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Актуальність. У структурі причин інвалідності 
запальні захворювання зорового нерва становлять до 
28% [1]. 

Неврит зорового нерва (НЗН), або запалення зоро-
вого нерва, є однією з частих причин гострого пошко-
дження зорового нерва в дітей і дорослих, може про-
тікати клінічно у вигляді папіліту, нейроретиніту або 
ретробульбарного невриту.

У роботах останніх десятиріч подано дані щодо за-
хворювання на НЗН невстановленої етіології в різних 

країнах: США – 0,7–5,1, Великобританія – 1,4–4,46, 
Іспанія – 5,36, Швеція, Норвегія, Данія – 1,55–3,28, Із-
раїль – 0,56, Японія – 1,62, Південна Корея – 3,29, Тай-
вань – 33 випадків на 100 000 населення в рік [2].

Причини НЗН різноманітні: аутоімунний процес, 
інфекція, гранулематозна хвороба, паранеопластичні 
захворювання й демієлінізація. Він також може вини-
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Актуальність. У структурі причин інвалідності запальні захворювання зорового 
нерва становлять до 28%. Сучасні дослідження вказують на порушення гемодина-
міки при невриті зорового нерва (НЗН), однак результати досліджень суперечливі, 
як і дані про патофізіологію судинних порушень.
Мета: вивчити стан реґіонарної гемодинаміки методом реоофтальмографії й рео-
енцефалографії у хворих на ідіопатичний неврит зорового нерва та його ускладнені 
наслідки. 
Матеріал і методи. На базі відділу запальної патології ока й лабораторії функціо-
нальних методів дослідження органу зору ДУ «Інститут очних хвороб і тканинної 
терапії ім. В. П. Філатова НАМНУ» обстежено 57 пацієнтів з НЗН невизначеної 
етіології. Пацієнти поряд із клінічним офтальмологічним обстеженням пройшли 
реоофтальмографію, реоенцефалографію на комп’ютерному комплексі Реоком 
(Харків). 
Результати. Гострота зору (ГЗ) за найкращої корекції у хворих при виході НЗН з 
ураженням зони макули була знижена у 2–3 рази порівняно з гострим і затяжним 
періодами перебігу НЗН. Прямий кореляційний зв’язок між ГЗ та об’ємним пульсо-
вим кровонаповненням ока (RQ, ‰) становив r=0,24 (р<0,05), зворотний кореля-
ційний зв’язок ГЗ з наявністю ускладнень як наслідків НЗН – r=-0,35 (р<0,05). RQ в 
гострий період НЗН був вищий на 15,5% порівняно з контрольною групою й вищим 
порівняно з переходом НЗН у часткову атрофію зорового нерва (ЧАЗН) та НЗН з 
ураженням зони макули на 35% і 31% відповідно. RQ в групі ЧАЗН був нижчим за 
контроль на 23,6%, що відображає реґіонарний ішемічний процес. За статистич-
ним показником OR (відношення шансів) шанс зниження RQ при переході НЗН у 
ЧАЗН підвищений у середньому в 9,2 раза (р<0,05) із 95% ДІ (2,0–42,4 раза), а при 
наслідках НЗН з ураженням зони макули – у 4,3 раза (р<0,05) із 95% ДІ (1,2–14,7 
раза) порівняно з гострим НЗН. Об’ємне пульсове кровонаповнення судин головного 
мозку в басейні внутрішньої сонної артерії за показником РІ (%) у гострий період 
НЗН відповідало нормі, а в затяжний період і період завершення НЗН збільшувалося 
на 44 %. Еластотонічні властивості великих судин по всіх басейнах головного мозку 
за показником α (%) у гострий період відповідали нормі, після завершення невриту 
з ускладненнями значно підвищувалися в середньому на 15%. Тонічні властивості 
дрібних судин при НЗН та його наслідків підвищені за показниками ДКІ (%) і ДСІ 
(%) на 32,2 та 55% відповідно.
Висновки. Виявлено особливості гемодинаміки ока та мозку в гострий і затяжний 
періоди перебігу НЗН, а також його наслідки з ускладненнями.
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кати незалежно від цих причин. Ізольований НЗН, не 
пов’язаний із яким-небудь конкретним неврологічним 
або системним захворюванням, називають ідіопатич-
ним невритом зорового нерва.

