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Введение
Актуальность проблемы
       Крайне редко заболевание или травма одной из структур глаза, таких как: хрусталик, роговица, цилиарное тело, сетчатка - ограничиваются локальными изменениями  в поврежденной ткани. Содружественные реакции закономерны, сопровождают возрастные изменения, травму, воспаление и могут проявляться нарушением гидродинамики, микроциркуляции, нарушением ГОБ, активацей аутоиммунных реакций и пролиферативного процесса (Агафонов В.А., 1983; Бойко Э.В., 2012; Даниличев В.Ф., 2000; Захаров В.Д., 2009; Косточкина М.В., 1984; Махачева З.А., 1994; Светлова О.В. с соав, 2004; Хорошилова-Маслова И.П., 2012; Шишкин М.М., 2010). Под воздействием того или иного этиологического фактора происходит деструкция тканей с высвобождением тканевых антигенов. Доказано, что любой патологический процесс в глазу сопровождается иммунным ответом на локальном и/или системном уровнях  (Гундорова Р.А., 2008; Захаров В.Д., 2009; Нероев В.В., 2012; Сергиенко А.Н., 2002; Слепова О.С, 2010; Стукалов С.Е., 2007; Шишкин М.М., 2010; Mori K., 2001; Agata 2002; Sydorova M., 2005).

       Представление о тяжести патологического процесса в той или иной структуре глаза складывается из совокупности клинико-функциональных изменений других  структур или всего органа в целом. Так на тяжесть глаукомного процесса указывают не только экскавация диска зрительного нерва, но и суммарная оценка клинико-функциональных изменений роговицы, радужки, стекловидного тела (Нестеров А.П., 2008; Шпак А.А., 2009). Тяжесть воспаления роговицы определяется не только состоянием роговичной ткани, но и выраженностью ответной реакции сосудистого тракта, стекловидного тела, изменениями показателей электрофизиологических исследований, офтальмотонуса, гидродимнамики глаза (Копаева В.Г., 2012).

       Изменения стекловидного тела при различной патологии глаза  находятся в ракурсе особого внимания. Тесная анатомическая связь стекловидного тела с такими структурами, как: сетчатка, хориоидея, хрусталик и цилиарное тело - обуславливает их активное взаимодействие, и, как следствие, заинтересованность стекловидного тела при различной глазной патологии. Стекловидное тело становится «депо» метаболитов и одновременно индуктором пролиферативного процесса и активации иммунного ответа (Водовозов А.М., 1998; Косточкина М.В., 1984; Федоров С.Н., 1984; Шишкин М.М., 2010).

               Витрероретинальная патология осложняет течение общих заболеваний организма (эндокринной системы – сахарный диабет, соединительной ткани – системные васкулиты, ревматоидные артриты, системные воспалительные заболевания – токсоплазмоз и т.д.), а также таких заболеваний глаз как миопия высокой степени, травма, воспаление. 
       Наиболее прогностически неблагоприятные процессы при витреоретинальной патологии разыгрываются в зоне контакта стекловидного тела и сетчатки. К ним относят возникновение периферических и центральных разрывов сетчатки, регматогенной отслойки сетчатки, кистовидного макулярного отека, формирование эпиретинальных макулярных мембран и витреоретинальных тракций (Алпатов С.А., 2002; Байбородов Я.В., 2012; Водовозов А.М. 1998; Егорова Э.В, 2012; Захаров В.Д., 2003; Иванишко Ю.А., 2008; Киселев А.В.,2001; Сдобникова С.В., 2012; Столяренко Г.Е, 2008;  Лыскин П.В. с соавт, 2008; Шарафетдинов И.Х., 2002; Шкворченко Д.О., 2012; Шишкин М.М.,2010; Blain P., 1998; Gandofer A., 2000; Ripandll G., 2008; Panozzo G., 2007; Puliafito C.A.,2002).      

       Витрэктомия является узловым этапом современной витреоретинальной хирургии при разрывах и отслойках сетчатки различного генеза. Доказано, что недиагностированные витреоретинальные тракции в периферических отделах сетчатки до операции или их рецидив  в послеоперационном периоде могут быть источником отслойки  сетчатки, частота которой согласно публикациям доходит до 10%  (Захаров В.Д., 2003; Кислицына Н.М., 2003; Лыскин П.В., 2009; Махачева З.А., 1994; Шарафетдинов И.Х.,2002; Шкворченко Д.О., 2002; Шишкин М.М., 2010; Frank C. Bell, 1983; Machemer A., 1984; Spensor W.H, 1985). 

      Значимость пролиферативного процесса в стекловидном теле нашла отражение в современной классификации отслойки сетчатки, где выраженность пролиферативного процесса определяет показания к витреоретинальной хирургии, сложность вмешательства и функциональный прогноз (Даниличев В.Ф., 2008; Шишкин М.М., 2010; Machemer A., 1984). 

      Особого внимания заслуживает выявленная корреляция между  центральной витреоретинальной патологией (эпиретинальный фиброз, макулярные разрывы, центральный ретиношизис) и изменениями периферических отделов сетчатки и прилежащего стекловидного тела (Водовозов А.М., 1998; Тахчиди Х.П., Захаров В.Д., Лыскин П.В., 2008).

        Не вызывает сомнения важность диагностики патологии периферии сетчатки и прилежащего стекловидного тела для своевременной профилактики с целью прерывания прогрессирования патологического процесса. В то же время не всегда представляется возможность провести диагностику патологии периферии глазного дна общепринятыми методами из-за миоза и нарушения прозрачности оптических сред глаза, поэтому применение современной  акустической диагностической аппаратуры может дать чрезвычайно важную информацию о состоянии периферии сетчатки и прилежащего СТ. 

       В корреляции с общепринятыми методами диагностики патологии периферии сетчатки и прилежащего стекловидного тела ультразвуковая биомикроскопия обнаруживала изменения на крайней периферии сетчатки при ретинопатии недоношенных, передней пролиферативной витреоретинопатии (Кислицына Н.М., 2003; Pavlin C.J., 1995; Gentile, 1998; Liu W., 1993). Шишкин М.М. (2010) придает этим изменениям особую значимость, как источнику начальной передней пролиферативной витреоретинопатии, которая в предоперационном периоде трудно диагностируется общепринятыми методами. Однако в анализируемых  немногочисленных публикациях не отражена значимость  этих изменений при различной глазной патологии.


Вышеизложенное обусловило актуальность и своевременность проведения настоящих исследований по изучению изменений сетчатки при различной патологии глаза с использованием ультразвуковой биомикроскопии как базового диагностического метода. Высокая разрешающая способность современной ультразвуковой аппаратуры позволяет с микронной точностью в режиме реального времени не только обнаружить изменения периферии глазного дна, но и проследить их в динамике с возможностью морфометрического контроля и архивирования данных, что обусловило целесообразность настоящих исследований, определило их цель и задачи.

Цель: Повышение эффективности диагностики изменений крайней периферии сетчатки и прилежащего стекловидного тела с помощью ультразвуковой биомикрокопии при различной патологии глаза.
      Для достижения поставленной цели были поставлены следующие задачи:
1. Оценить информативность метода УБМ для выявления патологии периферии сетчатки и прилежащего стекловидного тела в корреляции с биомирокопией с линзой Гольдмана.

2. Изучить возможности метода ультразвуковой биомикроскопии в выявлении характера и частоты изменений крайней периферии сетчатки у больных с различной глазной патологией.

3. Изучить возможности метода ультразвуковой биомикроскопии в выявлении характера и частоты вовлечения стекловидного тела, прилежащего к крайней периферии сетчатки, при различной глазной патологии.

4. Провести морфологическую верификацию изменений периферической зоны сетчатки, выявленных методом ультразвуковой биомикроскопии.

Научная новизна
1. Изменения крайней периферии сетчатки, выявленные методом ультразвуковой биомикроскопии, имеют место при самой различной патологии глаза: при первичной открытоугольной далекозашедшей глаукоме (100%), при начальной катаракте у пациентов с миопией высокой степени (93%), при периферическо
й хориоретинальной и витреохориоретинальной дистрофии сетчатки (85%), при начальной катаракте у пациентов с  патологией центральной зоны сетчатки  (96%).

2. Акустические изменения стекловидного тела в виде включений различной формы, плотности и протяженности, обнаруживаются в зоне измененной сетчатки независимо от этиологии основного процесса при первичной открытоугольной далекозашедшей глаукоме - 38%, при начальной катаракте у пациентов с миопией высокой степени - 42%, при периферической хориоретинальной и витреохориоретинальной дистрофии сетчатки - 75%, при начальной катаракте у пациентов с различной центральной патологией сетчатки  - 36%.

3.  Изменения периферии сетчатки, выявляемые методом ультразвуковой биомикроскопии, разнообразны по интенсивности проявлений, локализации, протяженности и степени вовлечения стекловидного тела. Независимо от этиологии основного патологического процесса начальные изменения проявляются появлением точечных включений на внутренней поверхности сетчатки с проминенцией в стекловидное тело до 50-100 мкм. Грубые изменения охватывают по окружности один сегмент или обнаруживаются по всей окружности периферии сетчатки, характеризуются  четким расслоением сетчатки с проминенцией в стекловидное тело  более 500 мкм.

4. Морфологические исследования крайней периферии сетчатки с прижизненно диагностированными ее изменениями методом ультразвуковой биомикроскопии позволяют расценить выявленную  патологию сетчатки как проявление периферического ретиношизиса различной степени выраженности.
Практическая значимость
1. Представленная методика УБМ-исследования крайней периферии глазного дна позволяет выявлять акустические изменения периферии сетчатки и прилежащего стекловидного тела различные по интенсивности, локализации, протяженности независимо от степени мидриаза и прозрачности оптических сред.

2.   Высокая частота изменений периферии сетчатки и прилежащего стекловидного тела, выявляемых УБМ, позволяет использовать данную методику в случаях решения вопроса о необходимости, характере и объеме лечения при различных глазныхзаболеваниях.
Основные положения, выносимые на защиту
1.  Акустическая морфология изменений периферии сетчатки, выявленная методом ультразвуковой биомикроскопии, идентифицирована гистологическими исследованиями и представляет собой периферический ретиношизис в различной степени выраженности от точечных включений с акустической плотностью 50-70%, недоступных диагностике общепринятыми методами, до обширных зон расщепления сетчатки с проминенцией внутреннего листка расслоенной сетчатки свыше 500 мкм, охватывающих по протяженности от одного сегмента вплоть до полной окружности.

2.  Периферический ретиношизис крайней периферии сетчатки, выявляемый ультразвуковой биомикроскопией, диагностируется при далекозашедшей глаукоме в 100%, при начальной катаракте  у пациентов с центральной патологией сетчатки в 96%, при периферических дистрофиях сетчатки в 85%,  при начальной катаракте у пациентов с миопией высокой степени в 93%.

3. Изменения стекловидного тела сопутствуют изменениям крайней периферии сетчатки при первичной открытоугольной далекозашедшей глаукоме в 38%, при начальной катаракте у пациентов с центральной патологией сетчатки в 36%, при периферических дистрофиях сетчатки в 75%,  при начальной катаракте у пациентов с миопией высокой степени в 42% случаев и могут быть выявлены методом ультразвуковой биомикроскопии на микронном уровне до стадии их клинического проявления.
Апробация работы.

        Материалы диссертации доложены:

-    на научно-практических конференциях по витреоретинальной хирургии ФГБУ МНТК «Микрохирургия глаза» им. акад. С.Н.Федорова (Москва, 2010, 2011, 2012 г.);

-    на научно-практической конференции «Молодые ученые» МГМСУ им. Семашко (Москва, 2010 г.);

-  на научно-практической конференции по катарактальной и рефракционной хирургии ФГБУ МНТК «Микрохирургия глаза» им. акад. С.Н.Федорова (Москва, 2011г.);

-   на научно-практических конференциях ФГБУ МНТК «Микрохирургия глаза» им. акад. С.Н.Федорова (Москва, 2011, 2012 г.);

Публикации.

    По теме диссертации опубликовано 8 научных работ, из них  3 в научной печати, рекомендованной ВАК. Получено 2  патента Российской Федерации на изобретение в 2012.

Структура и объем диссертации.

       Диссертация изложена на 148 страницах машинописного текста, состоит из введения, обзора литературы, трех глав собственных исследований, обсуждения полученных результатов и выводов.

      Диссертация иллюстрирована 48 рисунками и  38 таблицами.

      Работа выполнена под руководством Заслуженного деятеля науки, д.м.н., профессора Егоровой Э.В. в лазерном отделе совместно с доктором высшей категории Поповым А.Б. и руководителем лазерного отдела к.м.н. Качалиной Г.Ф. Верификация выявленных изменений периферии сетчатки и стекловидного тела в ходе хирургического витреоретинального вмешательства проводилась в отделении витреоретинальной хирургии (заведующий к.м.н. Горшков И.М).  Предоперационное обследование и динамическое наблюдение пациентов в различные сроки после операции методом УБМ было выполнено в диагностическом отделении совместно с руководителем отделения к.м.н. Узунян Д.Г. Морфологические исследования выполнены совместно с заведующей  лабораторией патологической анатомии и гистологии глаза Центра фундаментальных и прикладных медико-биологических проблем к.м.н. Шацких А.В.

       Благодарю д.м.н., проф. Чухраева А.В. за предоставленную возможность обучения и выполнения научной работы в ФГБУ МНТК «Микрохирургия глаза» с традициями ее основателя – академика С.Н. Федорова.

       Глубокую благодарность за предложенную тему, научное и практическое руководство при проведении работы выражаю Заслуженному деятелю науки, д.м.н., профессору Егоровой Э.В.

      Приношу признательность за разработку и проведение УБМ-исследований патологии периферии сетчатки у пациентов с различной патологией глаз заведующей диагностическим отделением к.м.н. Узунян Д.Г.

      Выражаю огромную признательность за помощь в проведении работы руководителю Центра фундаментальных и прикладных медико-биологических проблем д.м.н., проф., академику РАЕН Борзенку С.А.
    Глубокую благодарность приношу заведующей лаборатории, анатомии и гистологии глаза Центра фундаментальных и прикладных медико-биологических проблем, к.м.н. Шацких А.В. за проведение совместной экспериментальной работы.
      Сердечную благодарность за помощь в работе и полученные знания в области патологии периферии глазного дна приношу хирургу лазерного отдела Попову А.Б.

Обзор литературы
1.1 Структура стекловидного тела в норме и при различной глазной патологии
      Различные по этиологии и локализации заболевания глаз чрезвычайно редко ограничиваются поражением одной структуры. Стекловидное тело играет важную роль в метаболизме отдельных структур и всего глаза в целом, чутко реагируя на влияние эндогенных и экзогенных факторов, становясь при этом «депо» метаболитов. В норме поддержание прозрачной гелеобразной структуры стекловидного тела осуществляется путем его метаболического взаимодействия с такими структурами, как: цилиарное тело, хориоидея, сетчатка,  хрусталик. Стекловидное тело (СТ) по своей химической природе представляет гидрофильный гель органического происхождения, состоящий из 98.8% воды и 1.12% - сухого остатка. Жидкая часть СТ содержит гиалуроновую кислоту (ГК), являющуюся высокомолекулярным протеогликаном [4,8,16,105,117,140,141,149,183]. 
       СТ содержит также нежные коллагеновые волокна II-го типа, диаметр  которых колеблется  от 6-ти до 16-ти нм [4,8,16,72,73,97,172].  Коллоидная структура СТ поддерживается за счет наличия ковалентных связей между коллагеновыми волокнами и гиалуроновой кислотой [102,104,188].
       Помимо коллагена и ГК в полости СТ определяется ряд важных веществ – это белки оптицин, витрин, фибулин-1, нидоген-1. Предполагается, что эти белки участвуют в стабилизации комплекса коллаген - гиалуроновая кислота, путем образования гликопротеидов [62,98,100,101,102,189].

      По современным данным СТ является малодифференцированной соединительной тканью, в которой волокнистые структуры образуют бессосудистую ткань [16]. Клетки СТ представлены по мнению Вит В.В. (2002) следующими видами: 

1) гиалоциты, которые расположены, в основном, в геле коры вблизи сетчатки и цилиарного тела. 

2) Ламиноциты - клетки способные синтезировать коллаген 4 типа, который обеспечивает стабилизацию базальной мембраны мюллеровских клеток.

              Worst J (1992) доказал, что в основе деструкции стекловидного тела лежит нарушение циркуляции витреоретинальной жидкости в каналах и цистернах СТ, которое приводит к нарушению метаболизма в структурах глаза [221]. Махачева З.А. (1994) выявила, что неспецифицеским субстратом патологических изменений при отверстиях и разрывах сетчатки, хориоретинальных дистрофиях, хориоретинитах являются аномальные канальцы, которые берут начало в ретроцилиарных цистернах стекловидного тела, прокладывая себе путь через плотное корковое вещество и открываются на его поверхности, непосредственно контактируя с патологическими фокусами во внутренних оболочках глаза [63]. 

       Дистрофические заболевания глаз, такие как: псевдоэксфолиативный синдром, глаукома, миопия высокой степени, - носят генерализованный характер сочетанного поражения хрусталика, цилиарного тела, сетчатки и стекловидного тела [2,5,9,11,29,30,31,32,35,37,41,56,57,58,75,207].
       Согласно современным представлениям крайне редко заболевание или травма одной из структур глаза, таких как: хрусталик, роговица, цилиарное тело, сетчатка, ограничивается локальными изменениями в самой структуре. Закономерным является содружественная реакция, которая включает нарушения гидродинамики, микроциркуляции и сопровождает возрастные изменения, травмы и воспалительный процесс, приводя, в свою очередь, к нарушению ГОБ и активизируя аутоиммунные реакции и пролиферативный процесс [4,17,27,34,53,85,91,108,126]. 

        В этиопатогенезе осложненных катаракт аутоиммунным механизмам придается ключевая роль [77,80]. Федоров С.Н. с соавторами доказали, что именно специфические антитела к антигенам хрусталика и/или к его капсуле приводят к развитию катаракты [80]. Осложненные катаракты, формирование которых связывают с заболеванием глаз или организма в целом, развиваются на фоне генерализованного поражения  различных структур глаза. Под воздействием того или иного этиологического фактора (травма, воспаление, дистрофические процессы) происходит деструкция тканей с высвобождением тканевых антигенов, т.е. любой патологический процесс в глазу сопровождается иммунным ответом на локальном и/или системном уровнях [21,26,27,34,36,74,77,91].

       Хрусталик глаза со всех сторон окружен внутриглазной жидкостью, и питательные вещества из нее поступают через капсулу путем диффузии и активного транспорта из стекловидного тела. Внутриглазная жидкость, вырабатывающаяся отростками цилиарного тела, заполняет переднюю и заднюю камеры глаза и через угол передней камеры оттекает в эпи- и интрасклеральные вены, поэтому частое сочетание глаукомы с катарактой закономерно сопровождается деструкцией стекловидного тела [11,64]. 

       Согласно современной концепции псевдоэксфолиативный синдром  (ПЭС) рассматривается как системное заболевание организма, обусловленное нарушением метаболизма гликопротеинов. Прогрессирование болезни связывают с межклеточной продукцией и аккумуляцией экстрацеллюлярного микрофибриллярного материала в структурах различных органов (кожа, печень, сердце и прочее) [58,64]. Глаз является одним из наиболее изученных локализаций манифестации патологического процесса. По данным Кроля Д.С. (1970) ПЭС обнаруживается у 6.2% лиц старше 50 лет и в 73.3% у лиц с первичной открытой глаукомой [56]. Егорова Э.В. (2007), Агафонова В.В (2010) считают ПЭС проявлением эластозиса с генерализацией процесса во всех структурах глазного яблока. Фибриллин-иммунореактивные микрофибриллярные пучки (псевдоэксфолиации) обнаруживаются в строме конъюнктивы, роговицы, в цилиарном теле, радужке, капсуле хрусталика, в волокнах цинновой связки [32].
       Особое место занимает сочетанное поражение сетчатки, сосудистой оболочки, зрительного нерва, стекловидного тела и хрусталика при миопии высокой степени. Эти изменения обусловлены растяжением оболочек глаза с нарушением функциональной активности слоев сетчатки: пигментного эпителия, фоторецепторов, биполяров и хориоретинального слоя сосудистой оболочки. К функциональным особенностям глаз с миопией высокой степени следует отнести и нарушения гемодинамики в системе задних коротких цилиарных артерий, в сосудистой оболочке, в сосудах сетчатки и цилиарного тела [1,2,15,35,36,40,46,51,63,79,93]. С увеличением степени близорукости возрастает частота дистрофических изменений сетчатки [15,36,52,68,134]. Частым спутником выраженных дистрофических изменений центральных и периферических отделов сетчатки является  выраженная деструкция СТ и его отслойка [63,90,114,150,154,176]. Миопическая и инволюционная деструкция СТ развиваются однотипно, с различием в более раннем  возникновении витреальной деструкции и задней отслойки стекловидного тела (ЗОСТ) при миопии в среднем на 10-ть лет [148,149,150]. 

        Появление катарактальных помутнений при миопии высокой степени закономерно, их частота возрастает со степенью миопии и опережает по возрасту появление сенильных катаракт. Высокая распространенность патологии хрусталика в сочетании с миопией среди лиц работоспособного возраста делают реабилитационные мероприятия у данной категории больных социально значимыми [36,63]. В силу особенностей миопического глаза, экстракция катаракты на фоне близорукости средней и высокой степени связана с повышенным риском послеоперационных осложнений и, прежде всего, угрозой отслоения сетчатой оболочки [15].
       Таким образом, тесная анатомическая связь СТ с такими структурами, как  сетчатка, хориоидея, хрусталик и цилиарное тело - обуславливает их активное взаимодействие, и, как следствие, заинтересованность СТ при различной глазной патологии, которое становится «депо» метаболитов и индуктором пролиферативного процесса и активации иммунного ответа [18,53,85,86,91].

        При деструкции СТ наиболее важные процессы разыгрываются на стыке СТ и сетчатки, поскольку от изменений витреоретинальных связей зависит вероятность возникновения регматогенной отслойки сетчатки, кистовидного макулярного отека, эпиретинальных макулярных мембран и разрывов сетчатки [5,13,19,28,33,43,44,55,60,70,89,92,109,127].      

       Изменениям витреоретинального интерфейса придается исключительная роль в возникновении и прогрессировании процессов в стекловидном теле с формированием витреоретинальных тракций и отслойки сетчатки. Значимость пролиферативного процесса в стекловидном теле нашла отражение в современной классификации отслойки сетчатки, где выраженность пролиферативного процесса определяет показания к витреоретинальной хирургии, сложность вмешательства и функциональный прогноз [38,91,161]. 

