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 � Статья посвящена механизму развития оптической нейропатии у больных отёчным экзофтальмом — 

одной из клинических форм эндокринной офтальмопатии. Подробно рассмотрены все предлагаемые 

варианты патогенеза оптической нейропатии: повышение внутриорбитального давления, компрессия 

зрительного нерва увеличенными экстраокулярными мышцами, формирование апикального синдрома 

с компрессией зрительного нерва в зоне циннова кольца, увеличение объёма орбитальной клетчат-

ки, натяжение зрительного нерва смещённым кпереди глазом (экзофтальм), нарушение артериально-

го кровотока в глазной артерии, нарушение венозного кровотока в орбите. Располагая наблюдением 

над 103 пациентами с отёчным экзофтальмом и оптической нейропатией, из которых у 68 человек 

была начальная оптическая нейропатия, автор предлагает свою концепцию патогенеза этой патологии 

у больных суб- и декомпенсированным отёчным экзофтальмом, расценивая оптическую нейропатию 

как осложнение эндокринной офтальмопатии. Предложена симптоматика оптической нейропатии в на-

чальной стадии её развития.

 � Ключевые слова: эндокринная офтальмопатия; отёчный экзофтальм; орбитопатия Грэйвса; опти-

ческая нейропатия.
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 � The article is concentrated on the mechanism of the development of optic neuropathy in patients with 

edematous proptosis – one of the clinical forms of endocrine ophthalmopathy. All probable options for 

the pathogenesis of optic neuropathy are reviewed in detail: increased intraorbital pressure, compres-

sion of the optic nerve by enlarged extraocular muscles, the formation of the apical syndrome with com-

pression of the optic nerve in the zone of the Zinn’s ring, an increase in the volume of orbital fat, tension 

of the optic nerve by an anteriorly shifted eye (exophthalmos), and arterial blood flow impairment in the 

ophthalmic artery, impaired venous blood flow in the orbit. Based on 103 follow-ups of patients with edema-

tous proptosis and optic neuropathy (68 of them had initial optical neuropathy), the author offers her concept 

of the pathogenesis of optic neuropathy in patients with sub- and decompensated edematous proptosis, con-

sidering optic neuropathy as a complication of endocrine ophthalmopathy. The signs of optical neuropathy 

in the initial stage of its development are conceived.

 � Keywords: endocrine ophthalmopathy; edematous proptosis; Grave’s orbitophathy; optic neuropathy.

ВВЕДЕНИЕ
Сведения об оптической нейропатии (ОН), 

возникающей у больных эндокринной офтальмо-

патией (орбитопатией Грэйвса — терминология 

зарубежной литературы) на фоне болезни Грэйвса, 

появились в конце 50-х годов прошедшего сто-

летия, когда J. Igersheimer и R. Day описали пе-

риферические скотомы у больных эндокринной 
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офтальмопатией (ЭОП) и оценили обнаружен-

ные изменения, как важный признак вовлечения 

в патологический процесс зрительного нерва. 

С появлением визуализирующих методов иссле-

дования (компьютерной и магнитно-резонансной 

томографии (КТ и МРТ)) внимание к ОН стало 

более пристальным.

Частота. По данным последних лет частота 

ОН у пациентов с ЭОП колеблется в пределах 

3,4–8 % [1–5]. В Великобритании заболевае-

мость ОН в последние годы составляет 0,75 на 

1 млн населения в год [6]. Есть основание по-

лагать, что частота ОН зависит от степени ком-

пенсации отёчного экзофтальма, как одной из 

клинических форм ЭОП, и при декомпенсации 

его ОН достигает 75 % [7].

Патогенез ОН — предмет дискуссий и спеку-

ляций с момента её описания. Одной из первых 

причин считали повышение внутриорбитального 

давления в результате увеличения экстраокуляр-

ных мышц (ЭОМ) [8], компрессию зрительного 

нерва увеличенными прямыми мышцами глаза 

в результате их отёка и клеточной инфильтрации, 

что типично для ЭОП [9, 10], приоритет отдава-

ли увеличению нижней прямой мышцы глаза [11]. 

В то же время было показано, что размеры на-

ружной, верхней и нижней прямых мышц нельзя 

считать прогностическими; важным измеримым 

предиктором ОН признавали размер медиальный 

прямой мышцы [12].

