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Ішемічна нейропатія зорового нерва (ІНЗН) є най-
поширенішою формою гострої оптичної нейропатії у 
пацієнтів старше 50 років і другою за частотою при-
чиною постійної втрати зору, пов’язаної із зоровим не-
рвом, після глаукоми [1]. Щорічна захворюваність на 
ІНЗН у популяції осіб в США віком понад 50 років ста-
новить від 2,3 до 10,2 випадків на 100 000 населення 
[1, 2]. Водночас захворюваність серед пацієнтів молод-
ше 50 років також є досить поширеною. За результата-
ми ретроспективного дослідження Preechawat et al. [3], 
близько 23% хворих на ішемічну нейропатію зорового 
нерва (ІНЗН) були молодшими за 50 років.

Згідно з даними Ischemic Optic Neuropathy 
Decompression Trial (IONDT), США, найбільш схиль-
ними до розвитку цього захворювання були особи єв-
ропеоїдної раси, на яких припадало до 95% зареєстро-
ваних випадків, причому 62% учасників дослідження 
становили чоловіки.

Залежно від ураженого сегмента зорового нерва 
ішемічну оптичну нейропатію поділяють на передню 
та задню ішемічну нейропатію, які в свою чергу до-
датково класифікуються на неартеріїтні (НА-ІНЗН), не 
пов’язані з васкулітом, або артеріїтні (А-ІНЗН), спри-
чинені васкулітом дрібних судин, найчастіше гіганто-
клітинним артеріїтом [5].

Патогенез
Ключовим фактором у розвитку НА-ІНЗН є пору-

шення кровотоку в коротких задніх циліарних артері-
ях, що спричиняє ішемію інтраокулярної частини зо-
рового нерва та подальші структурно-функціональні 
зміни [6].

Ішемічне ураження при НА-ІНЗН зазвичай вини-
кає в передній частині зорового нерва, охоплюючи 
приблизно перші 1,5 мм від його початку, що спричи-
няє набряк аксонів у ретроламінарній ділянці головки 
зорового нерва. Це супроводжується застоєм аксо-
плазматичного току та порушенням транспорту по-
живних речовин до нервових волокон, що зумовлює 
подальші структурно-функціональні зміни у зоровому 
нерві [6-8].

Внаслідок набряку капіляри стискаються в обме-
женому просторі диска зорового нерва (ДЗН), що ще 
більше погіршує кровопостачання та підсилює іше-
мію. Такий процес формує «порочне коло», в якому 
ішемія і набряк взаємно посилюють один одного, що 
призводить до прогресуючого ушкодження аксонів і 
нервових волокон.

Фактори ризику
«Диск ризику»
Приблизно у 80–90% пацієнтів [4, 8] з НА-ІНЗН 

спостерігається малий диск зорового нерва, діаметром 
менше 1,2 мм з малою або відсутньою фізіологічною 
екскавацією (співвідношення екскавації до диска ≤ 
0,2), що визначається як «диск ризику» [9,10]. Ішемія/
гіпоксія головки зорового нерва призводить до застою 
аксоплазматичного току та набряку аксонів. При малій  
або відсутній фізіологічній екскавації, набряклі аксони 
стискаються в обмеженому просторі ДЗН, що призво-
дить до компресії капілярів та подальшого погіршення 
кровопостачання. 
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Відсутність малого ДЗН на парному оці на початку 
захворювання має слугувати підставою для розгляду 
альтернативних діагнозів [8].