      Особого внимания заслуживает указание ряда авторов на взаимосвязь центральной витреоретинальной патологии с изменениями периферических отделов сетчатки и прилежащего СТ [19,78]. Недиагностированные или неустраненные витреоретинальные тракции в периферических отделах  могут быть источником отслойки  сетчатки или ее рецидива, частота которых по публикации доходит до 10% [20,21,25,27,33,34,45,49]. 
1.2 Витреоретинальный интерфейс в возрастном аспекте
        Витреоретинальный интерфейс в настоящее время является предметом активной дискуссии в связи с бурным развитием  витреоретинальной хирургии, которая позволила акцентировать внимание на особенностях контакта СТ и сетчатки в норме и при различной патологии глаза.
       Витреоретинальный интерфейс образован преретинальным СТ и внутренней пограничной мембраной (ВПМ) сетчатки [15,70,71,156,197]. Согласно исследованиям ряда авторов, в здоровом глазу ВПМ граничит с кортикальными слоями СТ, которые представлены коллагеновыми волокнами  повышенной плотности, это так называемый задний кортикальный слой [16,124,139]. Стекловидное тело прилежит к сетчатке на всем протяжении, причем плотность в зоне базиса и заднего полюса различна [16,119,121,131,155, 186,223]. 
       Согласно данным литературы преретинальное СТ состоит из 3 частей: основания СТ, переднего и заднего кортекса (Рис.1). Основание СТ представляет собой широкую полосу,  располагающуюся у зубчатой линии и распространяющуюся кпереди на ресничное тело на протяжении 2 мм и кзади на периферическую сетчатку на 2-4-х мм, т.е. протяженность основания СТ около 4-6-ти мм. Ориентация волокон СТ в этой области характеризуется направлением в задних отделах под прямым углом к поверхности сетчатки, а в передних отделах – параллельно поверхности ресничного тела. Коллагеновые волокна основания СТ более широкие (45-ть нм)  и плотнее упакованы, чем на другихучастках. Такое строение и расположение волокон переднего СТ в условиях травм, воспаления играет решающую роль в развитии передней пролиферативной витреоретинопатии, которая в свою очередь ведет к развитию тракционной отслойки сетчатки, а также  обуславливает название витрэктомии в этой зоне «стрижка газона» [16]. 
                          [image: image49.jpg]


                 

Рис. 1. Особенности соединения СТ со структурами переднего отрезка глаза.

             1-зубчатая линия; 2- основание СТ; 3- передний кортекс; 4- задний кортекс.
        Передний кортекс СТ, располагающийся кпереди от основания СТ, граничит с волокнами цинновой связки, капсулой хрусталика, а также с беспигментным эпителием ресничного тела, являющимся продолжением сенсорной части сетчатки. В переднем кортексе СТ различают ретролентарную и надресничную части. Коллагеновые волокна переднего кортекса, диаметром 10-30-ть нм, плотно упакованы в пластины, ориентированные параллельно плоской части цилиарного тела. Изменения в переднем кортексе вследствие травмы, воспаления, дистрофии могут служить основой для дальнейшего образования передней пролиферации, и довольно часто этим объясняется возникновение рецидива отслойки сетчатки после успешно проведенной витреоретинальной хирургии [16]. 

      По мнению большинства современных авторов  задняя гиалоидная мембрана (задний кортекс, кора) - это наружный слой стекловидного тела толщиной 100-200-ти мкм, имеющий большую плотность коллагеновых фибрилл и наибольшую концентрацию гиалуроновой кислоты (Рис. 2) [16,124,131,139].

       Внутренняя пограничная мембрана сетчатки - это базальная мембрана внутренних отростков мюллеровских клеток, морфологически представляет собой беспорядочно переплетающиеся волокна коллагена IV-го типа, ассоциированные с гликопротеидами (в основном, ламинин и фибронектин) [16,122,132,153,219,220].
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Рис. 2. Сканирующая электронная микроскопия коры СТ. Ув. Х2500, Sebag J. (1989)
       R. Foos, (1972) утверждает, что ВПМ сетчатки – это истинная базальная мембрана, схожая по своему строению с базальной мембраной  (БМ) эпителия (Рис.3). ВПМ сетчатки, также как БМ эпителия, состоит из собственной базальной пластинки (плотная пластинка) и субмембранной пластинки (светлая пластинка) (Рис.4). Собственная базальная пластинка содержит сеть тонких фибрилл (химически схожих с коллагеном). Субмембранное пространство отделяет клеточную мембрану мюллеровских клееток (МК) от собственной базальной пластинки, оно пронизано нежными фибриллами. В верхней части цитоплазмы МК, примыкающей к клеточной мембране, через равные промежутки обнаруживаются скрепляющие бляшки (местное волокнистое уплотнение) [124].

         Главными глиальными элементами сетчатки являются длинные радиальные глиоциты (или Мюллеровские клетки), простирающиеся от внутренней пограничной мембраны до наружной и содержащие ядро овальной формы [16].  МК выполняют трофическую функцию, участвуют в процессах репарации при повреждении сетчатки, также выполняют функцию направления роста нервных отростков клеток сетчатки.
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       Рис. 3. Ультраструктурная организация базальной мембраны эпителия (Улумбеков Э.Г., 2001)
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            Рис. 4. Строение ВПМ сетчатки в базальной зоне (R. Foos)
        R. Foos (1972)  помимо структуры витреоретинального соединения выявил его топографические вариации на 5-ти трупных глазах у лиц возрастом 30-35-ти лет  (Рис.5) [124]. Толщина ВПМ зависит от локализации. В базальной зоне она тонкая, около 510-ти А, равномерная, субмембранное пространство пронизано нежными фибриллами, коллагеновые волокна СТ крупные, грубые, многочисленные и часто ориентированы перпендикулярно поверхности ВПМ.

        В экваториальной зоне витреальные фибриллы параллельно ориентированных к поверхности сетчатки и прикрепляются к ВПМ, которая здесь имеет толщину около 2600-т А (0.26 мкм) и неровную внутреннюю поверхность, а также субмембранное пространство около 250-ти А (0.025 мкм) и скрепляющие бляшки (местное волокнистое уплотнение). По мнению R. Foos наличие скрепляющих бляшек – это результат тракции со стороны СТ.
       Hogan и другие авторы продемонстрировали, что некоторые витреальные фибриллы пенетрируют базальную мембрану и близко подходят к плазматической мембране мюллеровских клеток [10,141,142].
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Рис. 5. Варианты строения ВПМ в разных отделах витреальной полости (R.Foos, 1972)

       Клинически и патоморфологически установлено, что наибольшую прочность витреоретинальное соединение приобретает в областях истончения ВПМ: основание СТ, область ДЗН, фовеолярная область и по ходу ретинальных сосудов [16,124,141]. Именно в этих зонах при наименьшей толщине ВПМ, по мнению некоторых исследователей, начинается рост пролиферативной ткани [70,71]. Такая прочность витреоретинального соединения в местах истончения ВПМ скорее всего объясняется  прохождением волокон СТ через всю толщину ВПМ, вплоть до цитоплазмы МК, где витреальные фибриллы контактируют с волокнами ВПМ и скрепляющими бляшками. Данные особенности витреоретинального соединения необходимо учитывать в хирургии для исключения ятрогенных отслоек сетчатки.

       В заднем отделе витреоретинального контакта, где ВПМ имеет наибольшую толщину витреальные фибриллы вплетаются в  ВПМ поверхностно, и не пронизывают здесь ее насквозь, тем самым давая возможность механического пилинга витреального кортекса в этой области [124,141]. Но данную манипуляцию не всегда легко сделать при интактном СТ, особенно у молодых лиц, т. к. в молодом возрасте ВПМ тонкая и нежная и, скорее всего, во всех зонах витреоретинального контакта она пронизана волокнами СТ насквозь и связана цитоплазмой МК [190,191]. В доказательство этому Sebag (1989) продемонстрировал, что при механическом отделении задней коры СТ от сетчатки у лиц молодого возраста происходит разрыв цитоплазматической мембраны МК [192].

       Относительная податливость витреального кортекса в глазах лиц старшего возраста скорее всего связана с наличием деструкции СТ. Многие авторы, в том числе и R. Foos (1982) определили связь деструкции СТ и ЗОСТ, она имела значительную линейную зависимость. Процент ЗОСТ  увеличивался при увеличении деструкции СТ [121]. Физико-химические изменения волокон СТ, такие как: склеивание и укорочение фибрилл,  изменение ковалентной связи с гиалуроновой кислотой,  приводят к отделению измененных волокон СТ от ВПМ, особенно в местах, где витреальные фибриллы вплетаются поверхностно [24,72,86,107]. 

     Изменение структуры СТ (синерезис геля- фракционирование его на оформленную и жидкую части), уплотнение его каркаса у людей пожилого возраста играет значительную роль в происхождении задней отслойки СТ (ЗОСТ), которая появляется за счет смещения СТ в направлении своего переднего основания [101,159,197]. 

      Полная ЗОСТ таит меньшую опасность тракционного воздействия на центральные отделы сетчатки, хотя при этом сохраняется опасность тракций на периферии. Более опасной с точки зрения возможного возникновения осложнений в центральной зоне сетчатки является неполная ЗОСТ, которая образуется из-за наличия патологических спаек между СТ и сетчаткой [36,63]. Патологические спайки могут разорваться, а могут служить провоцирующим моментом для возникновения кистозного макулярного отека с последующим вскрытием кисты и образованием макулярного отверстия [18,19]. 

       Однако развитие патологических изменений в центральной зоне сетчатки не ограничивается тракциями, возникающими в зонах адгезии СТ к ВПМ. В многочисленных работах указывается на роль эпиретинальной мембраны (ЭРМ), появление и прогрессирование которой наблюдается в 79-92% случаев при полной отслойке стекловидного тела [110, 170].

      Удаление (пилинг) ЭРМ является узловым этапом современной виреоретинальной хирургии при самой разнообразной патологии, включая пролиферативный процесс, регматогенную отслойку сетчатки, ламеллярный и полный разрывы, плоскую макулярную отслойку без разрыва [5,25,70,110,112,170,171,174].

      Однако само понятие «эпиретинальная мембрана» не имеет общепринятой трактовки. Все многообразие клинико-анатомических проявлений, диагностируемых офтальмоскопически и биомикроскопически, наделяют самыми многообразными терминами: эпиретинальный фиброз [111, 169], преретинальный макулярный фиброз [218], преретинальный глиоз [111], эпиретинальная мембрана [136,177].
        По данным гистологических исследований новообразованные клеточные мембраны состоят из клеток ретинального пигментного эпителия (РПЭ), глиальных клеток, фиброцитов и макрофагов, при этом именно клетки РПЭ могут быть основными клеточным компонентом эпиретинальных мембран [106,109,111,113,115,128,136,177]. В своих исследованиях Войно-Ясенецкий В. В. (1979) показал, что при аутотрансплантации клеток пигментного эпителия в стекловидное тело путем инъекции происходит их разрастание и метаплазия. Вначале они приобретают вид макрофагов, затем вид вытянутых и веретеновидных клеток, и в завершении этого процесса трансформации образуются клетки, которые могут синтезировать коллагеновые фибриллы.

     Newsome R.A. (1976) отметил способность гиалоцитов  синтезировать и основные компоненты СТ - гиалуроновую кислоту, и коллагены I-го и II-го типа, а также ретикулина [172].
    Smiddy W.E. с соавт. (2001) провели гистохимические и морфологические исследования коллагена, входящего в состав эпиретинальной фиброзной ткани. Авторы выделили 2-а типа коллагена: «новый», диаметр которого превышал 16-ти нм и «старый», диаметр был менее 16-ти нм. «Старый» коллаген рассматривался авторами как природный коллаген СТ. Данный вид коллагена обнаруживался в подавляющем большинстве случаев, что позволило предположить витреальное происхождение фиброзной ткани. «Новый коллаген» встречался редко и по мнению авторов имеет ретинальное происхождение [201,202,203].

      K. Shinoda с соавт. (1999) провели аналогичные исследования, результаты которых отличались от приведенных выше: практически во всех случаях ими был обнаружен «новый» коллаген, что позволило авторам говорить о ретинальном происхождении фиброзной ткани.
      Киселев А.В. (2001) при проведении трансмиссионной электронной микроскопии эпиретинальных мембран обнаружил в большинстве случаев коллаген, диаметр которого не превышал 8-10-ти нм, что соответствует понятию «старый» коллаген, т.е. коллаген СТ. (19). Автор утверждает, что коллаген, диаметр которого был 70-90-то нм, имеет ретинальное происхождение и соответствует понятию «новый» коллаген [43,44].
       Водовозов А.М. (1992) описал инволюционный витреоретинальный синдром, который характеризуется сочетанием деструкции СТ, своеобразных световых рефлексов глазного дна в центральной зоне сетчатки и периферической хориоретинальной  дегенерации у пациентов старше 50-ти лет. Стационарные рефлексы  глазного дна – это «патологические» рефлексы, имеющие различную форму: точечные, монетовидные, лоскутные, или, сливаясь отдельные стационарные рефлексы образуют сплошной стационарный рефлекс. При микроскопическом исследовании стационарные рефлексы представляют скопления глиальных волокон, расположенных на ВПМ сетчатки (т.е. глиальные бляшки сетчатки – разрастание глии) (Рис.6) [18,19]. 
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         1-   ретинальная бляшка

         2-   ретинальный сосуд



Рис. 6.  Ретинальная бляшка над ретинальным сосудом (Водовозов, 1992)
      Водовозов А.М. (1992) в своей работе определил единство патологии центральной зоны сетчатки и ее периферических отделов, стекловидного тела и хрусталика, где в 3-ей стадии течения инволюционного витреоретинального синдрома (стадия осложнений) макулярный отек, отверстие в макуле, отслойка сетчатки, пролиферативная витреоретинопатия,  ядерная и/или капсулярная катаракта во всех случаях сочетаются с выраженной тотальной деструкцией стекловидного тела и периферическими дистрофиями сетчатки [19].

      У всех больных с инволюционным витреоретинальным  синдромом на периферии глазного дна отмечались различные  по локализации и виду дистрофические изменения сетчатки. Наиболее характерными были параоральные дистрофии, тогда как экваториальные дистрофии встречались значительно реже. Автор отмечает зависимость найденных изменений от стадии и тяжести процесса. В начальных стадиях преобладали нарушения типа «булыжной мостовой», в дальнейшем выявлялись витреоретинальные тракции.

    Исследования Тахчиди Х.П., Захарова В.Д., Лыскина П.В. (2008) и др.  указывают на наличие дистрофических изменений периферии сетчатки различной степени выраженности у больных с макулярными разрывами, выявленные интраопреационно. Так пигментная эпителиопатия обнаружилась у 23-х больных (54.7%), локальные участки неоваскуляризации у 13-ти больных (30.9%), а единичные или множественные клапанные разрывы у 10-ти пациентов (23.8%). Волокна СТ пенетрировали в сетчатку не только в типичной анатомической зоне фиксации - базисе СТ, прочная фиксация простиралась и за экватор [78]. Данные исследования указывают на важность предоперационной диагностики для определения объема хирургических манипуляций, а также профилактики осложнений после проведенной витрэктомии по поводу патологии центральной зоны сетчатки. 

      Патологии СТ придается исключительная роль в патогенезе отслойки сетчатки. Известно, что невозможно в эксперименте вызвать отслойку сетчатки, не нарушив целостность СТ [14,27,33,34,80,81,82].

       Таким образом, анатомо-морфологические особенности стекловидного тела, его изменения с возрастом и при различной патологии сопровождаются закономерными изменениями витреоретинального интерфейса, охватывая центральные и периферические его отделы. Витреоретинальные контакты, их прочность и локализация в норме и при различных патологических процессах в сетчатке и стекловидном теле являются индуктором разрывов и отслойки сетчатки, а также определяют активность пролиферативного процесса. Тщательность диагностики витреоретинальной патологии лежит в основе определения показаний к витреоретинальной хирургии, классификации тяжести отслойки сетчатки, планированию объема хирургического вмешательства, прогноза возможных осложнений. 

1.3 . Характеристика периферических дистрофий сетчатки и их зависимость от возраста и рефракции
        Периферические дистрофии сетчатки находятся в ракурсе постоянного внимания офтальмологов в связи с риском развития отслойки сетчатки, возникновение которой связывают с тракционным воздействием со стороны СТ  [48,50,83]. 

        Русецкая Н.С. (1976), изучавшая факторы риска развития первичной отслойки сетчатки, в том числе у пожилых лиц, большую роль в развитии регматогенной отслойки сетчатки придает периферическим витреоретинальным дегенерациям [68]. 

      В настоящее время существует несколько видов классификаций периферических дистрофий сетчатки. В соответствии с локализацией различают экваториальные, параоральные (у зубчатой линии) и смешанные формы периферических витреохориоретинальных дистрофий [50]. 
       Иванишко Ю.А. с соав. (2003), подчеркивая важность вовлечения стекловидного тела в патологический процесс, отмечает наличие периферических хориоретинальных дистрофий (ПХРД) и периферических витреохориоретинальных дистрофий (ПВХРД) [38].  К ПХРД относят: друзы, параоральные кисты, дистрофию по типу «булыжной мостовой», микрокистозную дегенерацию, дегенеративный и врожденный ретиношизис. К ПВХРД - инееподобная дегенерация, «решетчатая», «след улитки». Дистрофиями, очень редко приводящими к разрывам и отслойке сетчатки,  по мнению авторов, являются друзы и параоральные кисты; к «условно» предотслоечным относят «булыжную мостовую», микрокистозную дегенерацию, дегенеративный и врожденный ретиношизис, инееподобную дегенерацию. «Облигатно» предотслоечными дистрофиями, по мнению авторов, являются «решетчатая» дегенерация и дистрофия по типу «следа улитки» [54].

    Периферическая кистозная дистрофия характеризуется небольшими кистами на крайней периферии сетчатки, которые находятся в наружном плексиформном и внутреннем ядерном слоях сетчатки и часто встречаются в глазах недоношенных детей и людей пожилого возраста. С возрастом микрокисты могут сливаться, формируя более крупные кисты. Возможны разрывы как внутренней, так и наружной стенки кисты. 




1- кистозная дегенерация 
периферии сетчатки           

Рис. 7. Схема кистозной дегенерации  (рисунок глазного дна C.F. Bell, 1983)
    Spensоr W.H. [1985] утверждает, что периферическая кистозная дегенерация обнаруживается в 86.8% аутопсированных глаз у лиц старше 70 лет (Рис.7). По мнению автора, кистозная дегенерация  редко может распространяться к экватору, но из нее может развиваться типичный периферический дегенеративный ретиношизис [205].


· Полости кисты (1), разделяющие внутренний и наружный слой ретиношизиса

· Перегородки, состоящие из нервных волокон и МК (2)

Рис.8.  Кистозная дегенерация сетчатки (Spenser W.H., 1985)
      По мнению ряда авторов, кистозная дегенерация очень редко может приводить к развитию отслойки сетчатки (Рис.7) [38,114,123]. 
     Пантелеева О.А., (1996) дает определение ретиношизиса, как дегенеративное изменение сетчатки, сопровождающееся ее кистозным перерождением, складчатостью, разрывами, отслойкой сетчатки и изменением СТ [59]. 

    Ретиношизис согласно классификации Луковской Н.Г. (2008) имеет три разновидности: 
1) врожденный, Х-сцепленный ювенильный ретиношизис, при котором помимо периферических изменений сетчатки отмечается патология  макулярной области;
2) приобретенный ретиношизис, к нему относятся миопический и сенильный;

3) вторичный   ретиношизис, который встречается после травмы и при различных заболеваниях глаз [7,59].

    Частота встречаемости ретиношизиса по данным разных авторов варьирует от 3-х до 22-х % от общей популяции [69]. Сочетание разрывов во внутреннем и наружном листках ретиношизиса может привести в 3.7-11-ти % случаев к отслойке сетчатки  [59,123,205].
   По данным Луковской Н.Г. (2008) миопический ретиношизис развивается из кистозной дегенерации при прогрессировании миопии, местом его локализации являются параоральная, экваториальная и центральная зоны сетчатки. Чаще всего ретиношизис наблюдался у пациентов молодого возраста со степенью миопии от 1-й до 6-ти Д.

    Известно, что сенильный ретиношизис (СР) – это расщепление сетчатки, возникающее у лиц старше 50-ти лет вследствие дегенеративных ее изменений, как правило, двухстороннее, симметричное по расположению и начинающееся с периферии [59,69,123].

     Саксонова Е.О. с соавторами (1975) полагают, что сенильный ретиношизис обусловлен периферической кистозной дегенерацией сетчатки и реже всего выявлялся у лиц старше 60-ти лет с миопической рефракцией. Данные Луковской Н.Г (2008) указывают на преобладание гиперметропической и эмметропической рефракции у больных с сенильным ретиношизисом, однако частота выявления данной патологии была выше в группе старше 60-ти лет.
       При офтальмоскопии периферического ретиношизиса на поверхности внутреннего слоя сетчатки можно видеть белые отложения, множественные маленькие, округлые отверстия (Рис. 9, 10). Сосуды сетчатки часто окружены белым футляром. Наружный слой ретиношизиса толще, чем внутренний, и тесно прилежит к пигментному эпителию сетчатки [123].

                                                                   1

                                                         1- периферический ретиношизис

Рис.9. Периферический ретиношизис  (Луковская Н.Г, 2006)
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Рис.10.  Периферический ретиношизис (Spenser W.H., 1985)

1-  Кистозная дегенерация сетчатки (*)

2- Типичный дегенеративный ретиношизис (стрелка)
       Периферическая хориоретинальная дистрофия по типу «булыжной мостовой» имеет вид атрофических фокусов с пигментированной каймой (Рис.11). Эти участки размером  от одного до нескольких дисков располагаются между ora serrata и экватором. Частым местом локализации являются нижние назальный и темпоральный квадранты. Светлая окраска «булыжной мостовой» обусловлена просвечиванием склеры сквозь атрофичные сетчатку и хориоидею, с отсутствием пигментного эпителия, наружного ядерного и плексиформного слоев.   Поверхность дефекта ровная, края часто пигментированы (Рис.12). Множественные дефекты могут сливаться, образуя при этом атрофический пояс на периферии сетчатки. Хориоретинальные дистрофии по типу «булыжной мостовой» наблюдаются в пожилом возрасте одинаково часто у мужчин и женщин и имеют двустороннюю локализацию. Данный вид дистрофии не провоцирует развитие отслойки сетчатки и в действительности может защищать от прогрессирования отслойки сетчатки [2,50, 123,205].

1- дегенерация по типу
«булыжной мостовой»
Рис. 11.  Дегенерация по типу «булыжной мостовой»  (рисунок глазного дна  C.F. Bell, 1983)

1- Отсутствие пигментного эпителия, наружного ядерного и 

        плексиформного слоев   

         (стрелка)
Рис. 12.  Дегенерация по типу «булыжной мостовой» (Spenser W.H., 1985)
   Решетчатая дистрофия и дистрофия по типу «следа улитки» специфические и очень важные дегенерации сетчатки, которые могут располагаться рядом с экватором во всех меридианах, но наиболее часто в нижнем и верхнем сегментах, участки дегенерации параллельны ora serrata (Рис.13).

