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Актуальность темы

Заболевания сетчатки и зрительного нерва нередко встречаются при нарушениях кровообращения, общих заболеваниях организма, могут проявляться раньше, чем другие их симптомы. Знание глазных проявлений общих заболеваний поможет в постановке диагноза врачу общего профиля и в контроле за эффективностью проводимого лечения. Патология сетчатки и зрительного нерва  возникает в любом возрасте и приводит к резкому снижению зрения, слепоте и инвалидности. С этих позиций важна своевременность диагностики этой патологии.

Патология сетчатки

В структуре глазной заболеваемости на долю патологии сетчатки приходится около 1%. Наиболее часто встречаются дистрофические и воспалительные заболевания сетчатки. Поражения сетчатки нередко обусловлены травмами глаз (отек, кровоизлияния). 

Жалобы больных сводятся к снижению остроты зрения,  изменению поля зрения (появление скотом, сужение границ поля зрения), нарушению цветового зрения, снижению темновой адаптации. Так как сетчатка не имеет чувствительной иннервации, ее поражение не вызывает болевых ощущений.

Окклюзия центральной артерии сетчатки.  Окклюзия центральной артерии сетчатки является одной из самых тяжелых форм глазной патологии, что обусловлено стойкой потерей зрения. Эта патология нередко связана с системными заболеваниями, требующими по жизненным показаниям безотлагательной терапии. Окклюзия центральной артерии сетчатки вызывается спазмом, тромбозом, эмболией артерии с эндокардитом, пороком сердца, при гипертонической болезни, атеросклеротических изменениях сердечно-сосудистой системы, височном артериите, заболеваниях сердца ревматической природы.

Заболевание возникает внезапно и сопровождается потерей зрения соответствующего глаза и секторальным выпадением поля зрения. Офтальмоскопическая картина глазного дна очень характерна: артерии резко сужены; сетчатка вследствие ишемии и выраженного отека приобретает молочно-белый цвет, на фоне которого резко выделяется темно-красная ямка сетчатки – симптом «вишневой косточки». Симптом объясняется тем, что в центральной ямке сетчатка очень тонка, представлена только световоспринимающим слоем (где практически нет межуточного вещества), через который просвечивает хориоидея.

Лечение включает массаж глазного яблока, назначение активных вазодилататоров (прискол, папаверин, компламин, зуфиллин) как системно, так и местно в виде парабульбарных инъекций, дегидратацию (диакарб). Местно (парабульарно) применяют кортикостероиды. Внутривенно капельно вводят реополиглюкин с тренталом и дексазоном. Эффективность лечения наиболее высока в первые минуты и часы заболевания. На ранних этапах заболевания целесообразно вдыхание карбогена (смесь 10% углекислого газа и 90% кислорода), что дает сильный сосудорасширяющий эффект.

Тромбоз вен сетчатки. Тромбоз ретинальных вен наиболее часто бывает осложнением гипертонической болезни, атеросклероза, симптоматических гипертензий, оусловленных заболеваниями крови (полицитемия, лейкоз, анемия), сахарного диабета, дегенеративных и воспалительных заболеваний сетчатки, травмы, резкой артериальной гипотензии, первичной глаукомы.

Тромбоз центральной вены сетчатки возникает внезапно и сопровождается резким снижением зрения. Офтальмолскопическая картина глазного дна имеет вид «раздавленного помидора». На фоне выраженного отека сетчатки и зрительного нерва, резко расширенных и извитых вен многочисленные кровоизлияния в виде языков пламени. Крупные кровоизлияния выражены не только в центре, но и на периферии глазного дна, возможны кровоизлияния в стекловидное тело.

Прогноз для зрения тяжелый, но более благоприятный, чем при окклюзии централной артерии сетчатки.

Лечение тромбозов вен сетчатки эффективно только в случаях раннего применения фибринолитических и антикоагулянтных препаратов. В острой стадии местно в виде парабульбарных инъекций вводят прямые антикоагулянты (гепарин), тромболитики (стрептокиназа, урокиназа), кортикостероиды. Внутривенно вводят реополиглюкин, трентал, дексазон. Назначат дегидратационную терапию. При отеке макулы показана барьерная лазерная коагуляция сетчатки.

Отслойка сетчатки. Сетчатка, находясь между стекловидным телом и сосудистой оболочкой, плотно удерживается только в зоне зрительного нерва и у зубчатой линии сосудистой оболочки. В остальных местах сетчатка рыхло соединена  с сосудистой оболочкой. Сетчатка постоянно вовлекается в патологический процесс под влиянием изменений в сосудистой оболочке (воспаление, опухоли, дистрофии) и стекловидном теле (кровоизлияние, фиброз, разжижение, воспалительная инфильтрация). Наиболее частыми причинами отслойки сетчатки являются травмы глазного яблока и высокая миопия. Эти изменения являются причиной разрывов, которые лежат в основе отслойки сетчатки. Под сетчатку из стекловидного тела проникает жидкость, которая отслаивает сетчатку в виде пузыря различной величины и формы.

Больные жалуются на снижение остроты зрения, выпадения полей зрения, на появление подвижных или фиксированных пятен, дефектов в виде «занавески». При исследовании поля зрения отмечаются дефекты, соответствующие месту отслойки. Большую ценность ля диагностики отслойки сетчатки представляет ультразвуковое исследование. Для выявления разрывов на крайней периферии производят циклоскопию и гониоскопию. В проходящем свете на фоне красного рефлекса видна вуалеподобная пленка, изменяющая положение при движении глазного яблока. Сосуды сетчатки извиты, красновато-лилового цвета, перегибаются  через проминирующие отделы сетчатки. С увеличением длительности заболевания отслоенная сетчатка  постепенно утолщается, теряет подвижность, плохо расправляется и приобретает вид белых или сероватых тяжей и складок.

Прогноз зависит от длительности существования отслойки сетчатки, величины и числа ее разрывов, степени прилегания  отслоенной сетчатки при соблюдении постельного режима.

