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Резюме
В настоящее время проблема лечения неврита зри-

тельного нерва приобретает особую актуальность в связи 
с ростом данной патологии среди лиц молодого возраста, 
значительно снижая качество жизни. Высокий уровень 
инвалидизации (28%), связанный с развитием атрофии 
зрительного нерва, приводящей к необратимым измене-
ниям зрительных функций, объясняет высокую социаль-
ную значимость данного заболевания. 

Общеизвестно, что формирование неврита зритель-
ного нерва в ряде случаев происходит очень быстро, 
и в связи с этим проводимые методы лечения должны 
быть ургентными с целью повышения эффективности 
лечения и предотвращения необратимых осложнений, 
обусловленных поздней и порой ошибочной диагности-
кой заболевания.

На сегодняшний день не существует достаточно 
эффективных методов лечения неврита зрительного 
нерва, так как основное направление его терапии — 
этиопатогенетическое, в зависимости от выявленной 
причины заболевания, однако на практике установить 
ее удается далеко не всегда.

В литературном обзоре описаны различные методы 
консервативного и хирургического лечения оптическо-
го неврита. Опыт использования дренажной хирургии  
с аллогенным биоматериалом губчатой структуры в хирур-
гии осложненной глаукомы мы применили и для лечения 
оптического неврита.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: неврит зрительного нерва, опти-
ческий неврит, хирургическое лечение, глаукома, дре-
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Abstract
At present, the problem of treating optic neuritis is 

becoming increasingly relevant due to growing incidence 
of this pathology among the young, significantly affecting 
their quality of life. High rate of disability outcomes (28%) 
connected with the development of optic nerve atrophy 
leading to irreversible changes in the visual functions 
accounts for high social value of this disease.

The development of optic neuritis is known to happen very 
quickly in some cases, and in this regard all the performed 
methods of treatment should be urgent, aimed at increasing 
the treatment efficiency and preventing the irreversible com-
plications due to the late and sometimes incorrect diagnosis.

There are currently no reasonably effective treatments 
of optic nerve neuritis because generally, the therapy  
is etiopathogenesis-targeted, depending on the revealed 
cause of the disease, which in practice can rarely be  
established.

The article reviews various methods of conservative 
and surgical treatment of optic neuritis and describes our 
experience of employing a drainage surgery technique with 
the use of allogeneic spongy biomaterial commonly used 
for complicated glaucoma.

KEYWORDS: optic neuritis, surgical treatment, glaucoma, 
drainage surgery, biomaterial.
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Оптический неврит, или неврит зрительно-
го нерва (НЗН), является наиболее частой 
причиной повреждения зрительного нерва 
у молодых людей. НЗН отличается разно-

образием этиологических факторов, включая деми-
елинизирующие, инфекционные и аутоиммунные 
заболевания. По оценкам многочисленных иссле-
дований, заболеваемость составляет 1,5–5,1 случая 
на 100 000 человек [1, 2]; однако эпидемиологиче-
ские исследования не всегда могут выявить случаи 
оптического неврита, которые сочетаются с други-
ми демиелинизирующими проявлениями. 

При адекватном и своевременном лечении  
у большинства больных наблюдается полное выздо-
ровление без каких-либо последствий, но в некото-
рых случаях заболевание приобретает хроническое 
течение [3, 4]. Среди патологии зрительного нерва 
НЗН встречается в 30–40% случаев [5, 6]. 

Как известно, главные признаки НЗН склады-
ваются из появления воспалительного экссудата, 
отека и сдавления нервных волокон, а также токси-
ческого воздействия на них экссудата [7].