Розуміння причини НЗН дає інформацію щодо про-
гнозу в ділянці зорових функцій,  подальших ризиків 
для здоров’я, передбачає додаткові обстеження й ліку-
вання. Досягнення в галузі діагностичних технологій 
та імунології розширили наше розуміння патологій, 
що викликають запальне пошкодження зорового не-
рва. Клініцисти тепер можуть досліджувати структуру 
й функцію зорового нерва під час запального пошко-
дження, виявляти аутоімунні мішені, що пов’язані із 
захворюванням [3].

Останніми десятиріччями суттєво змінилося розу-
міння процесів запалення зорового нерва. Раніше вва-
жалося, що НЗН є типовим, коли пов’язаний із розсія-
ним склерозом (РС), та атиповим, тобто не пов’язаним 
із РС. Нещодавно надруковано нові діагностичні кри-
терії, що визначають особливості такої патології, як 
оптикомієліт (ОМ) із його серологічним маркером ан-
титіл проти аквапорину 4 (AQP4), зазначено роль ан-
тимієлінових олігодендроцитарних глікопротеїнових 
(анти-MOG) антитіл при демієлінізуючих захворюван-
нях центральної нервової системи. 

Сьогодні немає чітких рекомендацій щодо класифі-
кації цієї патології. Номенклатуру, що визначає різно-
манітні підтипи НЗН, уточнюють. Деякі дослідники 
пропонують таку характеристику клінічних підтипів 
НЗН: 1) ізольований неврит зорового нерва, рецидиву-
ючий ізольований неврит зорового нерва, 2) хронічна 
запальна нейропатія зорового нерва, що рецидивує, 
3) неврит зорового нерва, що пов’язаний із розсіяним 
склерозом; 4) неврит зорового нерва, асоційований з 
оптиконейромієлітом; 5) неврит зорового нерва, асоці-
йований з антитілами до мієлінових олігодендроцитів. 
Однак поки нема єдиної думки щодо експертної оцінки 
цих визначень [2, 4]. 

Діагноз НЗН зазвичай визначають на основі клі-
нічної картини, результатів офтальмоскопії, кампіме-
трії, периметрії, наявності дисхроматопсії та зниження 
контрастної чутливості, порушення порога електричної 
чутливості за фосфеном і критичної частоти зливання 
сполохів за фосфеном, що є характерним до аферент-
ного дефекту зіничного рефлексу, а також особливос-
тей зорових викликаних потенціалів (ЗВП). Останнє 
дослідження являє собою реєстрацією електричної 
активності потиличної кори у відповідь на зорові по-
дразники. За демієлінізації або наявності інших ура-
жень зорових шляхів коркова відповідь затримується 
або відсутня. За необхідності диференціальної діагнос-
тики проводять флуоресцентну ангіографію (ФАГ) та 
оптичну когерентну томографію (ОКТ) з прискіпливим 
оглядом диску зорового нерва (ДЗН) і перипапілярної 
ділянки, зони макули. У низці сучасних робіт висвіт-
лено порушення гемодинаміки в орбітальних судинах, 
очній артерії і вені при НЗН, де автори припускають 

гіпотези про вірогідні її причини, указують на супереч-
ності в результатах дослідження [5, 6]. Також розгляда-
ють роль ішемії в патофізіології НЗН [7]. Характерним 
є запалення ендотелію судин [8]. Такий симптом, як 
васкуліт із характерними муфтами на судинах сітківки, 
може бути виявлений навіть під час рутинної офталь-
москопії при НЗН [9]. 

Сьогодні зміни регіонарної гемодинаміки й 
взаємозв’язок гемодинамічних та імунологічних по-
казників у різні періоди перебігу НЗН проаналізовано 
в поодиноких роботах [10, 11]. У разі невриту важли-
вий прогноз для збереження зорових функцій хворого, 
тому що ймовірна загибель нервової тканини й судинні 
порушення внаслідок запального процесу призводять 
до ішемії та стійких трофічних порушень, ураження 
внутрішніх шарів сітківки з утратою нейронів гангліоз-
них клітин сітківки внаслідок ретроградної дегенерації 
аксонів. Результатом є зниження роздільної здатності 
зорового аналізатора й дефекти полів зору. Патофізіо-
логія та природний перебіг ідіопатичного невриту зо-
рового нерва вивчено недостатньо [12].

