярами, анасто-
мозами и позволило оценивать динамику 
микрососудистого кровотока. Ведь именно 
МЦР, этот сосудистый сегмент сердечно-
сосудистой системы, остается наименее ис-
следованным при различных заболеваниях.

По мнению большинства авторов, конъ-
юнктивальная биомикроскопия остается 
одним из ведущих методов изучения ми-
кроциркуляции в клинике [1–3, 5, 6]. Метод 
биомикроскопии бульбарной конъюнктивы 
позволяет объективно оценить состояние 
микроциркуляции головного мозга и других 
систем организма в целом, особенно при ГБ 
III стадии на фоне атеросклероза (агрега-
цию эритроцитов, явления стаза в отдель-
ных микрососудах, резкое сужение арте-
риол, расширение венул, микроаневризмы, 
множественные микрогеморрагии) [5].

Статус МЦ у больных при поступлении 
оценивался визуально в момент исследова-
ния и по фотографиям микроциркулятор-
ного русла. Проводилась количественно-ка-
чественная балльная оценка архитектоники 
сосудистой сети, интравазального и перива-
скулярного статуса по методу Волкова В.С. 
и соавторов [1]. В чём же заключается наша 
модификация метода оценки микроцирку-
ляции в бульбарной сфере? Мы объединили 
балльную оценку с количественной, выра-
женной в процентах по отношению к норме. 
Критерии оценки изменений состояния ми-
кроциркуляции больных при проведении мо-
дифицированной бульбарной микроскопии:

1. Неравномерность вен малого калибра 
(баллы)

2. Неравномерность венул (баллы)
3. Неравномерность артерий малого ка-

либра (баллы)
4. Неравномерность артериол (баллы)
5. Неравномерность капилляров (баллы)
6. Сужение вен малого калибра (баллы)
7. Сужение венул (баллы)
8. Сужение артерий малого калибра 

(баллы)
9. Сужение артериол (баллы)
10. Сужение капилляров (баллы)
11. Расширение вен малого калибра 

(баллы)
12. Расширение венул (баллы)
13. Расширение артерий малого калибра 

(баллы)
14. Расширение артериол (баллы)
15. Расширение капилляров (баллы)
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16. Аневризмы вен малого калибра  баллы)
17. Аневризмы венул (баллы)
18. Аневризмы артерий малого калибра 

(баллы)
19. Аневризмы артериол (баллы)
20. Аневризмы капилляров (баллы)
21. Извитость вен малого калибра (баллы)
22. Извитость венул (баллы)
23. Извитость артерий малого калибра 

(баллы)
24. Извитость артериол (баллы)
25. Извитость капилляров (баллы)
26. Количество венозных сосудистых 

клубочков – увеличено на %
27. Количество венозных сосудистых 

клубочков – уменьшено на %
28. Количество венулярных сосудистых 

клубочков – увеличено на %
29. Количество венулярных сосудистых 

клубочков – уменьшено на %
30. Количество артериальных сосуди-

стых клубочков – увеличено на %
31. Количество артериальных сосуди-

стых клубочков – уменьшено на %
32. Количество артериолярных сосуди-

стых клубочков – увеличено на %
33. Количество артериолярных сосуди-

стых клубочков – уменьшено на %
34. Количество капиллярных сосуди-

стых клубочков – увеличено на %
35. Количество капиллярных сосуди-

стых клубочков – уменьшено на %
36. Количество функционирующих ка-

пилляров – увеличено на %
37. Количество функционирующих ка-

пилляров – уменьшено на %
38. Количество нормально функциони-

рующих капилляров (баллы)
39. Соотношение артерио-венозной раз-

ницы – 1:2 (баллы)
40. Соотношение артерио-венозной раз-

ницы – 1:3 (баллы)
41. Соотношение артерио-венозной раз-

ницы – 1:4 (баллы)
42. Соотношение артерио-венозной раз-

ницы – 1:5 (баллы)
43. Соотношение артерио-венозной раз-

ницы – 1:6 (баллы)
44. Соотношение артерио-венозной раз-

ницы – 1:7 (баллы)
45. Соотношение артерио-венозной раз-

ницы – 1:8 (баллы)
46. Соотношение артерио-венозной раз-

ницы – 1:9 (баллы)
47. Артерио-венозные анастомозы (баллы)
48. Состояние кровотока – замедленное 

