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Метою даного огляду є систематизація клініко-діа-
гностичних особливостей оптичних нейропатій. Осо-
бливо узагальнити дані електрофізіологічних методів 
дослідження, що застосовуються для діагностики ура-
жень зорового нерва.

Методи дослідження
Проведено аналіз наукових статей та досліджень 

(59 посилань).
Вступ
При ішемічній нейропатії зорового нерва (ION) 

спостерігається недостатнє кровопостачання (ішемія) 
зорового нерва. Вона поділяється за локалізацією на 
передню та задню, що вражають відповідно головку 
та задні відділи зорового нерва [1]; за патогенезом — 
на артеріїтну (AION), що спричинена запальними за-
хворюваннями кровоносних судин (гігантоклітинний 
артеріїт), та неартеріїтну (NAION).  AION зазвичай 
виникає у пацієнтів старшого віку (старше 50 років), 
спричиняючи тяжку втрату зору (гострота менше ніж 
20/200) з обмеженим залишковим полем зору. Пацієн-
ти з АІОN часто мають симптоми, окрім втрати зору, 
такі як втрата апетиту, нездужання, головний біль, 
болючість шкіри голови та скроневих артерій, біль у 
щелепі під час жування (кульгавість щелепи) та гене-
ралізований біль у м’язах або суглобах [2, 3]. NAION 
є найпоширенішою причиною нейропатії зорового не-
рва у дорослих старше 50 років. За оцінками, поши-

реність передньої NAION у США (даних по Україні 
немає) становить від 2,3 до 10,2 на 100 000 [4]. Втрата 
зору при NAION може бути гострою, підгострою або 
поступовою і зазвичай не пов'язана з болем. Втрата 
зору менш тяжка, ніж при передній AION, оскільки 
приблизно половина пацієнтів мають результат обсте-
ження гостроти зору 20/60 або вище та дефекти поля 
зору, зазвичай у нижній половині. Дослідження очно-
го дна в гострій стадії часто виявляє дифузний або 
сегментарний набряк диска зорового нерва на ураже-
ному боці, переважно у верхній або нижній ділянках. 
Невеликі крововиливи також можуть спостерігатися 
поблизу диска зорового нерва [5]. На ранніх стадіях 
передньої неартерїїтної ION оптична когерентна то-
мографія (ОКТ) може показувати потовщення шару 
нервових волокон сітківки (RNFL) відносно іншого 
ока. Потовщення RNFL швидко зменшується до шес-
ти місяців після виникнення передньої ION. Дослі-
дження з тривалішим спостереженням не показали 
значного зменшення товщини між 6-м та 12-м міся-
цем. При проведенні оптичної когерентної ангіогра-
фії виявляється більше ураження поверхневого шару 
сітківки, ніж шару судинної оболонки ока. Також шар 
нервових волокон внутрішньої частини диска зоро-
вого нерва вражається більше, ніж область нижньої 
частини [6; 7].
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Неврит зорового нерва (ON) зазвичай вражає мо-
лодих людей віком від 20 до 45 років. Річна захворю-
ваність становить приблизно 5/100 000, поширеність 
оцінюється в 115/100 000 (0,12%) [8]. Гострий демієлі-
нізуючий ON є ознакою розсіяного склерозу у 15–20% 
пацієнтів і виникає у 50% у певний час протягом хво-
роби [9]. Найбільш характерними ознаками при да-
ному типі невриту є зниження гостроти зору, дефіцит 
поля зору у вигляді центральної або парацентральної 
скотоми різного розміру та порушення кольорового 
зору. Приблизно у двох третин пацієнтів запалення є 
повністю ретробульбарним, не викликаючи видимих 
змін диска зорового нерва. У решти пацієнтів видно 
гіперемію та набряк диска. У гострому періоді типо-
вого невриту зорового нерва ми можемо спостерігати 
нормальну, зменшену або збільшену товщину RNFL, 
останнє зумовлене аксональним набряком. Приблиз-
но через шість місяців після гострого нападу неври-
ту можна виявити витончення перипапілярного RNFL 
[10].

Поширені причини компресії зорового нерва вклю-
чають орбітальні та внутрішньочерепні менінгіоми, 
аденоми гіпофіза, внутрішньочерепні аневризми, 
краніофарингіоми та гліоми зорового шляху. Часто-
та компресійної нейропатії зорового нерва становить 
близько 1,14 випадку на 100 000 осіб на рік [11].  Комп-
ресійна оптична нейропатія, спричинена пухлиною 
або масою, зазвичай спричиняє повільну, безболісну, 
прогресуючу втрату зору. Зазвичай вона вражає одне 
око та, як правило, впливає на центральний зір, за ви-
нятком пухлин гіпофіза, які можуть стискати зоровий 
перехрест. Стиснення зорового перехрестя спричиняє 
двосторонню втрату периферичного зору (бітемпо-
ральна геміанопія). ОКТ проводиться для оцінки зоро-
вого нерва та може показати потовщення або атрофію 
зорового нерва [12].