Нічна артеріальна гіпотензія
Дослідження 24-годинного амбулаторного моніто-

рингу артеріального тиску, проведене Hayreh S. S. et 
al. [11],  на вибірці близько 700 пацієнтів, показало, 
що хоча вдень артеріальний тиск може залишатися в 
межах норми, під час сну він часто значно знижується, 
причому у деяких пацієнтів це зниження більш вира-
жене, ніж у інших. Наприклад, у пацієнта, в якого ви-
никла НА-ІНЗН на одному оці, а пізніше – на іншому, 
амбулаторний моніторинг показав, що під час неспан-
ня його артеріальний тиск був у межах норми (систо-
лічний 140 мм рт. ст. і діастолічний 80 мм рт. ст.), але 
одразу після засинання він знизився до 90/50 мм рт. ст. 
і залишався низьким упродовж ночі. Це явище відоме 
як нічна артеріальна гіпотензія. Денні показники тиску 
часто не відображають ситуацію під час сну, що свід-
чить про важливість нічного моніторингу для виявлен-
ня таких коливань.

В досліджені, яке вивчало зв’язок між втратою зору 
при НА-ІНЗН та часом доби,  принаймні у 399 (73,3%) 
з 544 епізодів пацієнти визначали втрату зору при пер-
шому пробудженні. На підставі цих даних Hayreh S. 
S. робить припущення [12], що нічна артеріальна гіпо-
тензія є найбільш поширеним провокуючим фактором 
ризику, і називає НА-ІНЗН саме гіпотензивним роз-
ладом, який виникає в результаті значного зниження 
артеріального тиску під час сну.

Окрім того, в пацієнтів, які приймають антигіпер-
тензивні препарати перед засинанням, зниження тиску 
може бути ще більш вираженим, що посилює ризик 
розвитку ішемічної нейропатії зорового нерва [13-15].

Синдром обструктивного апное сну (СОАС):
СОАС характеризується епізодами зупинки дихан-

ня (апное) або поверхневого дихання (гіпопное) під 
час сну через механічний опір у верхніх дихальних 
шляхах [16].

За існуючими даними цей синдром присутній у 
89% пацієнтів з НА-ІНЗН. Крім того, ризик розвитку 
НА-ІНЗН був підвищений у 1,7–3,8 раза у пацієнтів із 
СОАС порівняно з контрольною групою [8, 16, 17].

Механізми, що можуть пояснити розвиток НА-
ІНЗН у пацієнтів із СОАС, включають транзиторну 
гіпоксію, порушення ауторегуляції кровотоку, підви-
щення рівня вазоконстрикторних речовин та загальну 
дисфункцію судинної системи, спричинену повторю-
ваними епізодами апное або гіпопное під час сну. Ці 
процеси підвищують внутрішньочерепний тиск і зни-
жують очний перфузійний тиск на рівні головки зо-
рового нерва, що є ключовим чинником у патогенезі 
НА-ІНЗН у пацієнтів із СОАС [8, 16].

Метаболічний синдром
Метаболічний синдром являє собою комплексний 

клінічний стан, який включає три або більше ознак: 
системну гіпертензію, цукровий діабет, гіпертригліце-

ридемію, гіперхолестеринемію та центральне ожирін-
ня. Встановлено, що метаболічний синдром збільшує 
ризик НА-ІНЗН у два рази. Серед пацієнтів з НА-ІНЗН 
системна гіпертензія присутня у 35–50% випадків, а 
цукровий діабет – у 5–25%. Невиявлена або нелікована 
системна гіпертонія та цукровий діабет є ключовими 
факторами ризику для пацієнтів із НА-ІНЗН, що під-
креслює важливість контролю цих захворювань [4, 8, 
18].

Прийом деяких ліків
1. Інгібітори фосфодіестерази 5-го типу.
Інгібітори фосфодіестерази типу 5 (ФДЕ-5), такі як 

сілденафіл та тадалафіл, добре відомі для лікування 
еректильної дисфункції [19]. Існує припущення, що 
їх застосування може викликати певні побічні ефекти, 
включаючи НА-ІНЗН внаслідок системної вазодила-
тації та зниження перфузії зорового нерва. Однак за 
даними мета-аналізу Bing Liu et al. [20], відсутні пе-
реконливі докази причинно-наслідкового зв'язку між 
прийомом ФДЕ-5 і розвитком НА-ІНЗН. Показник за-
хворюваності на НА-ІНЗН серед осіб, які приймали 
інгібітори ФДЕ-5, не перевищує частоту цього захво-
рювання у загальній популяції [21].

