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Неврит зорового нерва [1] і запальна оптична не-
йропатія [2] – два терміни, які існують в літературі 
та пояснюють велику групу запалень зорового нерва. 
Дискусія між правом використання термінів і розумін-
ням природи пошкоджень потребують більш деталь-
ного дослідження та літературного пошуку.

Мета. Дослідити сучасні погляди та перспективи  
їх розвитку щодо патогенезу запалення зорового нерва.

Методи дослідження – літературний пошук в 
українських та зарубіжних наукових джерелах (32 по-
силання).

Результати 
Класифікація невритів, теорії патогенезу та підхо-

ди щодо їх лікування в українській офтальмології та 
у світових товариствах нейроофтальмології (NANOS 
і EUNOS) відрізняються. Якщо в Україні частіше ко-
ристуються класифікацією за локалізацією (папіліт і 
ретробульбарний неврит) [3], то за кордоном надають 
перевагу поділу за патогенезом (типовий і атиповий 
неврит).

Ще донедавна, до 2016 року, поділ між типовим не-
вритом, який вважається наслідком демієлінізуючих 
захворювань, і атиповим невритом, який має іншу при-
роду, був чіткішим (табл. 1) [4].

З іншого боку [5], різноманіття проявів атипових 
форм, при яких можливі варіанти як папіліту, так і ре-
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Актуальність. За даними літератури зустрічаються два рівнозначних терміни 
«неврит зорового нерва» і «запальна оптична нейропатія». Класифікація, патоге-
нез і клінічні прояви неоднозначні. Тим не менше, посилений інтерес до проблем де-
мієлінізуючих та інфекційних захворювань сприяє деталізації даних про механізми 
окремих форм запалення зорового нерва.
Мета. Дослідити сучасні погляди та перспективи їх розвитку щодо патогенезу за-
палення зорового нерва.
Методи. Літературний пошук джерел української та зарубіжної науки.
Результати. Сучасні методики діагностики, такі як оптична когерентна томо-
графія (ОКТ), магнітно-резонансна томографія (МРТ), імунологічні та вірусоло-
гічні тести дозволяють вивчити роль окремих факторів, а також їх комбінації у 
розвитку невриту, динаміку зорових функцій, пошкодження окремих структурних 
елементів зорової системи та відновність після отриманих ушкоджень. 
Висновок. Аналіз літературних даних щодо невриту зорового нерва та/чи запальної 
оптичної нейропатії показав високий актуальний інтерес наукової громадськості. 
Подальші поглиблені дослідження, імовірно дозволять удосконалити чинні класифі-
кації запалень зорового нерва та розробити диференційований підхід щодо лікуван-
ня запалень зорового нерва.
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Таблиця 1. Диференційна діагностика типового і атипо-
вого невриту

Типовий неврит Атиповий неврит

Клінічні 
прояви

Жінки Чоловіки

Однобічний Двобічний

Біль Безболісний

Середній вік 32 роки До 18 або після 50 років

Нормальний ДЗН (2/3) 
або помірний набряк 
ДЗН (1/3)

Виражений набряк ДЗН, 
вітрит

Покращення впродовж 
1 місяця

Прогресивне погіршення 
до 2 тижнів

Порушення колірного 
зору  > Гострота зору 0,1 і нижче
Зниження зору > 0,1

МРТ-
ознаки

Посилення 
контрастування 
передньої частини 
зорового нерва

Поширення на > 1/2 
задньої частини зорового 
нерва, перехрестя або 
тракту

Примітка. ДЗН – диск зорового нерву
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тробульбарного невриту (рис. 1), на нашу думку, по-
казує недосконалість української системи класифікації 
невритів.

Наразі більш прискіпливе дослідження розсіяного 
склерозу та його ранніх проявів показало неоднорід-
ність групи демієлінізуючих захворювань. Неврити зо-

рового нерва, які при цьому виникають, мають також 
неоднаковий перебіг (рецидивний чи монофазний), 
різні зорові функціональні наслідки (з повним віднов-
ленням чи із розвитком атрофії) та різні лікувальні під-
ходи (застосування кортикостероїдів, моноклональних 
антитіл чи плазмаферезу). 

Рис. 1. Диференційна діагностика атипових форм невритів за загальною (А) і офтальмологічною (В) симптоматикою.

Примітки: Сиф – сифілітичний неврит, ЦМВ – цитомегаловірусний неврит, ХКП – хвороба котячої подряпини, ГНС – го-
стрий некроз сітківки, ТБ – туберкульозний неврит, ВВВ – вірус вітряної віспи, COVID-19 (SARS-CoV-2) – коронавірусна 
інфекція, анти-MOG і анти-AQP4 – оптичний нейромієліт, ВІЛ – вірус імунодефіциту людини
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Важливим в системі сучасних причин невриту зо-
рового нерва є різновид демієлінізуючих захворювань, 
оптичний нейромієліт або хвороба Девіка [6], що ха-
рактеризується однобічним невритом, стовбуровим, 
церебральним та діенцефальним синдромами [7]. Час-
то асоціюється з позитивними тестами на антитіла до 
олігодендроцитного глікопротеїну (MOG) або/і аквапо-
рину-4 (AQP4-IgG) [8].