Травматична оптична нейропатія (ТОН), у зв’язку 
з активними бойовими діями на території України, 
трапляється все частіше. Однак точних статистич-
них даних по Україні наразі немає. Загальна частота 
ТОН у світі становить 0,7–2,5%. Непряма TOН має 
вищу поширеність, ніж пряма. Вона зустрічається у 
0,5–5% усіх пацієнтів із закритою черепно-мозковою 
травмою та у 2,5% пацієнтів із переломами середньої 
частини обличчя. Інтраканалікулярна частина є найпо-
ширенішим місцем непрямої ТОН (71,4%), за нею йде 
орбітальна верхівка (16,7%) [13]. Клінічні ознаки, що 
підтверджують діагноз TON, включають: порушення 
гостроти зору (від нормальної до відсутності світло-
сприйняття), кольоросприйняття та дефекти поля зору 
(центральна, парацентральна скотома, дугоподібні де-
фекти, геміанопсія), відносний аферентний дефект зі-
ниці. Зовнішній вигляд диска зорового нерва на ранніх 
стадіях TON залежить від місця пошкодження (коли 
пошкодження розташоване попереду місця входу цен-
тральних судин сітківки, очікується набряк диска зо-
рового нерва з крововиливами в сітківку, у інших ви-

падках вигляд диска нормальний). На пізніх стадіях 
травматичного ураження клінічно очевидна атрофія 
зорового нерва зазвичай розвивається через шість 
тижнів після травми [14].

Механізми генерації і проведення зорових викли-
каних потенціалів (VEP)

Метод запису VEP бере початок з досліджень елек-
троенцефалограми (ЕЕГ). Ще на початку XX століття 
вчені виявили електрографічні реакції мозку на світло-
ві спалахи. Сьогодні VEP є інструментом для кількіс-
ної оцінки функціональної здатності зорових шляхів 
від гангліонарного шару сітківки до зорової кори [15].

VEP є важливим клінічним тестом для оцінки 
функціональної здатності зорового шляху від ганглі-
онарних клітин сітківки до поперечно-смугастої кори 
(первинна зорова кора, або V1). Таким чином, цей тест 
широко використовується для оцінки офтальмологіч-
них, неврологічних та системних захворювань. [16] 
VEP реєструються за допомогою електродів, розміще-
них над потиличною ділянкою (зоровою корою, зазви-
чай у зоні Oz за системою 10–20), і вони відображають 
активність кортикальних нейронів, зокрема в первин-
ній зоровій корі (V1), у відповідь на зоровий стимул, 
який активує аферентний зоровий шлях (сітківка → 
зоровий нерв → латеральне колінчасте тіло → зорова 
кора).  

Основні методики VEP:
1.  Патерн-реверсивні зорові викликані потенціали 

(PR-VEP):
Особливості: Використовують висококонтрастний 

шаховий або гратчастий стимул, що змінюється на 
протилежний при збереженні середньої яскравості. 
Основний компонент - позитивний пік P100 [17, 18, 
19].

Покази: Оцінка функції макулярних шляхів, вияв-
лення патологій зорового нерва. Мають відносно низь-
ку варіабельність [21, 22]

2. Патерн-онсет/офсет зорові викликані потенці-
али (PO-VEP):

Особливості: Шаховий порядок з'являється і зникає 
на фоні з тією ж середньою яскравістю. Форма хвилі 
складніша та більш варіабельна.

Покази: Оцінка функції макулярних шляхів, мо-
жуть бути корисними при поганому зорі або низькій 
співпраці пацієнта [22].

3. Флеш-зорові викликані потенціали (F-VEP):
Особливості: Використовують дифузні спалахові 

подразники. Форма хвилі складна, основні компонен-
ти - позитивний пік P2 та негативний N2.

Покази: Оцінка функції генералізованого зорового 
шляху, особливо при поганій оптичній якості ока. Ко-
рисні при виявленні дисфункції внутрішньочерепних 
шляхів та міжочних відмінностей [23, 24, 25, 26].

4. Хроматичні зорові викликані потенціали:
Особливості: Використовують червоно-зелені або 

синьо-жовті подразники для оцінки парвоцелюлярних 
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і коніоцелюлярних паралельних шляхів зорової систе-
ми. Технічно складні у виконанні та інтерпретації [27].