Мета: вивчити стан реґіонарної гемодинаміки мето-
дом реоофтальмографії й реоенцефалографії у хворих 
на ідіопатичний неврит зорового нерва та його усклад-
нені наслідки.

Матеріал і методи
На базі відділення запальної патології очей і лабо-

раторії функціональних методів дослідження органу 
зору ГУ «Інститут очних хвороб та тканинної терапії 
ім. В.П. Філатова НАМНУ» обстежено 57 пацієнтів з 
НЗН нез’ясованої етіології (ідіопатичний), серед них – 
27 жінок і 30 чоловіків (хворих очей – 82), які стано-
вили 4 групи хворих. Перша група (1) – 25 хворих (36 
очей) із гострим первинним НЗН (термін захворювання 
від перших симптомів до діагнозу за даними обстежен-
ня (Median (Qlower–upper))) – 12 (7–30) діб), серед них – 14 
осіб із монолатеральним невритом (14 очей), 11 осіб – 
із білатеральним невритом (22 ока). Друга група (2) – 9 
хворих (14 очей) із первинним невритом зорового нерва 
із затяжним перебігом (термін захворювання від пер-
ших симптомів до діагнозу – більше ніж 90 діб), серед 
них – 4 особи з монолатеральним невритом (4 ока), 5 
осіб – із білатеральним невритом (10 очей). Третя група 
(3) – 10 хворих (14 очей) із переходом НЗН у часткову 
атрофію зорового нерва (ЧАЗН), серед них – 6 хворих 
із монолатеральним невритом (6 очей), 4 особи – з бі-
латеральним невритом (8 очей). Термін захворювання 
від перших симптомів до діагнозу (Median  (Q lower–upper) 
– 1080 (180–1825) діб. Четверта група (4) – 13 хворих 
(18 очей) із наслідком НЗН з ускладненнями (набряк 
у ділянці макули, дистрофія ділянки макули, відша-
рування заднього гіалоїду з тракцією в зоні макули), 
серед них – 8 хворих із монолатеральним невритом (8 
очей), 5 хворих – із білатеральним невритом (10 очей). 
Термін захворювання від перших симптомів до діагно-
зу (Median (Qlower–upper)) – 700 (150–1440) діб. Вік хворих 
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– 37,8±11,3 років. П’яту групу (контрольну) становили 
27 здорових волонтерів аналогічного віку.

У роботі передбачено заходи щодо забезпечення 
безпеки та здоров’я пацієнтів, дотримання їхніх прав, 
людської гідності й моральних норм відповідно до 
принципів Гельсінської декларації прав людини, Кон-
венції Ради Європи про права людини, біомедичних і 
відповідних законів України. Письмова поінформована 
згода отримана від кожного учасника після докладного 
пояснення характеру дослідження. Автори вжили всіх 
необхідних заходів щодо забезпечення анонімності, ви-
користання даних з історії хвороби після індивідуаль-
ної згоди.

Усім пацієнтам проведено клінічне офтальмологіч-
не обстеження, включаючи гостроту зору, тонометрію, 
біомікроскопію за допомогою щілинної лампи, офталь-
москопію з розширенням зіниці, вимірювання осьової 
довжини ока, поріг електричної чутливості зорового не-
рва до фосфену та критичної частоти злиття мелькань, 
периметрію Humphrey (стандарт 24-2 SITA; Carl Zeiss 
Meditec); у разі уточнення діагнозу – ОКТ ділянки ма-
кули, диска зорового нерва й перипапілярної сітківки. 
Пацієнти проходили консультації невропатолога, маг-
нітно-резонансну томографію (МРТ) та комп’ютерну 
томографію (КТ) головного мозку. Випадки з розсія-
ним склерозом виключено з обстеження. Реоофталь-
мографію (РОГ) виконували на комп’ютерному реогра-
фічному комплексі (Реоком, Україна, Харків). У роботі 
використовували параметри об’ємного пульсового кро-
вонаповнення, що визначає реографічний коефіцієнт 
Jantsch – RQ, ‰. Під час дослідження гемодинаміки 
головного мозку за методом реоенцефалографії – РЕГ 
(комп’ютерний реографічний комплекс (Реоком, Укра-
їна, м. Харків), використовували показники відносного 
об’ємного пульсового кровонаповнення (відносний ре-
ографічний індекс РІ (ОМ)) – відношення реографіч-
ного індексу пацієнта до аналогічного показника його 
вікової норми, прийнятої за 100%, та еласто-тонічних 
властивостей великих (показник α/Т (%)) і дрібних су-
дин (ДКІ (%) – дикротичний індекс, ДСІ (%) – діасто-
лічний індекс) у басейнах правої та лівої внутрішньої 
сонної артерії (ВСА) й судин правої та лівої вертебро-
базилярної артерії (ВБА) головного мозку. 