Саме завдяки сучасним дослідженням різниця між 
типовим і атиповим невритом (табл. 2) стає менш вира-
женою, однак ця інтерпретація стає запорукою успіш-
ного лікування, оскільки запобігає трансформації роз-
сіяного склерозу в більш агресивні форми [9].

Патогенез запалення нервової тканини або розвитку 
запальної нейропатії.

Системна активація Т-клітин визначається при поя-
ві симптомів і передує змінам у спинномозковій рідині, 
що вважається основою демієлінізуючих процесів [10]. 
При типовому невриті зорового нерва також відміча-
ється активація В-клітин проти базового білка мієліну 
в спинномозковій рідині [11].

MOG-специфічні та AQP4-специфічні антитіла 
(Ab) націлені на 2 різні популяції резидентних клітин 
центральної нервової системи (ЦНС), олігодендроци-
тів (Olig.) або астроцитів (A), відповідно. Дані вказу-
ють на те, що антитіла виробляються поза ЦНС як при 
MOG Ig1 AQP4-серонегативному оптико-спінальному 
запальному захворюванні (рис. 2, А), так і при AQP4-
серопозитивному нейромієлітному спектральному 
захворюванні (NMOSD) (рис. 2 Б). AQP4-специфічні 
антитіла взаємодіють з антиген-специфічними фоліку-
лярними Т-хелперами (Tfh), коли В-клітини диферен-
ціюються в плазматичні клітини [12].

Сироваткові антитіла до MOG або AQP4 окремо 
не вважаються патогенними за відсутності клітинно-
опосередкованої запальної відповіді. MOG-специфічні 
Т-ефекторні клітини (Teff) (які виявляються при екс-
периментальному автоімунному енцефаліті (EAE), при 
розсіяному склерозі (MS) [13]) або AQP4-специфічні 
Teff-клітини, можуть ініціювати запалення ЦНС, яке 
при AQP4-серопозитивному NMOSD характеризуєть-
ся накопиченням нейтрофілів (Neutro.) та еозинофілів 
(Eosin.). 

В обох випадках запалення може порушуватися 
цілісність гематоенцефалічного бар’єра, дозволяючи 
проникненню антитіл. MOG-специфічні антитіла, імо-
вірно, зв’язують MOG, експресований на мієліноутво-
рюючих олігодендроцитах і шарі мієліну, який оточує 
аксони, що відходять від тіла нейрона (N) [14]. 

Патогенез атипових, інфекційних форм невритів ви-
вчений набагато гірше. Однак дедалі частіше зустріча-
ються запалення зорового нерва на фоні активації гер-
песвірусної [15] та цитомегаловірусної інфекції [16].

Імунологічне і вірусологічне дослідження спинно-
мозкової рідини стають обов'язковими в діагностиці 
форм невриту [17]. Зокрема, виявлення антитіл [18] та 
олігоклональних пластинок [19] є сучасним стандартом 
діагностики розсіяного склерозу, оскільки випереджає 

Таблиця 2. Диференційна діагностика типового і атипо-
вого невриту за новими даними

Ознаки Типовий Атиповий *

Гострота зору Більше 0,1 Світловідчуття та  гірше

Біль До 10 днів Без болю або понад 14 
днів

ДЗН ⅔ нормальний, 
⅓ помірний

Набряк = помірний 
+ крововиливи, м’які 
ватоподібні ексудати

Вік 18-35 років 40 + років

Раса Європеоїдна Негроїдна, монголоїдна, 
південноіндійська

Сторона Однобічний Двобічний

Рецидивуючий 
перебіг Ні Так

Залежність від 
стероїдів Ні Так

Відновлення Хороше Незначне

Прогресування До 7 днів Понад 10 днів

Примітки: * оптичний нейромієліт, MOG- і AQP-4 позитив-
ний, хронічний рецидивуючий неврит

появу МРТ-вогнищ на багато років [20]. Вірусологічні 
тести спинномозкової рідини дозволяють діагностува-
ти рідкісні неврити [21, 22].

Розлади гемодинаміки при невриті вивчають шля-
хом визначення товщини перипапілярної хоріоїдеї за 
допомогою оптико когерентної томографії (ОКТ) та 
магнітно-резонансної томографії (МРТ). Встановлено, 
що набряк, який спостерігається при папілітах призво-
дить до мозкової гіпоперфузії при розсіяному склерозі 
та при оптичному нейромієліті [23].

Деякі МРТ-дослідження вказують на зменшення 
перфузії та явища ішемії. При цьому саму ішемію кла-
сифікують як первинну, яка пов’язана із запаленням, та 
вторинну, яка виникає в результаті гіпоперфузії після 
дегенерації аксонів [24].