    «Решетчатую дегенерацию считают наиболее прогностически неблагоприятной формой ПВХРД, при которой отслойка сетчатки имеет место в 40-60% случаев [114,154,217]. 

     Термин «решетчатая дегенерация» (РД) происходит из-за белых линий, которые представлены истонченными и заключенными в футляр ретинальными сосудами. 

                         1 – решетчатая дегенерация

                                сетчатки.

            1 

Рис.13.  Решетчатая дистрофия
    Стекловидное тело над участком решетчатой дегенерации выглядит разжиженным, по краям дефекта существует сильная витреоретинальная адгезия, которая может привести к отслойке сетчатки  (Рис. 14) [205].

1- Разжиженное СТ 
2- по краям повреждения СТ фиксировано к сетчатке 
Рис.14.  Решетчатая дистрофия (Spenser W.H., 1985)
       Решетчатая дистрофия встречается в 8 % случаев из общей популяции, становится видимой на втором десятилетии жизни и прогрессирует с возрастом. В 50% случаев решетчатая дистрофия сетчатки симметрична и характерна для миопии средней и высокой степени [50,63,123,205].
       Дистрофия по типу «следа улитки» (СУ) характеризуется истончением сетчатки с потерей внутренних слоев и наличием маленьких округлых дефектов внутри участка дегенерации сетчатки, которые могут быть частичными или сквозными. СТ, прилежащее к СУ, прозрачное и разжиженное, по краям также плотно фиксировано к сетчатке [123]. 


                                                                                     1 – Периферическая    

                                                                                           дистрофия сетчатки

                                                                                           по типу «следа улитки»

Рис.15. Дистрофия по типу «следа улитки»
     Дефекты в сетчатке внутри участка данной дегенерации могут быть стационарными в течение многих лет, но спонтанная отслойка СТ или экстракция катаракты могут спровоцировать отслойку сетчатки [63,123]. 
      Spenser (1986) считает, что дистрофия по типу «следа улитки»,  инеевидная и решетчатая дистрофии имеют схожую гистологическую структуру, для которой характерно: истончение сетчатки, разжиженное СТ над участками дегенерации, по краям дефектов существование сильной витреоретинальной адгезии [205].

      Ряд авторов указывают на наличие в параоральной зоне измененных волокон СТ в виде полупрозрачных «тяжей» (tufts), которые имеют выраженную фиксацию к сетчатке и зачастую не диагностируются даже в условиях выраженного мидриаза и прозрачности оптических сред, данные структуры образованы за счет разрастания глиальных клеток и расцениваются как зоны возможной пролиферации при развитии патологических процессов в глазу [118,205] (Рис 16).  

       В современной классификации пролиферативного процесса чрезвычайная роль отводится передней пролиферативной витреоретинопатии, которая не сопутствует отслойке сетчатки, а предшествует ей, вызывая ее развитие [27,91]. Длительное время данные структуры могут существовать бессимптомно, однако в условиях травмы, воспаления эти структуры могут вызывать активацию пролиферативного процесса [118]. 
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Рис.16.  Витреоретинальные пучки (Vitreoretinal tufts, Spenser W.H., 1985)

       Основное внимание до настоящего времени уделялось возникновению периферических хориоретинальных дистрофий сетчатки у лиц с миопией высокой степени [15,36,63].  Патогенетическим обоснованием возникновения периферических дистрофий сетчатки у данной категории больных служит растяжение склеральной капсулы и возникающие при этом трофические нарушения  в сетчатке [15]. Установлена четкая зависимость частоты дистрофических изменений периферии сетчатки с величиной осевой длины глаза (Табл. 1) [114]. С увеличением степени близорукости  возрастает и частота дистрофий, в 90% случаев они  диагностированы при увеличении передне-задней оси глаза более 27 мм [154].
                                                                                                                  Таблица 1
Частота периферических дистрофий при близорукости по Karlin и Curtin
	Вид дистрофии
	                                                Частота в %


	
	Переднее-задняя

ось

22.0-25.0 мм
	Переднее-задняя

ось

26.0-29.0 мм
	Переднее-задняя

ось

более 30.0 мм

	Кистозная
	             14
	              42
	

	Решетчатая
	              4
	              6.7
	            14

	Хориоретинальная
	              5
	              21
	            48

	Гиперпигментация
	              9
	              28
	            63


     Недавние исследования ряда авторов опровергнули зависимость периферических дистрофий сетчатки от вида рефракции лиц в возрасте от 16-ти до 45-ти лет. Авторы доказали, что периферические хориоретинальные дистрофии часто не коррелируют со степенью близорукости, возрастом и длинной передне-задней оси глаза.                                                                                                                  
       Таким образом, суммируя все вышесказанное, можно сделать выводы,  что периферические хориоретинальные и витреохориоретинальные дистрофии сетчатки – это часто встречающая патология, которая не зависит от возраста и степени рефракции. В течение многих лет дистрофии могут протекать стационарно, но при возникновении сопутствующей патологии глаза (травмы, воспаления, деструкции СТ, ЗОСТ, экстракции катаракты и т.д.) могут вызвать активацию пролиферативного процесса с последующим развитием отслойки сетчатки. Наличие миоза и непрозрачности оптических сред не позволяют использовать традиционные методы диагностики патологии периферии сетчатки, такие как: биомикроскопия с линзой Гольдмана и офтальмоскопия.
1.4 . Ультразвуковая биомикроскопия в диагностике патологии периферии сетчатки
      Одним из высокоинформативных диагностических методов исследования признана ультразвуковая биомироскопия (УБМ), которая позволяет независимо от прозрачности оптических сред и выраженности мидриаза выявить изменения  не только в структурах переднего сегмента глаза, но и периферии сетчатки [45,160,133,175]. 
       В 1990 году Pavlin et al., разработали и показали в эксперименте возможность использования ультразвуковой биомикроскопии (УБМ) для исследования структур передней камеры, цилиарного тела и периферии сетчатки. УБМ - высокочастотный (50 МНz) ультразвуковой метод диагностики, дающий представление о структурах переднего отрезка в микроскопическом разрешении в режиме реального времени с микронной точностью. Особенную ценность УБМ имеет при непрозрачности оптических сред глаза (помутнение роговицы, катаракта) или наличии в передней камере гифемы, хрусталиковых масс [175].

      В доступной литературе мы встретили несколько работ по ультразвуковой диагностике патологии периферии сетчатки. 

     Liu W et al. (1996) применили УБМ для диагностики отслоек сетчатки (регматогенной и травматической), рецидивов отслойки сетчатки после тампонады силиконом в условиях выраженной передней пролиферативной витреоретинопатии (ППВР) [160].


1.   R- периферия сетчатки
2.  EC- пигментный 
     эпителий pars  plana
3.  Pr- ресничная часть 
     цилиарного тела 

Рис.17. Схема ультразвуковой биомикроскопии (Liu W et al., 1996)
    Gentile et al. (1998) показал на единичных случаях возможности УБМ в диагностике периферической отслойки сетчатки, участков ретиношизиса, ретинопатии недоношенных [133]. 

   Работа Кислицыной Н.М. (2003) посвящена хирургическому лечению последствий проникающих осколочных ранений глазного яблока, осложненных пролиферативной витреоретинопатией, с учетом данных ультразвуковой биомикроскопии.  В данную работу были включены пациенты, у которых имелись выраженные посттравматические изменения глазного яблока, так ПВР, выявляемая УБМ, отмечалась в 81-83% случаев, ППВР - в 86-93 %, ОС - 96-100%, отслойка цилиарного тела - 71-87% [45]. Применение УБМ в предоперационной и послеоперационной диагностике позволило автору оценить степень выраженности ППВР, определить характер, локализацию и высоту отслойки цилиарного тела, топографию и размеры внутриглазных инородных тел у больных с проникающими осколочными ранениями глазного яблока [45,160].  

     Направленность представленных исследований исключала изучение закономерности вовлечения периферии сетчатки и прилежащего стекловидного тела при различных заболеваниях глаз, частоту и характер этих изменений, а также начальных доклинических дистрофических изменений периферии сетчатки и прилежащего СТ, выявляемых УБМ, которые могут предшествовать развитию клинически диагностируемой патологии, их связь с центральной патологией глаза,  возрастом и рефракцией, динамику развития, а также гистологическое подтверждение дистрофических УБМ-изменений. 

       Таким образом, инволюционные изменения стекловидного тела в сочетании с ЗОСТ усугубляют периферические дистрофии сетчатки. Даже успешно проведенные операции по поводу катаракты и центральной патологии сетчатки  могут ухудшать состояние периферического витреоретинального интерфейса, провоцируя развитие отслойки сетчатки.

      Не вызывает сомнения важность детальной диагностики витреоретинальной  патологии при различных заболеваниях глаз с вовлечением в патологический процесс  периферии сетчатки и прилежащего стекловидного тела. В то же время не всегда представляется возможность провести офтальмоскопию из-за ригидности радужки и нарушения прозрачности оптических сред глаза. 
        Как показал анализ литературы, до конца остается малоизученным вопрос о применении УБМ в диагностике патологии крайней периферии сетчатки и прилежащего стекловидного тела у пациентов с открытоугольной глаукомой, с начальной катарактой при макулярной патологии сетчатки, с начальной катарактой при миопии слабой и высокой степени, с начальной сенильной катарактой, ПХРД и ПХРД. Учитывая все выше сказанное, настоящие исследования были посвящены УБМ-диагностике витреоретинальной патологии  периферии глазного дна при различной патологии глаза.
Глава 2. Материалы и методы клинических  и экспериментальных исследований.

 2.1. Общая характеристика клинического материала
        Актуальность ранней диагностики патологии периферии глазного дна с использованием метода ультразвуковой биомикроскопии для своевременной профилактики и определения тактики лечения определили формирование групп исследования и клинико-функциональных методов исследования.

        Настоящее исследование  базируется  на анализе клинико-функционального состояния 92-х больных (159 глаз) в возрасте  от 17-ти до 84-х лет, средний возраст составил 61.63+17.71 лет (M+σ)  с периферическими хориоретинальными и витреохориоретинальными дистрофиями (ПВХРД, ПХДР), первичной открытоугольной начальной и далекозашедшей компенсированной глаукомой, осложненной катарактой при миопии высокой степени, сенильной катарактой, разнообразной патологией центральной зоны сетчатки, которые были распределены на 4-е основные группы и 4-е группы сравнения (Табл.2). 
Таблица 2

Распределение клинического материала по группам 

(159 глаз)

	Основные группы 
	n
	     Группы сравнения 
	    n

	1. ПХРД, ПВХРД 
	28
	1.Практически здоровые 
	19

	2. ПОУ III А глаукома
	13
	 2. ПОУ I A глаукома
	10

	3. Начальная катаракта при миопии высокой степени
	14
	3. Начальная катаракта 

  при миопии   слабой степени 
	15

	4. Начальная катаракта с макулярной патологией
	28
	 4. Начальная сенильная  

     катаракта
	32

	Итого
	    83
	
	76


Сформированы 4 основные группы, которые  были представлены: 

       В 1-ю основную группу (28 глаз) были отобраны  пациенты с различными периферическими хориоретинальными и витреохориоретинальными дистрофиями, диагностированными с помощью линзы Гольдмана, без другой сопутствующей клинически выявленной патологии глаз и нарушения прозрачности оптических сред. Возраст пациентов варьировал от 18-ти до 45-ти лет, средний возраст составил 35.57+5.6 лет. Острота зрения с коррекцией составляла 1.0. Длина передне-задней оси глаза варьировала от 24.52 до 30.12 мм, средняя – 27.34+1.3 мм. Миопия высокой степени была преобладающим видом рефракции -18 глаз (64.3%), другие виды рефракции были представлены в единичных случаях: эмметропия- (1), миопия слабой степени- (2), миопия средней степени – (7). При определении степени близорукости ориентировались на длину передне-задней оси глаза.  Миопия с длиной передне-задней оси от 26.0 мм и выше отнесена к высокой (дегенеративной) степени [1,2].
       Периферические хориоретинальные и витреохориоретинальные дистрофии были представлены: след улитки – 7-мь случаев (25%), инеевидная – 3-и (10.7%), решетчатая -6-ть (21.4%), булыжная мостовая -5-ть (17.9%), периферический ретиношизис -7 (25%) (Таб. 3).       
                                                                                                                                         Таблица 3
 Распределение пациентов по рефракции и характеру дистрофических изменений периферии сетчатки  

1 основная группа (28 глаз)
	Рефракция
	                            Периферические дистрофии сетчатки

	
	След 

улитки
	Инеевидная
	Решетчатая дистрофия
	Булыжная мостовая
	Периферический

Ретиношизис

	
	n
	%
	n
	%
	n
	%
	n
	%
	n
	%
	n
	%

	М. в.ст.
	 18 
	64.3
	4
	14.3
	

	     5
	17.9
	 4
	14.3
	5            
	17.9

	М.ср.ст
	  7 
	25
	3
	10.7
	       1
	3.6
	     1
	3.6
	
	2           
	7.1

	М. сл.ст.
	  2 
	7.1
	
	       1
	3.6
	
	 1
	3.6
	                           

	Эмм-ия
	  1 
	3.6
	
	       1
	3.6
	
	
	                           

	Всего                 
	28
	100
	7
	25
	       3
	10.7
	 6
	21.4
	5
	17.9
	7              
	25


     Во 2-ю основную группу  отобраны 8-мь пациентов (13-ть глаз)  с первичной открытоугольной далекозашедшей стадией открытоугольной (IIIа) (компенсированной) глаукомой сочетающейся на 13-ти глазах с псевдоэксфолиативным синдромом (ПЭС) II-III степени, выявляемым клинически (Ерошевская Е.Б., 1997). Возраст больных варьировал от 67-ми до 75-ти лет,  рефракция была преимущественно эмметропической. 

     В 3-ю  основную группу включены 9-ть пациентов (14 глаз) от  51-го  до 74-х лет с начальной катарактой при миопии высокой степени с длиной передне-задней  оси глаза  от 26.15 до 30,15 мм, средняя - 28.15+1.23.
      В 4-ю основную группу вошли 19 больных (28 глаз) с начальной катарактой при патологии центральной зоны сетчатки. Возраст варьировал от 46-ти  до 84-х лет, средний возраст составил 65.75+8.19 лет, передне-задняя ось: от 22,7 до 29,71 мм, средняя – 24,59±1,13 мм. 

       Изменения центральной зоны сетчатки, выявленные спектральной оптической когерентной томографии (СОКТ) у всех больных, были представлены разнообразной патологией (Табл. 4). 
Таблица 4
                                  Центральная патология сетчатки, выявленная СОКТ
	Патология центральной зоны
	Число глаз

	
	                        n
	                 %

	Диффузный макулярный отек
	5
	               18.0

	кистозный макулярный отек 
	7
	               25.0

	ламеллярный разрыв
	6
	               21.4

	Сквозной разрыв
	6
	               21.4

	центральный ретиношизис
	2
	                 7.1

	центральная отслойка сетчатки
	2
	                 7.1

	Всего
	                       28
	                  100          


       На 12-ти глазах пациентов с макулярной патологией была выполнена субтотальная витрэктомия с факоэмульсификацией с имплантацией ИОЛ. Период наблюдения за данными пациентами составил 12-ть месяцев.

Сформированы 4-е контрольные группы, которые были представлены:

        В 1-ю группу сравнения (19-ть глаз) были отобраны пациенты в возрасте от 17-ти до 45-ти лет, средний возраст составил 29.87+11.58 лет (M+σ). Критериями отбора данной группы явилось: сохранность зрительных функций и оптических сред глаза, а также отсутствие сопутствующей патологии глаза и изменений периферии сетчатки и прилежащего стекловидного тела при осмотре с линзой Гольдмана. Пациенты данной группы имели различную рефракцию: гиперметропия слабой степени – 4-е глаза (21%), эмметропия- 8-мь (42.1%), миопия слабой степени- 6-ть (31.6%), миопия средней степени – 1-н (5.3%). 
         Во 2-ю группу сравнения (10-ть глаз) вошли пациенты от 69-ти до 77-ми лет, имеющие начальную стадию первичной открытоугольной компенсированной глаукомы и преимущественно эмметропическую рефракцию, длина ПЗО в среднем составила 23.45+0.8 мм. 

       В 3-ю группу сравнения включены  10-ть пациентов  (15-ть глаз) от 64-х до 75-ти лет с начальной катарактой при осевой миопии слабой степени без сопутствующей патологии глаз, длина ПЗО в среднем составила 24.45+0.5 мм.

      В 4-ю группу сравнения отобраны пациенты (32 глаза) от 63-х до 77-ми лет имеющие начальную сенильную катаракту без сопутствующей патологии глаз и преимущественно эмметропическую рефракцию, длина ПЗО в среднем составила  23.25+0.8 мм.
       Контрольные группы были созданы с целью выявления с помощью УБМ наличия изменений периферии сетчатки и прилежащего стекловидного тела при различных глазных заболеваниях, а также выявления зависимости выраженности этих изменений от стадии основного процесса.
2.2. Общая характеристика экспериментального  материала
Для объективной оценки и морфологического анализа патологии периферии сетчатки, выявленной первоначально с помощью УБМ, были проведены последующие морфологические исследования измененных участков периферии сетчатки у 5-ти пациентов (5-ть глаз) с меланомой хориоидеи и 16-ти глазных яблок 10-ти трупов.
Среди пациентов с меланомой хориоидеи – 5-ть мужчин в возрасте от 48-ми до 68-ми лет, средний возраст составил 52,8(4,1 лет. Все пациенты имели далекозашедшую стадию меланомы хориоидеи, которая требовала энуклеации пораженного глаза. Время от проведения прижизненного УБМ-исследования периферии глазного яблока до энуклеации составляло от 1.5-ра до 3-х часов.

         Среди умерших были 2-е женщины и 8-мь мужчин в возрасте от 26-ти до 65-ти лет. Средний возраст доноров составил 55,4(5,2 лет, время от момента смерти до энуклеации составило 5,1(0,7 час, время от момента смерти до УБМ-исследования - 12,8(0,8 часа. 

2.3.   Клинические методы обследования больных
В исследования включены современные методы диагностики, которые наиболее полно позволили отразить локализацию, степень выраженности,  генерализацию, стадию основного патологического процесса в глазу. Всем больным проводилось комплексное клинико-функциональное обследование глаз, включающее: визометрию, офтальмометрию, периметрию, тонометрию, биомикроскопию, офтальмоскопию, спектральную оптическую когерентную томографию, ультразвуковую эхобиометрию, ультразвуковую биомикроскопию (УБМ). 
Визометрия без коррекции и с максимальной очковой коррекцией определялась с помощью рефракционных проекторов знаков «Rodenstoсk» (Германия) и «Topcon ACP-6» (Япония), а также набора пробных линз с оправой фирмы «Zeiss» (Германия). 

Периметрия осуществлялась на проекционном аппарате «ПРП-60»  и интервалом в 30º, суммируя величины по 8 меридианам. Исследования проводились с использованием объекта белого цвета различной величины и яркости, в зависимости  от остроты зрения пациента.

Тонометрия проводилась контактным методом  под местной анестезией 1% раствора алкаина  аппланационным  тонометром Маклакова (груз весом 10 г). Диаметр отпечатка измерялся линейкой Полякова Б.Л.

    Бесконтактное измерение ВГД осуществлялось   пневмотонометром фирмы «Topcon» (Япония). 

Биомикроскопия проводилась на щелевой лампе «SL-130» фирмы «Carl Zeisse Meditec AG» (Германия). При осмотре  обращали внимание на состояние роговицы, сохранность прозрачности всех ее слоев, отсутствие васкулязизации и передних синехий. Оценивалась также глубина и равномерность передней камеры. 

       При биомикроскопии радужной оболочки отмечали наличие дистрофических изменений, которые сопутствуют сенильным катарактам и являются патогномоничным признаком, присущим всем осложненным катарактам. Также при исследовании радужки обращали внимание на сохранность и выраженность ее диафрагмальной функции, которая нередко снижена у пациентов с глаукомой, и степень деструкции пигментной каймы, инволюционные изменения радужки оценивали согласно классификации Сутягиной О.В. (1982). При биомикроскопии отмечали наличие псевдоэксфолиаций на радужке и капсуле хрусталика согласно классификации Ерошевской Е.Б. (1997) [32,77]. 
       При биомикроскопии хрусталика обращали внимание на интенсивность и локализацию помутнений, величину и плотность ядра, степень дистрофических изменений капсулы и сохранность положения хрусталика.  Стадию катаракты определяли согласно классификации Шульпиной Н.Б. (1966). 
       Офтальмоскопия глазного дна проводилась в прямом, обратном виде и с помощью 3-х зеркальной линзы (Гольдмана). Прямая офтальмоскопия проводилась при помощи офтальмоскопа фирмы «Heine» (Германия), в обратном виде - при помощи линзы 60x с использованием  щелевой лампы. Осмотр с 3-х зеркальной линзой (Гольдмана) осуществлялся также с использованием щелевой лампы. При осмотре обращали внимание на состояние зрительного нерва: его цвет, характер и величину экскавации, положение сосудистого пучка, состояние макулярной области: наличие разрывов, эпиретинального фиброза, хориоретинальных дистрофических очагов. При осмотре средней и крайней периферии сетчатки обращали внимание на характер, наличие и локализацию дистрофических участков,  разрывов, локальных отслоек, а также на наличие изменений прилежащего СТ в виде полупрозрачных тяжей, фиксированных к сетчатке. 

       Спектральная оптическая когерентная томография (СОКТ) проводилась на аппарате Cirrus HD-ОСT Carl Zeiss Meditec (США) по стандартной методике обследования макулярной зоны. При исследовании обращали внимание на толщину сетчатки, наличие и размер полостей внутри ее, макулярных отверстий, центральной отслойки сетчатки, также сохранность пигментного слоя, фиксацию стекловидного тела к сетчатке, наличие и степень выраженности эпиретинального фиброза.

       Электрофизиологические исследования (ЭФИ) сетчатки и зрительного нерва включали определение порога электрической чувствительности (ЭЧ), электрической лабильности (ЭЛ) зрительного нерва и электроретинографию 
(ЭРГ). Степень поражения сетчатки оценивалась по величине порога ЭЧ, измеряемого в микроамперах (мкА). В норме величина порога ЭЧ для пациентов в возрасте свыше 60 лет составляет 40-60 мкА. Увеличение ЭЧ до 100 мкА расценивали как незначительные изменения сетчатки. Увеличение ЭЧ до 150 мкА расценивались как умеренные изменения сетчатки.
       Электрическая лабильность отражает функциональное состояние наружных отделов сетчатки и аксиального пучка зрительного нерва. В норме ЭЛ изменяется от 35 до 40 Гц. При уменьшении показателей ЭЛ: от 35 до 30 Гц изменения наружных слоев сетчатки и аксиального пучка зрительного нерва расценивали как незначительные, от 30 до 25 Гц – как умеренные и от 25 Гц и ниже – как значительные.
       Электроретинограмму производили при наличии сопутствующей патологии глаз на комплексе аппаратуры фирмы «Medelec 100» (Великобритания). Применяли накожный хлорсеребряный электрод диаметром 10 мм ММЕ-401 фирмы “Nihon Kongen” (Япония). Активный электрод располагали на нижнем веке, инфферентный – на коже лба в надбровной области.

