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Вступ. Набряк зорового нерва – це симптом, який 
виникає при захворюваннях різного генезу. При запа-
ленні зорового нерва (папіліті) набряк диска зорового 
нерва (ДЗН) виникає впродовж перших годин після 
пошкодження спричиненого демієлінізацією чи вна-
слідок бактеріально-вірусних уражень й швидко про-
гресує [1]. При ішемічній невропатії набряк зорового 
нерва також розглядається як один із етапів патогенезу 
та як ознака активації вторинних пошкоджень [2]. 

Механізми формування атрофії зорового нерва під 
впливом набряку широко вивчаються. Серед причин 
розглядаються: нейроцитотоксичність, активація авто-
імунних реакцій та порушення циркуляції нейротранс-
мітерів, викликаних загибеллю гангліонарних клітин 
під дією первинного фактора. Згодом вторинно, завдя-
ки набряку, зона пошкодження збільшується з одного 
боку під дією компресії, а з іншого – через токсичність 
власних загиблих клітин [3]. 

Набряк негативно впливає на стан архітектоніки 
зорового нерва. Яким саме чином відбувається зміна 
структурних елементів головки зорового нерва від на-
бряку до атрофії та, можливо, навпаки (за умови по-
вторної активації вторинних пошкоджень) потребує 
уточнення, оскільки надалі це відповідає на питання 
про стабілізацію або прогресування патологічного про-
цесу [4] Сучасні методи діагностики дають дедалі біль-
ше інформації про особливості патогенезу набряку, а, 
отже, дають підстави для розробки ефективніших ме-
тодів лікування.

Мета: дослідити сучасні погляди та перспективи 
розвитку щодо патогенезу набряку зорового нерва при 
запальній та ішемічній невропатії.

Методи дослідження
Проведено літературний аналіз джерел української 

та іноземної науки (46 посилань). 
Результати
Термінологія. 
В англомовній літературі набряк диска зорового 

нерва позначається багатьма термінами. Наприклад, 
«papilledema» застосовується винятково до ситуацій 
пов’язаних із підвищенням внутрішньочерепного тис-
ку [5]. Водночас існує ще термін «pseudotumor» для по-
значення набряку диска зорового нерва, спричиненого 
ідіопатичною внутрішньочерепною гіпертензією [6].

Термін «optic nerve head elevation» [7] може бути зу-
мовлений різними етіологічними чинниками, включно 
з доброякісними, такими як анатомічні варіанти або ви-
сока гіперметропічна рефракція. Водночас набряк дис-
ка зорового нерва може бути ознакою небезпечних для 
зору або життя станів, таких як підвищений внутріш-
ньочерепний тиск, ідіопатична внутрішньочерепна гі-
пертензія або внутрішньочерепні пухлини [7]. Також 
у ряді випадків застосовується термін «псевдонабряк 
зорового нерва» (pseudopapillodema), головною від-
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мінністю якого є відсутність справжнього набряку ак-
сональних відростків, на противагу набряку зорового 
нерва, пов’язаного з підвищеним внутрішньочерепним 
тиском. Часто при псевдонабряку зорового нерва не 
спостерігається погіршення зору [8].

Розповсюдженими причинами елевації головки зо-
рового нерва через набряк зорового диска вважаються 
підвищення внутрішньочерепного тиску (папіледема), 
оптичний неврит, діабетична або гіпертензивна папіл-
лопатія [9], передня ішемічна оптична невропатія, ре-
тиніт ускладнений набряком ДЗН, увеїт, компресія або 
інфільтрація зорового нерва. 

Sadun A. A., Wang M. Y., 2011 запропонували на-
ступну класифікацію станів (рис. 1), які призводять до 
набряку зорового нерва [10]. Щодо диференційної діа-
гностики подібних станів пропонується використання 
ультразвукового В-сканування та оптико-когерентної 
томографії (ОКТ) [11]. 

Особливості набряку зорового нерва запальної 
природи. 

Відомо, що поєднання раптової втрати зору із на-
бряком зорового нерва у молодих людей найбільш ха-
рактерне для невриту зорового нерва [12]. 

При атиповому перебігу невриту [13] саме через на-
бряк виникає необхідність диференційної діагностики 
з ішемічною невропатією [14, 15].

Відомо, що одно- (XK70 Unilateral, unspecified) або 
двобічний (XK9J Bilateral) неврити зорового нерва 
(згідно з класифікацією МКХ11 або ICD-11 має код 
9C40.1) супроводжуються набряком зорового нерва 
(ще один термін «swollen optic nerve»). При цьому зни-

ження гостроти зору характерне для невриту демієліні-
зуючого генезу [16].