Для лечения отслойки сетчатки разработано множество хирургических методов. Операция проводится срочно при свежих отслойках сетчатки. Нередко требуются повторные операции.

Наследственные дистрофия сетчатки. Дистрофии (дегенерации, абиотрофии) сетчатки обычно наследственные или врожденные и нередко бывают симптомом других системных заболеваний, эндокринной патологии. Клинические признаки дистрофии сетчатки в зависимости от этиологии могут проявляться уже с первых месяцев жизни. Больные предъявляют жалобы на ухудшение зрения в сумерки или светобоязнь при ярком освещении, фотопсии (вспышки света), метаморфопсии (искажение формы предметов), снижение остроты зрения и нарушения ориентации в пространстве. Дистрофии сетчатки нередко сопутствуют аномалии рефракции, косоглазие, нистагм. Дистрофии сетчатки медленно прогрессируют, приводя к слабовидению и слепоте.

Пигментная дистрофия сетчатки. Пигментная дистрофия сетчатки – наиболее частое наследственное заболевание сетчатки. При этой патологии преимущественно и первично поражаются палочки, а в дальнейшем нарушается функция и колбочкового аппарата. Заболевание проявляется ночной слепотой – гемералопией и прогрессирующим сужением поля зрения. Наиболее ранним признаком становится нарушение темновой адаптации, возникающее за несколько лет до появления изменений на глазном дне. На глазном дне по ходу ретинальных сосудов, начиная с периферии, образуются пигментные отложения темно-коричневого цвета, напоминающие костные тельца различной величины и формы. По мере прогрессирования заболевания увеличиваются количество и размеры пигментных отложений, зона их распространения расширяется и захватывает центральные отделы сетчатки. Ретинальные сосуды становятся узкими. Диск зрительного нерва становится бледным, с восковым оттенком, позднее развивается атрофия зрительного нерва. Процесс двусторонний. Поле зрения постепенно концентрически сужается, снижается острота зрения. Изменения в поле зрения проявляются кольцевидными скотомами соответственно расположению участков дистрофии. На электроретинограмме отсутствует В волна.

Слепота наступает к 40-50 годам.

Лечение заключается в назначении нейротрофических препаратов. Назначают средства, улучшающие микроциркуляцию в сетчатке, зрительном нерве и сосудистой оболочке: трентал, кавинтон, галидор. Применяют ЭНКАД (комплекс рибонуклеотидов), 4% раствор тауфона, церебролизин и антиоксиданты, курс лечения проводят не менее 2 раз в год. В последнее время используют методы реваскуляризации.

Болезнь Штаргардта (дистрофия желтого пятна юношеская). Болезнь Штаргардта (впервые описана в 1904г.) передается по аутосомно-рецессивному типу и начинает проявляться в дошкольном возрасте симметричным поражением макулярной зоны, постепенно приводящим к потере центрального зрения.

В начальной стадии заболевания дети в возрасте 4-5 лет начинают жаловаться на светобоязнь, зрение лучше в сумерках и хуже на свету. В возрасте 7-8 лет уже выражено снижение центрального зрения, в поле зрения появляется скотома. Центральное зрение быстро падает вплоть до сотых, инвалидизация в возрасте 25-30 лет. При офтальмоскопии в макулярной области фовеальный рефлекс отсутствует, появляются изменения пигментного эпителия в виде серых, желтоватых или коричневых вкраплений. Наступает деколорация (побледнение) височной половины диска зрительного нерва. В дальнейшем в центральной зоне глазного дна образуется очаг атрофии пигментного эпителия в виде горизонтального овала размером 2 диаметра диска зрительного нерва и развивается атрофия зрительного нерва.

Электрофизиологические исследования выявляют снижение показателей электроокулограммы и макулярной электроретинограммы.

Наряду с указанными методами лечения дистрофий сетчатки возможна стимуляция низкоэнергетическим инфракрасным лазером.

Болезнь Беста (дистрофия желтого пятна желточная). Болезнь Беста начинается в дошкольном возрасте с незначительного снижения зрения (впервые описана в 1905г.). Наследуется по аутосомно-доминантному типу. Процесс может быть одно- или двухсторонним. Характеризуется появлением в макулярной области  кистообразного очага желтого цвета, правильной округлой формы, напоминающий желток серого яйца. Скопление транссудата может достигать 1-2 диаметра диска зрительного нерва. Окружающая сетчатка обычно не поражена. Зрение не изменяется в фазе образования кисты и резко снижается при ее разрыве. При разрыве кисты в сетчатке возникает кровоизлияние и отек. В дальнейшем наступает стадия рубцевания, которая приводит к стойкому снижению зрения.

Лечение заключается в назначении ангиопретекторов, антиоксидантов и ингибитора простагландинов, которых много в содержимом кисты в макулярной области.

Инволюционная центральная хориоретинальная дистрофия. Центральные возрастные дистрофии сетчатки наиболее распространены у лиц старше 60 лет, но могут встречаться и в боле раннем возрасте (30-35 лет), и представляют собой хронический дистрофический или дегенеративный процесс в слое хориокапилляров мембраны Бруха и пигментного эпителия Тяжесть заболевания обусловлена центральной локализацией процесса и, как правило, двусторонним поражением.

Центральная хориоретинальная дистрофия часто становится ведущей причиной потери центрального зрения во второй половине жизни у населения, имеет семейный характер и наследуется по аутосомно-доминантному типу.

В начальной, неэкссудативной  стадии появляется мелкоочаговая диспигментация, на фоне которой возникают округлые или овальные светло-желтые очажки – друзы, представляющие скопление коллоидного вещества под пигментным эпителием. Твердые друзы вызывают атрофию пигментного эпителия и хириокапиллярного слоя. Мягкие друзы приводят к экссудативной отслойке пигментного эпителия и нейроэпителия. Друзы не вызывают резкого снижения зрения, но возможны метаморфопсии.