Статистичний аналіз. Накопичення, коригуван-
ня, візуалізація й систематизація одержаних резуль-
татів, статистичний аналіз проводили в електронних 
таблицях із використанням програми STATISTICA 8.0 
(StatSoft.Inc). Номінальні дані описували із зазначен-
ням абсолютних значень і відсоткових часток. Кількісні 
показники оцінювали відповідно до нормального роз-
поділу за Kolmogorov-Smirnov, Shapiro-Wilk′s тестами. 
Під час нормального розподілу дані об’єднували у варі-
аційні ряди, у яких розраховували середні арифметичні 
величини (M) і стандартні відхилення (SD), межі 95% 
довірчого інтервалу (95% ДІ). У процесі порівняння 
середніх величин нормально розподілених сукупнос-
тей розраховували t-критерій Стьюдента. Сукупності 

кількісних показників, розподіл яких відрізнявся від 
нормального, описували за допомогою значень медіани 
(Median) і нижнього та верхнього квартилів (Qlower–
upper quartiles).  

Для їх порівняння використовували U-критерій 
Манна-Уітні. Відмінності показників уважали ста-
тистично значущими за рівня значущості p≤0,05. Ука-
зували коефіцієнт варіації показника ᴠᵨ (%). Силу ко-
реляційних зв’язків досліджували за коефіцієнтами 
Спірмена та Пірсона. Як кількісну міру ефекту під час 
порівняння відносних показників ми використовували 
показник відношення шансів (ВШ) – Odds Ratio (OR), 
що визначається як відношення ймовірності настання 
події в групі, підданої впливу фактору ризику, до ймо-
вірності настання події в контрольній групі. З метою 
проектування отриманих значень ВШ на генеральну 
сукупність ми розраховували межі 95% довірчого ін-
тервалу (95% ДІ). З огляду на отримані дані, значимість 
взаємозв’язку результату й фактору вважалася доведе-
ною в разі знаходження довірчого інтервалу за межі 
відсутності ефекту, що приймається за 1, тобто значен-
ня його нижньої та верхньої меж більше. Показник від-
ношення шансів розраховували на основі отриманих 
таблиць сполученості на онлайн калькуляторі для роз-
рахунку статистичних критеріїв і показника відношен-
ня шансів (ВШ) і його 95% ДІ. 

Результати
За результатами частотного аналізу не виявлено зна-

чної різниці в частоті такого перебігу, як моно/білате-
ральність НЗН в 1-й і 2-й групах (первинний процес), 
а також у 3-й і 4-й групах (вихід). Тобто впливу такої 
ознаки, як латеральність поразки, не виявлено. Також 
не виявлено відмінності в тривалості захворювання в 
3 і 4 групах хворих. Гострота зору з найкращою корек-
цією (ГЗ) відрізнялася великою варіабельністю: при 
гострому НЗН – 70% (0,12–1,0), затяжному перебігу 
(0,3–0,5) – 50%. Але найвища варіабельність ГЗ, до 
112%, наявна в групах із клінічними ознаками завер-
шення запального процесу: від 0,04 до 0,6 (табл. 1). Це 
передбачає, що механізми впливу на вихідну функцію 
нерівнозначні, надто варіабельно вражаються в про-
цесі патогенезу НЗН. Достовірним став той факт, що в 
разі залучення центральної зони сітківки при НЗН (4-та 
група) гострота зору у 2–3 рази нижча (р<0,05), ніж при 
його гострому (1-ша група) та затяжному (2-га група) 
перебігу (табл. 1).