В деяких випадках причиною папілітів та набряку 
зорового нерва також можуть бути параназальні сину-
сити [17]. За таких умов пошкодження зорового нерва 
виникає внаслідок компресії волокон, що призводить 
до їх втрати [18, 19].

При невриті у дітей набряк, як правило, більш ви-
ражений та зазвичай має двобічні прояви [20, 21].

Як наслідок невриту вказується розвиток атрофії зо-
рового нерва [22]. При цьому найчастіше пошкоджень 
зазнає перипапілярна зона, створюючи подібне до гла-
укоми чи дистрофічної міопії півмісяцеве витончення 
нейроретинального пояску, описане See J. L., зі співав-
торами у 2009 році [23]. 

Talisa E, зі співавторами у 2015 році показав, що 
при хоріоретинопатії «постріл дробом», ускладненій 
набряком ДЗН також можливе формування світлої пів-
місяцевої зони в перипапілярній ділянці, яка відділяє 
темпоральну межу головки ДЗН. У цій зоні порушуєть-
ся кровопостачання та перфузія рідин [24] В результаті 
накопичення запальних клітин в преламінарній частині 
зорового нерва пошкоджуються структурні елементи 
головки зорового нерва [25]. 

Негативний ефект має також запальний набряк го-
ловки зорового нерва, який поширюється на комплекс 
пігментного епітелію та мембрани Бруха. За умов ак-
тивного запалення зорового нерва, набряку зазнають 
всі шари сітківки та оболонки, які створюють натяг та 
деформацію головки зорового нерва [26]. 

Рис 1. Класифікація набряку ДЗН [10].
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Особливості набряку зорового нерва при ішеміч-
ній невропатії. 

Ішемічна невропатія – найчастіша форма гострих 
пошкоджень зорового нерва у пацієнтів старше 50 
років. Неартеріїтна передня ішемічна невропатія ха-
рактеризується набряком ДЗН та різким безболісним 
зниженням гостроти зору на одному або обох очах [27].

Однією з гіпотез патогенезу неартеріїтної передньої 
ішемічної невропатії є інфаркт ламінарної або ретрола-
мінарної частини головки зорового нерва внаслідок по-
рушення кровопостачання з басейну центральної арте-
рії сітківки або коротких задніх циліарних артерій [28].

Механізми прогресування ішемічної невропатії ма-
ловивчені [29, 30]. Припускається стиснення капілярів 
в головці зорового нерва набряклими аксонами, що 
збільшує зону ішемії та стимулює набухання аксонів. 
Таким чином зона інфаркту поширюється на інші ді-
лянки ДЗН [31].

Дослідження випадків прогресування передньої 
ішемічної невропатії показали поширення набряку 
ДЗН з верхнього до нижнього сегментів. Відмічається 
збільшення товщини шару нервових волокон (ШНВ) 

назального сектору перипапілярної зони, що може пе-
редувати втраті зору. Зазначається також, що набряк 
верхньої межі ДЗН має більші тенденції до прогресу-
вання та рецидивного перебігу ішемічної невропатії, 
порівняно з випадками дифузного набряку [32]. 

Кільце Цинна-Галлера являє собою анастомозне 
коло між латеральними та медіальними короткими за-
дніми циліарними артеріями, які кровопостачають го-
ловку зорового нерва. У деяких випадках анастомози 
неповноцінні, тоді кільце Цинна–Галлера постачається 
лише латеральною або медіальною короткою задньою 
війковою артерією. Такі очі вразливіші до передньої 
ішемії зорового нерва. Гіпоперфузія латеральної корот-
кої задньої циліарної артерії у верхній частині диска 
зорового нерва спричиняє набряк верхньої межі ДЗН 
з подальшою гіпоперфузією з басейну медіальної ко-
роткої задньої війкової артерії [33].

Динаміка змін головки диска під впливом набряку 
за даними ОКТ. 

Застосування біомеханічних принципів, за аналогі-
єю до глаукоми, дає розуміння дії набряку на головку 
зорового нерва. Вважають, що papilledema є наслідком 

Рис. 2. Зміни конфігурації диска зорового нерва при набряку різного генезу та їх співвідношення з станом поля зору.
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розтягнення преламінарних та перипапілярних нерво-
вих волокон. Надалі виникає судинний застій, випіт рі-
дини та ішемія, індуковані гострою зупинкою (стазом) 
аксоплазматичного току та пов’язані з інтерстиційним 
набряком, що спричиняє тиск на ДЗН та викликає його 
деформацію. Аксональні, гліальні та васкулярні дис-
функції спряють прогресу його пошкодження [34].