в венах малого калибра (баллы)
49. Состояние кровотока – замедленное 

в системе венул (баллы)
50. Состояние кровотока – замедленное 

в артериях малого калибра (баллы)

51. Состояние кровотока – замедленное 
в системе артериол (баллы)

52. Состояние кровотока – замедленное 
в системе капилляров (баллы)

53. Состояние кровотока – «ретро» в си-
стеме вен малого калибра (баллы)

54. Состояние кровотока – «ретро» в си-
стеме венул (баллы)

55. Состояние кровотока – «ретро» в си-
стеме артерий малого калибра (баллы)

56. Состояние кровотока – «ретро» в си-
стеме артериол (баллы)

57. Состояние кровотока – «ретро» в си-
стеме капилляров (баллы)

58. Наличие «стаза» в системе вен мало-
го калибра (баллы)

59. Наличие «стаза» в системе венул 
(баллы)

60. Наличие «стаза» в системе артерий 
малого калибра (баллы)

61. Наличие «стаза» в системе артериол 
(баллы)

62. Наличие «стаза» в системе капилля-
ров (баллы)

63. Наличие «сладж-феномена» в систе-
ме вен малого калибра (баллы)

64. Наличие «сладж-феномена» в систе-
ме венул (баллы)

65. Наличие «сладж-феномена» в систе-
ме артерий малого калибра (баллы)

66. Наличие «сладж-феномена» в систе-
ме артериол (баллы)

67. Наличие «сладж-феномена» в систе-
ме капилляров (баллы)

68. Плазморрагии из вен малого кали-
бра (баллы)

69. Плазморрагии из венул (баллы)
70. Плазморрагии из артерий малого ка-

либра (баллы)
71. Плазморрагии из артериол (баллы)
72. Плазморрагии из капилляров (баллы)
73. Кровоизлияния из вен малого кали-

бра (баллы)
74. Кровоизлияния из венул (баллы)
75. Кровоизлияния из артерий малого 

калибра (баллы)
76. Кровоизлияния из артериол (баллы)
77. Кровоизлияния из капилляров (баллы)
78. Наличие тромбов в системе вен ма-

лого калибра (баллы)
79. Наличие тромбов в системе венул (баллы)
80. Наличие тромбов в системе артерий 

малого калибра (баллы)
81. Наличие тромбов в системе артери-

ол (баллы)
82. Наличие тромбов в системе капил-

ляров (баллы)
Данные критерии оценки состояния 

микроциркуляции при проведении модифи-
цированной бульбарной микроскопии раз-
работаны профессором Воробьевым В.Б.
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Для того чтобы не заканчивать данное 

сообщение на негативной ноте, мы при-
ведём позитивный пример практического 
использования данных конъюнктивальной 
биомикроскопии для индивидуального под-
бора адекватной терапии.

Больная Д., 53 г., инвалид II группы, ИБ 
№ 9970, поступила в кардиологическое отде-
ление 10-й городской больницы с диагнозом: 
ГБ III стадии. Степень АГ 3. Риск 4 (очень 
высокий). ИБС: стенокардия напряжения III 
ФК. ХСН II А стадии по левожелудочковому 
типу, III ФК. Атеросклероз аорты и сонных 
артерий (по данным УЗДГ). Хроническая 
ишемическая болезнь мозга. Состояние по-
сле перенесенного острого нарушения моз-
гового кровообращения (2 года назад). 

При поступлении с помощью модифи-
цированной бульбарной микроскопии, вы-
явлены следующие нарушения микроцир-
куляции: спастическое состояние артерий 
достигало 70 баллов, а артериол – более 
90 баллов. Количество артериальных со-
судистых клубочков было увеличено на 
4,2 ± 3,2 %, а количество артериольных со-
судистых клубочков было увеличено на 
7,7 ± 3,8 % (расчет производился в 10 фор-
мально выбранных зонах). Интенсивность 
липоидоза артерий достигала 23 баллов. 
Дилатационное состояние вен составляло 
17 баллов, а венул, – 36 баллов. Степень ве-
нозного застоя достигала 63 баллов. В систе-
ме вен регистрировался стаз – 32 балла. В ве-
нулах наблюдался сладж-феномен 19 баллов. 
При этом, количество венозных сосудистых 
клубочков было увеличено на 11 ± 1,2 %, 
а количество венулярных сосудистых клу-
бочков было увеличено на 13 ± 3,4 % (расчет 
производился в 10 формально выбранных 
зонах). Наряду с этим, в венулах регистри-
ровались плазматические экстравазаты – до 
37 баллов и периваскулярные кровоизлия-
ния до 14 баллов. Кроме того, регистриро-
вались извитость венозного колена системы 
микроциркуляции (12 баллов), и венозные 
аневризмы – до 7 баллов.