Изучая доступную литературу по НЗН, мы не 
нашли описанных хирургических методов лечения 
данной патологии. Поэтому на сегодня наиболее 
распространенным и традиционным методом оста-
ется консервативный. Учитывая, что на практике 
установить причину НЗН не всегда удается, основ-
ным направлением терапии остается этиопатогене-
тическое [8]. Прежде всего назначают:

– антибиотики широкого спектра действия;
– сульфаниламидные препараты;
– антигистаминные средства;
– местную и общую гормональную терапию;
– комплексную антивирусную терапию: проти-

вовирусные препараты и индукторы интерфероно-
генеза;

– симптоматическую терапию.
Стандартное лечение острого НЗН — это вве-

дение высоких доз кортикостероидов. Так, при вну-
тривенном введении метилпреднизолона (1 000 мг 
в сутки в течение 3 дней) с последующим перораль-
ным приемом преднизолона (1 мг/кг в сутки в тече-
ние 11 дней) ускорялось восстановление зрения, но 
не улучшались функциональные результаты. Лече-
ние рецидивирующего рассеянного склероза (РС) 
или НЗН продемонстрировало, что дозы кортико-
стероидов, эквивалентные 1 000 мг метилпреднизо-
лона, вводимые внутривенно или перорально, обе-
спечивали эквивалентный терапевтический эффект 
ускоренного выздоровления [9, 10]. Внутримышеч-
ное или подкожное введение адренокортикотропно-
го гормона (АКТГ) также применяется для лечения 
острого НЗН и предоставляет альтернативный вари-
ант для усиления работы кортикостероидов. В слу-
чаях идиопатического НЗН следует избегать низких 
доз перорального преднизолона (1 мг/кг в сутки 
или меньше), поскольку существует повышенный 

риск рецидива заболевания [11]. Тем не менее лече-
ние низкими дозами преднизолона перорально ока-
залось эффективно для лечения НЗН саркоидозной 
этиологии и рецидивирующего НЗН, обусловленно-
го частыми «всплесками» нейропатии зрительного 
нерва [12, 13]. Также в вышеуказанных исследова-
ниях говорилось о том, что внутривенное введение 
метилпреднизолона задерживало переход НЗН в РС 
в течение первых 2-х лет заболевания. Таким обра-
зом, независимые исследования, оценивающие вли-
яние внутривенного введения метилпреднизолона 
на частоту рецидивов у пациентов с РС, не обнару-
жили подобного эффекта [14, 15].

Известен способ лечения НЗН, заключающий-
ся во введении следующих лекарственных препара-
тов: дексаметазон по 1,0 мл ретробульбарно 10 дней  
и в виде инстилляций, преднизолон перорально,  
Дицинон, Диакарб или Фурасемид, Супрастин, Таве-
гил, Астемол (Астемизол), антибиотики широкого 
спектра действия [16].

Однако данный способ обладает существенны-
ми недостатками, каждый из перечисленных пре-
паратов может вызвать нежелательные побочные 
эффекты при длительном использовании: дисбак-
териоз, аллергические реакции, угнетение функции 
коры надпочечников, при длительном лечении раз-
вивается синдром Иценко – Кушинга. В ряде случа-
ев может повышаться артериальное и внутриглаз-
ное давление. Вышеуказанная терапия противопо-
казана больным сахарным диабетом, беременным  
и кормящим женщинам, при эпилепсии, нефропа-
тии и ишемической болезни сердца.

Г.С. Полунин с соавт. (1999) предлагали для лече-
ния НЗН воспалительной, токсико-аллергической, 
сосудистой этиологии и атрофии зрительного нерва 
(ЗН) использовать 0,1% раствор лекарственного пре-
парата Семакс путем его интраназального введения 
в виде инстилляций или методом эндоназального 
электрофореза. Данная физиотерапевтическая про-
цедура позволяет улучшить зрительные функции, 
оказывая благоприятное действие на выраженность 
и темпы восстановительных процессов.

Т.С. Семикова (2012) предлагает способ лечения 
острого НЗН, включающий комплексное использо-
вание лекарственных средств путем приема внутрь 
Траумеля сублингвально, Лимфомиазота; а также 
проведения инъекций под кожу Траумеля, Церебрум 
композитума, Коэнзим композитума, Гепар компо-
зитума и гирудотерапии.