Экссудативная стадия характеризуется отеком сетчатки в макулярной и парамакулярной области. В результате отслойки пигментного эпителия образуется округлый или овальный очаг в виде купола, с четкими границами, желтоватого цвета, размером до нескольких диаметров диска зрительного нерва. Зрительные функции снижены незначительно. Отмечаются относительные скотомы, метоморфопсии, микропсии, фотопсии. На флюоресцентной ангиограмме  серозная жидкость в области отслойки пигментного эпителия рано прокрашивается контрастным веществом, образуя очаг гиперфлюоресценции с четкими границами. Отслойка может долго не претерпевать какой-либо динамики, может спонтанно исчезать или увеличиваться. При разрывах зрение резко падает. Резкое снижение зрения, затуманивание, скотома, искривление и изменение формы предметов возникают при экссудативной отслойке нейроэпителия вследствие нарушения барьерной функции и прочного соединения клеток пигментного эпителия. Зрение улучшается при приставлении к глазу положительных линз. На глазном дне видно образование в виде приподнятого диска без четких границ. В дальнейшем новообразованные сосуды хориоидального происхождения принимают участие в образовании неоваскулярной мембраны, которая из-за порозности стенок приводит к появлению геморрагий. В редких случаях возможен прорыв кровоизлияния в стекловидное тело с развитием гемофтальма. Для диагностики неоваскулярной мембраны большое значение имеет флюоресцентная ангиография, гле мембрана на ранних стадиях имеет вид кружева или колеса велосипеда.

Рубцовая стадия характеризуется развитием рубцовой ткани в сетчатке, резким снижением зрения.

Лечение в начальной стадии заключается в назначении средств, улучшающих микроциркуляцию в сетчатке и сосудистой оболочке (дезагреганты, антиоксиданты и ангиопротекторы). При экссудативной форме показана дегидратационная терапия и лазерная коагуляция сетчатки в центральной зоне. Субретинальная неоваскулярная мембрана требует прямой лазерной коагуляции.

Центральная серозная хориопатия. Центральная серозная хориопатия возникает преимущественно у молодых людей (чаще у мужчин) и проявляется образованием серозного отека в центральной зоне глазного дна. Заболевание возникает после эмоционального стресса, переохлаждения, вирусных инфекций. 

В результате нарушения гемоциркуляции в макулярной и перипапиллярных зонах, происходит экссудативная отслойка пигментного эпителия из-за накопления серозного экссудата между стекловидной пластинкой и эпителием. Отмечается нерезкое снижение остроты зрения, появляются метаморфопсии, микропсии и центральная скотома. На глазном дне в центральном отделе определяется ограниченный фокус округлой или овальной формы, с четкими контурами, более темного цвета, чем окружающая сетчатка, проминирующий в стекловидное тело.

Прогноз благоприятный. Субретинальная жидкость рассасывается и зрение восстанавливается. Отмечаются рецидивы заболевания из-за дефектов пигментного эпителия в связи с появлением новых точек фильтрации.

В диагностике важное значение отводится флюоресцентной ангиографии, когда в ранней фазе ангиограммы вследствие дефекта пигментного эпителия определяется точка фильтрации.

Лечение заключается в назначении парабульбарных инъекций дексазона, ангиопротекторов, антиоксидантов, ингибиторов простагландинов (индометацин), лазерной коагуляции.

Патология сетчатки при общесоматических заболеваниях

Патология сетчатки при сахарном диабете.