Приоритет увеличения размеров медиальной, 

нижней прямой и верхней косой мышц в патоге-

незе ОН, особенно у вершины орбиты с одновре-

менным натяжением тарзоорбитальной фасции, 

не позволяющей развиться «произвольной» де-

компрессии орбиты, подчёркивала в своей рабо-

те и О.Г. Пантелеева [13]. Остаются открытыми 

вопросы: почему у этих больных при компрессии 

зрительного нерва рано возникает нарушение 

зрительных функций, и нечасто выявляют его 

застойный диск? В то время как у пациентов 

с инкапсулированной опухолью орбиты при выра-

женном застойном диске не страдают зрительные 

функции на протяжении многих лет.

Сопоставление метрических показателей ЭОМ 

у пациентов с отёчным экзофтальмом с ОН и без 

неё по данным КТ и МРТ подтвердило отсутствие 

существенных различий в средних объёмах пря-

мых мышц глаза [14]. Авторы подтвердили выска-

занное ранее мнение [15, 16], что сами по себе 

ЭОМ не являются причиной развития ОН. Оп-

тическую нейропатию у больных отёчным экзо-

фтальмом, как одной из клинических форм ЭОП, 

рассматривали как следствие апикального син-

дрома или апикальной «скученности», при кото-

рой на выходе из орбиты у вершины её увеличива-

ющиеся в объёме ЭОМ сдавливают зрительный 

нерв [17, 18]. Следует отметить, что одной из при-

чин апикальной «загруженности» предполагали 

и наличие воспаления, и возможное нарушение 

кровообращения у вершины орбиты [14].

Спекулятивные разговоры о натяжении зри-

тельного нерва на фоне увеличенных ЭОМ 

и экзофтальма также не нашли своего под-

тверждения [17, 18]. Высказывались мнения 

и о доминирующей роли увеличения объёма ор-

битальной клетчатки в развитии ОН в резуль-

тате её гипертрофии [19, 20]. Однако проведён-

ные нами [21] и другими авторами [10, 14, 22] 

КТ- и МРТ-исследования больных ЭОП с ОН не 

подтвердили и это мнение. Появились публикации, 

утверждающие, что первичным в патогенезе ОН 

считается сосудистый компонент в виде нарушения 

микроциркуляции в сетчатке. Приведены доказа-

тельства нарушения микроциркуляции в сетчатке 

и первичности её поражения, что рассматривают 

одним из важных звеньев в механизме зрительных 

нарушений у пациентов с отёчным экзофтальмом 

и ОН [23]. Позднее пусковым механизмом разви-

вающейся ишемии рассматривали снижение ско-

рости кровотока в глазной артерии и её ветвях [5]. 

Использование цветного доплеровского картиро-

вания демонстрировало снижение скорости пото-

ков во внутренней сонной артерии, глазной и цен-

тральной артериях сетчатки у пациентов с ОН [5]. 

Правда, обнаруженное снижение артериального 

кровотока авторы связывали с «воспалительным 

повреждением» мягких тканей орбиты, что в ко-

нечном итоге, по их мнению, и может привести 

к гипоксии и повреждению зрительного нерва. На-

рушению кровотока в бассейне глазной артерии 

у больных отёчным экзофтальмом, осложнённом 

ОН, уделяют большое внимание и О.Г. Панте-

леева и др. [24]. Первым звеном в развитии ОН ав-

торы считают ишемию сетчатки, обусловленную 

снижением скорости кровотока в ветвях глазной 

артерии. Но при анализе этой версии патогенеза 

ОН остаётся много вопросов. Ухудшается крово-

ток в артериальной системе орбиты и глаза, но 

зрение у таких пациентов снижается постепенно, 

и на фоне медикаментозной терапии оно, как пра-

вило, существенно улучшается. А при артериаль-

ной недостаточности в системе центральной арте-

рии сетчатки возможно подобное? Нет. В 2018 г. 

P. Saeed сформулировал компромиссное реше-

ние — патогенез ОН, скорее всего, многофак-
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торный, он включает: компрессию зрительного 

нерва увеличенными наружными мышцами глаза, 

растяжение зрительного нерва под действием эк-

зофтальма, повышение внутриорбитального дав-

ления, сосудистую недостаточность и воспаление 

мягких тканей орбиты [25]. Правда несколько ра-

нее на достаточном клиническом материале было 

показано, что у 50 % пациентов с ЭОП отсутству-

ет значительная корреляция между активностью 

патологического процесса и ОН [22]. Такие несо-

впадения, с нашей точки зрения, можно объяснить 

вариабельностью строения костной орбиты: она 

может быть широкой и короткой или узкой и длин-

ной. Да и объём орбиты взрослого человека тоже 

достаточно вариабелен (18,9–33,4 см3), а вариа-

тивность его значительна и колеблется в пределах 

0,25–0,4 [26–28].