Все вышеуказанные препараты, являясь антиго-
мотоксическими, вызывают регрессивное замеще-
ние, быструю детоксикацию организма.

Нередко офтальмологи используют и гирудоте-
рапию, которая обладает антикоагулянтными, про-
тивотромботическими, болеутоляющими, бактери-
цидными, бактериостатическими свойствами: из- 
меняется проницаемость тканей, ускоряется транс-
порт ионов воды, степень гидратации, облегчается  
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J. Corbett (1983) предлагал производить деком-
прессию при отсутствии стабилизации процесса,  
не дожидаясь ухудшения зрительных функций.

Целью операции являлось восстановление утра-
ченных в результате отека ДЗН зрительных функций 
или стабилизации процесса. Автор это объясняет  
снижением давления цереброспинальной жидко-
сти в субарахноидальном пространстве орбиталь-
ной части ЗН, что приводило к обратному развитию 
отека.

V.C. Tse et al. (1988), J.J. Corbett et al., R.M. Burde 
et al., учитывая, что начальным признаком пораже-
ния ЗН является концентрическое сужение полей 
зрения при сохранности остроты зрения, пришли  
к выводу, что декомпрессию ЗН необходимо произ-
водить до начала ухудшения зрительных функций.

В том же 1988 г. R.C. Sergott, P.J. Savino,  
T.M. Bosley, J.M. Ramocki, одновременно с N.D. Bro-
urman и T.C. Spoor, J.J. Corbett, J.A. Nerad, V.C. Tse 
и R.L. Anderson опубликовали серию успешных 
результатов хирургической декомпрессии оболочек 
ЗН у больных с идиопатической внутричерепной 
гипертензией, после чего эта операция получила 
широкое признание. 

В настоящее время хирургическая декомпрессия 
оболочек ЗН является методом выбора при лечении 
больных с нарушениями зрения вследствие хро-
нического отека ДЗН при таких заболеваниях, как 
тромбоз синуса твердой мозговой оболочки и идио-
патическая внутричерепная гипертензия.

По наблюдениям M.D. Kay et al. (1981), внутри-
черепное давление у пациентов с идиопатической 
внутричерепной гипертензией до и после деком-
прессии ЗН статистически достоверно не снижа-
лось, несмотря на уменьшение отека ДЗН. Следо-
вательно, улучшение его состояния происходило 
не в результате снижения внутричерепного давле-
ния в целом, а в результате изолированного сниже-
ния ликворного давления в пределах оболочек зри-
тельного нерва. Это говорит о том, что небольшого 
объема цереброспинальной жидкости, оттекающий 
через фистулу из периневрального и субарахнои-
дального пространств, достаточно для декомпрес-
сии оболочек самого ЗН.

В последующем S.Y. Lee et al. в качестве критерия 
эффективности произведенной декомпрессии пред-
ложил оценивать калибр вен сетчатки. По их дан-
ным, венозный калибр существенно уменьшается 
после операции и продолжает уменьшаться не толь-
ко в оперированном, но и на парном глазу. Это еще 
раз подтверждало, что механизмом действия опера-
ции является медленная фильтрация жидкости через 
сформированную хирургическим путем фистулу  
в оболочках зрительного нерва, то есть за счет дре-
нирования межоболочечного пространства.

Также в эту группу можно отнести два типа 
декомпрессионных операций: рассечение склераль-
ного канала [18–20] и рассечение костного канала  

проникновение биологически активных веществ  
в организм, повышается фагоцитарная активность 
нейтрофилов крови и иммунитет.

Лечение не имеет противопоказаний при раз-
личных общесоматических сопутствующих заболева-
ниях, возможно его прекращение после достижения 
положительных результатов, а также повторение при 
рецидиве заболевания.