Виявлено прямий кореляційний зв’язок слабкої 
сили між ГЗ та об’ємним пульсовим кровонаповнен-
ням ока RQ r=0,24 (р<0,05) і зворотний кореляційний 
зв’язок із наявністю ускладнень як наслідку НЗН і 
ГЗ: r=-0,35 (р<0,05). З’ясувалося, що найбільш високі 
значення RQ були у хворих 1-ї групи, що вище, ніж у 
контрольній, на 15,5% (р<0,05) і вище, ніж у хворих 3-ї 
та 4-ї груп, на 35% і 31% (р<0,05) відповідно. Також 
RQ у групі з ЧАЗН був нижчим за контрольну на 23,6% 
(р<0,05), що відображає реґіонарний ішемічний процес 
(табл. 2). 
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За показником OR (відношення шансів) шанс час-
тіше зустріти наявність зниження об’ємного пульсово-
го кровонаповнення ока при виході НЗН у ЧАЗН під-
вищується в середньому в 9,2 раза (р<0,05) із 95% ДІ 
(2,0–42,4 раза), а при ураженні зони макули як усклад-
нення НЗН підвищується в 4,3 раза (р<0,05) із 95% ДІ 
(1,2–14,7 разів) порівняно з гострим невритом.

По всіх групах наявний зворотний кореляційний 
зв’язок слабкої сили між RQ та показниками реоенце-
фалографії: об’ємного пульсового кровонаповнення РІ 
(%) у басейнах правої та лівої внутрішньої сонної ар-
терії (ВСА) r=-0,38 (р<0,05) та r=-0,29 (р<0,05) відпо-
відно, показником тонічних властивостей судин α (%) 
великої ланки головного мозку в басейнах правої та лі-
вої внутрішньої сонної артерії (ВСА) r=-0,37 (р<0,05) 
і r=-0,40 (р<0,05) відповідно, а також судин вертебро-
базилярної артерії (ВБА) r=-0,49 (р<0,05). Це явище, 
імовірно, відображає механізми компенсації знижено-
го об’ємного кровонаповнення ока шляхом підвищен-
ня активності кровотоку судин головного мозку поси-
ленням тонічних властивостей судин і депонуванням 
більшого об’єму крові в судинному руслі. 

Об’ємне пульсове кровонаповнення за показником 
РІ в басейні ВСА в гострий період фактично відпо-
відало нормі, а в затяжний період і період результату 
хвороби збільшилося на 44% (р<0,05), у середньому 

становлячи 144,2% від норми (табл. 3). У басейні ВБА 
об’ємне пульсове кровонаповнення за показником РІ 
було стабільне, у середньому вище за норму на 30% 
(р<0,05) (табл. 3).

Еластотонічні властивості за показником α/Т (%) 
великих судин басейнів ВСА й ВБА в 1-ій групі відпо-
відали нормі, а в 3-й і 4-й групах підвищилися в серед-
ньому на 15% (р<0,05) (табл. 4).

Значних відмінностей тонічних властивостей дріб-
них судин за показниками ДКІ та ДСІ (дикротичного 
індексу (ДКІ), що свідчить про стан дрібних артерій, і 
діастолічного індексу (ДСІ), що характеризує стан не-
великих вен) по судинних басейнах головного мозку 
між групами, а по групах також між басейнами ВСА й 
ВБА іпсилатерально (по однойменній півкулі) не вияв-
лено. Порівняно з нормою показник ДКІ підвищений у 
середньому на 32,2%, а ДСІ – на 55% (табл. 5).

Обговорення
За даними літератури, утрата зору більше ніж у 

90% пацієнтів, хворих на НЗН, зазвичай розвивається 
протягом періоду від декількох годин до декілька днів, 
досягаючи піку за один-два тижні [13, 14]. Згідно з на-
шим дослідженням, гострота зору пацієнтів із гострим 
НЗН була дуже варіабельною й коливалася від 0,12 до 
1,0, що відповідає іншим дослідженням, де найкраща 
коригована гострота зору хворих очей варіювала від 

Таблиця 1. Гострота зору з оптимальною корекцією в пацієнтів із невритом зорового нерва та його наслідками

Показник

Гострий неврит 
зорового нерва,

n=36

Затяжний перебіг 
неврита зорового 

нерва, n=14

Перехід неврита 
зорового нерва в 

ЧАЗН, n=14

Закінчення неврита 
зорового нерва з 

іншими ускладненнями, 
n=18

1 2 3 4
Median
(Q l-u)

ᴠᵨ Median
(Q l-u)

ᴠᵨ Median
(Q l-u)

ᴠᵨ Median
(Q l-u)

ᴠᵨ

Гострота зору 0,6
(0,12–1,0) 70,0% 0,4

(0,3–0,5)
51,0% 0,12

(0,04–0,6)
103,0% 0,12

(0,04–0,3)
112,0%

Рівень значущих відмінностей 
між групами (р)

р1-4 = 0,009
р2-4 = 0,01

Примітка: Median Q (l-u) – медіана, нижній і верхній квартилі (25–75%), n – кількість очей, ᴠᵨ – коефіцієнт варіації, ЧАЗН 
– часткова атрофія зорового нерва. 