       Применение современных методов записи биопотенциалов и цифровой фильтрации полезного сигнала обеспечивало надежную регистрацию ЭРГ с века глаза в ответ на вспышки белого цвета энергией 1 Джоуль (Дж) и красного  света энергией -2 Дж. Измеряли амплитуду волн «а» и «в» электроретинограммы. 
       Ультразвуковое В-сканирование проводили на  аппарате  «OTI –Scan 2000» фирмы “Ophthalmic technologies INC.” (Toronto, Canada). Использовали датчик с частотой 10 МГц и разрешающей способностью 150 мкм в реальном масштабе времени. Скорость сканирования составляла 5 кадров в минуту. При исследовании оценивали состояние стекловидного тела: наличие и степень деструкции, коллапса, подвижности, наличие ЗОСТ, место фиксации заднего гиалоида к сетчатке, а также состояние сетчатой оболочки: толщина, наличие и локализация разрывов и ее отслойки.         

       Ультразвуковая биомикроскопия выполнялась на аппарате фирмы «Sonоmed» (США) с частотой генерируемого звука 50 мГц и разрешающей способностью 50 мкм, что обеспечивало глубину проникновения до 15 мм, а латеральное разрешение 20 мкм и  позволяло одномоментно исследовать участок величиной 5х5 мм. Метод основан на высокой проникающей способности ультразвука и дает возможность более детально по сравнению с другими  ультразвуковыми  приборами рассмотреть не только структуры переднего отрезка глаза, но и цилиарное тело, периферию глазного дна. Таким образом,  УБМ позволяет диагностировать патологию трудно доступной зоны переднего кортекса и базиса стекловидного тела и периферии сетчатки до экватора.

       УБМ исследование проводили пациентам в положении лежа на спине при комнатном освещении после предварительной  эпибульбарной анестезии раствором 0,5% алкаина. В свод конъюнктивы помещали глазную чашечку, заполненную контактной средой (1-2,5% раствор метилцеллюлозы или физиологического раствора) для передачи ультразвуковых сигналов в глаз. Затем в нее погружали головку ультразвукового излучателя, располагающегося на расстоянии 1 мм от поверхности роговицы. Медленно перемещали датчик относительно исследуемых структур по 8 меридианам, получая, таким образом, меридиональные срезы. В ходе ультразвукового биомикроскопического исследования нами оценивались и фиксировались акустические изменения периферии сетчатки и прилежащего СТ (Рис.18). 
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Рис.18. УБМ-исследование в меридиональном срезе
а) схема УБМ-исследования в меридиональном срезе
б) УБМ-изображение в меридиональном срезе
       Для уточнения локализации, протяженности изменений периферии сетчатки и прилежащего СТ, а также для определения их взаимоотношения с другими структурами впервые использовали при УБМ-исследовании сочетание меридионального и  фронтального срезов. При фронтальном исследовании датчик располагали параллельно лимбу и передвигали от лимба до упора в своды глазного яблока в направлении экватора (Рис.19). 
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Рис.19.  УБМ-исследование во фронтальном срезе
а) схема УБМ-исследования в меридиональном срезе
б) УБМ-изображение в меридиональном срезе
         В ходе ультразвукового биомикроскопического исследования нами оценивались акустические характеристики следующих структур: цилиарное тело, радужка, хрусталик, волокна цинновой связки, наличие псевдоэксфолиатов (ПЭС) на этих структурах, а также состояние переднего кортекса, основания стекловидного тела, периферии сетчатки на участке от зубчатой линии до экватора. 
        Морфометрические измерения структур проводили с помощью электронного циркуля на экране монитора. Акустическую плотность исследуемых структур рассчитывали относительно акустической плотности склеры, условно принятой за 100%. Она обладает максимальной рефлективностью среди всех анатомических образований глазного яблока, что позволило снять субъективность оценки и сопоставить биологическую плотность структуры с плотностью наиболее плотной  структуры глаза – склеры.
       Динамическое наблюдение за больными с катарактами различной этиологии  производилось в послеоперационном периоде в течение двух лет.

2.4.  Экспериментальные методы исследования
2.4.1. Лабораторные исследования на трупных глазах и глазах пациентов с меланомой хориоидей
        Для проведения лабораторных исследований использовали ультразвуковую биомикроскопию, которая выполнялась на аппарате фирмы «Sonоmed» (США) с частотой генерируемого звука 50 мГц и разрешающей способностью 50 мкм. Использование данного метода исследования дает возможность детально рассмотреть не только структуры переднего отрезка глаза, но и периферию сетчатки.

        Пациентам с меланомой хориодеи в положении лежа на спине при комнатном освещении после предварительной  эпибульбарной анестезии раствором 0,5% алкаина в свод конъюнктивы помещали глазную чашечку, заполненную контактной средой (1-2,5% раствор метилцеллюлозы или физиологического раствора) для передачи ультразвуковых сигналов в глаз. Затем погружали головку ультразвукового излучателя, располагающегося на расстоянии 1 мм от склеры перпендикулярно периферии сетчатки. Медленно перемещали датчик относительно исследуемых структур по 8 меридианам, получая, таким образом, меридиональные срезы. В ходе ультразвукового биомикроскопического исследования нами оценивались и фиксировались акустические изменения периферии сетчатки. Для уточнения локализации, протяженности этих изменений, а также для определения их взаимоотношения с другими структурами впервые использовали при УБМ-исследовании сочетание меридионального и  фронтального срезов. При фронтальном исследовании датчик располагали параллельно лимбу и передвигали от лимба до упора в своды глазного яблока в направлении экватора. 
      В УБМ-исследовании патологии периферии сетчатки трупного глаза применялась та же методика, что и у пациентов с меланомой хориоидеи, с одним отличием: трупный глаз помещали непосредственно в емкость с физиологическим раствором, исследование проводилось без применения глазной чашечки.

2.4.2. Морфологические исследования крайней периферии глазного яблока трупных глаз и глаз пациентов с меланомой хориоидей
После предварительно выявленных с помощью УБМ патологически измененных участков крайней периферии сетчатки глазные яблоки подвергались морфологическим исследованиям. Для этого препараты фиксировали в 10% растворе нейтрального формалина, промывали проточной водой, обезвоживали в спиртах восходящей концентрации и заливали в парафин. Донорские глаза  маркировали согласно эксперименту, выполняли серии гистологических срезов как в меридиональной, так и во фронтальной плоскостях с применением окраски гематоксилин-эозином. Препараты изучали  под микроскопом фирмы  Leica DM LВ2 при х50, х100, х200, х400-кратном увеличении с последующим фотографированием.
По гистопрепаратам  глазных яблок оценивали состояние периферии сетчатки.

Документация по морфологическим исследованиям глаз была разделена на 2-е части. Первая часть включала в себя протокольные данные на каждое глазное яблоко. Она содержала следующую информацию: фамилию, имя, отчество, возраст, пол, для глаз с меланомой хориоидеи - время энуклеации, для трупных глаз дополнительно указывали дату смерти и заболевание, приведшее к летальному исходу. Вторая часть содержала окончательную маркировку препарата в зависимости от результатов исследования,  данные гистологии и общие выводы. 
ГЛАВА 3. Результаты клинико-функциональных методов исследования
       Комплексное обследование пациентов позволило выявить и оценить выраженность сопутствующих изменений  различных структур глаза при начальной и далекозашедшей глаукоме, при начальной катаракте у пациентов с миопией высокой и слабой степени, при начальной сенильной катаракте и начальной катаракте с макулярной патологией.

       При биомикроскопии переднего отрезка глаза оценивалось состояние  роговицы, радужки, хрусталика, а также наличие признаков псевдоэксолиативного синдрома. При биомикроскопии роговицы изменения по типу «arcus senilis» обнаруживались у пациентов старших возрастных групп, однако наиболее часто эта дистрофия роговицы выявлялась во 2-й основной группе с первичной открытоугольной далекозашедшей глаукомой на 10-ти глазах из 13-ти. В остальных группах подобные изменения роговицы наблюдались в единичных случаях (Таб.5).


Таблица 5
Изменения роговицы по типу «arcus senilis» при биомикроскопии по всем группам исследования 
(159 глаз)
	Группы
	«arcus senilis»cornea

	
	n
	%

	        Основные


	1 (28 гл)
	Нет

	
	2 (13 гл)
	10
	6.3

	
	3 (14 гл)
	2
	1.6

	
	4 (28 гл)
	1
	0.6

	Сравнения
	1 (19 гл)
	-

	
	2 (10 гл)
	2
	1.6

	
	3 (15 гл)
	1
	0.6

	
	4 (32 гл)
	1
	0.6

	Всего
	17
	10.7


      Данные, полученные в ходе биомикроскопии радужки,  явились ценным источником информации о состоянии структур переднего сегмента глаза, т.к. дистрофия радужки была патогномоничным признаком, присущим далекозашедшей глаукоме (2-я основная группа, 12-ть глаз из 13-ти), а так же в половине случаев сопровождала начальную глаукому (2-я группа сравнения, 6-ть глаз из 10-ти), начальную катаракту при миопии высокой степени (3-я основная группа, 6-ть глаз из 14-ти). В остальных группах дистрофия радужки выявлялась в меньшем количестве, исключение составляли группы пациентов молодого возраста - 1-я основная и 1-я группа сравнения, где изменения радужки полностью отсутствовали (Таб.6).
Таблица 6

Изменения радужки при биомикроскопии по всем группам исследования

(159 глаз)
	Группы
	Изменение радужки

	
	n
	%

	        Основные


	1 (28 гл)
	-

	
	2 (13 гл)
	12
	7.5

	
	3 (14 гл)
	6
	3.8

	
	4 (28 гл)
	4
	2.5

	Сравнения
	1 (19 гл)
	-

	
	2 (10 гл)
	6
	3.8

	
	3 (15 гл)
	4
	2.5

	
	4 (32 гл)
	5
	3.1

	Всего
	37
	23.3


       Инволюционные изменения радужки III, IV степени проявлялись при далекозашедшей глаукоме (2-я основная группа, на 12-ти глазах из 13-ти) и при начальной глаукоме (2-я группа сравнения, на 6-ти глазах из 10-ти). Как правило, дистрофические изменения коррелировали с нарушением диафрагмальной функции радужки, которая практически отсутствовала при далекозашедшей глаукоме. Специфические нарушения радужки при начальных катарактах у пациентов с миопией высокой и слабой степени (3 основная и 3 группа сравнения), при начальных катарактах с макулярной патологией, а также при  начальных сенильных катарактах (4 основная и 4 группа сравнения) не всегда удавалось выявить, как правило, изменения носили инволюционный характер и соответствовали возрастным (Таб.7).
  Таблица 7
Распределение глаз по степени дистрофии радужки.

(37 глаз)
	Группы
	I
	II
	III
	IV

	
	n
	%
	n
	%
	n
	%
	n
	%

	Основные группы
	2 (13 гл)
	-
	-
	4
	10.8
	8
	21.6

	
	3 (14 гл)
	1
	2.7
	3
	11.1
	2
	5.4
	-

	
	4 (28 гл)
	2
	5.4
	1
	3.7
	1
	3.7
	-

	Группы сравнения


	2 (10 гл)
	-
	3
	11.1
	3
	11.1
	-

	
	3 (15 гл)
	2
	5.4
	2
	5.4
	-
	-

	
	4 (32 гл)
	3
	11.1
	2
	5.4
	-
	-

	Всего
	8
	21.6
	11
	29.7
	10
	27.0
	8
	21.6


        Особо следует отметить изменения радужки и других структур глаза при псевдоэксфолиативном синдроме, который определялся только в глазах 2-ой основной группы с далекозашедшей глаукомой (12-ть глаз из 13-ти) и во 2-ой контрольной группе с начальной глаукомой (2-а глаза из 10-ти).       Изменения I стадии ПЭС выявлялись на 2-х глазах их 10-ти 2-ой контрольной группы и характеризовались наличием единичных зерен эксфолиатов на радужке.  ПЭС II стадии диагностировался на 12-ти глазах из 13-ти 2-й основной группы, у которых  при биомикроскопии отмечались выраженные наслоения на передней капсуле, атрофия зрачковой пигментной каймы, дисперсия пигмента на поверхности радужки. ПЭС III стадии  со значительной атрофией стромы радужки и пигментной каймы, с псевдоэксфолиативными отложениями в виде целлофановой пленки и иридофакодонезом диагностирован на 1-ом глазу 2-ой основной группы (Таб.8,9).
Таблица 8
ПЭС при биомикроскопии по всем группам исследования

(159 глаз)

	Группы
	Клиническая ПЭС

	
	n
	%

	        Основные


	1 (28 гл)
	-

	
	2 (13 гл)
	13
	              8.2

	
	3 (14 гл)
	-

	
	4 (28 гл)
	-

	Сравнения
	1 (19 гл)
	-

	
	2 (10 гл)
	2
	1.25

	
	3 (15 гл)
	-

	
	4 (32 гл)
	-

	Всего
	15
	9.9


Таблица 9
ПЭС при биомикроскопии по стадиям 2-й основной группы и 2-й группы сравнения.

(15 глаз)
	
	2-я основная группа
	2 группа сравнения

	
	n
	%
	n
	%

	I
	   -
	2
	13.3

	II
	12
	80.0
	                       
     -

	III
	1
	6.7
	 -

	Всего
	13
	86.7
	2
	1.3


       Признаки псевдоэксфолиативного синдрома можно было также выявить с помощью УБМ, однако акустическая картина имела свою специфику и превосходила клинические методы диагностики по выявлению глубины и площади поражения на микронном уровне. 
       УБМ позволила выявить признаки ПЭС различных стадий (Классификация Тахчиди Х.П., Егорова Э.В., Узунян Д.Г., 2007) на всех 13-ти глазах 2-ой основной группы с далекозашедшей глаукомой, а также на 5-ти глазах  2-ой группы сравнения с начальной глаукомой (Таб.10).
Таблица 10
ПЭС при УБМ по всем группам исследования

(159 глаз)

	Группы
	ПЭС по УБМ

	
	n
	%

	        Основные


	1 (28 гл)
	-

	
	2 (13 гл)
	13
	8.2

	
	3 (14 гл)
	-

	
	4 (28 гл)
	-

	Сравнения
	1 (19 гл)
	

	
	2 (10 гл)
	5
	3.1

	
	3 (15 гл)
	-

	
	4 (32 гл)
	-

	Всего
	18
	11.3


       УБМ-признаки ПЭС I стадии выявлялись на 3-х глазах 2-ой контрольной группы и характеризовались наличием эксфолиаций со слабой акустической плотностью в виде точечных и зернистых включений на задней поверхности радужки, иридоцилиарной борозде и цилиарных отростках. Волокна цинновой связки выглядели неизмененными. Клинически эксфолиации не выявлялись ни в одном случае.
       Акустические признаки II стадии ПЭС диагностировались на 2-х глазах 2-ой контрольной группы и характеризовались наличием включений большой акустической плотности практически на всех структурах переднего сегмента глаза, а также наличием изменений волокон цинновой связки, которые местами были растянуты, истончены или уплотнены. УБМ-признаки III стадии выявлялись на 12-ти глазах из 13-ти 2-ой основной группы в виде конгломератов, которые, сливаясь между собой, образовывали пласт за задней поверхностью радужки и имели высокую акустическую плотность. Волокна цинновой  связки были истончены, растянуты, участками лизированы. Разрыв волокон проявлялся характерным признаком – появлением сферофакии в зоне дефекта, а также увеличением экваториального угла между радужкой и передней капсулой хрусталика (Рис.20).


1- лизированные волокна цинновой

связки, увеличение экваториального угла между радужкой и передней капсулой хрусталика.

Рис. 20. Третья стадия ПЭС по УБМ

        Признаки IV стадии по УБМ выявлялись на 1-ом глазу из 13-ти 2-ой основной группы и характеризовались обширными разрывами волокон в двух и более сегментах, отмечалось также нарушение пространственных соотношений структур переднего сегмента глаза в виде выраженной ассиметрии толщины цилиарного тела, радужки, задней камеры, угла передней камеры (Рис.21) (Таб.11). 
       
1- сферофакия, обширные

      разрывы волокон цинновой

      связки
        Рис. 21. Четвертая стадия ПЭС по УБМ
Таблица 11
Стадии ПЭС по УБМ во 2-й основной и 2-й группе сравнения
(18 глаз)
	
	2-я основная группа
	2 группа сравнения

	
	n
	%
	n
	%

	I
	-
	3
	16.7

	II
	-
	2
	11.1

	III
	12
	66.7
	-

	IV
	1
	5.6
	-

	Всего
	13
	72.3
	5
	27.8


       При биомикроскопии у большинства больных на 112-ти глазах из 159-ти (70.4%) по всем группам сравнения выявлялась катаракта различного вида и степени зрелости (Таб.12). 
Таблица 12

Классификация катаракт по всем группам исследования 
(112 глаз)

	Виды катаракт
	Степень зрелости

	Кортикальная
	Ядерная
	Чаше-образная
	Смешанная
	Начальная
	Незрелая

	n
	%
	n
	%
	n
	%
	n
	%
	n
	%
	n
	%

	32
	28.6
	21
	18.8
	16
	14.3
	43
	38.4
	97
	86.6
	15
	13.4


      Кортикальная катаракта встречалась на 32-х  глазах их 112-ти (28.6%), при этом биомикроскопическая картина передней капсулы и субкапсулярного слоя была различной. В большинстве случаев передняя капсула имела нечеткий истонченный срез. Передний субкапсулярный слой был прозрачным или частично мутным, неравномерной толщины. Помутнения в кортикальных слоях были различны по интенсивности, оптический срез кортикального слоя был истончен, ядро и глубжележащий слой хрусталика не всегда хорошо контурировались. Наиболее часто этот вид помутнений отмечался у пациентов в группе с начальной глаукомой (2-а группа сравнения, на 6-ти глазах из 10-ти), с начальной катарактой при миопии слабой степени (3-я группа сравнения, на 7-ми глазах из 15-ти) и с начальными сенильными катарактами (4-я группа сравнения, на 15-ти глазах из 32-х) В остальных группах кортикальная катаркта выявлялась в меньшем количестве, исключение составляли группы пациентов молодого возраста  1-я основная и 1-я группа сравнения, где изменения в хрусталике полностью отсутствовали, а также 2-я основная группа с далекозашедшей глаукомой, где помутнения локализовались во всех слоях (Таб.13).
Таблица 13

Кортикальная катаракта по всем группам исследования

(159 глз)

	Группы
	Кортикальная катаракта

	
	n
	%

	        Основные


	1 (28 гл)
	-
	-

	
	2 (13 гл)
	-
	-

	
	3 (14 гл)
	1
	0.6

	
	4 (28 гл)
	3
	1.9

	Сравнения
	1 (19 гл)
	-
	-

	
	2 (10 гл)
	6
	3.8

	
	3 (15 гл)
	7
	4.4

	
	4 (32 гл)
	15
	9.4

	Всего
	32
	20.1


        Ядерная катаракта диагностировалась на 21-ом глазу из 112-ти (18.8%), помутнения локализовались преимущественно в ядре, которое было увеличено в размерах, имело желтоватую или желтую окраску.  Изменения кортикального слоя были незначительны, передняя капсула и субкапсулярный слой не изменены, задняя капсула при биомикроскопии четко не просматривалась. Данный вид помутнений выявлялся во всех группах исследования (Таб.14). Исключение составляли группы пациентов молодого возраста  1-я основная и 1-я группа сравнения, где изменения в хрусталике полностью отсутствовали, а также 2-я основная группа с далекозашедшей глаукомой, где помутнения локализовались во всех слоях.
Таблица 14
Ядерная катаракта по всем группам исследования

(159 глаз)

	Группы
	Ядерная катаракта

	
	n
	%

	        Основные


	1 (28 гл)
	-
	-

	
	2 (13 гл)
	-
	-


	
	3 (14 гл)
	2
	1.3

	
	4 (28 гл)
	8
	5.0

	Сравнения
	1 (19 гл)
	-
	-

	
	2 (10 гл)
	2
	1.3

	
	3 (15 гл)
	5
	3.1

	
	4 (32 гл)
	4
	2.5

	Всего
	21
	13.2


       У пациентов с миопией высокой степени, также как и у ряда пациентов с другими видами рефракции (16-ть глаз из 112-ти, 14.3%), отмечалась локализация помутнений под задней капсулой хрусталика, так называемая «чашеобразная» катаракта, для которой характерна прозрачность передней капсулы и переднего субкапсулярного слоя, в кортикальных слоях и ядре помутнения или полностью отсутствовали, или имелись частичные неравномерные помутнения. В заднем субкапсулярном слое изменения были выраженными и имели вид диффузных негомогенных помутнений часто с характерным кристаллическим блеском (Таб.15). Исключение составляли группы пациентов молодого возраста,  1-я основная и 1-я группа сравнения, у которых катаракта отсутствовала, а также 2-я основная группа с далекозашедшей глаукомой и 2-я группа сравнения, где помутнения локализовались в других слоях хрусталика.

Таблица 15
«Чашеобразная» катаракта по всем группам исследования

(159 глаз)

	Группы
	«Чашеобразная» катаракта

	
	n
	

%

	        Основные


	1 (28 гл)
	-
	-

	
	2 (13 гл)
	-
	-

	
	3 (14 гл)
	8
	5.0

	
	4 (28 гл)
	4
	2.5

	Сравнения
	1 (19 гл)
	-
	-

	
	2 (10 гл)
	-
	-

	
	3 (15 гл)
	2
	1.3

	
	4 (32 гл)
	2
	1.3

	Всего
	16
	1.0


       На  43-х глазах из 112-ти (38.4%) по всем группам исследования отмечалась смешанная катаракта, для которой характерно помутнение различных слоев хрусталика (Таб.16).  Исключение составляли группы пациентов молодого возраста  1-я основная и 1-я группа сравнения, у которых отсутствовали помутнения в хрусталике. 
Таблица 16
Смешанная катаракта по всем группам исследования

(159 глаз)

	Группы
	Смешанная катаракта

	
	n
	

%

	        Основные


	1 (28 гл)
	-
	-

	
	2 (13 гл)
	13
	8.17

	
	3 (14 гл)
	3
	1.9

	
	4 (28 гл)
	13
	8.17

	Сравнения
	1 (19 гл)
	-
	-

	
	2 (10 гл)
	2
	1.3

	
	3 (15 гл)
	1
	0.6

	
	4 (32 гл)
	11
	6.9

	Всего
	43
	27.0


       Определение степени зрелости катаракты по остроте зрения у пациентов исследуемых групп не являлось правомерным, так в исследования были включены пациенты с глаукомой, центральной патологией сетчатки. Начальная катаракта встречалась в большинстве случаев –  85.7% случаев (96-ть глаз из 112-ти) и характеризовалась наличием «розового» рефлекса, а также возможностью офтальмоскопии глазного дна. Этот вид помутнений отмечался у всех пациентов в 3-ей и 4-ой основных группах, а также в 3-ей и 4-ой группах.