Наразі і Федеральне управління США з продоволь-
ства та медикаментів (FDA), і Всесвітня організація 
охорони здоров'я не підтверджують наявність досто-
вірних доказів, що вказують на прямий зв'язок між 
застосуванням інгібіторів ФДЕ-5 і ризиком розвитку 
НА-ІНЗН [22].

Проте як запобіжний захід FDA рекомендує негай-
но припинити прийом інгібіторів ФДЕ-5 і звернутися 
до лікаря у випадку раптової втрати зору на одне або 
обидва ока. Пацієнтам, які приймають або планують 
приймати препарати з цієї групи, радять повідомляти 
лікаря про попередню серйозну втрату зору, яка могла 
бути пов’язана з епізодом НА-ІНЗН, оскільки ризик 
повторного розвитку НА-ІНЗН на іншому оці може 
суттєво зрости. Європейська агенція з лікарських за-
собів (EMA) також рекомендує пацієнтам з анамнезом 
значної втрати зору консультуватися з офтальмологом, 
адже такий анамнез може свідчити про попередній епі-
зод НА-ІНЗН [22].

2. Семаглютид.
Семаглютид – препарат із класу агоністів рецепто-

рів глюкагоноподібного пептиду-1 (GLP-1), що засто-
совується для лікування цукрового діабету 2-го типу 
[23] та контролю маси тіла [24]. Дискусії щодо зв'язку 
між прийомом семаглютиду та ризиком розвитку НА-
ІНЗН активізувалися після публікації ретроспектив-
ного дослідження, що охоплювало майже 17 тисяч 
пацієнтів із супутніми захворюваннями, які проходили 
лікування в Бостонському госпіталі протягом останніх 
шести років. Результати цього дослідження показали, 
що серед пацієнтів, які приймали семаглютид, частіше 
виникали офтальмологічні ускладнення, включаючи 
НА-ІНЗН [25]. 
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Однак автори роботи наголосили на деяких об-
меженнях дослідження. По-перше, ретроспективний 
дизайн не дозволяє встановити чіткий причинно-на-
слідковий зв'язок між застосуванням семаглютиду 
та розвитком НА-ІНЗН. По-друге, дослідження про-
водилося в спеціалізованому нейроофтальмологічно-
му центрі, що обмежує репрезентативність вибірки, 
оскільки вона охоплює лише пацієнтів з уже наявними 
офтальмологічними проблемами.

Таким чином, наразі немає достатніх доказів для 
того, щоб вважати прийом семаглютиду прямим фак-
тором розвитку ішемічної нейропатії зорового не-
рва. Пацієнтам з високим ризиком офтальмологічних 
ускладнень варто бути під наглядом лікаря, однак ска-
сування препарату без наявності додаткових факторів 
ризику не є виправданим.

Друзи диску зорового нерва
Друзи ДЗН є кальцифікованими відкладеннями між 

аксонами у преламінарній частині, що зустрічаються у 
1,8–2% населення. Вони можуть бути як візуально по-
мітними під час офтальмоскопії (у 0,2–0,3% популя-
ції), так і прихованими у тканинах, що потребує засто-
сування оптичної когерентної томографії для точної 
діагностики. Друзи ДЗН можуть виступати незалеж-
ним фактором ризику розвитку НА-ІНЗН, особливо у 
пацієнтів віком до 50 років. Наприклад, у дослідженні 
за участі 65 пацієнтів (127 очей) хворих  на НА-ІНЗН 
друзи ДЗН були виявлені у 51% уражених очей та у 
43% контралатеральних очей без ознак захворювання, 
що значно перевищує їх поширеність у загальній по-
пуляції [26].

