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Клінічна практика

Атрофія зорового нерва
(АЗН) — це дегенеративно-
атрофічний процес у зоровому
нерві, який виникає внаслідок
багатьох причин (запалення,
набряк, травматичне уражен-

ня, судинні порушення тощо).
Для АЗН характерними є зни-
ження гостроти зору, зміна по-
лів зору та збліднення дис-
ка зорового нерва [4]. Код за
МКХ-10 — Н47.2 Атрофія зо-

рового нерва [3]. За етіологіч-
ним фактором АЗН поділяють
на первинну, вторинну; за ло-
калізацією процесу — низхід-
ну та висхідну; за ступенем
прогресування — стаціонарну
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Атрофия зрительного нерва (АЗН) — тяжелое заболевание зрительного нерва, приводящее

к значительному снижению зрения. Целью исследования было изучить зависимость стабилиза-
ции клинических характеристик от своевременности установления диагноза и начала лечения.
Исследовались 330 пациентов с восходящей АЗН и 1667 пациентов с нисходящей АЗН, кото-
рые консультировались в отделе нейроофтальмологии в течение 5 лет. Использовалась мето-
дика Каплана — Майера. Выявленная разница в результатах между группами исследованных
пациентов позволяет сделать вывод о зависимости отдаленных результатов лечения (эффек-
тивности диспансерного наблюдения) от своевременно установленного диагноза и своевременно
начатого лечения.
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Optic nerve atrophy (ONA) is a degenerative and atrophic process arising from many causes (in-

flammation, swelling, traumatic injury, vascular disorders). Stable clinical characteristics — a sign of
favorable course of ONA. The study of the causes that affect the stabilization of atrophic process —
an important task and not fully resolved.

Objective. The aim of our study was to identify clinical characteristics depending stabilization atroph-
ic process of timely diagnosis and treatment.

Materials and methods. We studied patients with descending (1667 patients) and ascending
(330 patients) ONA, which were consulted by neuro-ophtalmologists during the study period (5 years).
We used Kaplan–Mayer method for analyzing the results.

Results and discussions. A statistically significant difference in frequency of clinical progression
and the associated decrease in the proportion of clinically stable patients with early and late group of
diagnosis of descending ONA. In the group with early diagnosis without pathology progression in 6
months after treatment were 76.5% of patients. With late diagnosis clinical signs of progression are
more frequent — only 30.5% of patients after 60 months of observation found no significant signs of
progression (p=0.0001). In the group of ascending ONA in the first year of observation 86.7% of pa-
tients diagnosed in time (3 months) and 76.5% of patients with late diagnosis had clinical progression
of atrophic process. After 36 months of observation 68.0% of the patients of the first group and 47.1%
of patients of the second group had a stable clinical picture of ONA. After 5 years of observation,
difference, between groups increased and was 60 and 36.5% correspondently.

Concusion. The observed difference between groups with ascending and descending ONA and
in groups with early and late diagnosis and treatment according to protocol and without complying
with the protocol suggests the dependence term outcomes (effectiveness of follow-up) the timely dia-
gnosis and adequate treatment.
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і прогресуючу [4]. Залежно від
ступеня ушкодження зорових
волокон (ступеня зниження зо-
рових функцій і збліднення дис-
ка зорового нерва) розрізня-
ють часткову (при частковій
втраті зорових функцій) і повну
(за повної відсутності зорових
функцій) АЗН. Часткова атро-
фія зорового нерва (ЧАЗН) є
найчастішим клінічним різнови-
дом АЗН. Трапляється ЧАЗН у
15–30 % випадків усіх захво-
рювань зорового аналізатора і
призводить, за відсутності лі-
кування, до прогресування за-
хворювання, значної втрати
зору, погіршення працездатнос-
ті та зниження якості життя. В
11 % ЧАЗН є причиною інвалід-
ності по зору [2; 6]. В Україні
частота АЗН у структурі пер-
винної інвалідності по зору
становить 13,3 % [5]. Таким
чином, клініко-функціональний
прогноз у хворих з АЗН знач-
но залежить від причини атро-
фії, своєчасності її діагностики,
характеру ураження й адекват-
ної стратегії лікування. Своє-
часній діагностиці АЗН сприяє
використання, крім ординар-
них досліджень, сучасних ме-
тодів, які дозволяють верифі-
кувати діагноз АЗН уже на по-
чатковому етапі та правильно
оцінити ступінь вираженості
процесу. Комплексне обсте-
ження дозволяє призначити
патогенетично обґрунтоване лі-
кування, що визначає медико-
соціальну та трудову реабілі-
тацію хворих.