Ішемія та акумуляція рідини навколо диска також 
розглядаються серед факторів розвитку пошкоджень 
при набряку ДЗН. Ряд досліджень підтверджують, 
що при набряку ДЗН сповільнення аксоплазматично-
го транспорту в преламінарній частині призводить до 
збільшення проникності судин та вивільнення аксо-
плазми в периневральний простір зорового нерва [34, 
35]. Обмеження простору є додатковим фактором по-
шкодження через зменшення перфузії та стаз аксональ-
ної рідини [36].

Використання ОКТ дає можливість вивчити дина-
міку змін товщини шару нервових волокон (ШНВ) пе-
рипапілярної зони під впливом набряку [37]. Припус-
кають, що товщина ШНВ залежить від причини, яка 
власне призвела до набряку [38]. Цей принцип лежить 
в основі диференційної діагностики (рис. 1) причин на-
бряку відповідно до конфігурації диска зорового нерва 
(ДЗН) [39, 40].

Через різну патофізіологію набряку диска, спричи-
неного обструкцією вен сітківки, автори вважають, що 
при запальних невропатіях зорового нерва набряк [41] 
виявляється переважно в нервових волокнах сітківки 
та шарах гангліозних клітин. При оклюзії вени сітків-
ки набряк поширюється, за твердженням авторів, на всі 
шари сітківки [42].

Перипапілярні крововиливи та накопичення рідини 
[43, 44], як наслідок оклюзії вен в перипапілярній зоні, 
змінюють рефлексію світла ШНВ. У цьому випадку 
при секторному скануванні прилад ОКТ видає сектори 
білого кольору. Подібні знахідки трактуються як збіль-
шення товщини шару нервових волокон або як пере-
шкода на шляху у відбитого променя, який проходить 
через цей шар. 

Останнім часом, із впровадженням техніки ангіо-
ОКТ, з’явилася можливість детальнішого вивчення 
змін структурних елементів ДЗН під впливом набряку. 
Гіпотезу компресії волокон в преламінарній частині го-
ловки нерву підтверджують овоїдні маси, що розташо-
вуються між шарами сітківки при ішемічній нейропатії 
та інших гострих станах [45]. 

Fraser J. A., зі співавторами, 2021, вважають, що змі-
щення шару нервових волокон над отвором мембрани 
Бруха змінює конфігурацію ДЗН, та спроможність ак-
сону забезпечувати транспорт [45]. 

При цьому зміщення шару нервових волокон над 
отвором мембрани Бруха, імовірно і є причиною не-
рівномірності поширення набряку між шарами пери-
папілярної сітківки та порушення взаємозв’язків між 
нервовими клітинами. Щодо невриту зорового нерва 

Fraser J. A., із співавторами описує появу подібних мас 
при гострому демієлізуючому процесі [45]. 

Висновок
Проведено аналіз 46 джерел літератури стосовно 

сучасних даних про набряк зорового нерва при запаль-
ній та ішемічній невропатії. Виявлено, що набряк має 
свої особливості, однак виділити ознаки, за якими мож-
на було б проводити диференційну діагностику між 
двома станами важко.

Виділяють декілька теорій пошкоджень зорового 
нерва внаслідок набряку: біомеханічну (особливос-
ті структурних елементів, зміна архітектоніки, натяг 
мембрани Бруха) та ішемічну (порушення перфузії та 
стаз аксонального транспорту, венозна недостатність). 

Також важливе значення має порушення прохіднос-
ті судинної стінки, випіт рідкої частини та формених 
елементів крові, що своєю чергою призводять до аку-
муляції рідини, медіаторів запалення та продуктів ме-
таболізму між шарами перипапілярної сітківки, утруд-
нюючи відтік та обмінні процеси в задній частині ока 
[46].

Сучасні методи дослідження такі як ОКТ та ангіо-
ОКТ дають можливість краще зрозуміти структурні 
зміни головки зорового нерва. Їх застосування при 
гострих невропатіях все ще не є поширеним, тому їх 
показники не входять до класифікації та стандартів діа-
гностики.

Таким чином, вивчення архітектоніки, циркуляції 
рідин у задньому відрізку ока та взаємодії структурних 
елементів головки зорового нерва при набряку допомо-
же у розумінні патогенезу, та диференційної діагности-
ки гострих оптичних невропатій, а отже, уможливить 
надання допомоги при запальних та ішемічних пошко-
дженнях зорового нерва.
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