Таблиця 2. Стан об’ємного пульсового кровонаповнення ока за показником RQ (‰) реоофтальмограми в групах хво-
рих із НЗН і його наслідками (M±SD)

Показник
Гострий НЗН,

n=35

Затяжний 
перебіг НЗН,

n=11

Перехід НЗН       
у ЧАЗН, 

n=13

Вихід НЗН з іншими 
ускладненнями,

n=9

Контрольна 
група
n=27

1 2 3 4 5

RQ‰ 4,5±1,7 3,7±1,6 2,9±1,3 3,1±1,3 3,8±1,7

Рівень значущих 
відмінностей між групами (р)

р1-5=0,05; р3-5 =0,05
р1-3=0,027; р1-4=0,045

Примітка: М – середнє арифметичне, SD – стандартне відхилення, n – кількість очей, ЧАЗН – часткова атрофія зоро-
вого нерва, НЗН – неврит зорового нерва.
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Таблиця 3. Відносне об’ємне кровонаповнення судин головного мозку за реографічним індексом РІ (%) (стосовно нор-
ми, прийнятої за 100%) у басейнах внутрішньої сонної артерії (ВСА) та вертебро-базилярної артерії (ВБА), за даними 
реоенцефалографії у хворих на НЗН (M±SD)

Судинний 
басейн

Гострий 
НЗН,
n=25

Затяжний 
перебіг НЗН,

n=7

Перехід НЗН у 
ЧАЗН,

n=7

Вихід НЗН з іншими 
ускладненнями,

n=11

Рівень значущих 
відмінностей між 

групами
(р)1 2 3 4

ВСА
(з правого боку) 88,5±38,0 145,7±40,5 157,7±30,9 147,2±57,5

р1-2=0,02
р1-3=0,006
р1-4=0,05

ВСА 
(з лівого боку) 102,7±46,2 141,8±49,2 132,5±54,5 140,2±88,6 р1-2=0,03

р1-4=0,04

ВБА 
(з правого боку) 130,1±30,5 171,6±28,7 120,0±44,8 135,3±100,5 р1-2=0,001

р2-3=0,01

ВБА 
(з лівого боку) 143,2±33,9 157,2±14,1 134,8±36,5 122,7±21,9 р2-4=0,03

Примітка: М – середнє арифметичне, SD – стандартне відхилення, n – кількість хворих, ЧАЗН – часткова атрофія зо-
рового нерва, НЗН – неврит зорового нерва.

Таблиця 4. Еластотонічні властивості великих судин головного мозку за показником α/Т (%) (стосовно норми, 
прийнятої за 100%) у басейнах внутрішньої сонної артерії (ВСА) і вертебро-базилярної артерії (ВБА), за даними 
реоенцефалографії у хворих на НЗН (M±SD)

Судинний басейн
Гострий НЗН,

n=25

Затяжний 
перебіг НЗН, 

n=7

Перехід НЗН 
у ЧАЗН, n=7

Вихід НЗН з іншими 
ускладненнями,

n=11

Рівень 
значущих 

відмінностей 
між групами1 2 3 4

ВСА (з правого боку) 104,4±32,2 122,2±30,4 140,6±29,3 122,2±26,8 р1-3=0,02

ВСА (з лівого боку) 103,5±37,6 106,4±30,4 141,5±72,8 113,3±38,4 р1-3=0,04

ВБА (з правого боку) 105,5±26,3 99,8±18,0 118,3±37,9 121,9±25,4 р2-4=0,03

ВБА (з лівого боку) 103,5±29,3 97,7±20,9 130,6±38,4 122,7±21,9 р1-3=0,01
р2-3=0,03

Примітка: М – середнє арифметичне, SD – стандартне відхилення, n – кількість хворих, ЧАЗН – часткова атрофія зо-
рового нерва, НЗН – неврит зорового нерва.