Покази: виявлення дисфункції обробки кольо-
ру при демієлінізуючих захворюваннях [28, 29, 19], 
оптичній нейропатії Лебера [30], глаукомі [31], хворобі 
Паркінсона [32].

Інтерпретація VEP включає оцінку амплітуди, ла-
тентності, морфології та розподілу відповідей. Ано-
мальні результати VEP потребують подальшого до-
слідження за допомогою патерн-електроретинограми 
(PERG) для уточнення локалізації та ступеня дисфунк-
ції. Важливо враховувати міжнародні стандарти ви-
конання VEP та інтерпретувати результати в контексті 
клінічної картини пацієнта [33, 34]

Результати зорових викликаних потенціалів при 
певних оптичних нейропатіях

Існує багато причин захворювання зорового нерва, 
і VEP можуть припускати або підтримувати підозрю-
ваний діагноз при інтерпретації в клінічному контексті 
[35, 36, 37, 38].

Хоча оптичний неврит традиційно асоціюється з 
розсіяним склерозом [39, 40], клінічна картина, анам-
нез та зміни PR-VEP можуть вказувати на широкий 
спектр інших причин. До них належать інфекційні за-
хворювання (наприклад, хвороба Лайма, оперізуючий 
герпес, токсоплазмоз), токсичні та метаболічні пору-
шення (дефіцит вітаміну B12, токсичність етамбутолу 
або нікотину і алкоголю), системні захворювання (сис-
темний червоний вовчак, синдром Шегрена, саркої-
доз), спадкові нейропатії (оптична нейропатія Лебера,  
аутосомно-домінантна оптична атрофія) тощо [41]. 

Ранні дослідження Halliday та співавторів [42] 
вперше продемонстрували клінічну цінність PR-VEP у 
діагностиці ON. Автори виявили характерне збільшен-
ня латентності PR-VEP, що свідчить про уповільнення 
проведення нервових імпульсів, пов'язане з демієліні-
зацією. Відновлення амплітуди PR-VEP тісніше коре-
лює з клінічним покращенням гостроти зору і відбува-
ється швидше [43, 44, 45]. 

Мультифокальні зорові викликані потенціали 
(mfVEP) дозволяють оцінити функцію різних ділянок 
зорового нерва і можуть бути корисними у випадках 
легкого невриту, коли уражається лише невелика час-
тина нервових волокон. У таких ситуаціях стандартні 
VEP можуть не виявити локального дефекту, оскіль-
ки сигнал формується як здоровими, так і ураженими 
волокнами. MfVEP, завдяки своїй високій роздільній 
здатності, можуть виявити ці вогнищеві ураження. Од-
нак широке застосування mfVEP обмежене технічни-
ми складнощами та доступністю методу [46].

VEP може бути корисним у пацієнтів з ранньою 
або субклінічною токсичною нейропатією зорового 
нерва, а також для диференціації від демієлінізуючої 
хвороби. VEP зазвичай виявляє нормальну або майже 
нормальну затримку зі значно зниженою амплітудою 
P100. PERG також є досить інформативною, особли-
во у пацієнтів з аномальним VEP, для виявлення ма-

кулярного ураження — компоненти P50 і N95 PERG 
відображають функцію гангліозних клітин макули та 
сітківки відповідно. Діагноз ґрунтується на виявленні 
токсичного фактора та виключенні інших патологій, 
що дають подібну клінічну картину [47, 48].

Компресійні нейропатії зорового нерва можуть 
спричинити значні порушення фізіології зорового не-
рва та гангліозних клітин сітківки. Внутрішньочерепні 
пухлини можуть впливати на будь-яку частину зорово-
го шляху, що робить VEP добре придатними для оцін-
ки локалізації ураження та цілісності шляху. VEP є 
цінним інструментом для дослідження внутрішньоче-
репного зорового шляху, особливо в поєднанні з PERG 
та/або фотопічною негативною відповіддю (PhNR). 
Застосовуючи трансокципітальний масив електродів, 
латералізаційні особливості розподілу VEP можна ви-
користовувати для виявлення дисфункції хіазмального 
та ретрохіазмального шляхів [49]. 

Фундаментальні дослідження з використанням 
F-VEP у пацієнтів з гомонімними дефектами поля по-
казали значне позитивне зміщення піку в ураженнях, 
пов’язаних з первинним дефектом поля. Отже, при 
ураженнях хіазми можна спостерігати «перехрещену» 
асиметрію візерунка або F-VEP, при цьому трансокци-
пітальна асиметрія змінює свою латералізацію залеж-
но від стимульованого ока. Ці ознаки були прийняті 
клінічно для виявлення дефекту проходження хіазми. 
Латералізаційні ознаки VEP також можна використо-
вувати при ретрохіазмальних ураженнях із застосуван-
ням спалахових, шахових або гратчастих стимулів для 
створення «неперехрещеної» асиметрії [16, 50]. 