Рівень гомоцистеїну в плазмі крові
Наявні дослідження вказують на можливий зв’язок 

між підвищеним рівнем гомоцистеїну в плазмі крові та 
ризиком розвитку НА-ІНЗН. Pianka et al. (2000), вияви-
ли, що 45% пацієнтів з НА-ІНЗН мали гіпергомоцис-
теїнемію, в порівнянні з 9,8% в контрольній групі [27]. 
Дослідження Weger et al. [28] також підтвердило під-
вищений рівень гомоцистеїну у пацієнтів з НА-ІНЗН 
(11,8 мкмоль/л) у порівнянні з контрольною групою 
(9,8 мкмоль/л). Водночас Biousse et al. [29] зазначили, 
що у всіх 14 досліджених пацієнтів рівень гомоцистеї-
ну залишався в межах норми.

Клінічно-діагностичні особливості
НА-ІНЗН переважно вражає пацієнтів віком від 50 

років і старше. Більшість досліджень вказує на серед-
ній вік початку захворювання від 57 до 65 років, хоча 
деякі дослідження, такі як IONDT, можуть дещо спо-
творювати дані через виключення пацієнтів молодших 
за 50 років [30]. 

НА-ІНЗН характеризується наступними ознаками:
1. Гостра, здебільшого однобічна втрата зору. Дво-

бічні випадки є рідкісними та зазвичай пов’язані з важ-
кою системною гіпотензією, екстраокулярною хірур-
гією або вживанням лікарських засобів [8]. Рецидив 
НА-ІНЗН на тому ж оці відбувається у 6,4% випадків, 
тоді як частота ураження парного ока становить 14,7% 

протягом п'яти років, з інтервалом між ураженням пер-
шого та другого ока 7–12 місяців [32]. НА-ІНЗН зазви-
чай протікає без болю або з легким орбітальним болем 
[33]. Виражений біль може вказувати на альтернативні 
діагнози, такі як гігантоклітинний артеріїт або неврит 
зорового нерва різної етіології.

Гострота зору може варіювати від 1,0 до світловід-
чуття. За даними IONDT, у 49% пацієнтів при першо-
му зверненні гострота зору була вище 0.3, а у 34% – 0.1 
або гірше [4]. У 42,7% пацієнтів із початковою гостро-
тою зору нижче 0.3 через шість місяців відбулося по-
ліпшення зору принаймні на три рядки таблиці, тоді як 
у 12% спостерігалося погіршення на три рядки [34].

Згідно з дослідженням, проведеним Hayreh S.S. та 
Zimmerman M.B. [35], у рамках вивчення природного 
перебігу НА-ІНЗН, приблизно у 50% пацієнтів макси-
мально коригована гострота зору була від 0.7 до 1.2.

Таким чином, наявність нормальної гостроти зору 
не виключає діагноз НА-ІНЗН. В очах з гостротою 
зору ≤0.3, що були обстежені протягом двох тижнів 
після початку втрати зору, у 41% пацієнтів гострота 
покращилася за шість місяців, у 19% знизилася, а у 
40% залишилася стабільною. Для пацієнтів зі значною 
втратою поля зору ці показники склали 26%, 15% та 
59% відповідно. Зміни гостроти зору зазвичай відбу-
ваються протягом перших шести місяців без істотних 
змін надалі. 

Якщо у пацієнтів протягом перших двох місяців 
після ішемічного епізоду фіксується додаткове зни-
ження гостроти зору щонайменше на два рядки табли-
ці,  НА-ІНЗН можна класифікувати як прогресуючу 
[36].

2. Іншим найпоширенішим клінічним проявом 
НА-ІНЗН є порушення полів зору.  Хоча дефекти мо-
жуть варіюватися залежно від ступеня ураження ДЗН, 
найчастіше спостерігаються альтитудинальні втрати, 
переважно нижні, та дугоподібні дефекти, які зустрі-
чаються у 55–80% випадків [32]. Рідше виявляються 
центральні скотоми, що спостерігаються у 20–25% ви-
падків [8]. 