Таблиця 5. Тонічні властивості дрібних судин головного мозку за показниками ДКІ (%) і ДСІ (%) (стосовно норми, 
прийнятої за 100%) у басейнах внутрішньої сонної артерії (ВСА) і вертебро-базилярному басейні (ВБА), за даними 
реоенцефалографії у хворих на неврит (M±SD)

Судинний 
басейн

Показник 
РЕГ

Гострий 
НЗН,
n=25

Затяжний 
перебіг 

НЗН, n=7

Перехід 
НЗН у 

ЧАЗН, n=7

Наслідок НЗН з іншими 
ускладненнями,

n=11

Групи
(усього)

n=50
1 2 3 4 1-4

ВСА 
(з правого боку)

ДКІ (%) 147,2±49,0 98,2±33,9 142,8±54,9 148,3±39,2 137,2±48,0
ДСІ (%) 160,2±45,0 161,1±6,0 148,3±39,2 164,3±40,6 156,5±42,0

ВСА 
(з лівого боку)

ДКІ (%) 145,2±39,0 103,2±26,4 142,8±54,9 139,5±38,2 134,6±42,1
ДСІ (%) 161,8±46,2 129,1±27,2 164,3±39,9 158,1±45,1 154,4±43,0

ВБА 
(з правого боку)

ДКІ (%) 134,6±36,1 115,6±27,0 133,6±54,9 148,5±39,2 133,7±35,4
ДСІ (%) 155,2±39,3 148,2±29,9 167,3±25,1 175,1±35,1 159,7±35,3

ВБА 
(з лівого боку)

ДКІ (%) 136,2±29,4 102,8±29,4 118,4±53,9 127,1±53,9 124,2±40,2
ДСІ (%) 154,2±31,8 136,0±32,7 154,0±30,4 150,0±36,8 149,7±33,4

Примітка: М – середнє арифметичне, SD – стандартне відхилення, n – кількість хворих, ДКІ (%) – дикротичний індекс, 
ДСІ (%) – діастолічний індекс, ЧАЗН – часткова атрофія зорового нерва, РЕГ – реоенцефалографія.
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рахунку пальців до 20/20 [15]. Запалення в зоровому 
нерві та порушення аксонального транспортування 
внаслідок набряку шару нервових волокон сітківки 
пов’язані із зоровою дисфункцією й демієлінізаці-
єю під час гострого перебігу НЗН [16]. Сучасні дов-
гострокові дослідження виявили досить високий зір 
у більшості пацієнтів (до 74% випадків) більше ніж 
через 10–15 років після перенесеного НЗН. У серед-
ньому зорова функція була дещо гірша в пацієнтів на 
розсіяний склероз (РС), ніж у пацієнтів без РС [17, 18]. 
Однак у разі переходу НЗН в атрофію зорового нерва 
відзначалося зниження зорових функцій, якщо по-
шкоджено більше ніж половина волокон, що йдуть до 
зони макули. Стверджується, що, незважаючи на від-
новлення гостроти зору, майже завжди наявна атрофія 
зорового нерва тією чи іншою мірою виразності [19]. 
За нашими даними, при переході НЗН в ЧАЗН або із 
залученням до патологічного процесу зони макули го-
строта зору знижувалася у 2–3 рази. Trip зі співавтора-
ми [20] описали взаємозв’язок між товщиною RNFL 
і гостротою зору, порушенням поля зору, кольоровим 
зором та амплітудою зорово-викликаного потенціалу 
(ЗВП). Відомо, що товщина шару нервових волокон 
сітківки зменшилася на 10–40 мкм протягом 3–6 мі-
сяців після епізоду гострого невриту [21]. Дегенерація 
RNFL може призвести до зменшення об’єму макули 
частково за рахунок загибелі гангліозних клітин уна-
слідок ретроградної дегенерації аксонів [22]. Уолтер 
і співавтори продемонстрували, що витончення шару 
гангліозних клітин найбільш значно корелює із зоро-
вою функцією, може слугувати корисним структурним 
маркером захворювання [23]. Особливе місце посідає 
нейроретиніт як прояв ідіопатичного невриту з про-
гресуючим ураженням макули, коли через 1–2 тижні 
після початку захворювання з’являється фігура зірки 
з відкладенням твердого ексудату. Патогенез включає 
локалізоване запалення судин зорового нерва з під-
вищенням судинної проникності з послідовним нако-
пиченням рідини в макулярній ділянці, з подальшою 
резорбцією й відкладенням твердого ексудату. Харак-
терний перебіг із легким або помірним порушенням 
зорових функцій [24].