       При биомикроскопии незрелой катаракты помутнения хрусталика были более интенсивными и локализовались в различных слоях, офтальмоскопия при этом центральных отделов сетчатки не представлялась возможной. При незрелой катаракте (16-ть глаз из 112-ти, 14.3%) выраженные гомогенные помутнения препятствовали осмотру глубжележащих отделов хрусталика методом биомикроскопии. Этот вид помутнений отмечался на всех 13-ти глазах  3-ей основной группы с далекозашедшей глаукомой и в 3-ей группе сравнения с начальной глаукомой на 3-х глазах их 10-ти (Таб.17).
Таблица 17
Распределение  катаракта по всем группам исследования

(159 глаз)

	Группы
	Начальная катаракта
	Незрелая катаракта

	
	n
	%
	n
	

%

	        Основные


	1 (28 гл)
	-
	-
	-
	-

	
	2 (13 гл)
	-
	-
	13
	8.2

	
	3 (14 гл)
	14
	8.8
	-
	-

	
	4 (28 гл)
	28
	17.6
	-
	-

	Сравнения
	1 (19 гл)
	-
	-
	-
	-

	
	2 (10 гл)
	7
	4.4
	3
	1.9

	
	3 (15 гл)
	15
	9.4
	-
	-

	
	4 (32 гл)
	32
	20.1
	-
	-

	Всего
	96
	60.4
	16
	10.0


       Биомикроскопия стекловидного тела была возможна при отсутствии интенсивных помутнений в хрусталике при достижении максимально возможного медикаментозного мидриаза (не менее 5-ти мм). Осмотр был возможен на 96-ти глазах из 159-ти по всем группам исследования (60.4%). При  этом изменения СТ не были диагностированы ни в одном случае 1-ой основной и 1-ой группы сравнения. Осмотр во 2-ой основной группе с далекозашедшей глаукомой не был возможен на всех 13-ти глазах в виду наличия незрелой катаракты.  На 32-ух глазах из 159-ти по всем группам исследования обнаруживались возрастные изменения в форме нитчатой деструкции с уплотнением волокон, повышенной их подвижностью. Различная степень деструкции стекловидного тела имела место у больных с начальной катарактой при миопии высокой степени, нередко отмечалось наличие темных, оптически пустых пространств на фоне компактно склеенных волокон, задняя отслойка стекловидного тела (ЗОСТ) обнаруживалась в 3-ей основной группе при начальных катарактах с миопией высокой степени (3-и глаза из 14-ти) и при начальной катаракте с макулярной патологией (4-е глаза из 28-ми) (Таб.18). 
Таблица 18
Данные биомикроскопии СТ по всем группам исследования

(159 глаз)

	Группы
	Осмотр возможен
	Деструкция СТ
	ЗОСТ

	
	n
	%
	n
	%
	n
	%

	  Основные


	1 (28 гл)
	28
	100
	-
	-
	-
	-

	
	2 (13 гл)
	

--
	--
	-
	-
	-
	-

	
	3 (14 гл)
	3
	21.4
	3
	1.9
	3
	3.1

	
	4 (28 гл)
	14
	50
	14
	8.8
	4
	2.5

	Сравнения
	1 (19 гл)
	19
	100
	-
	-
	-
	-

	
	2 (10 гл)
	6
	60
	2
	1.3
	-
	-

	
	3 (15 гл)
	9
	60
	3
	1.9
	-
	-

	
	4 (32 гл)
	17
	55
	10
	6.3
	-
	-

	Всего
	96
	60.3
	32
	20.1
	7
	4.4


       Наиболее полная информация о характере и интенсивности изменений стекловидного тела была получена после проведения ультразвукового в-сканирования. Деструкция СТ выявлялась на 101-ом глазу из 149-ти по всем группам исследования, при этом ЗОСТ определялся в 33-х случаях.  У пациентов 1-ой основной группы с ПХРД и ПВХРД умеренная деструкция СТ встречалась в 4-х случаях из 28-ми, ЗОСТ не была отмечена ни в одном случае. У пациентов  2-ой основной группы при далекозашедшей глаукоме грубая деструкция СТ выявлялась на всех 13-ти глазах из 13-ти,  ЗОСТ - на 7-ми глазах. В 3-ей основной группе с начальной катарактой при миопии высокой степени грубая деструкция диагностировалась на всех 14-ти глазах из 14, а ЗОСТ - на 13-ти глазах. В 4-ой основной группе с начальной катарактой при центральной патологии сетчатки деструкция СТ отмечалась практически во всех случаях на 27-ми глазах из 28, при этом умеренная деструкция на 18-ти глазах и на 9-ти – грубая, ЗОСТ выявлялся на 9-ти глазах из 28-ми (Рис.22). 
       Изменения стекловидного тела у пациентов в группах сравнения были менее выражены, носили инволюционный характер и были представлены в основном  умеренной деструкцией. Грубая деструкция стекловидного тела с коллапсом не определялась ни в одном случае.

       Так у пациентов 1-ой группы сравнения практически здоровых людей без клинически выявленной патологии деструкция СТ и ЗОСТ не были отмечены ни в одном случае. У пациентов 2-ой группы сравнения с начальной глаукомой умеренная деструкция СТ выявлялась на  9-ти глазах из 10-ти, при этом ЗОСТ выявлялся только в 1-ом случае. В 3-ей группе сравнения с начальной катарактой при миопии слабой степени умеренная деструкция диагностировалась на всех 10-ти глазах из 15-ти, частичная ЗОСТ в 1-ом случае из 15-ти. В 4-ой группе сравнения с начальной сенильной катарактой умеренная деструкция СТ отмечалась практически во всех случаях на 24-ти глазах из 28, ЗОСТ- на 2-х глазах (Таб.19). 



1- коллапс СТ

2- Фиксация гиалоида 

к сетчатке 

Рис.22.  Сканограмма ультразвукового в-сканирования пациента с миопией высокой   

           степени
Таблица 19
Данные В-скана СТ по всем группам исследования
(159 глаз)
	Группы
	Деструкция СТ
	ЗОСТ

	
	Умеренная
	Грубая
	

	
	n
	%
	n
	%
	n
	%

	Основные


	1 (28 гл)
	4
	2.5
	-
	-
	-
	-

	
	2 (13 гл)
	-
	-
	13
	8.2
	7
	4.4

	
	3 (14 гл)
	-
	-
	14
	8.8
	13
	8.2

	
	4 (28 гл)
	18
	1.3
	9
	5.7
	9
	5.7

	Сравнения
	1 (19 гл)
	-
	-
	-
	-
	-
	-

	
	2 (10 гл)
	9
	5.7
	-
	-
	1
	0.6

	
	3 (15 гл)
	10
	6.3
	-
	-
	1
	0.6

	
	4 (32 гл)
	24
	15.0
	-
	-
	2
	1.3

	Всего
	65
	40.9
	36
	22.7
	33
	20.8

	
	101
	63.5
	
	


       Биомикроскопия с линзой Гольдмана была возможна на 96-ти глазах из 159-ти (60.3%) и изменения периферии сетчатки были обнаружены на 51-ом глазу из 159-ти (32%) по всем группам исследования, а изменения прилежащего СТ только на 7-ми глазах (4.4%) (Таб.20).     

       Сведения о разновидностях дистрофий периферии сетчатки, выявляемых с помощью биомикроскопии с линзой Гольдмана, в первой основной группе с ПВХРД и ПХРД (28-мь глаз) были приведены в главе «Материалы и методы» (Рис.23,24). Среди пациентов 1-ой контрольной группы патология периферии сетчатки и прилежащего СТ клинически не была выявлена ни в одном случае.

       У пациентов с первичной открытоугольной далекозашедшей компенсированной глаукомой (2-ая основная группа)  осмотр периферии сетчатки с помощью трехзеркальной линзы не был возможен ни в одном случае в виду наличия ригидности зрачка и выраженности помутнений хрусталика. Во 2-ой контрольной группе у пациентов с начальной глаукомой осмотр был возможен на 6-ти глазах из 10-ти (60%), при этом на 2-ух глазах выявлялась дегенерация по типу «булыжной мостовой» (Рис.25).

Таблица 20

Данные биомикроскопии с линзой Гольдмана по всем группам исследования 
(96 глаз)

	Группы
	Осмотр возможен
	Выявленная патология периферии сетчатки
	Выявленная патология прилежащего СТ

	
	n
	%
	n
	%
	n
	%

	Основные


	1 (28 гл)
	28
	100
	28
	100
	5
	17.9

	
	2 (13 гл)
	

--
	--
	--
	--
	--
	-

	
	3 (14 гл)
	3
	21.4
	3
	21.4
	1
	7.1

	
	4 (28 гл)
	14
	50
	10
	36
	1
	3.6

	Сравнения
	1 (19 гл)
	19
	100
	-
	-
	-
	-

	
	2 (10 гл)
	6
	60
	2
	20
	------
	---------

	
	3 (15 гл)
	9
	60
	3
	20
	---
	---

	
	4 (32 гл)
	17
	55
	5
	14.3
	--
	--

	Всего
	96
	60.3
	51
	32
	7
	4.4



1- ПВХРД по типу «решетчатой»


Рис. 23. Периферическая дистрофия сетчатки по типу «Решетчатой»



                1- ПВХРД по типу «следа улитки»
              

Рис. 23. Периферическая дистрофия сетчатки по типу «Следа улитки»

Таблица 20

Данные биомикроскопии с линзой Гольдмана по всем группам исследования 
(96 глаз)

	Группы
	Осмотр возможен
	Выявленная патология периферии сетчатки
	Выявленная патология прилежащего СТ

	
	n
	%
	n
	%
	n
	%

	Основные


	1 (28 гл)
	28
	100
	28
	100
	5
	17.9

	
	2 (13 гл)
	

--
	--
	--
	--
	--
	-

	
	3 (14 гл)
	3
	21.4
	3
	21.4
	1
	7.1

	
	4 (28 гл)
	14
	50
	10
	36
	1
	3.6

	Сравнения
	1 (19 гл)
	19
	100
	-
	-
	-
	-

	
	2 (10 гл)
	6
	60
	2
	20
	------
	---------

	
	3 (15 гл)
	9
	60
	3
	20
	---
	---

	
	4 (32 гл)
	17
	55
	5
	14.3
	--
	--

	Всего
	96
	60.3
	51
	32
	7
	4.4


         У пациентов с начальной катарактой при миопии высокой степени (3-я основная группа) осмотр периферии сетчатки общепринятыми методами в виду наличия катаракты и ригидности зрачка был возможен на 3-ех глазах из 14-ти (21.4%). При этом  дистрофия по типу «булыжной мостовой» выявлялась на 2-ух глазах, периферический ретиношизис на 1-ом глазу, изменение пристеночного стекловидного тела в виде белесоватых уплотнений обнаруживались на 1-ом глазу (7.1%), которые сопутствовали периферическому ретиношизису. 



                   1- участки периферической дистрофии

                    по типу «булыжной мостовой»


Рис. 25. Периферическая дистрофия сетчатки по типу «Булыжной мостовой»
       В 3-ей контрольной группе с начальными катарактами при миопии слабой степени осмотр периферии сетчатки с помощью трехзеркальной линзы был возможен на 9-ти глазах из 15-ти (60%), изменения выявлялись на 3-ех глазах (20%): по типу «булыжной мостовой»- один глаз, кистозная дегенерация – 2-а глаза, изменений прилежащего СТ не было ни в одном случае.
           Диагностика изменений периферии сетчатки с помощью биомикроскопии  у больных с начальной катарактой при центральной патологии сетчатки (4-я основная группа сравнения) из-за наличия сопутствующих помутнений хрусталика и ригидности зрачка была возможна на 14-ти глазах из 28-ми (50%), при этом периферические дистрофии сетчатки выявлялись на 10-ти глазах (36%) преимущественно у лиц с миопической рефракцией и были представлены: по типу «булыжной мостовой» - 5-ть из 28-ми случаев (17.9%), кистозная дегенерация сетчатки – 4-е глаза (14.9%), «инеевидная» - один глаз (3.6%). Изменения пристеночного стекловидного тела в виде белесоватых уплотнений были обнаружены в одном случае.
       При сохранности прозрачности периферических отделов хрусталика осмотр периферии сетчатки у пациентов с начальными сенильными катарактами (4-ая группа сравнения) был возможен на 17-ти глазах из 32-х (55%), при этом изменения периферии сетчатки имели место лишь в 5-ти случаях из 32-ух (14.3%): по типу «булыжной мостовой» - 3-и, кистозная дегенерация сетчатки – 2-а. Изменений пристеночного стекловидного тела не было выявлено ни в одном случае с начальными сенильными катарактами (Табл.21).
Таблица 21
Изменения периферии сетчатки, выявленные при биомикроскопии с линзой Гольдмана по всем группам исследования 
(51 глаз)

	Группы
	          Виды периферических дистрофий сетчатки

	
	булыжная мостовая
	Кистоз-ная

деген-ция
	Ретино-

Шизис
	Иневид-ная
	След улитки
	Решет-чатая

	
	n
	%
	n
	%
	n
	%
	n
	%
	n
	  %
	n
	%

	Основная
	1 (28 гл)
	5
	17.9
	-
	-
	7
	25
	3
	10.7
	7
	25
	6
	21.4

	
	2 (13 гл)
	-
	-
	-
	-
	-
	-
	-
	-
	-
	-
	-
	-

	
	3 (14 гл)
	2
	14.3
	-
	-
	1
	8.4
	-
	-
	-
	-
	-
	-

	
	  4 (28 г)
	5
	17.9
	4
	14.9
	-
	-
	1
	3.6
	-
	-
	-
	-

	Сравнения
	1 (19 гл)
	-
	-
	-
	-
	-
	-
	-
	-
	-
	-
	-
	-

	
	2 (10 гл)
	2
	20
	-
	-
	-
	-
	-
	-
	-
	-
	-
	-

	
	3 (15 гл)
	1
	6.7
	2
	13.3
	-
	-
	-
	-
	-
	-
	-
	-

	
	4 (32 гл)
	3
	9.4
	2
	6.3
	-
	-
	-
	-
	-
	-
	-
	-


	Всего
	51 глаз
	18
	35.3
	8
	15.7
	7
	13.8
	3
	5.9
	7
	13.8
	6
	11.8


        Изменения периферического поля зрения наблюдалось на всех 13-ти глазах из 13-ти 2-ой основной группы с далекозашедшей глаукомой в виде концентрического сужения периферического зрения (с носовой стороны до 15 градусов и меньше от точки фиксации). В 4-ой основной группе  с начальной катарактой  при патологии макулярной зоны на 16-и глазах из 28-ми выявлялись относительны и абсолютные скотомы в центральной зоне. Во всех других группах поля зрения соответствовали норме.
        Изменения центральной зоны сетчатки с помощью спектральной оптической когерентной томографией выявлялись у пациентов только 4-ой основной группы на всех 28-ми глазах. Сведения  об изменениях, выявленных COКТ в данной группе, отражены во 2-ой главе в таблице №4 стр.44. Диффузный макулярный отек диагностировался на 5-ти глазах из 28-ми (18%) (Рис.26).
[image: image10.png]



Рис. 26. Эпиретинальная мембрана, диффузный макулярный отек

       Кистозный макулярный отек диагностировался на 7-ми глазах из 28-ми (25%), ламеллярный макуляный разрыв на 6-ти глазах (21.4%) (Рис.27), сквозной макулярный разрыв – 6-ти глазах (21.4%) (Рис. 28), центральный ретиношизис – 2-а глаза (7.1%), центральная отслойка сетчатки – 2-а глаза (7.1%).
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Рис. 27. Ламеллярный макулярный разрыв
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Рис. 28. Сквозной макулярный разрыв с витреоренальной тракцией за край разрыва.

       Электрофизиологические исследования сетчатки и зрительного нерва, включенные в программу диагностических методов, позволили определить заинтересованность данных структур при различных заболеваниях глаза. Патологические изменения зрительного анализатора по данным значений электрической лабильности (ЭЛ) и электрической чувствительности (ЭЧ) имели место при далекозашедшей глаукоме (2-я основная группа) на 10-ти глазах из 13-ти, и при начальной глаукоме (2-я группа сравнения) на 2-х глазах из 10-ти. При начальных катарактах у пациентов с миопией высокой степени (3-я основная группа) изменения ЭЛ и ЭЧ отмечались на 12-ти глазах из 14-ти, в 3-ей группе сравнения при начальных катарактах с миопией слабой степени на 2-х из 15-ти, в 4-ой основной группе с начальными катарактами у пациентов с макулярной патологией на 12-ти глазах из 28-ми, а также при  в 4-ой группе сравнения с начальными сенильными катарактами на 3-ех глазах из 32-х. 
       Результаты электрофизиологических исследований сетчатки и зрительного нерва у больных с глаукомой показали, что в начальной стадии заболевания (2-я группа сравнения) основные параметры электроретинография (ЭРГ) практически во всех случаях сохранялись в пределах нормальных значений. При далекозашедшей стадии глаукомы (2-ая основная группа) ЭРГ выявила глубокие изменения амплитуд а-волны в белом (в среднем увеличение до 283.6+4.2 мкВ) и красном свете (в среднем до 29.0+2.0 мкВ) на 9-ти глазах из 13-ти, значительные - на 4-ех из 13-ти, что свидетельствовало о глубоких патологических изменениях сетчатки и зрительного нерва глаукоматозного генеза. Отклонения  амплитудных показателей а и b-волн от нормальных выявлялись у большинства больных с начальными катарактами при миопии высокой степени (3-я основная группа) на 10-ти глазах из 14-ти. При начальной катаракте с миопией слабой степени (3-я группа сравнения) и при сенильной катаракте (4-я группа сравнения) амплитуда b- волны в единичных случаях могла снижаться до 49-и мкВ при скотопической ЭРГ и до 14-ти мкВ – при фотопической. В 4-ой основной группе с начальной катарактой при макулярной патологии параметры ЭРГ соответствовали нормальным на 13-ти глазах из 28-ми, незначительным на 9-ти, значительным на 6-ти. В 1-ой основной группе с ПВХРД и ПХРД и 1-ой группе сравнения параметры ЭРГ соответствовали нормальным (Таб.22).
   Таблица 22
Данные  изменений ЭРГ по всем группам исследования

(159 глаз)

	Группы
	ЭФИ

	
	ЭЛ и ЭЧ
	ЭРГ

	
	n
	%
	n
	%

	     Основные
	1 (28 гл)
	-
	-
	-
	-

	
	2 (13 гл)
	10
	6.3
	13
	8.2

	
	3 (14 гл)
	12
	7.5
	10
	6.3

	
	4 (28 гл)
	12
	7.5
	15
	9.4

	Сравнения
	1 (19 гл)
	-
	-
	-
	-

	
	2 (10 гл)
	2
	1.25
	1
	0.6

	
	3 (15 гл)
	2
	1.25
	1
	0.6

	
	4 (32 гл)
	3
	1.9
	2
	1.25.

	Всего
	39
	24.5
	42
	26.4


      Таким образом, комплексное обследование пациентов позволило выявить и оценить выраженность изменений  различных структур глаза при начальной и далекозашедшей глаукоме, осложненной катаракте при миопии высокой и слабой степени, начальной сенильной катаракте и начальной катаракте при макулярной патологии. 
       Наиболее выраженные комплексные изменения структур глаза наблюдались у пациентов в группах с далекозашедшей глаукомой, с начальной катарактой при миопии высокой степени  и с начальной катарактой при макулярной патологии.
       У пациентов с далекозашедшей глаукомой (2-я основная группа) изменения проявлялись нарушением функции сетчатки и зрительного нерва, наличием выраженных помутнений хрусталика и дистрофией радужки (3-я,4-я степень). Псевдоэксфолиативный синдром во всех случаях сопутствовал  далекозашедшей ПОУГ, УБМ позволила объективно отразить нарушение связочного аппарата хрусталика с разрывом волокон цинновой связки. Биомикроскопически выявленные изменения различных структур глаза дополнены закономерным нарушением электрофизиологических показателей. Во 2-ой группе сравнения у больных с начальной глаукомой изменения структур глаза либо отсутствовали, либо носили инволюционный характер и выявлялись в небольшом проценте случаев. 
         В группе с начальными катарактами у пациентов с миопией высокой степени (3-я основная группа) катарактальные помутнения во всех случаях сочетались с различной степенью деструкции СТ, при этом на 13-ти глазах из 14-ти (по в-скану) отмечалась высокая частичная или полная  ЗОСТ. При возможности биомикроскопии  с линзой Гольдмана изменения периферии сетчатки выявлялись на 3-ех глазах и в 1-ом случае изменения прилежащего стекловидного тела. В 3-ей группе сравнения у больных с начальной катарактой при миопии слабой степени изменения структур глаза либо отсутствовали, либо носили инволюционный характер и выявлялись в небольшом проценте случаев. 
       В 4-ой основной группе патология центральной зоны сетчатки сочеталась с катарактальными помутнениями, деструкцией стекловидного тела и периферическими витреоретинальными дистрофиями. При возможности биомикроскопии с линзой Гольдмана периферические дистрофии выявлялись на 10-ти глазах из 28-ти. При начальных сенильных катарактах (4-ая группа сравнения) с сохранностью зрительных функций отмечались незначительные дистрофические изменения роговицы и радужки, стекловидного тела, а также периферии сетчатки. 

   Можно заключить, что комплексные изменения глаза, которые не ограничивались одной структурой, и выраженность этих изменений увеличивалась с прогрессированием основного заболевания.
Глава 4. Результаты исследований периферии сетчатки и прилежащего стекловидного тела методом ультразвуковой биомикроскопии
       Применение УБМ позволило изучить характер и частоту изменений крайней периферии сетчатки и прилежащего стекловидного тела у больных с различной глазной патологией, а также оценить информативность УБМ независимо от степени мидриаза и прозрачности оптических сред в корреляции с биомикроскопией с линзой Гольдмана.
       Исследования периферии сетчатки и прилежащего СТ методом ультразвуковой биомикроскопии проведено на 159-ти глазах 92-х больных, включая 4-е основные группы и 4-е группы сравнения. УБМ-исследование было возможно во всех случаях, акустические изменения периферии сетчатки  выявлялись на 91-ом глазу (58%), прилежащего стекловидного тела – 44-х глазах (27.7%) по всем группам исследования. 