Для нормализации обменных процессов и с целью 
активации анаболических репаративных процес-
сов при поражении ЗН используются витамины и их 
комбинации (В1, В6, В12), глутаминовая кислота, 
Пирацетам, а также средства, активизирующие энер-
гетический обмен в клетке (АТФ, рибоксин) [17].

С целью ускорения репаративных процессов при-
меняются биогенные стимуляторы растительного 
происхождения (алоэ), из тканей животных (взвесь 
плаценты), из лиманных грязей (ФиБС), аутогемо-
терапия, пиротерапия (Пирогенал, Продигиозан, 
Пирексаль), оксигенотерапия. 

Однако полученные данные не позволяют рас-
сматривать названные методы достаточно эффек-
тивными именно для терапии атрофии ЗН и неври-
тов различной этиологии. 

Известным средством для стимуляции пласти-
ческих процессов в структурах головного мозга  
и зрительного анализатора является Церебролизин, 
содержащий свободные аминокислоты и пептиды  
с низким молекулярным весом [17].

Однако разнородность входящих в препарат пеп-
тидов (по молекулярной массе, формуле и свойствам) 
не позволяет с определенностью связать положитель-
ные эффекты препарата с конкретной составляющей 
субстанцией. Кроме того, выявлена значительная 
зависимость эффективности Церебролизина от адек-
ватности выбранной дозы. Бесконтрольное избыточ-
ное повышение дозы Церебролизина часто оказывает 
негативное влияние и на темпы и выраженность вос-
становительных процессов [17].

Исходя из вышесказанного, можно заключить, 
что традиционное консервативное лечение оказы-
вает на воспалительный процесс опосредованное 
влияние. Однако во временном аспекте в ряде слу-
чаев оно оказывается малоэффективным, так как 
заболевание может протекать торпидно.

В 70–80-е годы прошлого столетия в офтальмо-
логической литературе обсуждался вопрос о роли 
декомпрессии оболочек ЗН как эффективного хирур-
гического метода лечения для предотвращения необ-
ратимой потери зрения.

Еще в далеком 1872 г. L. de Wecker впервые 
предложил декомпрессию ЗН как способ хирурги-
ческого лечения нейроретинита. Однако эта опера-
ция практически не применялась до 1969 г., когда  
W.F. Hoyt и H.B. Newton одновременно с M.J. David-
son и T.L. Smith вновь применили ее уже как способ 
хирургического лечения хронического застойного 
диска зрительного нерва (ДЗН).

Гафаров И.З.



ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ

69НАЦИОНАЛЬНЫЙ ЖУРНАЛ ГЛАУКОМА  2/2021

ЗН [21]. Данные вмешательства предполагают 
уменьшение венозного стаза в сосудах сетчатки  
и ЗН, а также деблокаду аксоплазматического транс-
порта как еще одного возможного пути улучшения 
зрительных функций при поражении ЗН.

Однако недостатками данных способов явля-
ются сложность технических манипуляций, риск 
повреждения глазной артерии, увеличение вероят-
ности образования ликворного свища, травматич-
ность операции и длительный реабилитационный 
период [22].

В настоящее время более распространенными 
следует признать операции реваскуляризирующего 
типа с введением в супрахориоидальное простран-
ство различных видов имплантатов прямых мышц, 
теноновой оболочки, конъюнктивы, полоски эпи-
склеры с концевыми ветвями передних цилиарных 
артерий для улучшения гемодинамики перифериче-
ского отдела зрительного нерва [23–28].

Известен способ реваскуляризации ЗН путем 
введения в супрахориоидальное пространство 
васкуляризированного эписклерального лоскута  
с одновременным введением биоматериала «Алло-
плант» (ТУ42-2-537-2011) в супрахороидальное про-
странство для реваскуляризации зрительного нерва 
[29].

Однако аллотрансплантат для реваскуляриза-
ции ЗН представляет собой тонкую фасциальную 
ткань, и это не дает возможности длительно дрени-
ровать задний отдел глазного яблока.