Деякі автори висловили припущення, що в пато-
генезі НЗН можуть бути задіяні різноманітні судинні 
фактори як центральної, так і місцевої локалізації. 
Отже, при РС відзначається серцево-судинна дис-
функція (СД), що пов’язана з патологією рефлектор-
них шляхів у стовбурі головного мозку [25]. Патофі-
зіологія судинної дисрегуляції повністю невідома. 
Визначається потовщення зорового нерва в поєднанні 
з демієлінізацією, що може здавлювати кровоносні су-
дини всередині зорового каналу. Це підсилюється ва-
зоспазмом через підвищення рівня ендотелину-1, що 
є сильним вазоконстриктором, у плазмі [5]. Це може 
зумовити збільшення супротиву кровотоку в артерії 
й через ішемію можливий екзоплазматичний застій і 
втрату зору [7]. За результатами нашого досліджен-

ня методом РОГ, об’ємне пульсове кровонаповнення 
ока за показником RQ в гострий період НЗН вище на 
15,5% порівняно з контрольною групою та вище по-
рівняно з переходом НЗН у ЧАЗН у поєднанні з ура-
женням зони макули на 35% і 31% відповідно. Але 
RQ знижується при закінченні ускладненого невриту. 
Показник RQ в групі з ЧАЗН був нижчий за контроль-
ний на 23,6%, що відображає реґіонарний ішемічний 
процес. Кольорова доплер-візуалізація (CDI) є одним 
із методів, що найбільш широко використовуються й 
добре себе зарекомендували для оцінювання швидко-
сті очного кровотоку в ретробульбарних судинах [15]. 
Інформація про порушення гемодинаміки в орбіталь-
них судинах при НЗН дещо різнобічна, але в осно-
вному односпрямована з нашими результатами. Так, 
у деяких роботах зазначено підвищення швидкості 
кровотоку в очній артерії у хворих у гострий період 
НЗН, але підкреслюється, що такі зміни не збережуть-
ся протягом довготривалого періоду [6, 26], тоді як в 
інших наголошено, що швидкість кровотоку залиша-
лася незмінною, однак були високі індекси супроти-
ву в задній циліарній і центральній артеріях сітківки 
[27]. Зменшення орбітального кровотоку відмічено у 
хворих після перенесеного НЗН [28]. Такий діапазон 
результатів пояснюється різницею в характеристиках 
пацієнтів, часом, що минув між гострим приступом та 
обстеженням, різницею в інструментарії й техніці до-
слідження. Але підкреслюється важливість вивчення 
орбітального кровообігу при НЗН, так як це має вагоме 
значення для розуміння дерегуляції [15]. 

Представлені особливості стану реґіонарної гемо-
динаміки зумовлюють індивідуальність використання 
нейропротекторної і протиішемічної терапії з обумов-
ленням строків захворювання, характеру перебігу й 
наявності ускладнень при НЗН.

Висновки
1. При наслідках невриту зорового нерва із залу-

ченням у патологічний процес зони макули гострота 
зору з найкращою корекцією знижувалася у 2–3 рази, 
ніж при його гострому й затяжному перебігу.

2. Об’ємне пульсове кровонаповнення ока за рео-
офтальмографічним показником RQ в гострий пері-
од невриту зорового нерва вище на 15,5% порівняно 
з контрольною групою та вище порівняно з виходом 
НЗН у ЧАЗН і з патологією зони макули на 35% і 31% 
відповідно. Показник RQ в групі з ЧАЗН був нижчим 
за контрольний на 23,6%, що відображає реґіонарний 
ішемічний процес. 

3. Об’ємне пульсове кровонаповнення судин го-
ловного мозку в басейні внутрішньої сонної артерії за 
показником РІ в гострий період відповідало нормі, а 
в затяжний період і період переходу в ЧАЗН збільши-
лося на 44%. Еластотонічні властивості великих судин 
по всіх басейнах головного мозку за показником α/Т 
(%) у гострий період відповідали нормі, при закінченні 
невриту значущо підвищилися в середньому на 15%. 
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Тонічні властивості дрібних судин при НЗН і його за-
кінченні підвищені на 32,2–55%. 
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