      Предварительная биомикроскопия с линзой Гольдмана была возможна на   96-ти глазах из 159-ти (60.3%) и изменения периферии сетчатки были обнаружены на 51-ом глазах из 159-ти (32%) по всем группам исследования, а изменения прилежащего СТ только на 7-ми глазах из 159-ти (4.4%) (Табл. 23).
Таблица 23
	Осмотр возможен
	Патология периферии сетчатки
	Патология стекловидного тела

	n
	%
	n
	%
	n
	%

	96
	60.3
	51
	32
	7
	4.4

	159
	100
	91
	58
	44
	27.7


Результаты осмотра периферии сетчатки и прилежащего СТ с помощью биомикроскопии с линзой Гольдмана и УБМ по всем группам исследования 
(159 глаз)
	Метод диагностики 

	биомикроскопия с линзой Гольдмана

	УБМ


       Акустические изменения периферии сетчатки были выявлены у подавляющего большинства больных 4-х основных групп, включая  1-ю группу при клинически диагностированных периферических витреохориоретинальных дистрофиях - 85% (24-е глаза из 28-ми), во 2-й группе при открытоугольной далекозашедшей компенсированной глаукоме - 100% (13-ть глаз), в 3-й группе с осложненной катарактой при миопии высокой степени  - 93% (13-ть глаз из 14-ти), в 4-й - при патологии центральной зоны сетчатки, диагностированной методом  СОКТ, - 96% случаев (27-мь глаз из 28-ми) (Таб.24). 
                                                                                                                                       Таблица 24
Частота выявленных УБМ-изменений крайней периферии сетчатки 

(на 91 глазу из 159)

	№
	Основная группа
	УБМ- изменения

n, глаза
	%
	  №

	Группа сравнения
	   УБМ-
изменения

 n, глаза
	     %

	1
	ПХРД, ПВХРД
(28 глаз)
	24  
	85

	1
	Здоровые лица без клинически выявленной патологии
(19 глаз)
	2 
	10

	2
	ПОУ IIIa глаукома  (13 глаз)
	13
	100
	2
	ПОУ Iа глаукома

(10 глаз)
	3
	30

	3
	Осложненная катаракта при миопии высокой степени 

(14 глаз)
	13
	93


	3

	Начальная катаракта при миопии слабой степени 

(15 глаз)
	          3 
	    20

	4
	Макулярная патология
(28 глаз)
	27 
	96
	4
	Начальная сенильная катаракта
(32 глаза)
	         6
	   19

	Итого
	77
	48.4
	Итого
	14
	8.8


       В 1-ой группе сравнения у здоровых лиц без клинически выявленной патологии периферии сетчатки аналогичные изменения были выявлены на 2-х глазах из 19-ти (10%), во второй группе сравнения у лиц с первичной начальной открытоугольной компенсированной глаукомой на 3-х глазах из 10-ти (30%), в третьей группе сравнения с начальной катарактой при миопии слабой степени на 3-х глазах из 15-ти (20%), в четвертой группе сравнения с начальной сенильной катарактой  -  6-ти глаз из 32-х - 19% (Табл.9).                                                                                                                            

       Акустические изменения сетчатки имели различную степень выраженности, локализацию, протяженность, но не отличались по акустическим проявлениям, обусловленным этиологией процесса.

       Начальные УБМ-изменения (первый тип) периферии сетчатки проявлялись включениями с внутренней стороны сетчатки размерами от 50-ти до 500-от мкм с гетерогенной акустической плотностью 20-70%, проминирующие в стекловидное тело до 500-от мкм (Рис.29). 
    

1- включения с внутренней

стороны сетчатки


 Рис.29. Начальные УБМ-изменения периферии сетчатки. Верхне-наружный  

                 сегмент
      Прогрессирование процесса (второй тип) характеризовалось появлением локального расслоения сетчатки с проминенцией внутреннего листка расслоившейся сетчатки в стекловидное тело на глубину до 500-от мкм и протяженностью от 50-ти до 500-от мкм (Рис.30).

            

1- локальное расслоение

      сетчатки


 Рис.30. Прогрессирование УБМ-изменений. Наружный сегмент
     Выраженные изменения (третий тип) характеризовались увеличением проминенции внутреннего листка расслоившейся сетчатки в полость стекловидного тела более 500-от мкм или протяженности зоны поражения от одного сегмента вплоть до полной окружности с четкой визуализацией полости (Рис.31, 32).   
                    

1- протяженное расщепление

      сетчатки 


Рис.31. Выраженные УБМ-изменения периферии сетчатки. Нижне-наружный 
              сегмент

                                                                                                        1 –проминенция внутреннего

                                               600 мкм                                               листка в полость СТ более 

                                                                                                            500 мкм            

Рис.32. Выраженные УБМ-изменения периферии сетчатки. Наружный сегмент
        Динамическое 2-х летнее наблюдение за больными с катарактами различной этиологии в послеоперационном периоде с помощью УБМ выявило на 6-ти глазах прогрессирование процесса с переходом начальных изменений периферии сетчатки в виде точечных включений в последующие - формирование протяженного ретиношизиса
     При обширной зоне ретиношизиса с проминенцией внутреннего листка расслоившейся сетчатки в стекловидное тело более 0.5-ти мм и протяженностью ретиношизиса более 2-х мм представилась возможность на 3-х глазах при сохранности прозрачности периферических отделов хрусталика офтальмоскопически подтвердить периферический ретиношизис, выявляемый с помощью УБМ. 
       Методом УБМ определялись изменения прилежащего к периферии сетчатки СТ в виде локальных акустических уплотнений различной формы у  больных 4-х основных групп, включая далекозашедшую глаукому - 38%, начальную катаракту при миопии высокой степени - 42%, при клинически диагностированных периферических витреохориоретинальных дистрофиях  75% и 36% - при начальной катаракте с патологией центральной зоны сетчатки, диагностированной методом СОКТ. В 1-ой группе сравнения у здоровых лиц без клинически выявленной патологии  и во 2-ой группе с начальной компенсированной глаукомой аналогичные изменения не были выявлены ни в одном случае, а в 3-ей группе сравнения у лиц с начальными катарактами при миопии слабой степени и начальными сенильными катарактами изменения СТ определялись только по одному случаю в каждой группе (6.7% и 3.1% соответственно) (Таб.25). 

       Предварительная офтальмоскопия периферии сетчатки и прилежащего стекловидного тела с линзой Гольдмана была возможна на 96-ти глазах из 159-и (60.3%), изменения прилежащего стекловидного тела были обнаружены на 7-ми глазах из 159-и (4.4%) по всем группам исследования (Рис.33, 34).

      

                                                                                                       1 – локальные акустические
                                                                                                                уплотнения СТ
 Рис.33. УБМ-изменения прилежащего СТ. Нижне-внутренний сегмент
                                                                                                          1 – акустические изменения

                                                                                                                СТ с выраженной

                                                                                                                 тракцией сетчатки


     Рис.34. УБМ-изменения прилежащего СТ с тракционным компонентом.   

                  Наружный сегмент
   Таблица 25
Результаты УБМ-изменений стекловидного тела, прилежащего к периферии сетчатки (44 глаза из 159)

	№
	Основная группа
	УБМ- изменения

n, глаза
	%
	  №

	Группа сравнения
	   УБМ-
изменен-  

    ия
 n, глаза
	     %

	1
	ПХРД, ПВХРД
(28 глаз)
	21  
	75
	1
	Здоровые лица без клинически выявленной патологии
(19 глаз)
	Нет

	2
	ПОУ IIIa глаукома (13 глаз)
	5
	38
	2
	ПОУ Iа глаукома

(10 глаз)
	Нет

	3
	Осложненная катаракта при миопии высокой степени (14 глаз)
	6
	42


	3

	Начальная катаракта при миопии слабой степени 

(15 глаз)
	         1


	  6.7



	4
	Макулярная патология
(28 глаз)


	10
	36
	4
	Начальная сенильная катаракта
( 32 глаза)
	         1
	    3.1

	Итого
	42
	26.4
	Итого
	2
	1.25


  Группы больных с периферическими дистрофиями сетчатки и здоровые лица без клинически выявленной патологии

(1 основная группа (28 глаз) и  1 группа сравнения (19глаз)
       УБМ позволила выявить изменения периферии сетчатки в 1-й основной группе с периферическими витреохориоретинальными и хориоретинальными дистрофиями в 85% случаев (на 24-х глазах из 28-ти), при этом в 1-й контрольной группе у пациентов без клинически выявленной патологии периферии сетчатки акустические изменения обнаруживались только в 10% случаев (на 2-х глазах из 19-ти). Выявленные методом УБМ изменения  периферии сетчатки не зависели от вида диагностированных  клинически ПВХРД, ПХРД и были различны по локализации, протяженности и степени выраженности. Первый тип отмечался на 8-ми глазах из 28-ми (28.6%), второй тип – 10-ть глаз (35.7%), третий – 6-ть глаз (25%) (Таб.26,27).  
Таблица 26.

УБМ-изменения периферии сетчатки и прилежащего СТ у пациентов с периферическими дистрофиями сетчатки (28 глаз)
	Наименование УБМ-изменения
	n
	%

	Начальный ретиношизис (первый тип)
	8
	28.6

	Прогрессирующий ретиношизис (второй тип)
	10
	35.7

	Выраженный ретиношизис (третий тип)
	6
	21.4

	Изменения прилежащего стекловидного тела
	21
	75


Таблица 27
УБМ-изменения периферии сетчатки и прилежащего СТ у пациентов без клинически выявленной глазной патологии (19 глаз)
	Наименование УБМ-изменения
	n
	%

	Начальный ретиношизис (первый тип)
	2
	10.5

	Прогрессирующий ретиношизис (второй тип)
	Нет

	Выраженный ретиношизис (третий тип)
	Нет

	Изменения прилежащего стекловидного тела
	Нет


       На 21-ом глазу из 28-ми с периферическими дистрофиями (75%) были обнаружены акустические изменения стекловидного тела. При клиническом осмотре изменения пристеночного СТ в виде белесоватых уплотнений обнаруживались только на 5-ти из 28-ми (17.9%) глазах с миопией высокой степени.

      У практически здоровых лиц (1 группа сравнения) выявлялся только 1 тип УБМ-изменений на 2-х глазах из 19-ти (10.5%). 

Группы больных с первичной открытоугольной компенсированной далекозашедшей и начальной глаукомой 

2-я основная группа (13 глаз) и 2-я группа сравнения (10 глаз)
       При проведении УБМ в данной группе на всех 13-ти глазах (100%) были выявлены изменения периферии сетчатки, которые отличались по локализации, протяженности и интенсивности.      

       Первый тип встретился на 1-м глазу (7.7%), более выраженные изменения периферии сетчатки (второй тип изменений) выявлялся на 3-х глазах (23%), третий тип  на  9-ти глазах (69 %) (Таб.28).     
       Проведенные исследования показали, что периферический ретиношизис  во всех случаях (100%) сопровождал далекозашедшую глаукому, при  этом в подавляющем большинстве (на 11-ти глазах из 13-ти, 85%) диагностирован выраженный ретиношизис, и только на 2-х глазах из 13-ти (15%)- прогрессирующий. 
       В то же время во 2-й контрольной группе с начальной глаукомой УБМ-изменения выявлялись на 4-х глазах из 10-ти, при этом выраженный периферический ретиношизис не был обнаружен ни в одном случае, на 1-м глазу из 10-ти выявлялся начальный ретиношизис и на 3-ех – прогрессирующий (Таб.29). 
      Изменения прилежащего стекловидного тела у больных с далекозашедшей глаукомой выявлялись с помощью УБМ на 5-ти глазах из 13-ти (38%) в виде белесоватых уплотнений различной формы. Во 2-й контрольной группе с начальной глаукомой УБМ-изменения прилежащего СТ не были обнаружены ни в одном случае. 

Таблица 28
УБМ-изменения периферии сетчатки и прилежащего СТ у пациентов с ПОУ IIIa глаукомой (13 глаз)
	Наименование УБМ-изменения
	n
	%

	Начальный ретиношизис (первый тип)
	

    Нет

	Прогрессирующий ретиношизис (второй тип)
	2
	15

	Выраженный ретиношизис (третий тип)
	11
	85

	Изменения прилежащего стекловидного тела
	5
	38


Таблица 29
УБМ-изменения периферии сетчатки и прилежащего СТ у пациентов с ПОУ Ia глаукомой (10 глаз).
	Наименование УБМ-изменения
	n
	%

	Начальный ретиношизис (первый тип)
	1
	10

	Прогрессирующий ретиношизис (второй тип)
	3
	30

	Выраженный ретиношизис (третий тип)
	Нет

	Изменения прилежащего стекловидного тела
	Нет


Группы больных с начальной катарактой 
при миопии высокой и слабой степени 
3-я основная группа (14 глаз) и 3-я группа сравнения (15 глаз)
      УБМ позволила выявить изменения периферии сетчатки в 3-й основной группе с начальной катарактой при миопии высокой степени на 13-ти глазах их 14-ти (93%), при этом в 3-ей контрольной группе у пациентов с начальной катарактой миопии слабой степени акустические изменения обнаруживались только на 3-х глазах из 15-ти (20%). Выявленные методом УБМ-изменения  периферии сетчатки были различны по локализации, протяженности и степени выраженности. Первый тип отмечался на 2-х глазах из 14-ти (14%), второй тип – 3-и глаза (21.%), третий – 9-ть глаз (65%) (Таб.30).  В то же время в 3-ей контрольной группе с начальной катарактой при миопии слабой степени УБМ-изменения выявлялись только на 3-х глазах из 15-ти (20%), при этом выраженный периферический ретиношизис не был обнаружен ни в одном случае, на 1-м глазу из 15-ти выявлялся начальный ретиношизис и на 2-ух – прогрессирующий (Таб.31). 
Таблица 30
УБМ-изменения периферии сетчатки и прилежащего стекловидного тела у пациентов с начальной катарактой при миопии высокой степени (14 глаз)
	Наименование УБМ-изменения
	n
	%

	Начальный ретиношизис (первый тип)
	2
	14

	Прогрессирующий ретиношизис (второй тип)
	3
	21

	Выраженный ретиношизис (третий тип)
	9
	65

	Изменения прилежащего стекловидного тела
	6
	42


Таблица 31
УБМ-изменения периферии сетчатки и прилежащего стекловидного тела у пациентов с начальной катарактой при миопии слабой степени (15 глаз)

	Наименование УБМ-изменения
	n
	%

	Начальный ретиношизис (первый тип)
	Нет

	Прогрессирующий ретиношизис (второй тип)
	1
	6.7

	Выраженный ретиношизис (третий тип)
	2
	13.3

	Изменения прилежащего стекловидного тела
	1
	6.7


      Изменения прилежащего стекловидного тела у больных с начальной катарактой при миопии высокой степени выявлялись с помощью УБМ на 6-ти глазах из 14-ти (42%) в виде белесоватых уплотнений различной формы, при клиническом осмотре при возможности офтальмоскопии изменения СТ диагностировались на 2-х из 14-ти  (14%) глазах. В 3-ей контрольной группе с начальной катарактой при миопии слабой степени УБМ-изменения были обнаружены только в 1-ом случае из 15-ти (6.7%). 
Группы больных с начальной катарактой при патологии макулярной зоны и  с начальной сенильной катарактой
4-я основная группа (28 глаз) и 4-я группа сравнения (32 глаза)
       При проведении УБМ на 27-ми глазах из 28-ми (96%) у больных в 4-ой основной исследуемой возрастной группе с наличием патологии центральной зоны сетчатки, независимо от рефракции выявлялись изменения периферии сетчатки. Первый тип изменений встретился на 3-ех глазах (11%), второй тип выявлялся на 8-ми глазах (28.6%), третий тип - 16 глаз (57.1%) (Таб.32). В 2-ух случаях центральнее зубчатой линии УБМ выявила разрывы диаметром до 0.8 мм с локальной отслойкой сетчатки с фиксацией СТ, подтвержденная клинически (Рис.35). На 10 глазах (36%) методом УБМ также были диагностированы локальные акустические уплотнения СТ различной формы и акустической плотности, с фиксацией волокон СТ к сетчатке с тракционным компонентом на 5-ти глазах.
        Характер, интенсивность, протяженность изменений находились в прямой зависимости от тяжести патологии центральной зоны сетчатки.

Таблица 32
УБМ-изменения периферии сетчатки и прилежащего стекловидного тела у пациентов с начальной катарактой при макулярной патологии (28 глаз)

	Наименование УБМ-изменения
	n
	%

	Начальный ретиношизис (первый тип)
	3
	11

	Прогрессирующий ретиношизис (второй тип)
	8
	28.6

	Выраженный ретиношизис (третий тип)
	16
	57.1

	Изменения прилежащего стекловидного тела
	10
	36


        В 4-й группе сравнения УБМ-изменения периферии сетчатки определялись на 6-ти глазах из 32-х (19%), при этом 1-й тип выявлялся на 2-х глазах, а 2-й тип на 4-х глазах, 3-й тип не был диагностирован ни в одной случае, тогда как изменения прилежащего СТ определялись только в 1-ом случае (Таб.33). 

Таблица 33
УБМ-изменения периферии сетчатки и прилежащего стекловидного тела у пациентов с начальной сенильной катарактой (32 глаз).

	Наименование УБМ-изменения
	n
	%

	Начальный ретиношизис (первый тип)
	2
	6.25

	Прогрессирующий ретиношизис (второй тип)
	4
	12.5

	Выраженный ретиношизис (третий тип)
	Нет

	Изменения прилежащего стекловидного тела
	                 1
	3.1



                                                                                                            1 -  локальная отслойка

                                                                                                                  сетчатки.
                                                                                                            2 – фиксированное СТ


Рис. 35. Локальная отслойка сетчатки с выраженным тракционным компонентом.  

             Внутренний сегмент. 
       На 12-ти глазах пациентов с макулярной патологией после успешно выполненной субтотальной витрэктомии с факоэмульсификацией с имплантацией ИОЛ через год было сделано повторные УБМ-исследование периферии сетчатки и СОКТ макулярной зоны, которые подтвердили отсутствие отрицательной динамики в исследуемых отделах сетчатки.
4.2. Статистическая обработка результатов исследований

        Статистическая обработка результатов клинических исследований была выполнена с целью определения достоверности различий выявления патологии периферии сетчатки и прилежащего стекловидного тела методом УБМ-исследования и биомикроскопией с линзой Гольдмана.

Для статистического анализа данных был использован:

- непараметрический метод оценки значимости различия,  метода УБМ-исследования и общепринятых методов диагностики (биомикроскопия с линзой Гольдмана), по четырехпольной таблице с помощью χ2   - критерия Пирсона (Chi-square) и точного критерия  Фишера (Fisher exact), применяемого при числе наблюдений менее 5 [В.И. Юнкеров, С.Г.Григорьев, 2002г.].

В статистический анализ включены все 92-а пациента (159-ть глаз) из 4-ех основных и 4-ех контрольных групп. Показаниями к использованию данного метода послужило наличие двух признаков: патология выявлена – патология не выявлена.
        Исходные данные наблюдений были сведены в таблицы 34, 35:
                                                                                                                  Таблица 34


	
	Патология периферии сетчатки 

Выявлено
	Патология периферии сетчатки

Не выявлено
	Всего

обследовано

	Метод УБМ
	                   91
	            68
	        159

	Метод с линзой Гольдмана
	                   51
	           108
	         159


Таблица 35
	
	Патология периферии СТ

Выявлено
	Патология периферии СТ

Не выявлено
	Всего

обследовано

	Метод УБМ
	                      44
	           115
	        159

	Метод с линзой Гольдмана
	                       7
	          152
	         159


Расчет  χ2   - критерия Пирсона (Chi-square)  был вычислен по формуле:

χ2   =(ad-bc) 2 *n/(a+b)*(c+d)*(a+c)*(b+d)

Расчет точного критерия  Фишера (Fisher exact) был вычислен по формуле:

P=[(a+b)!*(c+d)!*(a+c)!*(b+d)!/n!]/(a!*b!*c!*d!)

где n – общее количество исследований,
        a – патология, выявленная методом УБМ, 

       b -  патология, выявленная c линзой Гольдмана

       с – невыявленная патология методом УБМ,

       d – невыявленная патология c линзой Гольдмана.

Расчет χ2   - критерия Пирсона (Chi-square) и точного критерия  Фишера (Fisher exact) был выполнен в модуле Nonparametric  ППП «Statistica 64 10» процедурой «2x2 Tables, Chi/V/Phi Square, McNemar, Fisher Exact». 


Результаты расчета значимости различия выявления патологии периферии сетчатки даны в Машинограмме 36,  патологии периферии  СТ в Машинограмме 37.
Машинограмма 36
	
	Патология периферии сетчатки

	
	Выявлено
	Не выявлено
	Row

Totals

	Frequencies – Метод УБМ
	91
	68
	159

	Percent of total
	28,616%
	21,384%
	50,000%

	Frequencies -Биомикроскопия с линзой Гольдмана
	51
	108
	159

	Percent of total
	16,038%
	33,962%
	50,000%

	Column totals
	142
	176
	318

	Percent of total
	44,654%
	55,346%
	

	Chi-square (df=1)
	20,36
	p= ,0000
	

	V-square (df=1)
	20,29
	p= ,0000
	

	Yates corrected Chi-square
	19,35
	p= ,0000
	

	Phi-square
	,06402
	
	

	Fisher exact p, one-tailed
	
	p= ,0000
	

	two-tailed
	
	p= ,0000
	

	McNemar Chi-square (A/D)
	1,29
	p= ,2567
	

	Chi-square (B/C)
	2,15
	p= ,1425
	


Машинограмма 37
	
	Патология периферии  СТ

	
	Выявлено
	Не выявлено
	Row

Totals

	Frequencies – Метод УБМ
	44
	115
	159

	Percent of total
	13,836%
	36,164%
	50,000%

	Frequencies - Биомикроскопия с линзой Гольдмана
	7
	152
	159

	Percent of total
	2,201%
	47,799%
	50,000%

	Column totals
	51
	267
	318

	Percent of total
	16,038%
	83,962%
	

	Chi-square (df=1)
	31,97
	p= ,0000
	

	V-square (df=1)
	31,87
	p= ,0000
	

	Yates corrected Chi-square
	30,27
	p= ,0000
	

	Phi-square
	,10054
	
	

	Fisher exact p, one-tailed
	
	p= ,0000
	

	two-tailed
	
	P= ,0000
	

	McNemar Chi-square (A/D)
	58,41
	P= ,0000
	

	Chi-square (B/C)
	93,84
	P=0,0000
	


Таким образом, проведя анализ данных машинограмм, в которых даны абсолютные и относительные величины распределения по методам обследования и по количеству выявленной патологии, а также критерии значимости различия частоты выявления патологии методом УБМ относительно метода осмотра с линзой Гольдмана  по χ2   - критерию Пирсона (Chi-square) и точному критерию  Фишера (Fisher exact P), получили  уровень значимости p=0.0000, т.е. менее 0.05. Полученные данные позволяют утверждать, что различия между исследованием методом УБМ и биомикроскопией с линзой Гольдмана периферии сетчатки и прилежащего СТ имеют статистически значимые различия.
        Акустические изменения сетчатки методом УБМ были выявлены у подавляющего большинства больных 4-х основных групп, включая  85% - при клинически диагностированных периферических хориоретинальных и витреохориоретинальных дистрофиях,  в 100% при далекозашедшей глаукоме, 93% при начальной катаракте с миопией высокой степени и в 96% - при начальной катаракте у пациентов с патологией центральной зоны сетчатки, диагностированной методом СОКТ. В группах сравнения отмечались следующие особенности: у здоровых лиц без клинически выявленной патологии периферии глазного яблока аналогичные изменения периферии сетчатки по УБМ были выявлены в 10%, во второй группе сравнения с начальной глаукомой – в 30%, в третьей группе с начальными катарактами при миопии слабой степени в 20%, в четвертой - с начальными сенильными катарактами в 19% случаев. 