Таким образом, с помощью модифициро-
ванной бульбарной микроскопии мы уже при 
поступлении больной обнаружили текущий 
тромбогеморрагический синдром с возмож-
ным переходом в коагулопатию потребления.

В данном случае клиницисты оператив-
но отреагировали на нашу информацию: 
в неотложном порядке были назначены де-
загреганты, мембраностабилизаторы, анти-
ферментные препараты и прямые ингиби-
торы тромбина.

На следующий день данные модифици-
рованной бульбарной микроскопии имели от-
четливое подтверждение: на записях тромбо-
эластограмм, записанных с цельной кровью, 

нативной и бестромбоцитарной плазмой, мы 
регистрировали увеличение максимальной 
амплитуды графиков до 69, 89 и 35 мм соот-
ветственно. Данный пик максимальной ам-
плитуды графиков тромбоэластограмм отчёт-
ливо свидетельствовал о тромбофилии. 

Кроме того, при записи тромбоцитар-
ных агрегатограмм мы наблюдали прямые 
признаки тромбоза, включая и отсутствие 
феномена дезагрегации. Забрав кровь в пер-
вые часы поступления, мы только через не-
сколько дней получили и другой ответ об 
интенсивности феномена тромбобразова-
нии – активность тромбоксанов в момент 
поступления больной Д. достигала 56,4 УЕ, 
а содержание свободного гепарина упало 
более чем в 15 раз. Мощность тромбофи-
лии и возможность тромбоэмболий также 
подтверждалась повышением содержания 
бета-фибриногена до катастрофических пи-
ков, а именно – до 20,811 г/л.

Наряду с эти имелись и отчетливые фак-
ты, указывающие на развитие коагулопатии 
потребления. У нашей больной в первый 
день поступления регистрировалось повы-
шение содержания гепарин-фибриногена 
более чем в 40 раз! Данный фактор раз-
рушает не только фибриновые структуры, 
но и соединительную, и мышечную ткань. 
Так вот, отчетливым признаком разрушения 
фибриновых отложения в системе микро-
циркуляции нашей пациентки, являлось ги-
гантское увеличение содержания продуктов 
деградации фибрина и/или фибриногена 
в циркулирующей крови – до 2,905 г/л. В то 
же время, признаком мощного разрушения 
миоцитов являлось пикообразное повыше-
ние содержания миоглобина – до 86,55 нг/л. 
Кстати, фактом, подтверждающим разруше-
ние, как соединительной ткани, так и под-
лежащих структур, была регистрация в нор-
ме отсутствующих в крови антиплазмином, 
уровень которых был сравним только с тер-
минальной катастрофой, и достигал – 72,3.

После проведённой терапии у больной 
значительно снизилась интенсивность го-
ловных болей и почти перестали беспокоить 
боли в области сердца, значительно снизилась 
выраженность одышки, а приступы сердце-
биения прекратились. При этом артериаль-
ное давление, которое при поступлении со-
ставляло 260/140 мм рт. ст., при выписке уже 
составило – 180/110 мм рт. ст. В данном кон-
тексте имелся немаловажный факт, а именно, 
наши «удачные» медикаментозные попытки 
снизить артериальное давление ниже уров-
ня180/110 мм рт. ст. всегда вызывали у паци-
ентки ухудшение самочувствия.