Дослідження Hayreh S.S. et al. [37], проведене на 
312 очах з НА-ІНЗН, показало, що поєднання віднос-
ного нижнього  альтитудинального дефекту з абсо-
лютним нижньо-назальним секторальним дефектом 
є найбільш поширеним типом дефекту поля зору при 
даному захворюванні. Крім того, абсолютний нижній 
назальний дефект був поширенішим, ніж абсолютний 
нижній альтитудинальний дефект.

За результатами Сінгапурського дослідження 2012 
року, в якому взяв участь 121 пацієнт із підтвердженим 
діагнозом НА-ІНЗН, у 77% випадків протягом шести 
місяців змін в полях зору не сталося, покращення спо-
стерігалося у 15,5% пацієнтів, тоді як у 7,5% відбулося 
погіршення. Загальні показники функції зору (гостро-
та зору разом з полем зору) залишалися стабільними 
у 81% випадків, і жоден пацієнт не досяг повного від-
новлення [38].
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3. Набряк ДЗН є характерним клінічним проявом 
передньої НА-ІНЗН і завжди присутній на початкових 
етапах захворювання [39]. Він може бути як дифузним 
(75% випадків), так і сегментарним (25% випадків) 
[4]. При цьому, прогресування захворювання рідше 
спостерігається у пацієнтів з дифузним набряком ДЗН 
[36]. Зазвичай набряк зникає протягом 6–11 тижнів, 
після чого розвивається блідість ДЗН внаслідок атро-
фії, яка починає проявлятися через 2–3 тижні після 
початку захворювання [40]. Якщо набряк ДЗН зберіга-
ється довше цього періоду, це має стати підставою для 
проведення додаткових обстежень з метою виключен-
ня інших діагнозів.

4. Відносний аферентний зіничний дефект (RAPD) 
виявляється у пацієнтів з однобічною або асиметрич-
ною втратою зору, коли уражене око демонструє слаб-
кішу або відсутню реакцію зіниці на світло порівняно 
зі здоровим оком. RAPD зазвичай присутній у пацієн-
тів з НА-ІНЗН за умови, що інше око не уражене за-
хворюваннями зорового нерва або ретинопатією [41].

5. Набута втрата кольорового зору, або дисхрома-
топсія, є чутливим показником дисфункції зорового 
нерва. При НА-ІНЗН кольоровий зір має тенденцію 
корелювати з гостротою зору, принаймні для гостро-
ти зору вище 0.3. Найчастіше дефектом поля зору, що 
супроводжується збереженням кольорового зору, є це-
коцентральна скотома. Це може свідчити про те, що 
збереження кольорового зору пов’язане з вибірковим 
ураженням фовеолярних проекцій, тоді як екстрафове-
олярні макулярні волокна залишаються неушкоджени-
ми, що забезпечує часткове збереження зорової функ-
ції [42].

Оптична когерентна томографія (ОКТ)
ОКТ є незамінним інструментом, що дозволяє точ-

но оцінити структурні зміни зорового нерва на різних 
стадіях захворювання. 

На гострій стадії захворювання ОКТ виявляє ди-
фузне потовщення шару нервових волокон сітківки 
(RNFL) і набряк (ДЗН), причому набряк може спершу 
охоплювати окремі сегменти, а потім зливатися в су-
цільний [43].  

Після регресу набряку розвивається поступове 
стоншення RNFL: через шість місяців втрата товщини 
становить 51,5% у верхньому квадранті, 28,5%  – у на-
зальному, 41,2% – у нижньому, та 38,2% – у скроневому 
квадранті [44]. Дослідження Deleón-Ortega J. et al. [45] 
виявило, що у пацієнтів із задовільними результата-
ми зорової функції після ішемічного епізоду товщина 
RNFL у всіх квадрантах, за винятком скроневого, була 
меншою за норму, що може вказувати на значущість 
збереження скроневого квадранта для підтримання 
центрального зору.