        Результаты исследований позволили выявить высокую информативность метода УБМ в диагностике изменений периферии сетчатки, которая превышает возможности современных методов диагностики, особенно в условиях невозможности офтальмоскопии из-за непрозрачности оптических сред глаза и сниженной диафрагмальной функции радужки в 2 и более раз.

       Выявлена различная степень акустических изменений сетчатки по интенсивности, локализации и протяженности независимо от этиологии основного патологического процесса. Динамическое 2-х летнее наблюдение за больными с катарактами различной этиологии в послеоперационном периоде с помощью УБМ выявило на 6-ти глазах прогрессирование процесса с переходом начальных изменений периферии сетчатки в виде точечных включений в последующие - формирование протяженного ретиношизиса.  Полученные данные позволили утверждать, что типы УБМ-изменений периферии сетчатки не являются случайными спорадическими явлениями, а наоборот, они соответствуют стадиям развития данных изменений, последовательно сменяющими друг друга при прогрессировании процесса. 

         Методом УБМ определялись также изменения прилежащего к периферии сетчатки СТ в виде локальных акустических уплотнений различной формы у  больных 4-х основных групп, включая 38% при первичной далекозашедшей глаукоме, 42% при начальной катаракте с миопией высокой степени, 75% - при клинически диагностированных периферических витреохориоретинальных дистрофиях и в 36% - при начальной катаракте с патологией центральной зоны сетчатки, диагностированной методом СОКТ. 

         Обращает внимание, что у здоровых лиц без клинически выявленной патологии периферии глазного яблока, а также с начальной первичной глаукомой аналогичные УБМ-изменения СТ не были диагностированы ни в одном случае. У лиц с начальными катарактами при миопии слабой степени и в случаях начальных сенильных катаракт акустические изменения СТ определялись только в единичных случаях (1-ин глаз из 15, 6.7% и 1-ин глаз из 32-ух, 3.1% соответственно). 
      Высокая разрешающая способность УБМ позволила определить изменения прилежащего СТ в 42-х случаях из 159-ти по всем группам исследования (26.4%), что более чем в 6-ть раз превосходит результаты, полученные при осмотре с линзой Гольдмана (7-мь глаз из 159-ти, 4.4%).

       Выявленная корреляция частоты и интенсивности акустических изменений с тяжестью исходного состояния больного по результатам клинико-функционального исследования и прослеженная динамика прогрессирования акустических изменений при динамическом наблюдении подчеркивают практическую значимость УБМ в ранней диагностике патологии крайней периферии глазного дна при различной глазной патологии.

       У больных c ПВХРД и ПХРД в 85%  случаев (24-е глаза из 28-ми) диагностированные методом УБМ-изменения периферии сетчатки сопутствовали клинически диагностируемым периферическим дистрофиям сетчатки различного типа. Изменения пристеночного СТ выявлялись с помощью УБМ в 75% случаев (21-ин глаз из 28-ми), которые проявлялись локальным акустическим уплотнением различной формы и были обнаружены только на 5-ти глазах из 28-ми (17.9%) при клиническом осмотре. Обращает внимание, что изменения СТ и сетчатки, выявленные с помощью УБМ, сопутствовали не только решетчатой дистрофии, но и другим видам дегенеративных изменений периферии сетчатки. 

       У здоровых лиц без клинически выявленной патологии периферии глазного дна при УБМ-исследовании периферии сетчатки определялся начальный ретиношизис на 2-х глазах из 19-ти (10%) и ни в одном случае не были выявлены изменения СТ. Высокоразрешающая способность УБМ позволила выявить ранние изменения периферии сетчатки, недоступные офтальмоскопии даже в условиях прозрачности оптических сред и выраженности мидриаза. Можно полагать, что диагностированные с помощью УБМ изменения периферии сетчатки могут давать более полную информацию о степени вовлечения в патологический процесс сетчатки и стекловидного тела при различных формах периферических дистрофий, свидетельствующие о распространенности и тяжести патологического процесса.

       У больных с первичной открытоугольной далекозашедшей глаукомой представленная методика УБМ-исследования позволила независимо от наличия прозрачности оптических сред и диагфрагмальной функции радужки выявить высокую частоту поражения периферии сетчатки (100%) и прилежащего стекловидного тела (38%). У пациентов с начальной первичной глаукомой изменения периферии сетчатки выявлялись в 30%, изменения СТ- ни в одном из случаев. Полученные результаты  могут служить индикатором  тяжести и распространенности глаукомы. 

       Выявленные показатели патологии периферии сетчатки (93%) и прилежащего СТ (42%) с помощью УБМ у лиц с начальными катарактами при миопии высокой степени в 4-е и более раз превосходили данные клинических методов исследования (21.4%, 7.1% соответственно). У лиц с начальной катарактой при миопии слабой степени изменения периферии сетчатки с помощью УБМ выявлялись в 30% случаев, а СТ – 6.7%. Высокий процент поражения периферии глазного яблока, выявленный УБМ, у пациентов с начальной катарактой при миопии высокой степени демонстрирует тяжесть и распространение изменений, которые не ограничиваются одной глазной  структурой.
       Высокая частота поражения периферии сетчатки (96%) и прилежащего стекловидного тела (36%), выявленная УБМ, у лиц с начальной катарактой при патологии центральной зоны сетчатки может свидетельствовать о распространенности, содружественности и взаимосвязи изменений сетчатки и СТ между разными отделами витреальной полости.

       Таким образом, применение УБМ в большинстве случаев (85-100% по основным группам) позволило выявить изменения периферии сетчатки и СТ, которые не зависели от этиологии процесса, но отличались по интенсивности проявлений от начальных до обширных и находились в корреляции с тяжестью основного процесса.     

        Статистический анализ доказал высокую информативность метода УБМ в выявлении патологии периферии глазного дна в сравнении с общепринятыми методами диагностики, как на доклиническом уровне, так и  в условиях непрозрачности оптических сред глаза и ригидности зрачка по всем группам исследования. 
ГЛАВА 5
ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ
       Для объективной оценки и морфологического анализа патологии периферии сетчатки, выявленной первоначально с помощью УБМ, были проведены последующие морфологические исследования измененных участков периферии сетчатки.

      Из 21-го обследованного глаза (5 глаз с меланомой и 16 трупных глаз) на 6-ти (5 глаз с меланомой и 1 трупный глаз) были отмечены с помощью УБМ изменения, которые имели различную акустическую картину. На 15-ти глазах – патологии периферии сетчатки выявлено не было.

      Глаза были распределены на группы по УБМ-изменениям периферии глазного яблока (Таб.38).

Таблица 38 
Распределение глаз по УБМ-изменениям
	                               УБМ-изменения
	Кол-во глаз

	
	            n           
	        %

	1 тип изменений: включения с внутренней стороны сетчатки
	           2
	    33.3

	2 тип изменений: кистозный ретиношизис
	            3
	    50.0

	3 тип изменений: выраженный ретиношизиз
	            1
	     16.7

	Всего
	          6
	    100


       К УБМ-изменениям первого типа относились включения с внутренней стороны сетчатки, проминирующие в стекловидное тело с размерами 50-500 мкм, с гетерогенной акустической плотностью 20-70% (Рис.36). 
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Рис. 36. УБМ-изображение изменений 1 типа. Фронтальный срез на 9 часах.
1- включения с внутренней стороны сетчатки








Рис. 37. Схематическое изображение периферии сетчатки
1- беспигментный эпителий плоской части цилиарного тела

2- вершина зубца ora serrata
3 - линия прохождения фронтального среза через вершины зубцов

   При гистологическом исследовании данного участка, сделанного во фронтальном срезе, обнаруживались множественные микрокисты в вершинах зубцов ora serrata размерами 10-40 мкм, которые чередовались с протяженными участками эпителия плоской части цилиарного тела (Рис.37,38).
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Рис.38.  Гистологическая картина того же участка. Фронтальный срез на 9-ти часах, окраска гематоксилин-эозином, ув.х50

1- беспигментный эпителий плоской части цилиарного тела
2-  микрокисты в вершинах зубцов ora serrata
      Исследования показали, что УБМ-изменения первого типа в виде включений с внутренней стороны сетчатки соответствуют на гистологических препаратах микрокистозным изменениям в вершинах зубцов ora serrata. Определение полости микрокист при выполнении УБМ не представлялось возможным в виду ограниченной разрешающей способности метода (минимальная разрешающая способность УБМ - 50 мкм), поэтому сочетание множественных микрокист при УБМ выглядело как конгломерат,  проминирующий в полость СТ.   

       Для УБМ-изменений второго типа характерным было наличие расслоения сетчатки с множественными полостями внутри, расстояние между расслоившимися листками сетчатки составляло 50-500 мкм, длина 50-500 мкм. В отличие от изменений первого типа при втором - определялась четкая визуализация расслоения сетчатки и наличие множественных полостей внутри нее (Рис.39).
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Рис. 39. УБМ-изображение изменений 2-го типа. Фронтальный срез на 9-ти часах,    проксимально расположенный участок относительно кистозноизмененных зубцов
1- полости периферической сетчатки







Рис.40. Схематическое изображение ora serrata
1-  беспигментный эпителий плоской части цилиарного тела

2 - линия прохождения фронтального среза через основания зубцов

3- основание зубцов

      При проведении гистологического исследования участков периферии сетчатки с выявленными ранее УБМ-изменениями второго типа отмечалась схожая картина. Во фронтальном срезе обнаруживались множественные кисты размером 50-500 мкм и глубиной выстояния в полость СТ 50-500 мкм в основании зубцов ora serrata, которые чередовались с небольшими участками беспигментного эпителия плоской части цилиарного тела (Рис.40,41).
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Рис.41. Гистологическая картина того же участка. Фронтальный срез на 9-ти часах 

                     Основание зубцов ora serrata. Окраска гематоксилин-эозином, ув.х50

1- беспигментный эпителий плоской части цилиарного тела

2- кисты на периферии сетчатки.

     При проведении УБМ-исследования в меридиональном срезе на глазах со вторым типом изменений выявлялось расслоение сетчатки с хорошо визуализированной полостью у зубчатой линии (Рис.39).
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Рис. 42. УБМ-изображение изменений 2-го типа. Меридиональный срез на 12-ти часах
                                            1- кистозная полость на периферии сетчатки
       При проведении гистологического исследования того же участка в меридиональном срезе  подтвердилась акустическая картина кистозной полости (Рис.43) .
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Рис.43.  Гистологическая картина того же участка. Меридиональный срез на 12-ти часах окраска гематоксилин-эозином, ув.х50

          1- микрокисты в вершинах зубцов ora serrata
                                             2- кисты периферической сетчатки
       Исследования показали, что УБМ-изменения второго типа, в виде множественных полостей, соответствуют на гистологических препаратах кистозным полостям.
       УБМ-изменения третьего типа, выраженный периферический ретиношизис (1 глаз), характеризовались наличием выраженного расслоения сетчатки, как во фронтальной плоскости, так и в меридиональной. Во фронтальной плоскости изменения 3-го типа локализовались на протяжении от одного до нескольких сегментов, вплоть до полной окружности. В меридиональной плоскости - от зубчатого края до экватора (Рис.44).
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Рис.44 УБМ-изображение изменений 3 типа. Меридиональный срез на 6 часах.

1- полость ретиношизиса

       При проведении гистологического исследования того же участка в меридиональном срезе  выявлялась протяженная полость ретиношизиса от края ora serrata (Рис.45).
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Рис.45.  Гистологическая картина того же участка.  Меридиональный срез на 6-ти часах окраска гематоксилин-эозином, ув.х50

1- полость ретиношизиса

       На этом же глазу в соседнем сегменте при УБМ-исследовании как в меридиональном срезе, так и во фронтальном, определялся участок обширного ретиношизиса (Рис.46,47). 
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Рис.46. УБМ-изображение 3-ей стадии ретиношизиса . Меридиональный срез на 9-ти часах
1- полость ретиношизиса
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Рис.47. УБМ-изображение 3-ей стадии ретиношизиса . Фронтальный срез на 9-ти часах.

1- полость ретиношизиса

       При гистологическом исследовании того же участка в меридиональном срезе выявлялся участок протяженного ретиношизиса, начинающего сразу от зубчатой линии (Рис.48).
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Рис.48. Гистологическая картина того же участка.  Меридиональный срез на 9-и часах. окраска гематоксилин-эозином, ув.х50

                                              1 - кисты периферической сетчатки

2- полость обширного ретиношизиса.

       Проведенные исследования показали, что УБМ-изменения третьего типа характеризовались наличием выраженного расслоения сетчатки. Во фронтальной плоскости периферический ретиношизис третьего типа может локализоваться на протяжении от одного сегмента и более, вплоть до полной окружности. В меридиональной плоскости - от зубчатого края до экватора, что подтверждается гистологическими исследованиями.

         Таким образом, в приведенном исследовании впервые представилась возможность идентифицировать акустическую и гистологическую картины изменений периферии сетчатки. По результатам экспериментальной работы можно заключить, что периферический ретиношизис имеет различную акустическую картину. Для УБМ-изменений первого типа характерно наличие включений с внутренней стороны сетчатки, это соответствует микрокистозным изменениям в вершине зубцов ora serrata. УБМ-изменения второго типа отражают кистозный ретиношизис в виде множественных полостей с перемычками, которые соответствуют кистозным полостям сетчатки у ora serrata. При гистологическом исследовании третий тип УБМ-изменений соответствует выраженному периферическому ретиношизису с наличием выраженного расслоения сетчатки по всем направлениям. Его протяженность определялась от зубчатой линии до экватора в меридиональном срезе и от одного сегмента и более, вплоть до всей окружности при фронтальном срезе. 
       Выявленная нами последовательность развития акустических изменений периферии сетчатки согласуется со стадиями изменений периферии сетчатки, предложенных C.L. Schepens [1962].

        Проведенные экспериментальные исследования доказывают достоверность существования выявляемого с помощью УБМ периферического ретиношизиса различных типов.  
ЗАКЛЮЧЕНИЕ
       Представление о тяжести патологического процесса в той или иной структуре складывается из совокупности клинико-функциональных изменений других  структур или всего глаза в целом.

          Изменения стекловидного тела и сетчатки при различной патологии глаза  находятся в ракурсе особого внимания. Тесная анатомическая связь стекловидного тела с такими структурами, как  сетчатка, хориоидея, хрусталик и цилиарное тело - обуславливает их активное взаимодействие, и, как следствие, заинтересованность стекловидного тела при различной глазной патологии. Стекловидное тело становится «депо» метаболитов и одновременно индуктором пролиферативного процесса и активации иммунного ответа (Водовозов А.М., 1998; Косточкина М.В., 1984; Федоров С.Н., 1984; Шишкин М.М., 2010).

            Не вызывает сомнения важность и полнота диагностики витреоретинальной патологии при периферических дистрофиях сетчатки, а также при различных заболеваниях глаз с вовлечением в патологический процесс периферии сетчатки и прилежащего стекловидного тела. В то же время не всегда представляется возможность провести офтальмоскопию из-за миоза и нарушения прозрачности оптических сред глаза. Поэтому применение современной  диагностической аппаратуры может дать чрезвычайно важную информацию. Метод УБМ прочно вошедший в офтальмологическую практику доказал свою высокую информативность при различной патологии глаз.

        Высокая разрешающая способность современной ультразвуковой аппаратуры позволяет с микронной точностью в режиме реального времени не только обнаружить изменения периферии глазного дна, но и проследить их в динамике с возможностью морфометрического контроля и архивирования данных. В доступной литературе представилась возможность обнаружить несколько работ, в которых методом УБМ выявлены изменения крайней периферии сетчатки при отслойке сетчатки, передней пролиферативной витреоретинопатии. Отсутствие целенаправленных исследований по оценке метода УБМ при различной патологии глаза как индикатора наличия и тяжести глазной патологии способствовало началу настоящих исследований, определило их целесообразность, актуальность. УБМ особенно востребована в ситуациях, где ригидность радужки и помутнение оптических сред не позволяют проводить диагностику периферической витреоретинальной патологии общедоступными методами.

Цель: Изучение методом ультразвуковой биомикроскопии изменений крайней периферии сетчатки и прилежащего стекловидного тела при различной патологии глаза в корреляции с изменениями, выявленными общепринятыми методами биомикроскопией с линзой Гольдмана. 

       Выводы и практические рекомендации основываются на изучении клинико-функционального состояния 92 больных (159 глаз), которые были распределены на 4-е основные группы и 4-е группы сравнения. 

       Основные группы исследования включали заболевания глаз с выраженными стадиями, диагностируемые с помощью общепринятых методов исследования и требующие динамического наблюдения. Группы сравнения имели, как правило, начальные стадии глазных заболеваний и были созданы с целью выявления зависимости выраженности изменений периферии сетчатки и прилежащего стекловидного тела от стадии основного заболевания.
       В 1-ю основную группу (28 глаз) были отобраны  пациенты с различными периферическими хориоретинальными и витреохориоретинальными дистрофиями, диагностированными с помощью линзы Гольдмана, без сопутствующей патологии глаз и нарушения прозрачности оптических сред. Возраст пациентов варьировал от 18-ти до 45-ти лет. Острота зрения с коррекцией составляла 1.0. Длина передне-задней оси глаза варьировала от 24.52 до 30.12 мм, составив в среднем 27.34+1.3 мм. Миопия высокой степени была преобладающим видом рефракции -18 глаз (64.3%). Периферические хориоретинальные и витреохориоретинальные дистрофии были представлены: след улитки – 7 глаз (25%), инеевидная -3 глаза (10.7%), решетчатая – 6 (21.4%), булыжная мостовая -5 (17.9%), периферический ретиношизис – 7 (25%).

           Во 2-ю основную группу  отобраны 8 пациентов (13-ть глаз)  с первичной открытоугольной далекозашедшей стадией открытоугольной (IIIа) (компенсированной) глаукомой сочетающейся на 12-ти глазах с псевдоэксфолиативным синдромом (ПЭС) II-III степени, выявляемым клинически. Возраст больных варьировал от 67-ми до 75-ти лет,  рефракция была преимущественно эмметропической. 

     В 3-ю  основную группу включены 9 пациентов (14-ть глаз) от  51-го до 74-х лет с начальной катарактой при миопии высокой степени с длиной передне-задней  оси глаза  от 26.15 до 30,15 мм, средняя - 28.15+1.23.
      В 4-ю основную группу вошли 19-ть больных (28 глаз) с начальной катарактой при патологии центральной зоны сетчатки. Возраст варьировал от 46-ти  до 84-ех лет, средний возраст составил 65.75+8.19 лет, передне-задняя ось: от 22,7 до 29,71 мм, средняя – 24,59±1,13 мм. 

       Изменения центральной зоны сетчатки, выявленные спектральной оптической когерентной томографии (СОКТ) у всех больных, были представлены разнообразной патологией: диффузный (5) и кистозный (7) макулярный отек, ламеллярный (6) и сквозной (6) разрывы, центральный ретиношизис (2) и центральная отслойка сетчатки (2). 
       На 12-ти глазах пациентов с макулярной патологией была выполнена субтотальная витрэктомия с факоэмульсификацией с имплантацией ИОЛ. Период наблюдения за данными пациентами составил 12 месяцев.
Сформированы 4-е контрольные группы, которые были представлены:

        В 1-ю группу сравнения (19-ть глаз) были отобраны пациенты в возрасте от 17-ти до 45-ти лет, средний возраст составил 29.87+11.58 лет (M+σ). Критериями отбора данной группы явилось: сохранность зрительных функций и оптических сред глаза, а также отсутствие сопутствующей клинически выявленной патологии глаза и изменений периферии сетчатки и прилежащего стекловидного тела при осмотре с линзой Гольдмана. Пациенты данной группы имели различную рефракцию: гиперметропия слабой степени – 4 глаза из 19-ти (21%), эмметропия- 8 (42.1%), миопия слабой степени- 6 (31.6%), миопия средней степени – 1 (один) (5.3%). 
         Во 2-ю группу сравнения (10-ть глаз) вошли пациенты от 69-ти до 77-ми лет, имеющие начальную стадию первичной открытоугольной компенсированной и преимущественно эмметропическую рефракцию, длина ПЗО в среднем составила 23.45+0.8 мм. 

       В 3-ю группу сравнения включены  10 пациентов  (15-ть глаз) от 64-ех до 75-ти лет с начальной катарактой при осевой миопии слабой степени без сопутствующей патологии глаз, длина ПЗО в среднем составила 24.45+0.5 мм.

      В 4-ю группу сравнения отобраны пациенты (32 глаза) от 63-ех до 77-ми лет имеющие начальную сенильную катаракту без сопутствующей патологии глаз и преимущественно эмметропическую рефракцию, длина ПЗО в среднем составила  23.25+0.8 мм.
       Контрольные группы были созданы с целью выявления с помощью УБМ наличия изменений периферии глазного дна при различных заболеваниях глаза, а также зависимости выраженности этих изменений от стадии основного заболевания:  начальной и выраженной глаукомы, миопии высокой и слабой степени, макулярной патологии, сенильной катаракте, периферических дистрофиях сетчатки.

Для объективной оценки и морфологического анализа патологии периферии сетчатки, выявленной первоначально с помощью УБМ, были проведены последующие морфологические исследования измененных участков периферии сетчатки у 5-ти пациентов (5-ти глаз) с меланомой хориоидеи и 16-ти глазных яблок 10-ти трупов.
Клинические методы обследования больных
В исследования включены современные методы диагностики, которые наиболее полно позволили отразить локализацию, степень выраженности,  генерализацию, стадию основного патологического процесса в глазу. Всем больным проводилось комплексное клинико-функциональное обследование глаз, включающее: визометрию, офтальмометрию, периметрию, тонометрию, биомикроскопию, офтальмоскопию, спектральную оптическую когерентную томографию, ультразвуковую эхобиометрию, ультразвуковую биомикроскопию (УБМ). 