 Диабетическую ретинопатию следует рассматривать как одну из стадий из​менений в микрососудистой системе больного сахарным диабетом. Она чаще встречается у женщин, чем у мужчин. Частота поражения глаз при сахарном диабете составляет 20-90%. 10-15% больных слепнут в течение первых 5 лет болезни. В связи с применением инсулина прогноз в отношении жизни пожи​лых больных стал более благоприятным. В юношеском возрасте течение бо​лезни тяжелее: 20% ослепших вследствие диабета умирают в течение последу​ющих 2-3 лет. В связи с «омоложением» диабета, увеличением числа больных диабетом и продолжительности их жизни возросло число пациентов с поздни​ми стадиями диабетической ретинопатии и тяжелым поражением сетчатки. Диабетическая ретинопатия стала одной из ведущих причин слепоты и слабо​видения в развитых странах.
Факторы риска развития диабетической рети​нопатии:
· генетические факторы;
· высокая гипергликемия;
· длительный сахарный диабет;
· поздняя диагностика диабета;
· неадекватное лечение диабета;
· артериальная гипертензия;
· диабетическая нефропатия.
Картина глазного дна при диабете подчас бывает настолько характерной, что первым диагноз заболевания устанавливает офтальмолог. На современном этапе диабетологии без учета изменений сетчатки невозможно не только ква​лифицированное наблюдение за больными сахарным диабетом, но и их пол​ноценное лечение.
Патогенетические механизмы диабетической ретинопатии далеко не изуче​ны. Повышенная концентрация глюкозы в клетках в присутствии фермента альдозоредуктазы обусловливает метаболизм по полиоловому пути с накопле​нием фруктозы и сорбитола, который играет существенную роль в гибели со​судистого эндотелия и перицитов капилляров. Потеря перицитов способствует развитию атонии и микроаневризм. Нарушение функции одних клеток эндо​телия в сочетании с активной пролиферацией других, утолщением базальных мембран, пристеночным отложением фибрина, повышенной агрегацией тром​боцитов с образованием микротромбов формируют зоны без перфузии капил​ляров. В результате развивается гипоксия тканей, которая служит источником факторов роста эндотелия, нейроглии, астроцитов - причиной пролифератив-ных процессов, неоваскуляризации. Подобные процессы протекают во всех тканях организма, в том числе и в глазу. На глазном дне можно обнаружить самые ранние признаки сосудистых повреждений.
Особую роль при этом играет флюоресцентная ангиография сосудов глаз​ного дна (ФАГ), позволяющая выявить зоны не перфузируемых кровью ка​пилляров на самых ранних, субклинических стадиях диабета.
Офтальмоскопия позволяет выявить диабетические изменения на глазном дне через 5-7 лет после начала заболевания у 15-20%, через 10 лет — у 50-60% больных. Заболевание неуклонно прогрессирует и через 30 лет наблюдается почти у всех пациентов с диабетом.
Изменения сетчатки при диабете очень полиморфны. Это поражение ка​пиллярно-венозной системы, хориоидеи, радужки, повышенная агрегация тром​боцитов, образование микроаневризм, облитерация сосудов, ведущая к нару​шению тканевого дыхания, неоваскуляризация, тромбоз сосудов, появление геморрагии и очагов помутнения в сетчатке, новообразования соединитель​ной ткани.
Ранним признаком диабетической ретинопатии являются микроаневриз​мы, мелкоточечные геморрагии, восковидные экссудаты. По мере развития ретинопатии экссудатов становится больше. Они укрупняются и, сливаясь, образуют кольцо вокруг желтого пятна. Позднее появляются преретинальные витреальные геморрагии, иногда наблюдается тромбоз вены сет​чатки.
В терминальной фазе возможны пролиферативные процессы, образование новых сосудов, множественных кровоизлияний, разрастание соединительной ткани, фиброз сетчатки, иногда вторичная отслойка сетчатки как результат витреоретинальной тракции.
Классификация диабетической ретинопатии
I
стадия - непролиферативная:
· вены расширены;
· небольшое количество микроаневризм;
· единичные интраретинальные микрогеморрагии;
· небольшое количество интраретинальных липидных фокусов;
· на ФАГ не перфузируемые кровью зоны сетчатки.
II
стадия — препролиферативная:
· вены расширены, неравномерного калибра, иногда с перетяжками, чет-
кообразные, извитые, с образованием петель;
· возрастает количество микроаневризм;
· увеличивается количество геморрагии, они становятся поверхностными,
полосчатыми и даже преретинальными;
· увеличивается количество твердых экссудативных фокусов, появляют​
ся мягкие очаги, вызванные фокальной ишемией в слое нервных волокон
сетчатки;
· на ФАГ артериовенозные шунты, подтекание флюоресцеина из рети-
нальных сосудов.
III
стадия — пролиферативная:
· нарастание симптоматики и присоединение неоваскуляризации на дис​
ке зрительного нерва, вокруг него или по ходу сосудов сетчатки;
· преретинальные геморрагии, гемофтальм (кровоизлияние в стекловид​
ное тело);
· образование фиброглиальных пленок, тяжей пролиферации, ретиноши-
зис (расслоение сетчатки), макулопатия, отслойка сетчатки, неоваскулярная
глаукома. Грубые изменения в III стадии на глазном дне служат причиной
слепоты и слабовидения.
Лечение и профилактика диабетической ретинопатии. Ран​нее выявление сахарного диабета, диспансерный контроль и адекватное лече​ние позволяют задержать появление диабетической ретинопатии, стабилизи​ровать процесс или вызвать его обратное развитие, что нередко достигается на начальных стадиях. Больных сахарным диабетом должен осматривать офталь​молог 1-2 раза в год, а при диабетических изменениях на глазном дне - 1 раз в 3 мес. Ухудшение зрения требует немедленного обращения к офтальмологу.
Компенсация диабетической ретинопатии иногда достигается устойчивой стабилизацией сахарного диабета (правильное применение дробных доз инсу​лина, рациональная диета, физические упражнения, отказ от курения и алко​голя, уменьшение стрессовых нагрузок). Предпочтительна диета с большим содержанием белков и ограничением жиров и углеводов. Показаны витамины А, В2, В12, В15, которые влияют на обменные процессы. Рекомендуются флавоны, ингибирующие гиалуронидазу, анаболические стероиды (неробол, нероболил, ретаболил) и ангиопротекторы (продектин, дицинон).
Из антикоагулянтов прямого действия следует применять гепарин под кон​тролем свертываемости крови. При геморрагиях в стекловидное тело и пере​днюю камеру показаны внутримышечные инъекции хемотрипсина, лидазы, а также рекомбинантная проурокиназа.
На ранних стадиях рекомендуется фотокоагуляция как патогенетически направленный метод, действующий на те звенья процесса, которые непо​средственно приводят к необратимой потере зрения, — на гипоксию сетчатки и неоваскуляризацию. Фотокоагуляция позволяет одномоментно или ступен​чато выключать новообразованные сосуды и целые зоны неоваскуляризации. Кроме того, делают так называемую панретинальную лазеркоагуляцию, при которой за 2—4 сеанса вся ретроэкваториальная поверхность сетчатки покры​вается коагулятами диаметром 0,1—0,5 мм, находящимися на расстоянии 0,5— 2 мм друг от друга. Коагуляция не затрагивает лишь сосуды сетчатки и макулярную область. Своевременно проведенная лазеркоагуляция по эффективно​сти превосходит все известные методы консервативной терапии диабетической ретинопатии в 1,5-3 раза.
Изменения глазного дна при гипертонической болезни. 
По данным различ​ных авторов, глазное дно изменено у 50-95% больных гипертонической бо​лезнью в зависимости от возраста, течения болезни и сопутствующих заболе​ваний.
Рассмотрим каждый из признаков, лежащих в основе оценки картины глаз​ного дна при сосудистой патологии.
Световой рефлекс (полоска) является важным показателем состоя​ния ретинальных сосудов. На артериях сетчатки нормальные световые реф​лексы шире и ярче, чем на венах. Световой рефлекс занимает приблизительно 1/4-1/3 диаметра артерии и 1/10-1/12 диаметра вены. Яркость световой полос​ки артерий усиливается, во-первых, вследствие их функционального сужения, во-вторых, в результате склерозирования сосудистой стенки, что способствует усилению ее отражательной способности. Яркость световой полоски на венах усиливается при венозном стазе.
Сосудистое дерево. Выраженность сосудистого дерева в норме довольно широко варьирует. При гипертонической болезни артериальное дерево выгля​дит бедным из-за тонического сокращения и склеротического изменения ар​терий. Венозное дерево при этом, наоборот, становится более выраженным и ветвистым за счет венозного застоя крови.
Артериовенозные соотношения сосудов сетчатки. В норме артерии к венам относятся как 2:3. При гипертонической болезни артерии суживаются, а вены еще больше расширяются, что приводит к изменению артериовенозного отношения до 1:2, 1:3 и т.д.
При гипертонической болезни I стадии суживаются прежде всего артерии 2-го и 3-го порядков, причем асимметрично и неравномерно, сначала лишь в одном секторе глазного дна. Иногда сужение и расширение артерий возни​кают на одном и том же сосуде, и он выглядит, как цепочка с вздутиями и перехватами.
Ветвление ретинальных сосудов. В норме сосуды сетчатки делятся дихотомически под острым углом. При гипертонической болезни этот угол имеет тенденцию к увеличению, доходя до тупого или прямого. Чем более тупой угол ветвления, тем больше возрастает сопротивление току крови и уси​ливается тенденция к склеротическим изменениям сосуда, его тромбозу и на​рушению целости сосудистой стенки.
По мере увеличения угла ветвления возникает симптом «тюльпана», затем «бычьих рогов» (под углом около 180°), что является неблагоприятным про​гностическим признаком.
Извитость сосудов. В диагностическом отношении этот признак не​надежен, так как извилистый ход ретинальных сосудов часто встречается у здоровых людей. Нарастание извилистости сосудов говорит о том, что высо​кое артериальное давление и большая пульсовая амплитуда сопровождаются уве​личением не только бокового, но и продольного растяжения сосудистой стенки.
Симптом Гвиста - штопорообразная извитость сосудов в парамакулярной области. Встречается у 10-20% больных гипертонической болезнью.
Симптом Гунна-Салюса, или симптом перекреста, - один из самых частых при гипертонической болезни. Его обнаруживают в 50—75%
случаев. Однако он может встречаться при ретинальном атеросклерозе и у здоровых людей. 
Симптом заключается в сдавлении и смещении вены уплотненной артери​ей в месте их перекреста. Это связано как с повышением давления в артерии, так и с ее уплотнением.
Различают 3 формы симптома: 