З іншого боку, гіпоперфузія потенціює енергетичну 
недостатність мітохондрій та окислювальний стрес, що 
також призводить до дегенерації аксонів [25].

Також описано порушення циркуляції крові у поза-
очних судинах при розсіяному склерозі, що призводить 
до збільшення концентрації в крові ендотеліну-1, який 
активує астроцити навколо головки диска при папіліті 
та порушує навколишню перфузію [26].

Вважається також, що гіпоперфузія судинної обо-
лонки позитивно корелює зі ступенем набряку шару 
нервових волокон та їх стисненням внаслідок набряку 
передньої частини зорового нерва [27].

Під впливом ішемії також відбувається активація 
еритропоетину, що, своєю чергою, активує сигнальні 
каскади, які підвищують стійкість мозку до ішемічно-
реперфузійного стресу шляхом стабілізації мітохондрі-
альних мембран, таким чином обмежуючи утворення 



 ISSN 0030-0675. Офтальмологічний журнал. 2022. № 6 (509)

	 	 47

активних проміжних сполук кисню та азоту. Пригні-
чується продукція прозапальних цитокінів та інфіль-
трація нейтрофілів. Отже, якщо судинна гіпоперфузія 
є частиною патофізіології гострого невриту зорового 
нерва, тоді еритропоетин може забезпечувати нейро-
протекцію [28].

ОКТ при запальній нейропатії. Цим питанням зада-
ються у випадку хронічних запальних процесів, таких 
як оптичний нейромієліт чи розсіяний склероз. Зазна-
чається, що при рецидивних невритах відмічається 
збільшення товщини шару нервових волокон і змен-
шення товщини шару гангліонарних клітин [29].

При MOG-асоційованому гострому невриті шар не-
рвових волокон тонший порівняно з гострим невритом 
на фоні розсіяного склерозу [30, 31].

При гострому невриті спостерігається також збіль-
шення товщини зовнішнього та внутрішнього ядерного 
шарів сітківки. Хоча деякі автори при гострому невриті 
відмічають також зменшення товщини шару гангліо-
нарних клітин [32].

Зауважується, що товщина комплексу із гангліо-
нарних клітин і внутрішнього ретикулярного шару до-
сягає свого максимуму через 4 місяці після гострого 
невриту, та надалі знижується; однак він залишається 
потовщеним протягом 12 місяців порівняно з вихід-
ним рівнем [33].

Таким чином, за даними літератури зустрічаються 
два рівнозначних терміни – «неврит зорового нерва» 
і «запальна оптична нейропатія». Класифікація, пато-
генез і клінічні прояви неоднозначні. Проте, посиле-

Рис. 2. Модель потенційної ролі антитіл до мієлін олігодендроцитного глікопротеїну та аквапорину-4 (AQP4) на розви-
ток невриту зорового нерва (Söderström M. et al., 1993 [11]).
Примітки: MOG - мієлін олігодендроцитний глікопротеїн, AQP4 - аквапорин-4, В – В-лімфоцити, Plasma cell – плазматичні 
клітини, Tfh - Т-ефекторні лімфоцити специфічні до мієлін олігодендроцитного глікопротеїну (MOG-Specific) i до ак-
вапорину-4 (AQP4-Specific), Anti-MOG-Ab i Anti- AQP4-Ab антитіла проти мієлін олігодендроцитного глікопротеїну та 
аквапорину-4, відповідно, Peripheral Immune System – периферична імунна система, Compliment –комплімент, Blood-
Brain Barrier – гематоенцефалічний бар’єр, CNS – центральна нервова система, N – нейрон, A – астроцит, Olig. – 
олігодендроцит, Limph. – лімфоцит, Eosin. – еозиноцит, MBP – базовий мієліновий білок, GFAP – гліальний фібрилярний 
кислий білок, Olig.&Myelin Damage – пошкодження олігодендроцитів та мієлінової оболонки, Astrocite. Damage – по-
шкодження астроцитів, Relative Myelin Represervation – відносне відновлення мієліну.
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ний інтерес до проблем демієлінізуючих захворювань 
сприяє деталізації даних про механізми окремих форм 
запалення зорового нерва.

Сучасні методики діагностики, такі як ОКТ, МРТ, 
імунологічні та вірусологічні тести дозволяють вивчи-
ти роль окремих факторів, а також їх комбінацію при 
розвитку невриту, динаміку зорових функцій, пошко-
дження окремих структурних елементів зорової систе-
ми та відновність отриманих ушкоджень. 

Висновок
Аналіз літературних даних щодо невриту зорового 

нерва та/чи запальної оптичної нейропатії показав ви-
сокий актуальний інтерес наукової громадськості. По-
дальші поглиблені дослідження, імовірно, дозволять 
удосконалити чинні класифікації запалень зорового 
нерва та розробити диференційований підхід щодо їх 
лікування.
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