Экспериментальные методы исследования
        Для проведения лабораторных исследований использовали ультразвуковую биомикроскопию прижизненно у пациентов с меланомой хириодеи (5 глаз)  и на донорских глазах (16 глаз).  УБМ выполнялась на аппарате фирмы «Sonоmed» (США) с разрешающей способностью 50 мкм, что позволило детально рассмотреть не только структуры переднего отрезка глаза, но и периферию сетчатки.
После предварительно выявленных с помощью УБМ патологически измененных участков крайней периферии сетчатки 6 глазных яблок (5 глаз с меланомой хориоидеи и 1 донорский глаз) подвергались морфологическим исследованиям. 

Результаты клинико-функциональных методов исследования
       Комплексное обследование пациентов позволило выявить и оценить выраженность изменений  различных структур глаза при начальной и далекозашедшей глаукоме, начальной катаракте при миопии высокой и слабой степени, начальной сенильной катаракте и начальной катаракте при макулярной патологии. 

       Наиболее выраженные комплексные изменения структур глаза наблюдались у пациентов в группах с далекозашедшей глаукомой, с начальной катарактой при миопии высокой степени, с начальной катарактой при макулярной патологии.
       У пациентов с далекозашедшей глаукомой (2-я основная группа) изменения проявлялись нарушением функции сетчатки и зрительного нерва, наличием выраженных помутнений хрусталика и дистрофией радужки (3,4 степень). Псевдоэксфолиативный синдром во всех случаяв сопутствовал  далекозашедшей ПОУГ. УБМ позволила объективно отразить нарушение связочного аппарата хрусталика с разрывом волокон цинновой связки. Биомикроскопически выявленные изменения различных структур глаза дополнены закономерным нарушением электрофизиологических показателей. В 2-ой группе сравнения у больных с начальной глаукомой изменения структур глаза либо отсутствовали, либо носили инволюционный характер и выявлялись в небольшом проценте случаев. 

         В группе с начальными катарактами у пациентов с миопией высокой степени (3-я основная группа) катарактальные помутнения во всех случаях сочетались с различной степенью деструкции СТ, при этом в на 13-ти глазах из 14-ти отмечалась высокая частичная или полная ЗОСТ (по в-скану). При возможности биомикроскопии  с линзой Гольдмана (3 глаза) изменения периферии сетчатки выявлялись на 3 глазах и в 1 случае изменения прилежащего стекловидного тела. В 3-ей группе сравнения у больных с начальной катарактой при миопии слабой степени изменения структур глаза либо отсутствовали, либо носили инволюционный характер и выявлялись в небольшом проценте случаев. 

       В 4-ой основной группе с начальной катарактой у пациентов с патологией центральной зоны сетчатки наблюдалась деструкция стекловидного тела, периферические витреоретинальные дистрофии, изменения в показателях ЭФИ. При возможности биомикроскопии с линзой Гольдмана (14-ть глаз) периферические дистрофии выявлялись на 10-ти глазах (36%). При начальных сенильных катарактах (4-я группа сравнения) с сохранностью зрительных функций отмечались незначительные дистрофические изменения роговицы и радужки, стекловидного тела, а также периферии сетчатки (5-ть глаз из 32-х). 

   Таким образом, можно сделать вывод о комплексных изменениях глаза, которые не ограничивались одной структурой и выраженность этих изменений увеличивалась с прогрессированием основного заболевания.
Результаты ультразвуковой биомикроскопии
        Базовым методом исследования патологии периферии сетчатки и прилежащего стекловидного тела явилась ультразвуковая биомикроскопия, которая проводилась на 159-ти глазах 92-х больных, включая 4-е основные группы и 4-е группы сравнения. УБМ-исследование было возможно во всех случаях, акустические изменения периферии сетчатки  выявлялись на 91-ом глазу из 159-ти (57.2%), прилежащего стекловидного тела – 44 глаза (27.7%) по всем группам исследования. 

      Предварительная биомикроскопия с линзой Гольдмана была возможна на   96-ти глазах из 159-ти (60.3%) и изменения периферии сетчатки были обнаружены на 51-м глазу из 159-ти (32%) по всем группам исследования, а изменения прилежащего СТ только на 7-ми глазах из 159-ти (4.4%).

       Акустические изменения периферии сетчатки были выявлены у подавляющего большинства больных 4-х основных групп, включая в 1-й группе при клинически диагностированных периферических витреохориоретинальных дистрофиях - 85% (24-е глаза из 28-ми), во 2-й группе при открытоугольной далекозашедшей компенсированной глаукоме - 100% (13-ть глаз), в 3-й группе с осложненной катарактой при миопии высокой степени  - 93% (13-ть глаз из 14-ти), в 4-й - при патологии центральной зоны сетчатки, диагностированной методом  СОКТ, - 96% случаев (27-мь глаз из 28-ми). В 1 группе сравнения у здоровых лиц без клинически выявленной патологии периферии сетчатки аналогичные изменения были выявлены на 2-х глазах из 19-ти (10%), во 2-ой группе сравнения у лиц с первичной начальной открытоугольной компенсированной глаукомой на 3-х глазах из 10-ти (30%), в 3-ей группе сравнения с начальной катарактой при миопии слабой степени –  3-и глаза из 15-ти (20%), в 4-ой группе сравнения с начальной сенильной катарактой  -  6-ть глаз из 32-ух - 19%.

       Акустические изменения сетчатки имели различную степень выраженности, локализацию, протяженность, но не отличались по акустическим проявлениям, обусловленным этиологией процесса.


       Начальные УБМ-изменения (первый тип) периферии сетчатки проявлялись включениями с внутренней стороны сетчатки размерами от 50-ти до 500-от мкм с гетерогенной акустической плотностью 20-70%, проминирующими в стекловидное тело. 
       Прогрессирование процесса (второй тип) характеризовалось появлением локального расслоения сетчатки с проминенцией внутреннего листка расслоившейся сетчатки в стекловидное тело на глубину до 500-от мкм и протяженностью от 50-ти до 500-от мкм.
        Выраженные изменения (третий тип) характеризовались увеличением проминенции внутреннего листка расслоившейся сетчатки в полость стекловидного тела более 500-от мкм и протяженности зоны поражения от одного сегмента вплоть до полной окружности с четкой визуализацией полости.   
        Методом УБМ выявлялись также изменения прилежащего к периферии сетчатки СТ в виде локальных акустических уплотнений различной формы у  больных 4-х основных групп, включая далекозашедшую глаукому - 38%, начальную катаракту при миопии высокой степени - 42%, при клинически диагностированных периферических витреохориоретинальных дистрофиях  75% и 36% - при начальной катаракте с патологией центральной зоны сетчатки, диагностированной методом СОКТ. В 1-ой группе сравнения у здоровых лиц без клинически выявленной патологии  и во 2-ой группе с начальной компенсированной глаукомой аналогичные изменения не были выявлены ни в одном случае, а в 3-ей группе сравнения у лиц с начальными катарактами при миопии слабой степени и начальными сенильными катарактами изменения СТ определялись только по одному случаю в каждой группе (6.7% и 3.1% соответственно) (Таб.10). 

       Предварительная офтальмоскопия периферии сетчатки и прилежащего стекловидного тела с линзой Гольдмана была возможна на 96-ти глазах из 159-ти (60.3%), изменения прилежащего стекловидного тела были обнаружены на 7-ми глазах из 159-ти (4.4%) по всем группам исследования.

       Ультразвуковая биомикроскопия, выполненная у больных с периферическими хориоретинальными и витреохориоретинальными дистрофиями  позволила не только подтвердить наличие патологии крайней периферии сетчатки, но и более детально дифференцировать изменения по протяженности, их распространенности выше экватора и по окружности глазного яблока. Выявленные изменения методом УБМ  не зависели от вида диагностированных  клинически ПВХРД, ПХРД и были различны по локализации, протяженности и степени выраженности.  
     На 21-ом глазу из 28-ми с периферическими дистрофиями (75%) были обнаружены акустические изменения прилежащего к периферии сетчатки стекловидного тела. При клиническом осмотре изменения пристеночного СТ в виде белесоватых уплотнений обнаруживались только на 5-ти из 28-ми глазах с близорукостью высокой степени.  
     В группе больных с первичной открытоугольной компенсированной далекозашедшей глаукомой при проведении УБМ на 13-ти глазах из 13-ти (100%) были выявлены изменения периферии сетчатки, которые отличались по локализации, протяженности и интенсивности. Проведенные исследования показали, что периферический ретиношизис  во всех случаях (100%) сопровождал далекозашедшую глаукому, при  этом в подавляющем большинстве (на 11-ти глазах из 13-ти, 85%) диагностирован выраженный ретиношизис, и только на 2-ух глазах из 13-ти (15%)- прогрессирующий. В то же время во 2-ой контрольной группе с начальной глаукомой УБМ-изменения выявлялись на 4-ех глазах из 10-ти, при этом выраженный периферический ретиношизис не был обнаружен ни в одном случае, на 1 (одном) глазу из 10-ти выявлялся начальный ретиношизис и на 3-ех – прогрессирующий. 
      Изменения прилежащего стекловидного тела у больных с далекозашедшей глаукомой выявлялись с помощью УБМ на 5-ти глазах из 13-ти (38%) в виде белесоватых уплотнений различной формы. Во 2-ой контрольной группе с начальной глаукомой УБМ-изменения прилежащего СТ не были обнаружены ни в одном случае. 
      В группе больных с начальной катарактой при миопии высокой степени УБМ позволила выявить изменения периферии сетчатки на 13-ти глазах их 14-ти (93%), при этом в 3-ей контрольной группе у пациентов с начальной катарактой миопии слабой степени акустические изменения обнаруживались только на 3-ех глазах из 15-ти (20%). Выявленные методом УБМ-изменения  периферии сетчатки были различны по локализации, протяженности и степени выраженности. В подавляющем большинстве преобладал 3-ий тип изменений – выраженный ретиношизис, 9-ть глаз из 14-ти (65%).  В то же время в 3-ей контрольной группе с начальной катарактой при миопии слабой степени УБМ-изменения выявлялись только на 3-ех глазах из 15-ти (20%), при этом выраженный периферический ретиношизис не был обнаружен ни в одном случае, на 1 (одном) глазу из 15-ти выявлялся начальный ретиношизис и на 2-ух – прогрессирующий. 
      Изменения прилежащего стекловидного тела у больных с начальной катарактой при миопии высокой степени выявлялись с помощью УБМ на 6-ти глазах из 14-ти (42%) в виде белесоватых уплотнений различной формы, при клиническом осмотре при возможности офтальмоскопии изменения СТ диагностировались на 2-ух из 14-ти  (14%) глазах. В 3-ей контрольной группе с начальной катарактой при миопии слабой степени УБМ-изменения были обнаружены только в одном случае (6.7%). 

       Особый интерес представляют результаты ультразвуковой биомикроскопии у пациентов с начальной катарактой при различных изменениях центральной зоны сетчатки.  При проведении УБМ на 27-ми глазах из 28-ми (96 %) у больных в исследуемой возрастной группе независимо от рефракции выявлялись изменения периферии сетчатки, при этом выраженные изменения (третий тип) отмечался на 16-ти глазах (59.4%). На 10-ти глазах из 28-ми (36%) методом УБМ также были диагностированы локальные акустические уплотнения СТ различной формы и акустической плотности, с фиксацией волокон СТ к сетчатке с тракционным компонентом на 5 глазах.
      Акустические изменения сетчатки методом УБМ были выявлены у подавляющего большинства больных 4-х основных групп, включая  85% - при клинически диагностированных периферических хориоретинальных и витреохориоретинальных дистрофиях, в 100% при далекозашедшей глаукоме, 93% при начальной катаракте при миопии высокой степени и в 96% - при начальной катаракте при патологии центральной зоны сетчатки, диагностированной методом СОКТ. В группах сравнения отмечались следующие особенности: у здоровых лиц без клинически выявленной патологии периферии глазного яблока аналогичные изменения периферии сетчатки по УБМ были выявлены в 10%, во второй группе сравнения с начальной глаукомой – в 30%, в третьей группе с начальными катарактами при миопии слабой степени в 20%, в четвертой - с начальными сенильными катарактами в 19% случаев. 

        Результаты исследований позволили выявить высокую информативность метода УБМ в выявлении изменений периферии сетчатки, которая превышает возможности современных методов диагностики, особенно в условиях невозможности офтальмоскопии из-за непрозрачности оптических сред глаза и сниженной диафрагмальной функции радужки в 2-а и более раз.

       Выявлена различная степень акустических изменений сетчатки по интенсивности, локализации и протяженности независимо от этиологии основного патологического процесса. Динамическое 2-летнее наблюдение за больными с катарактами различной этиологии в послеоперационном периоде с помощью УБМ выявило на 6-ти глазах прогрессирование процесса с переходом начальных изменений периферии сетчатки в виде точечных включений в последующие - формирование протяженного ретиношизиса.  Полученные данные позволили утверждать, что типы УБМ-изменений периферии сетчатки не являются случайными спорадическими явлениями, а наоборот, они соответствуют стадиям развития данных изменений, последовательно сменяющими друг друга при прогрессировании процесса. 

         Методом УБМ выявлялись также изменения прилежащего к периферии сетчатки СТ в виде локальных акустических уплотнений различной формы у  больных 4-х основных групп, включая 38% при первичной далекозашедшей глаукоме, 42% при начальной катаракте при миопии высокой степени, 75% - при клинически диагностированных периферических витреохориоретинальных дистрофиях и в 36% - при  начальной катаракте с патологией центральной зоны сетчатки, диагностированной методом СОКТ. 

         Обращает внимание, что у здоровых лиц без клинически выявленной патологии периферии глазного яблока, а также с начальной первичной глаукомой аналогичные УБМ-изменения СТ не были выявлены ни в одном случае. У лиц с начальными катарактами при миопии слабой степени и в случаях начальных сенильных катаракт акустические изменения СТ определялись только в единичных случаях (1 глаз, 6.7% и 1 глаз, 3.1% соответственно). Высокая разрешающая способность УБМ позволила выявить изменения прилежащего СТ в 44-ех случаях из 159-ти по всем группам исследования (27.7%), что более чем в 6 раз превосходит результаты, полученные при осмотре с линзой Гольдмана (7 глаз, 4.4%).

       Выявленная корреляция частоты и интенсивности акустических изменений с тяжестью исходного состояния больного по результатам клинико-функционального исследования и прослеженная динамика прогрессирования акустических изменений при динамическом наблюдении подчеркивают практическую значимость УБМ в ранней диагностике патологии крайней периферии глазного дна при различной глазной патологии.

        Высокоразрешающая способность УБМ позволила выявить ранние изменения периферии сетчатки, недоступные офтальмоскопии даже в условиях прозрачности оптических сред и выраженности мидриаза. Можно полагать, что выявленные с помощью УБМ изменения периферии сетчатки могут давать более полную информацию о степени вовлечения в патологический процесс сетчатки и стекловидного тела при различных формах периферических дистрофий, свидетельствующие о распространенности и тяжести патологического процесса.

       У больных с первичной открытоугольной далекозашедшей глаукомой представленная методика УБМ-исследования позволила независимо от наличия прозрачности оптических сред и диагфрагмальной функции радужки выявить высокую частоту поражения периферии сетчатки (100%) и прилежащего стекловидного тела (38%). У пациентов с начальной первичной глаукомой изменения периферии сетчатки выявлялись в 30%, изменения СТ- ни в одном из случаев. Полученные результаты  могут служить индикатором  тяжести и распространенности глаукомы. 

       Выявленные показатели патологии периферии сетчатки (93%) и прилежащего СТ (42%) с помощью УБМ у лиц с начальными катарактами при миопии высокой степени в 4-е и более раз превосходили данные клинических методов исследования (21.4%, 7.1% соответственно). У лиц с начальной катарактой при миопии слабой степени изменения периферии сетчатки с помощью УБМ выявлялись в 30% случаев, а СТ – 6.7%. Высокий процент поражения периферии глазного яблока, выявленный УБМ, у пациентов с осложненной катарактой при миопии высокой степени демонстрирует тяжесть и распространение изменений, которые не ограничиваются одной глазной  структурой.

       Высокая частота поражения периферии сетчатки (96%) и прилежащего стекловидного тела (36%), выявленная УБМ, у лиц с начальной катарактой при патологии центральной зоны сетчатки может свидетельствовать о распространенности, содружественности и взаимосвязи изменений сетчатки и СТ между разными отделами витреальной полости.

       Таким образом, применение УБМ в большинстве случаев (85-100% по основным группам) позволило выявить изменения периферии сетчатки и СТ, которые не зависели от этиологии процесса, но отличались по интенсивности проявлений от начальных до обширных и находились в корреляции с тяжестью основного процесса.

        Для идентификации характера патологии периферии сетчатки, выявленной с помощью УБМ, были проведены морфологические исследования измененных участков периферии сетчатки, где были отмечены с помощью УБМ изменения периферии сетчатки, которые имели различную акустическую картину. 
       К УБМ-изменениям первого типа относились включения с внутренней стороны сетчатки, проминирующие в стекловидное тело с размерами 50-500 мкм, с гетерогенной акустической плотностью 20-70%. При гистологическом исследовании данного участка, сделанного во фронтальном срезе, обнаруживались множественные микрокисты в вершинах зубцов ora serrata размерами 10-40 мкм, которые чередовались с протяженными участками эпителия плоской части цилиарного тела. Таким образом, УБМ-изменения первого типа в виде включений с внутренней стороны сетчатки соответствуют на гистологических препаратах микрокистозным изменениям в вершинах зубцов ora serrata. 
       Для УБМ-изменений второго типа характерным было наличие расслоения сетчатки с множественными полостями внутри, расстояние между расслоившимися листками сетчатки составляло 50-500 мкм, длина от 50-ти до 500-от мкм. В отличие от изменений первого типа при втором - определялась четкая визуализация расслоения сетчатки и наличие множественных полостей внутри нее. При проведении гистологического исследования участков периферии сетчатки с выявленными ранее УБМ-изменениями второго типа отмечалась схожая картина. Во фронтальном срезе обнаруживались множественные кисты размером 50-500 и глубиной выстояния в полость СТ 50-500 мкм в основании зубцов ora serrata, которые чередовались с небольшими участками беспигментного эпителия плоской части цилиарного тела. При проведении УБМ-исследования в меридиональном срезе на глазах со вторым типом изменений выявлялось расслоение сетчатки с хорошо визуализированной полостью у зубчатой линии. При проведении гистологического исследования того же участка в меридиональном срезе  подтвердилась акустическая картина кистозной полости. Таким образом, УБМ-изменения второго типа, в виде множественных полостей, соответствуют на гистологических препаратах кистозным полостям.     

       УБМ-изменения третьего типа, отражали периферический ретиношизис и характеризовались наличием выраженного расслоения сетчатки, как во фронтальной плоскости, так и в меридиональной. Во фронтальной плоскости периферический ретиношизис  локализовался на протяжении от одного до нескольких сегментов, вплоть до полной окружности. В меридиональной плоскости - от зубчатого края до экватора. 
       При гистологическом исследовании того же участка в меридиональном срезе выявлялся участок протяженного ретиношизиса, начинающего сразу от зубчатой линии до экватора. Таким образом, УБМ-изменения третьего типа характеризовались наличием выраженного расслоения сетчатки. Во фронтальной плоскости периферический ретиношизис 3-го типа может охватывать один сегмент и более, вплоть до полной окружности. В меридиональной плоскости - от зубчатого края до экватора, что подтверждается гистологическими исследованиями.
      По результатам экспериментальной работы можно сделать вывод, что периферический ретиношизис имеет различную акустическую картину. Для УБМ-изменений первого типа характерно наличие включений с внутренней стороны сетчатки, что соответствует микрокистозным изменениям в вершине зубцов ora serrata. УБМ-изменения второго типа, кистозный ретиношизис, в виде множественных полостей с перемычками, которые соответствуют кистозным полостям сетчатки у ora serrata. Третий тип УБМ-изменений-  периферический ретиношизис характеризовался наличием выраженного расслоения сетчатки по всем направлениям: от зубчатой линии до экватора в меридиональном срезе, от одного сегмента и более, вплоть до всей окружности при фронтальном срезе.
       Впервые представилась возможность идентифицировать акустическую и гистологическую картины изменений периферии сетчатки и выявить  различную степень выраженности патологических изменений от начальных в виде включений до выраженного ретишизиса, охватывающего по протяженности несколько сегментов вплоть до полной окружности.

       Выявленная последовательность развития акустических изменений периферии сетчатки согласуется со стадиями изменений периферии сетчатки, предложенных C.L. Schepens [1962].

     Таким образом, проведенные экспериментальные исследования доказывают достоверность существования выявляемого с помощью УБМ периферического ретиношизиса различных типов.  
Выводы:

1. Доказана статистически достоверная значимость различий выявления патологии периферии сетчатки и прилежащего стекловидного тела методом УБМ относительно метода биомикроскопии с линзой Гольдмана по всем группам исследования (р<0.01).
2. Доказано, что УБМ-изменения крайней периферии сетчатки различные по интенсивности и протяженности имеют место при витреохориоретинальной дистрофии сетчатки в 85% случаев,  при далекозашедшей глаукоме - 100% случаев, при начальной катаракте с миопией высокой степени - 93%, при начальной катаракте с патологией макулярной зоны – 96%, а также доказана возможность ранней диагностики изменений крайней периферии глазного дна в условиях ригидности радужки и отсутствия прозрачности оптических сред.

3. Периферическому ретиношизису, выявленному ультразвуковой биомикроскопией, сопутствуют акустические изменения прилежащего стекловидного тела, частота которых не зависит от этиологии основного заболевания глаза и составляет при витреохориоретинальной дистрофии сетчатки в 75% случаев,  при далекозашедшей глаукоме - 38% случаев, при начальной катаракте с миопией высокой степени - 42%, при начальной катаракте с патологией макулярной зоны – 36%.

4. Впервые проведенные морфологические исследования крайней периферии сетчатки, с предварительно диагностированными изменениями сетчатки методом ультразвуковой биомикроскопии позволили расценить выявленную патологию сетчатки как проявление периферического ретиношизиса различного по интенсивности и протяженности.

Практические рекомендации
1. Внедрение метода ультразвуковой биомикроскопии в комплекс диагностических методов позволяет у больных с периферическими витреохориоретинальными и хориоретинальными дистрофиями уточнить локализацию и протяженность измененной крайней периферии сетчатки и прилежащего стекловидного тела с целью решения вопроса о тактике ведения больных.

2. Высокая информативность метода позволяют рекомендовать ультразвуковую биомикроскопию для оценки состояния периферии сетчатки и прилежащего стекловидного тела:

· у пациентов с макулярной патологией для определения характера и объема витреоретинального вмешательства и профилактики интраоперационных и послеоперационных осложнений в различные сроки наблюдения.

· у  лиц с миопией высокой степени при невозможности офтальмоскопии с целью уточнения наличия, характера, локализации и протяженности периферических витреоретинальных изменений для решения вопроса о тактике ведения больных.
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