- Салюс I - сужение вены под давлением артерии, которое начинается на
некотором расстоянии от перекреста;
· Салюс II - не только сдавление, но и смещение вены книзу в толщу
сетчатки. Вена при этом прогибается дугой под артерией;
· Салюс III - не только сдавление, смещение вены, но и образование дуги,
так что вена кажется полностью передавленной и не видна на некотором рас​
стоянии. Затруднение оттока крови в вене в месте перекреста может служить
причиной венозного тромбоза и потери зрения.
Склероз ретинальных сосудов проявляется расширением сосудис​того рефлекса, сужением просвета сосудов и появлением боковых полос, иду​щих вдоль сосудов.
Появление боковых полос объясняется уплотнением и снижением прозрач​ности сосудистой стенки.
Симптом медной проволоки проявляется на крупных сосудах. Реф​лекс расширен, имеет золотистый (медный) оттенок. Симптом проявляется при склеротических изменениях с элементами фиброза, плазматическом про​питывании с липоидными отложениями.
Симптом серебряной проволоки отмечается на сосудах 2-го и 3-го порядков. Сосуд узкий, бледный, с ярким белым аксиальным рефлексом. Наи​более часто причинами этого симптома становятся гипертрофия сосудистой стенки, склероз вплоть до кажущегося полного закрытия сосудов.
Ретинальные геморрагии - выход эритроцитов путем диапедеза или разрыва мелких сосудов. Чаще всего они расположены радиально около диска зрительного нерва в слое нервных волокон и имеют вид штрихов, полосок, языков пламени. На периферии кровоизлияния круглые или овальные. В макулярной зоне они располагаются радиально в слое Генле, напоминая фигуру звезды. Геморрагии могут довольно быстро рассасываться, иногда через 2—3 нед.
Ретинальный экссудат представляет собой очаговую дегенерацию слоя нервных волокон сетчатки. Эти изменения обусловлены окклюзией питающих сосудов и являются инфарктом участка нервных волокон.
Ретинальные экссудаты условно делятся на «мягкие» и «твердые». «Мяг​кие» ретинальные экссудаты кажутся рыхлыми, с нечеткими контурами, проминирующими кпереди очагами. Они располагаются в слое нервных волокон. «Твердые» экссудаты на вид представляются плотными, имеют четкие конту​ры и располагаются в толще сетчатки.
Для гипертонической ретинопатии особенно характерны «мягкие» (ватообразные) экссудаты. Ватообразные экссудаты располагаются преимущественно около крупных сосудов, недалеко от диска зрительного нерва. Они возникают быстро, но никогда не сливаются между собой. На глазном дне они выглядят как серовато-белые очаги, рыхлые на вид, с несколько нечеткими контурами, проминирующие кпереди. Некоторые из них могут быть окружены мелкими геморрагиями и микроаневризмами.
 «Твердые» экссудаты при гипертонической болезни не имеют прогности​ческого значения. Они могут быть мелкими и более крупными, округлыми или неправильной формы очагами, склонны к слиянию между собой. В макулярной области «твердые» экссудаты имеют линейную форму и радиальное расположение, образуя неполную или полную фигуру звезды. Фигура звезды может исчезать в результате рассасывания.
Отек сетчатки и диска зрительного нерва является важным не​гативным прогностическим признаком, особенно если он сочетается с ватообразным экссудатом в сетчатке и геморрагиями. Отек обычно локализуется в перипапиллярной зоне и по ходу крупных сосудов. Отек диска зрительного нерва может варьировать от легкой стушеванности его границ до картины за​стойного диска.
При гипертонической болезни различают следующие стадии изменений глазного дна:
- гипертоническя ангиопатия сетчатки - сужение и неравномерность калибра артерий, расширение вен. Артериальное дерево бедное, а венозное полнокровное, ветвистое. Могут быть симптомы Гвиста и симптом перекреста;
- гипертонический артериосклероз сетчатки проявляется признаками ангиопатии сетчатки к которым присоединяются симптомы медной и серебряной проволоки, возможны «твер​дые» ретинальные экссудаты и единичные геморрагии. У детей, в отличие от взрослых, стадия ангиосклероза отсутствует.
- при гипертонической ретинопатии поражаются не только сосуды, но и ткань сетчатки, а нередко и диск зрительного нерва (нейроретинопатия). Явления гипертонической ретинопатии развиваются достаточно быстро: на глаз​ном дне появляются отек диска зрительного нерва и перипапиллярной сетчат​ки, кровоизлияния, ватообразные и «твердые» ретинальные экссудаты. На глазном дне с типичной картиной ангиоретинопатии наблюдается макулопатия в виде фигуры многолучевой звезды в связи с выраженным отложением холестерина по ходу нервных волокон сетчатки.
Злокачественная гипертензия. При злокачественной гипертензии изменения глазного дна выражены резко, по типу нейроретинопатии. Нередко эти изме​нения первыми указывают на переход гипертонической болезни в злокаче​ственную форму. Отмечаются очень высокое артериальное давление, сужение сосудов, артериолярная гиперплазия и фибриноидный некроз артериол. Пора​жение захватывает различные органы, особенно почки.
Заболевание чаще начинается в возрасте 30—50 лет, но может возникнуть и значительно раньше, особенно у больных нефритом. Возможен переход в злокачественную фазу ранее доброкачественной гипертонической болезни у пациентов пожилого возраста с измененными сосудами.
Глазные симптомы злокачественной гипертензии: 
- отек диска зрительного нерва;
· отек перипапиллярной сетчатки (или распространенный отек сетчатки);
· выраженное сужение артерий;
· расширение вен;
· точечные и полосчатые геморрагии;
· ватообразные экссудаты;
· макулярная фигура звезды.
Следует отметить, что описанная выше картина нейроретинопатии встреча​ется часто, но не обязательно при злокачественной артериальной гипертензии. У некоторых больных, умерших от этой болезни, не было заметных изменений глазного дна. Несмотря на эти оговорки, клиническая картина нейроретино​патии указывает на возможный переход болезни в злокачественную форму и требует более интенсивного лечения больного.
Гипотоническая ангиопатия. Изменение глазного дна при сосудистой гипо​тонии возникает у больных со сниженным артериальным давлением и предъяв​ляющих жалобы на адинамию, утомляемость, слабость, головокружение, об​мороки, одышку, зябкость, потемнение в глазах.
При офтальмоскопии глазного дна обнаруживают: расширение и извитость артерий сетчатки; значительное изменение артериовенозного соотношения, что
местами артерии и вены имеют одинаковый калибр; широкий, неяркий, расплывчатый рефлекс на артериях, поэтому они ка​жутся плоскими, бледными. Вены нормального наполнения; нередко артериальный и венозный пульс. Сетчатка вокруг диска зритель​ного нерва и по ходу сосудов мутна.
Изменения глазного дна при болезнях почек.