Учитывая патогенез НЗН, а также накоплен-
ный предыдущий опыт хирургического лечения, 
наиболее перспективной представляется операция,  
в результате которой достигалось бы активное дре-
нирование супрахориоидального пространства.

Известно, что НЗН начинается с мелкоточечной 
инфильтрации и пролиферации соединительной 
ткани. Увеличение проницаемости гематоэнцефа-
лического барьера и выброс медиаторов воспале-
ния приводят к появлению воспалительного локуса 
вокруг венул в зрительном нерве. Развивающийся 
отек ЗН иногда сопровождается болевыми ощуще-
ниями, усиливающимися при движениях глаз. Вос-
палительный процесс переходит из мягкой оболоч-
ки мозга в нервные волокна. Воспаление может раз-
виваться в стволе или оболочках ЗН. В генезе отека 
ЗН определенную роль играет нарушение антеро-
градного аксоплазматического транспорта в аксо-
нах ганглиозных клеток сетчатки. Одновременно 
идут миелинокластические процессы, хотя точный 
порядок событий неизвестен. Воспаление происхо-
дит с вовлечением лейкоцитов, лимфоцитов и плаз-
моцитов. Инфильтрация и отек, сдавливая волокна, 
нарушают их функцию и вызывают ухудшение зре-
ния. В дальнейшем развивается гипоксия, неова-
скуляризация, формируется соединительная ткань. 
Происходит вторичное поражение нервных воло-
кон. После острой фазы отдельные волокна могут 

восстановиться, но тяжелое воспаление приводит  
к тотальному распаду волокон и разрастанию глиаль-
ной ткани. Стойкий неврит приводит к атрофии ЗН  
с необратимым ухудшением зрительных функций. 

Таким образом, учитывая патогенез НЗН, а так-
же накопленный предыдущий опыт в лечении атро-
фии зрительного нерва, наиболее целесообразным 
представляется использование хирургического вме-
шательства, основанного на введении в супрахорио-
идальное пространство по направлению к ЗН губча-
того дренажа. Это приводит к активному дренирова-
нию и нормализации физиологической циркуляции 
жидкости в заднем отделе глаза и препятствует раз-
витию неврита и атрофии ЗН.

Существенным является вопрос о выборе имп-
лантируемого материала для дренирования задне-
го отдела глаза. Важными при проведении этой опе-
рации являются не только активизация оттока из 
супрахориоидального пространства, но и его рас-
ширение и длительное поддержание дренирующего 
эффекта. При осложненных формах глаукомы важ-
ным является формирование активного тока вну-
триглазной жидкости (ВГЖ) из передней камеры  
в задний отдел глазного яблока, для создания балан-
са офтальмотонуса и физиологической циркуляции 
водянистой влаги. С целью подбора биоматериала  
при вторичной глаукоме была проведена экспери-
ментально-морфологическая работа, на основании  
данных которой нами был активно использован 
биоматериал губчатой структуры [30]. 20-летний 
опыт дренажной хирургии глаукомы показал дости-
жение благоприятных результатов в виде норма-
лизации внутриглазного давления и формирова-
ния функционирующей фильтрационной подушки. 
Трансплантаты этого типа применяются для соз-
дания «трабекулоподобной» ткани при глаукоме, 
когда поры имплантированного губчатого биомате-
риала постепенно выстилаются эндотелиальными 
клетками и трансформируются в каналы, по кото-
рым осуществляется отток ВГЖ [31].