Наиболее уязвимой в плане компрессии 

при увеличении мягкотканного содержимо-

го орбиты следует признать верхнюю глазную 

вену (ВГВ) — главный венозный коллектор 

орбиты, диаметр которой в норме не превыша-

ет 2 мм. Увеличение её диаметра у пациентов 

с отёчным экзофтальмом и сопутствующей ОН 

доказано КТ-исследованиями. Первые сведе-

ния о затруднении кровотока в верхней глазной 

вене у пациентов с ЭОП и ОН было описано 

в 1994 г. [29]. На КТ у таких пациентов она 

расширена, чётко дифференцируется [30–32]. 

Нарушение венозного оттока доказывает и по-

вышенный уровень эписклерального венозного 

давления. Он повышен у больных отёчным эк-

зофтальмом, осложнённым ОН [33]. При этом, 

уже на стадии субкомпенсации отёчного экзо-

фтальма бóльшая величина эписклерального ве-

нозного давления имеет место в нижне-височном 

квадранте глаза [34].

Оптическая когерентная томография, проведён-

ная у пациентов с отёчным экзофтальмом и ОН, 

демонстрирует уменьшение толщины перипапил-

лярного слоя нервных волокон сетчатки в нижней 

зоне, и выражено оно тем больше, чем длительнее 

анамнез ОН [35]. По мере увеличения анамнеза 

ОН наступает и уменьшение плотности сосудов, 

больше в перипапиллярной области височной 

зоны [36]. Подобные изменения в сетчатке сопро-

вождаются снижением остроты зрения [35, 37].

Сопоставление рассмотренных выше концеп-

ций патогенеза ОН у больных ЭОП с анатоми-

ческими особенностями костной орбиты, её со-

судистой системы позволило нам предложить 

следующий механизм развития ОН у пациентов 

с суб- и декомпенсированным отёчным экзо-

фтальмом. Начальным этапом следует признать 

затруднение венозного оттока из орбиты в зоне 

верхней глазничной щели увеличенными ЭОМ. 

Постепенно замедляется кровоток в ретиналь-

ных венах. Венозный застой и, как следствие это-

го, расширение капилляров приводят к резкому 

замедлению тока крови. Возникает нарушение 

барьера «кровь–сетчатка», и как следствие — 

гипоксиия ретинальных волокон. По мере про-

грессирования патологического процесса соз-

даются условия для пропотевания жидкости из 

капилляров в перипапиллярную сетчатку и диск 

зрительного нерва, состояние последнего усу-

губляется ещё и механической компрессией его 

у вершины орбиты увеличенными в объёме ЭОМ.

Диагностика оптической нейропатии у паци-

ентов с отёчным экзофтальмом не всегда проста. 

Всё ещё отсутствуют чётко сформулированные её 

клинико-функциональные критерии [2, 38, 39]. 

В таблице приведены определяющие ОН сим-

птомы по данным литературы.

Симптомы и признаки оптической нейропатии у пациентов с отёчным экзофтальмом
Symptoms and signs of optic neuropathy in patients with edematous proptosis

Ранние симптомы и признаки оптической нейропатии Частота симптомов Данные литературы

Снижение остроты зрения, нарушение цветового зрения > наблюдений [2]
Афферентный зрачковый дефект, снижение остроты зрения, 
дефекты поля зрения, дисхроматопсия

Определяющие диагноз [3]

Перманентное ухудшение зрения > наблюдений [4]

Нечёткость или «ненасыщенность» цвета, или появление
относительных скотом при нормальной остроте зрения

> наблюдений [5]

Ухудшение зрения 83 % [6]

Снижение остроты зрения
Дефекты поля зрения
Отёк диска зрительного нерва
Снижение цветового зрения

85 %
80 %
42 %
100 %

[40]

Чёткие определённые критерии оптической нейропатии Нет [2, 38, 39]
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Из приведённых в таблице симптомов ОН аф-

ферентный зрачковый дефект установить трудно: 

процесс, как правило, билатеральный. Перма-

нентное ухудшение зрения, дисхроматопсия, 

дефекты поля зрения и отёк диска зрительно-

го нерва — это симптомы, свидетельствующие 

о начале разрушения зрительного анализатора. 