Гипертензия артериальная почечная часто сопутствует таким заболе​ваниям почек, как гломерулонефрит, пиелонефрит, кистозная дегенерация и т. д. У большинства больных имеется и глазная симптоматика, сначала в виде гипертензивной почечной ангиопатии, а затем - гипертензивной почечной ретинопатии и нейроретинопатии с соответствующими изменениями на глазном дне. Они близки к тем, что наблюдаются и при гипертонической болезни, но в ретинопатической стадии слабо выражены симптомы Гвиста и Салюса-Гунна. Зато более ярко проявляет себя транссудативный синдром с образованием в центре глазного дна фигуры «звезды».

Изменения глазного дна при болезнях системы крови.

При анемиях больные могут жаловаться на периодическое снижение остроты зрения, появление перед глазами летающих «мушек». При офтальмоскопии: окраска глазного дна более бледная, чем в норме, расширение сосудов сетчатки, возможны ретинальные кровоизлияния (тоже не яркие), наблюдается стушеванность границ диска зрительного нерва из-за отека.
Офтальмологическая картина при лейкозах полиморфна: самопроизвольные кровоизлияния в веки, под конъюнктиву. На глазном дне, имеющим желтоватый оттенок, картина лейкемической ретинопатии: сосуды сетчатки расширены, бледно окрашены, с замедленным током крови; по ходу крупных сосудов нередки ватообразные очаги, характерны массивные кровоизлияния (ретинальные, преретинальные) с желтовато-серым центром. 
Глазные симптомы при акушерской патологии
Ретинопатия при токсикозе беременных возникает остро, чаще  во второй половине беременности, у больных с нефропатией и гипертензией. При ретинопатии беременных наблюдаются те же морфологические изменения, что и при гипертонической болезни, но сужение артерий изменчиво, склероз со​судов нетипичен, редко возникает острая непроходимость сосудов сетчатки и все изменения обычно исчезают после родов или прекращения токсикоза беременных.
У больных значительно снижается острота зрения. Изменения глазного дна включают: резкое сужение артерий; фигуру звезды в макулярной области; отек диска зрительного нерва; рыхлые, ватообразные экссудаты в сетчатке; кровоизлияния в сетчатку; транссудативную отслойку сетчатки при интенсивном отеке на одном
или обоих глазах.
Решение о прерывании беременности или досрочном родоразрешении за​висит от общего состояния больной, срока беременности, характера и дина​мики изменений глазного дна.
Показания к прерыванию беременности делятся на абсолютные и относи​тельные.
Абсолютные показания:
· вызванная поздним токсикозом беременных отслойка сетчатки. Если она возникает вследствие близорукости, показана операция по поводу отслойки сетчатки; гипертоническая нейроретинопатия; артериоспастическая ретинопатия с кровоизлияниями в сетчатку и ватообразными экссудатами; тромбоз центральной вены сетчатки.
Относительные показания:
· начальные формы ангиоспазма с небольшими кровоизлияниями; перенесенные ранее на почве позднего токсикоза беременных заболева​ния сетчатки (ретинопатии, отслойка).
Прогноз для зрения обычно благоприятный, но становится более серьез​ным, если нефропатия наслаивается на бывший ранее гломерулонефрит или возникает у пациенток с гипертонической болезнью до беременности.
При эклампсии иногда наступает полная слепота, но глазное дно остается нормальным, если это не связано с нефропатией беременных. После родов или прерывания беременности зрение быстро и полностью восстанавливается.