Больная была выписана на амбулатор-
ное лечение с рекомендациями продолжить 
терапию антиагрегантами, мембраноста-
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билизаторами, ангиопротекторами и не-
прямыми ингибиторы тромбина в поли-
клинических условиях. Больная оказалась 
дисциплинированной, аккуратно выполня-
ла наши рекомендации и через 9 месяцев 
вновь поступила в кардиологическое от-
деление 10-й городской больницы, но уже 
для подтверждения группы инвалидности. 
При поступлении больная чувствовала себя 
значительно лучше. На ЭКГ регистрирова-
лась отчётливая положительная динамика – 
снижение перегрузки левого желудочка 
и улучшение процессов реполяризации 
в миокарде. При использовании модифици-
рованной бульбарной микроскопии мы вы-
явили следующие позитивные изменения: 
спастическое состояние артерий снизилось 
до 25 баллов, а артериол – до 30 баллов. Ин-
тенсивность липоидоза артерий уменьши-
лась до 13 баллов. Дилатационное состоя-
ние вен снизилось до 7 баллов, а венул – до 
13 баллов. Степень венозного застоя упала 
до 5 баллов. В системе вен частота реги-
страции стаза упала до 4 баллов. В венулах 
перестал наблюдался сладж-феномен. На-
ряду с этим, в венулах перестали регистри-
роваться плазматические экстравазаты и пе-
риваскулярные кровоизлияния. Кроме того, 
резко уменьшились извитость венозного ко-
лена системы микроциркуляции – 7 баллов 
и венозные аневризмы – до 2 баллов.

Данные позитивные изменения отчетли-
во подтверждались и результатами биохи-
мических исследований. Так, максимальная 
амплитуда на графиках тромбоэластограмм, 
записанных с нативной плазмой, снизилась 
с уровня 89 мм (до лечения) – до 69 мм (после 
лечения). Наряду с этим, максимальная ам-
плитуда на графиках тромбоцитарных агре-
гатограмм, индуцированных АДФ, снизи-
лась с уровня 78 УЕ (до лечения) – до 54 УЕ 
(после лечения). Использование препаратов, 
снижающих тромбиновую агрессию, при-
вело к тому, что активность тромбоксанов 
снизилась с 56,4 УЕ (до лечения) – до 27,4 УЕ 
(после лечения). Одновременно с этим, в ре-
зультате этой длительной терапии активность 
гепарина увеличилась почти в 7 раз, актив-
ность антитромбина-3 достигла 80,7 %! А из 
циркулирующей крови больной практически 
исчезли антиплазмины. Иными словами, при-
менённая нами терапия заблокировала тром-
богеморрагический процесс и остановила фе-
номен коагулопатии потребления.

Примечателен и ещё один не менее 
важный факт. При первичном поступле-
нии больной в кардиологическое отделение 
с помощью УЗИ сердца мы выявили толщи-
ну задней стенки левого желудочка, которая 
равнялась 13 мм. После 9 месяцев патоге-
нетической терапии аналогичное исследо-
вание той же больной выявило тенденцию 

к регрессии гипертрофии левого желудоч-
ка, которая равнялась уже 11 мм.

Заключение
Многочисленные данные литературы 

и наши собственные исследования у боль-
ных ГБ в сочетании с ИБС и атероскле-
розом, а также клинико-морфологические 
сопоставления свидетельствуют о выражен-
ных нарушениях микроциркуляции при этой 
патологии. По мере развития атеросклероза 
имеет место не только стенозирование арте-
рий, но и постоянная тромбофилия. Сочета-
ние атеросклеротического стенозирования 
артерий, артериальной гипертензии и нару-
шений гемостаза формируют причины ле-
тальных гемостазиологических катастроф. 
Оперативная диагностика танатогенных 
нарушений гемостаза и их коррекция яв-
ляется приоритетом мировой науки. Таким 
образом, применение модифицированной 
бульбарной микроскопии у постели боль-
ного является самым простым, необреме-
нительными в то же время самым эффек-
тивным методом диагностики нарушений 
микроциркуляции и дебютов терминальных 
осложнений гемостаза. Широкое внедрение 
и повседневное использование бульбарной 
микроскопии на раннем этапе обследования 
больных позволит предотвратить фаталь-
ные тромбогеморрагические осложнения 

В настоящее время видеобиомикроско-
пию сосудов конъюнктивы проводят на бо-
лее вы-соком техническом и методическом 
уровне, используя цифровые профессио-
нальные видеокамеры с высокой разрешаю-
щей способностью и специальные компъю-
терные программы [7].
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