Существует мнение, что диагноз ОН должен 

основываться как минимум на двух из перечис-

ленных симптомов: ухудшение остроты зрения, 

нарушение цветоощущения, отёк диска зритель-

ного нерва и/или признаки ОН, выявленные при 

МРТ (наличие «апикальной скученности» и/или 

растяжения зрительного нерва) [41]. Но это всё 

симптомы развитой ОН. По мнению ряда авто-

ров, диагностика ОН остаётся сложной в свя-

зи с отсутствием чётко определённых критери-

ев [2, 38, 39]. Появились публикации, в которых 

утверждают, что изменения зрительного нерва, 

выявляемые при МРТ-исследовании, могут кор-

релировать с клиническими признаками актив-

ности процесса (суб- и декомпенсация), и это 

предполагает возможность использования МРТ 

в диагностике ОН [42–44]. Следует заметить, что 

это всё поздние признаки ОН. Кроме того, не-

обходимо помнить, что в половине случаев ЭОП, 

как с ОН, так и без нее, КТ- и МРТ-исследования 

не выявляют достоверных различий в показате-

лях средних объёмов прямых мышц глаза [14, 16].

Клинические особенности начальной ОН. 

Изучена клиническая картина начальной ОН 

у 68 из 103 пациентов с отёчным экзофтальмом. 

Во всех случаях процесс был билатеральным. 

Заболевание начиналось постепенно на фоне 

субкомпенсированного или декомпенсированно-

го отёчного экзофтальма (рис. 1).

Появление жалоб на ухудшение зрения не за-

висело от времени суток. Поэтапное развитие кли-

нических симптомов можно представить следую-

щим образом. На раннем этапе развития ОН, когда 

появляется затруднение венозного оттока через 

верхнюю глазничную щель, офтальмоскопически 

визуализируются расширенные, иногда достаточно 

полнокровные вены сетчатки (рис. 2, а).

Одновременно или раньше в поле зрения уда-

ётся выявить небольшие относительные или аб-

солютные 1–3 скотомы, расположенные пара-

центрально. Возможно и небольшое снижение 

центрального зрения (на 1–2 строчки). Именно 

развивающаяся венозная несостоятельность, за-

трагивающая и ткани глаза, приводит к нарушению 

микроциркуляции в сетчатке и появлению гипоксии 

её ганглиозных клеток, что и является причиной 

появления скотом при нормальной остроте зрения 

и отсутствии выраженных изменений на глазном 

дне [7, 21, 33, 34]. Ухудшение зрения прогресси-

рует в течение нескольких дней. По мере прогрес-

сирования процесса диск зрительного нерва ста-

новится ги перемированным, возможны начальные 

признаки его частичного отёка (рис. 2, b). Процесс 

в этот период обратимый [7, 45]. Наличие любого из 

перечисленных первых трёх признаков у пациентов 

с суб- или декомпенсированным отёчным экзоф-

тальмом свидетельствует в пользу начальной ОН:

• расширение ретинальных вен при нормальном 

зрении;

• наличие относительных скотом при нормаль-

ной остроте зрения;

• незначительное снижение зрения (на 1–2 строч-

ки);

• прогрессирующее снижение зрения, гиперемия, 

отёк зрительного нерва (развитая стадия ОН).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
С начала XXI в. специалистов, занимающихся 

проблемой ЭОП, волнует вопрос: оптическая ней-

Рис. 1. Пациент К., 49 лет. Клинический диагноз: OD — суб-

компенсированный отёчный экзофтальм; OS — де-

компенсированный отёчный экзофтальм

Fig. 1. Patient K., 49 years old. Clinical diagnosis: RE – 

subcompensated edematous proptosis; LE – decom-

pensated edematous proptosis

Рис. 2. Фото глазного дна того же пациента К.: а — OD, 

начальная оптическая нейропатия на фоне субком-

пенсированного отёчного экзофтальма; b — OS, 

развитая оптическая нейропатия на фоне декомпен-

сированного отёчного экзофтальма

Fig. 2. The same patient’s K. fundus photo: а – RE, initial 

optic neuropathy in subcompensated edematous pro-

ptosis; b – LE, developed optic neuropathy in decom-

pensated edematous proptosis

a b
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ропатия — это клинический диагноз или опреде-

лимая сущность? [46]. Предложенная концепция 

первичности венозной недостаточности в патоге-

незе ОН у больных ЭОП позволяет ответить на 

этот вопрос. Оптическая нейропатия — есть ос-

ложнение прогрессирующей болезни, лечение ко-

торого должно быть направлено, прежде всего, на 

улучшение венозного оттока путём активной деги-

дратации и неспецифической противовоспалитель-

ной терапии. Хирургические вмешательства в виде 

декомпрессивных операций показаны только при 

отсутствии ответа на медикаментозную терапию.
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