Заболевания зрительного нерва

Воспаление зрительного нерва - оптический неврит можно называть оптическим энцефалитом или оптикоэнцефалитом, поскольку зрительный нерв считается не пе​риферическим нервом, а выдвинутой на периферию частью белого мозгового веще​ства. Причиной развития оптического неврита могут быть воспалительные заболева​ния головного мозга (менингит, энцефалит, абсцесс), демиелинизирующие заболе​вания нервной системы, острые и хронические инфекции (сепсис, грипп, ветряная оспа и др.), очаги фокального воспаления (кариес, синусит), заболевания внутренних органов, паразитарные заболевания и глистные инвазии, болезни обмена веществ, интоксикации, а также воспаления и травмы самого глаза и глазницы.
Чаще воспаление охватывает как оболочки, так и ствол зрительного нерва (не​врит). При неврите воспалительный процесс возникает в оболочках и в интерстициальной ткани нервного ствола, т.е. распространяется с оболочек на перегородки (сеп​ты), а нервные волокна поражаются вторично в результате нарушения питания (ги​поксии), сдавления отечной тканью и экссудатом, кровоизлияний. Это приводит «перерождению нервных волокон, их замене соединительной тканью, т.е. к атрофии зрительного нерва. Могут воспаляться только участки зрительного нерва в области папилломакулярного пучка (осевой или аксиальный неврит). Возможно также воспаление преимущественно оболочек и периферических волокон зрительного нерва без вовлечения папилломакулярного пучка (периневрит).

Локализация воспалительных изменений на разных участках зрительного нерва по его длине определяет клинические офтальмоскопические проявления неврита и позволяет подразделять оптический неврит на папиллит и ретробульбарный неврит.
Воспаление, захватывающее интраокулярную часть зрительного нерва, обозначается как оптический неврит или папиллит. Это заболевание вызывает внезапное и резкое снижение зрения: в зависимости от вовлечения в процесс папилломакулярного пуч​ка острота зрения может снизиться до сотых долей или светоощущения, нарушается цветоощущение, появляются скотомы, сужается поле зрения. Такое нарушение зри​тельных функций нередко сопровождается головной болью, болезненностью при движении глазных яблок. На глазном дне диск зрительного нерва гиперемирован, его границы стушеваны из-за отека. Отек появляется в первую очередь в сосудистой воронке диска, нередко он столь значителен, что распространяется на окружающую сетчатку и вызывает выстояние (проминенцию) диска в стекловидное тело, как пра​вило, не столь значительное, как при застойном диске. Сосуды на диске зрительного нерва и вокруг него расширены, их извитость повышена, могут быть кровоизлияния и очаги экссудата как на диске зрительного нерва, так и на окружающей его сетчатке. Из-за проникновения экссудата может помутнеть и прилежащая к диску часть стек​ловидного тела.

Ретробульбарный неврит - воспаление участка зрительного нерва между глазным яблоком и хиазмой. Наиболее частой формой ретробульбарного неврита является ак​сиальный неврит с поражением папилломакулярного пучка. При возникновении рет​робульбарного неврита внезапно происходит резкое снижение остроты зрения, по​является центральная скотома, которую больные ощущают как «пятно перед глазом», возможна болезненность при движении глаза. При офтальмоскопии никакие изме​нения глазного дна не выявляются (как можно выразиться, «больной ничего не ви​дит и доктор ничего не видит»).

Диагноз можно установить на основании электрофизиологического исследова​ния зрительно-нервного аппарата методом записи зрительных вызванных потенциа​лов ЭЭГ, которые оказываются резко измененными как по форме и амплитуде реги​стрируемых кривых (пиков), так и по времени их возникновения (латентности).

Основной причиной ретробульбарного оптического неврита служит одно из демиелинизирующих заболеваний нервной системы - множественный, или рассеян​ный склероз. Оптический неврит может быть первым проявлением рассеянного скле​роза, по данным разных авторов, в 20—80% наблюдений. Чем раньше начинается рас​сеянный склероз, тем чаще встречаются поражения зрительного нерва вследствие ретробульбарного оптического неврита или его осложнения - частичной атрофии зрительного нерва.