Уменьшение отека оболочек после хирурги-
ческого лечения вторичной глаукомы позволило 
использовать нам данный биоматериал при НЗН. 
Губчатый дренаж представляет собой лиофилизи-
рованный пористый аллотрансплантат [30, 32]. 
Для его изготовления применяются методы лиофи-
лизации на специализированных сублимационных 
установках. Использование методов сверхбыстрого 
замораживания и высушивания в глубоком вакууме 
позволяет создавать новые структурно-модифици-
рованные виды трансплантатов с заданными физи-
ческими и биологическими характеристиками. 
Характерной особенностью архитектоники соеди-
нительнотканных трансплантатов является образо-
вание своеобразной «губчатости» структуры. Дан-
ный трансплантат имеет пористое строение, его 
ячейки образованы расщепленными коллагеновы-
ми волокнами. Благодаря такой структуре губчатый  

Неврит зрительного нерва
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трансплантат обладает высокой абсорбционной 
активностью. Как известно, после любого оператив-
ного вмешательства в той или иной степени разви-
вается асептическое воспаление (Серов В.В. и др., 
1975), пролиферативная фаза которого завершается  
в большинстве случаев развитием малососудистой 
рубцовой ткани (Шехтер А.Б., 1995). 

Экспериментальные и клинические исследо-
вания, проведенные в нашем Центре (1994, 1996, 
2000), показали, что эффективным методом преду-
преждения фиброза и рубцевания является исполь-
зование аллогенных биоматериалов Аллоплант 
со сниженной в результате специальной обработ-
ки иммуногенностью (патент РФ на изобретение  
№ 2189257). Использование биоматериалов позво-
ляет оптимизировать межклеточные взаимодействия 
за счет экстракции и высвобождения протеогликанов 
и гликопротеинов из состава коллагеновых волокон 
биоматериала (Мулдашев Э.Р., 1994), что приводит  
к нивелированию фиброза (Муслимов С.А., 2000; 
Корнилаева Г.Г., 2002, 2004). Вероятнее всего, клю-
чевым фактором предупреждения рубцевания при 
использовании биоматериалов Аллоплант является 
концентрация активных макрофагов, в том числе 
и резидентных, которые, как известно, тормозят 
избыточное коллагенообразование фибробластами 
(Arlien W. et al., 1998; Корнилаева Г.Г., 2002).

Наши исследования показали, что губчатый 
биоматериал, помещенный в супрахориоидаль-
ное пространство для дренирования заднего отде-
ла глаза, в позднем послеоперационном периоде 
не подвергался процессам рубцевания и сохранял-
ся в интактном состоянии. На всей протяженно-
сти трансплантата признаки замещения его грубо 
организованной рубцовой тканью не определя-
лись. Известно, что биоматериалы Аллоплант, изго-
тавливаемые из соединительнотканных структур, 

обладают свойством ингибировать развитие рубца 
в тканях. Это свойство аллогенного биоматериала 
способствует профилактике рубцевания послеопе-
рационной зоны. В отдельных участках аллотран-
сплантата визуализировались врастающие со сто-
роны сосудистой оболочки тонкостенные сосуды. 
Они были функционирующие, так как в просвете 
их определялись форменные элементы крови. Впол-
не вероятно, что новообразованные сосуды за счет 
формирования коллатералей могли давать допол-
нительное питание в оболочках глазного яблока  
и зрительному нерву.

Таким образом, губчатый биоматериал, приме-
няемый для операции дренирования заднего отде-
ла глаза, длительно сохраняется в тканях реципи-
ента, со временем не рассасывается, не рубцуется, 
прорастает отдельными кровеносными сосудами, 
создавая дополнительное питание для оболочек 
глаза. Стенки ячеек аллотрансплантатов не смыка-
ются, способствуя активации длительной дренаж-
ной функции зоны в области зрительного нерва, 
что особенно важно для снятия отека при неврите.

Заключение
Выбор лечения НЗН и в настоящее время оста-

ется дискутабельным вопросом в связи с тор-
пидным течением заболевания. На сегодняшний 
день отсутствуют адекватные методы хирургиче-
ского лечения данной патологии. Учитывая раз-
витие отека ЗН, выбор лечения останавливается  
на ургентной хирургии, которая выполняет дрени-
рующую функцию межоболочечного пространства. 
Лечение НЗН требует дифференцированного под-
хода в каждом конкретном случае с учетом клини-
ческой ситуации, оказывающей активное влияние  
на исход заболевания.
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