Окрім цього, ОКТ здатна виявляти ранні аксональ-
ні ушкодження ще до того, як починається стоншен-
ня RNFL [46]. У дослідженні Akbari М. et al. [47] було 
показано, що стоншення шару гангліозних клітин і 
внутрішнього плексиформного шару (GCIPL) стає по-

мітним вже через місяць після початку НА-ІНЗН, ви-
переджаючи зменшення об’єму RNFL, що робить його 
потенційним прогностичним маркером для ранньої 
діагностики.

Електрофізіологічні дослідження  
Електрофізіологічні методи відіграють ключову 

роль у діагностиці порушень зорового нерва, оскіль-
ки дозволяють оцінити функціональний стан зорових 
шляхів та структуру сітківки. 

В дослідженні Atilla H. et al. [48] було виявлено зна-
чне зниження амплітуди і збільшення латентності зо-
рово-викликаного потенціалу (ЗВП), що свідчить про 
порушення провідності нервових волокон, спричинене 
ішемією. 

Патерн-електроретинографія (П-ЕРГ) також ви-
являє характерні зміни, зокрема зниження амплітуди 
N95 при нормальних значеннях латентності та амп-
літуді піку P50, що вказує на залучення гангліозних 
клітин до патологічного процесу [48]. Parisi et al. [49] 
додатково підтвердили дисфункцію гангліозних клітин 
та нервових волокон шляхом аналізу змін амплітуди 
P50-N95, які не корелювали зі зниженням гостроти 
зору, що підкреслює основну роль ураження зорового 
нерва, а не дисфункції сітківки.

Методи оцінки регіональної гемодинаміки
Гемодинамічні порушення відіграють ключову 

роль у патогенезі НА-ІНЗН. Існує значна кількість до-
сліджень, які вивчають вплив змін кровотоку в оці на 
розвиток цього захворювання.

Дослідження Zhiyong Fu et al. [50], в якому вивча-
лась гемодинаміка ретробульбарних судин за допомо-
гою кольорової доплерографії (CDI),  виявило суттєве 
зниження об'єму кровотоку у внутрішній сонній арте-
рії (ВСА) та очній артерії (ОА) у пацієнтів із НА-ІНЗН 
порівняно зі здоровим оком та контрольною групою, 
при цьому середня швидкість кровотоку залишалася 
без змін. Використовуючи оптичну когерентну томо-
графічну ангіографію, дослідники також зафіксували 
зменшення щільності перипапілярних судин та судин 
ДЗН, що підкреслює значення зниження об'єму крово-
току як ключового чинника розвитку ішемії в зорово-
му нерві.

У дослідженні Kaup M. et al. [51] було  виявлено 
суттєве зниження пікової систолічної швидкості (PSV) 
та кінцевої діастолічної швидкості (EDV) у централь-
ній артерії сітківки (CRA) та в назальній короткій за-
дній циліарній артерії (PCA) у пацієнтів із НА-ІНЗН, 
тоді як показники у скроневих PCA не мали значних 
відхилень від норми. Ці результати можуть свідчити 
про локальні зміни кровотоку в зоровому нерві при 
НА-ІНЗН.

Виявлено також зв'язок між порушенням кровотоку 
і втратою поля зору, а також зниженням гостроти зору. 
Зокрема, EDV у CRA тісно корелювало з втратою поля 
зору, а підвищений індекс резистентності (RI) в ОА 
пов'язаний зі зниженням гостроти зору. Це підкреслює 
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важливість гемодинамічних порушень при НА-ІНЗН 
та їх вплив на функціональні зміни [52].

Дослідження Wang Jia-Lin et al. [53], в якому вико-
ристовували тривимірне моделювання на основі КТ-
ангіографії, продемонструвало гіпоперфузію зорового 
нерва як ключовий механізм розвитку НА-ІНЗН. Було 
виявлено, що діаметр ОА у пацієнтів з НА-ІНЗН зна-
чно менший порівняно зі здоровими очима. Ці зміни 
спостерігалися лише в уражених очах, що вказує на 
специфічність процесу для даного захворювання та 
підтверджує його патогенетичну природу.