Зрительные нервы поражаются у половины больных рассеянным склерозом. При контрольных офтальмологических исследованиях даже без оптических невритов в анамнезе у 20% больных рассеянным склерозом выявляются изменения периферического зрения в виде сужения полей зрения на зеленый и/или красный цвет. При одностороннем ретробульбарном оптическом неврите у больных рассеянным склерозом выявляются нарушения в поле зрения интактного глаза. Изменения зрительных вызванных потенциалов, свойственные оптическому невриту, выявляются и в парном зрительном нерве, не пораженном воспалительным процессом. Достоверность заболевания при оптическом неврите подтверждается магнитно-резонансной томографией, которая позволяет выявить очаговые изменения (очаги демиелинизации) в белом веществе головного мозга.
Комплексное лечение оптических невритов включает этиотропную терапию, назначение дегидратирующих (диакарб) и нестероидных противовоспалительных средств (индометацин), кортикостероидных препаратов. Применяют также антигистаминные, гипосенсибилизирующие средства, препараты снижающие проницаемость сосудистой стенки (дицинон), ферменты – ингибиторы протеолиза (гордокс, контрикал), антиоксиданты. Препараты местного действия рекомендуется вводить пара- и ретробульбарно. Для восстановления зрительных функций в период реабилитации применяют нейротрофические препараты, средства улучшающие микроциркуляцию и тканевой обмен в зрительном нерве. Показаны оксигено- и карбогенотерапия, витамины, физиотерапия, различные виды магнитной, лазерной стимуляции зрительного нерва, прямая и чрескожная электростимуляция его волокн.
Атрофии зрительного нерва могут быть наследственными, врожденными, возни​кать в исходе различных заболеваний глаз, патологических процессов в сетчатке и зрительном нерве (воспаление, повреждение травматическое или токсическое, отек, застой, нарушение кровообращения и др.), при патологии нервной системы или при общих заболеваниях.
Атрофия зрительного нерва может быть полной или частичной. Полная атрофия несовместима со зрительными функциями. Диски зрительных нервов при офталь​москопии выглядят бледными, имеют серый или белый цвет, сосуды глазного дна узкие. Частичная атрофия проявляется менее тяжелым расстройством зрительных функций и меньшим побледнением дисков зрительных нервов. Так, при атрофии волокон папилломакулярного пучка бледной (деколорированной) выглядит только височная половина диска зрительного нерва.
Офтальмоскопически различают первичную (простую) и вторичную атрофию зрительного нерва. При первичной атрофии диск зрительного нерва имеет четкие границы, при вторичной, возникшей после отека диска, его границы выглядят не​четкими, размытыми, диаметр диска может быть увеличен. Особую картину глазного дна создает глаукоматозная атрофия, при которой возникает выдавливание (экска​вация) диска зрительного нерва с характерным краевым изгибом сосудов на границе экскавации и сдвигом сосудистого пучка на диске в носовую сторону.
После первичного поражения ганглиозных клеток сетчатки развивается восходя​щая атрофия нервных волокон. Диск зрительного нерва выглядит восковидным, мо​нотонным по цвету, сосуды сетчатки узкие, уменьшено число мелких сосудов, прохо​дящих через край диска (симптом Кестенбаума).
Нисходящая атрофия возникает в зрительном нерве выше его интрабульбарной части и спускается к диску, вызывая его изменения по типу первичной (простой) ат​рофии с характерной офтальмоскопической картиной.
Атрофия зрительных нервов может быть законченной (стационарная атрофия) или прогрессирующей.
Зрительные расстройства при атрофии разной выраженности состоят в измене​ниях полей зрения, некорригируемом снижении остроты зрения и расстройстве цве​тоощущения.
Диагноз устанавливают на основании динамического исследования зрительных функций и офтальмоскопической картины и подтверждают клиникофункциональными и электрофизиологическими исследованиями зрительно-нервного аппарата глаза.
Лечение атрофии зрительного нерва можно проводить с учетом этиологии пос​ле устранения вызвавшей атрофию причины. Для поддержания и восстановления зри​тельных функций назначают средства, улучшающие микроциркуляцию и тканевой обмен в зрительном нерве, ретинопротекторные и нейротрофические препараты. Показаны оксигено- и карбогенотерапия, витамины, физиотерапия. Разработаны различные виды магнитной, лазерной стимуляции зрительного нерва, прямая и чрескожная электростимуляция его волокон.
Застойный диск зрительного нерва представляет собой отёк невоспали​тельного генеза и в большинстве случаев обусловлен повышением внутриче​репного давления. Среди этиологических факторов выделяют: заболевания центральной нервной системы, общие заболевания, заболева​ния глазного яблока и орбиты, деформация черепа.

Среди заболеваний центральной нервной системы наиболее частой причи​ной развития застойного диска (64% случаев) являются опухоли головного мозга. Заболевание, как правило, двустороннее, односторонний застойный диск встречается при опухолях орбиты и травматической гипотонии глазного яблока.

В диагностике застойного диска зрительного нерва важное значение име​ют анамнез, исследование поля зрения, офтальмоскопия и ФАГД.

Классификация основана на стадиях развития процесса.

1. Начальный застойный диск зрительного нерва.

2. Выраженный застойный диск зрительного нерва.
3. Резко выраженный застойный диск зрительного нерва.

4. Застойный диск в стадии атрофии.

5. Атрофия зрительного нерва после застоя.

На начальных стадиях диск зрительного нерва гиперемирован, его границы размыты, вены расширены, но не извиты. Кровоизлияния на этой стадии, как правило, не наблюдаются. Затем отёк захватывает весь диск зрительного нерва, отмечается его увеличение. Вены не только расширены, но и извиты, артерии несколько сужены. На этой стадии еще сохраняется сосудистая воронка.

При выраженных застойных дисках наблюдаются гиперемия, увеличение диска зрительного нерва, размытость границ. Вены расширены, извиты, появля​ются кровоизлияния, белые очажки.

На стадии резко выраженного застойного диска офтальмоскопическая кар​тина складывается из тех же деталей, что и на предыдущей стадии, но вслед​ствие увеличения отёка диск зрительного нерва больше проминирует в стекло​видное тело. При длительном существовании застойного диска постепенно начинает развиваться атрофия, появляется сероватый оттенок на фоне гипере​мии диска, в дальнейшем усиливающийся по мере уменьшения отёка. При раз​витии атрофии диск приобретает грязно-серый цвет.
При застойном диске долго сохраняются нормальные зрительные функ​ции. При достаточно длительном существовании застоя в результате гибели периферических волокон зрительного нерва сужаются границы поля зрения. С наступлением атрофии диска зрительного нерва сужение поля быстро прогрес​сирует. Различные формы гемианоптических дефектов поля зрения указывают на воздействие основного патологического процесса на тот или иной участок зрительного пути. Снижение остроты зрения чаще происходит параллельно сужению поля зрения.

Лечение заключается в устранении причины, вызвавшей застой диска зри​тельного нерва.