Однак PR-VEP є набагато більш вигідним методом 
для дослідження аномалій інтракраніальної частини 
зорового нерва [51, 52].

Крім того, особливо для гліом зорового шляху, VEP 
мають високу чутливість для виявлення функціональ-
них відхилень, що особливо корисно для дітей, для 
яких поведінкове периметричне тестування є нена-
дійним, хоча їх здатність контролювати прогресування 
менш визначена [53].

Зниження амплітуди PR-VEP є типовим маркером 
токсичної нейропатії зорового нерва. При цьому, на-
віть після відновлення гостроти зору, відповіді на VEP 
можуть залишатися субнормальними, що свідчить про 
персистенцію субклінічних змін. Однак ізольоване 
застосування VEP недостатнє для локалізації функ-
ціонального дефіциту до рівня зорового нерва. Для 
комплексної оцінки необхідно поєднання VEP з елек-
троретинографією з метою верифікації стану гангліоз-
них клітин сітківки та/або функціонального дефіциту 
зорового нерва на тлі нормальної функції зовнішніх 
шарів сітківки [54].

Вперше аномалії зорових викликаних потенціалів 
при ION описав Wilson [55], який виявив зниження 
амплітуди PR-VEP при відносно збереженій латент-
ності. Пізніші дослідження підтвердили ці дані, хоча 
деякі автори відзначали незначну затримку латентнос-
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ті, що, проте, менш характерна для ION порівняно з 
невритом [56]. Використання вузьких частотних смуг 
при реєстрації PR-VEP підвищує чутливість методу 
до дисфункції зорового нерва. Таким чином, для ION 
більш характерним є зниження амплітуди PR-VEP, 
хоча за певних умов може спостерігатися і затримка 
латентності. F-VEP також демонструють зниження 
амплітуди зі зміною латентності [57].

Rangaswamy та співавтори [58] показали, що у па-
цієнтів з NAION амплітуда PhNR знижена, причому 
ступінь цього зниження корелює зі зниженням чутли-
вості поля зору. Автори продемонстрували високу діа-
гностичну точність PhNR для діагностики передньої 
ION. Цікаво, що зниження PhNR спостерігалося навіть 
у безсимптомних очах, що свідчить про можливу наяв-
ність субклінічних порушень функції гангліозних клі-
тин сітківки до появи клінічних симптомів передньої 
ION.

MfVEP можуть надавати додаткову інформацію 
про цілісність зорового нерва, оскільки демонструють 
тісний зв'язок між втратою поля зору та топографіч-
ним зниженням амплітуди mfVEP. Однак цей патерн 
може спостерігатись і при інших нейропатіях зорового 
нерва [46].

Висновки. Зорові викликані потенціали є 
об’єктивним електрофізіологічним методом, що ві-
діграє велику роль у систематизації клініко-діагнос-
тичних особливостей оптичних нейропатій. Це неін-
вазивний метод реєструє нейронну відповідь зорової 
системи на подразники, що є важливим для оцінки 
функціональної цілісності оптичних шляхів. 

Його об’єктивність (незалежність від стану свідо-
мості та уваги пацієнта) дозволяє отримувати надійні 
дані, що, залежно від характеристик стимулу, застосо-
вуються для діагностики різних уражень зорового не-
рва та пов’язаних з ним структур (запальні, атрофічні, 
токсичні, пухлинні та генетичні захворювання). 

VEP можуть використовуватись як альтернативний 
метод для об’єктивної оцінки гостроти зору у немов-
лят, пацієнтів з низькими інтелектуальними здібностя-
ми або когнітивними порушеннями, або у пацієнтів з 
потенційними аграваціями та симуляціями [59]. 
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обговорених в даному рукописі.

Список скорочень. OCT – оптична когерентна 
томографія; RNFL – шар нервових волокон сітків-
ки; VEP – зорові викликані потенціали; PR-VEP – па-
терн-реверсивні зорові викликані потенціали; PO-VEP 
– патерн-онсет/офсет зорові викликані потенціали; 
F-VEP – флеш-зорові викликані потенціали; mfVEP – 
мультифокальні зорові викликані потенціали; PERG – 
патерн-електроретинографія; ON – неврит зорового 
нерва; TON – травматична оптична нейропатія; ION 
– ішемічна оптична нейропатія; AION – артеріїтна 
ішемічна оптична нейропатія; NAION – неартеріїтна 
ішемічна оптична нейропатія; PhNR – фотопічна не-
гативна відповідь.
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