Отже, дослідження гемодинаміки при НА-ІНЗН де-
монструє зменшення кровотоку в очній та центральній 
артеріях сітківки, що корелює з погіршенням зорової 
функції. Це робить методи оцінки кровообігу доціль-
ними для діагностики та моніторингу прогресування 
захворювання.

Імунологічні методи
Нещодавні досягнення у розумінні ішемічного 

ушкодження центральної нервової системи підняли 
нові питання щодо патогенезу нейронального ушко-
дження як при артеріїтній, так і неартеріїтній формах 
ІНЗН. Дефіцит нейротрофінів у гангліозних клітинах 
(RGC) сітківки після ішемічного ушкодження може ві-
дігравати значну роль у загибелі клітин. Кандидатом 
на роль важливого трофічного фактора, який, мабуть, 
має особливе значення для RGC, є нейротрофічний 
фактор мозку (BDNF) [54].

BDNF – це нейротрофін, який синтезується різни-
ми клітинами сітківки, зокрема гангліозними, амакри-
новими, астроцитами, гліальними клітинами та фото-
рецепторами, і здатен транспортуватися між мозком і 
сітківкою через зоровий нерв. У сітківці BDNF регу-
лює формування зорових сигналів шляхом утоншення 
дендритів гангліозних клітин, що є є важливим для 
правильного формування структури сітківки. У дорос-
лих BDNF виконує нейропротекторну функцію, захи-
щаючи гангліозні клітини від втрати дендритних полів 
та зниження зорових функцій [55].

Крім того, BDNF захищає клітини сітківки від 
ушкоджень, викликаних гіпоксією та дефіцитом глю-
кози, що особливо важливо при ішемічних ураженнях 
зорового нерва [56].

Ряд досліджень вказує на те, що підвищена експре-
сія BDNF може сповільнювати прогресуючу втрату 
RGC у тваринних моделей ушкодження зорового не-
рва [57, 58]. 

Рівень експресії BDNF у сироватці крові людини 
може потенційно стати додатковим маркером в діа-
гностиці захворювань зорового нерва [59], в тому чис-
лі при НА-ІНЗН.

Заключення. Підсумовуючи, можна стверджувати, 
що за останні десятиліття дослідження неартеріїтної 
ішемічної нейропатії зорового нерва значно розши-
рили наше розуміння клінічних проявів та факторів 
ризику цього захворювання. Однак, попри численні 
публікації, проблема НА-ІНЗН залишається недостат-

ньо вивченою, адже на сьогодні не існує єдиної теорії 
патогенезу, чіткої класифікації чи загальноприйнятих 
діагностичних і терапевтичних підходів. Відсутність 
систематизованих знань ускладнює діагностику та 
ефективне лікування захворювання.

Сучасні методи, такі як оптична когерентна томо-
графія, оцінка регіональної гемодинаміки та електро-
фізіологічні дослідження, здатні значно підвищити 
точність діагностики та дозволити об’єктивно оцінити 
ступінь ураження зорового нерва. Проте варіабель-
ність клінічної картини і відсутність специфічних 
діагностичних ознак продовжують ускладнювати діа-
гностику НА-ІНЗН.

З огляду на це, подальші наукові дослідження в 
сфері гемодинамічних змін та біомаркерів, зокрема 
нейротрофічного фактора мозку (BDNF), є важливи-
ми для вдосконалення діагностики і прогнозування 
результатів лікування. Глибше розуміння патогенетич-
них механізмів і розробка методів раннього виявлення 
НА-ІНЗН допоможуть стандартизувати лікувальні під-
ходи, сприятимуть створенню нових терапевтичних 
методів і визначенню найбільш ефективних профілак-
тичних заходів для запобігання розвитку та прогресу-
ванню захворювання.
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(гангліозні клітини), RI – Resistance Index (індекс ре-
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