Лікування АЗН — міждисцип-
лінарна проблема, а лікуван-
ня основного захворювання
позитивно позначиться на ста-
ні зору. Рання діагностика й
адекватне лікування, яке від-
повідає тяжкості ураження, па-
тології, що призводить до ат-
рофії, є ефективним способом
запобігання виникненню ЧАЗН
і стійкому зниженню зорових
функцій [1]. Стабільність клініч-
них характеристик — ознака
сприятливого перебігу АЗН.
Вивчення причин, від яких за-
лежить стабілізація атрофічно-
го процесу, — завдання важ-

ливе, проте до кінця не розв’я-
зане. Як відомо, повна АЗН —
це невиліковне захворюван-
ня, обмеженість нервової тка-
нини до регенерації не дозво-
ляє відновити зорові функції
при значному їх зниженні. Усі
діагностичні та лікувальні за-
ходи стосуються ЧАЗН, при
якій зберігаються певні зорові
функції. Стабілізувати зір і не
допустити погіршення — ос-
новне завдання при лікуванні
АЗН.

Мета роботи — виявити за-
лежність стабілізації клінічних
характеристик атрофічного
процесу від своєчасності вста-
новлення діагнозу та початку
лікування.

Матеріали та методи
дослідження

Досліджували хворих із низ-
хідними та висхідними АЗН, які
консультувалися у відділі ней-
роофтальмологїї ДУ «Інститут
нейрохірургії ім. А. П. Ромода-
нова НАМН України» протягом
5-річного періоду. Хворі були
поділені на дві групи — з низ-
хідними АЗН і висхідними АЗН,
які, у свою чергу, поділялися
на групу зі встановленим діа-
гнозом АЗН до 3 міс. і лікуван-
ням згідно з протоколом та зі
встановленим діагнозом АЗН
після 3 міс. і з недотриманням
протоколу лікування.

Висхідні та низхідні АЗН
значно відрізняються за етіо-
патогенезом, ранньою діагнос-
тикою та лікуванням. Якщо ви-
східна АЗН переважно є нас-
лідком офтальмологічної пато-
логії, то низхідна — проявом
захворювань ЦНС.

Аналізували клінічні дані
330 хворих із висхідними АЗН,
причинами яких були: неврити
зорових нервів, передні та зад-
ні ішемічні нейропатії, токсич-
ні ураження зорового нерва,
травматичні ураження внаслі-
док контузії очного яблука то-
що. Також проводили аналіз
клінічних даних 1667 хворих із
низхідними АЗН унаслідок за-
хворювань ЦНС (новоутворен-
ня головного мозку, порушення

мозкового кровообігу, черепно-
мозкові травми, судинні анев-
ризми, запальні захворювання
мозкових оболонок тощо). Ви-
вчали анамнестичні дані, ви-
писні епікризи, консультативні
висновки та іншу медичну до-
кументацію. Дослідження про-
водилося протягом 5 років ди-
намічного спостереження за
хворими (диспансерне спосте-
реження). Звертали увагу на
період, протягом якого встанов-
лювався діагноз АЗН, й адек-
ватність проведеного лікуван-
ня. Тривалість часових періо-
дів до настання клінічного по-
гіршення аналізували за мето-
дикою Каплана — Майєра з
побудовою графіків зменшен-
ня частки пацієнтів зі збереже-
ним результатом за часом та
оцінкою статистичної значу-
щості різниці між групами по-
рівняння. Стабільність клініч-
них характеристик визначали
за динамікою полів зору та гост-
роти зору. Виявляли частку хво-
рих без ознак прогресування
патології.

Результати дослідження
та їх обговорення

Одержані результати у хво-
рих із низхідною АЗН наведе-
но в табл. 1 і на рис. 1. Через
12 міс. від початку спостере-
ження при ранньому встанов-
ленні діагнозу низхідної форми
АЗН 87,8 % хворих мали ста-
більний клінічний перебіг, при
пізньому встановленні діагно-
зу 74,5 % хворих не мали про-
гресування атрофічного про-
цесу. Указана різниця між гру-
пами починає формуватися з
першого року і поступово на-
ростає протягом наступних пе-
ріодів спостереження (36 міс.,
відповідно 80,4 і 51,6 %). Різ-
ниця досягає свого максиму-
му на 60-му місяці спостере-
ження (75,6 та 30,5 % відпо-
відно).

У групі хворих із висхідною
АЗН також проведено аналіз
залежності стабільності клініч-
них характеристик хворих у
динаміці. Одержані результати
у хворих із висхідною АЗН на-
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ведено в табл. 2 і на рис. 2. На
першому році спостереження
86,7 % хворих зі вчасно вста-
новленим діагнозом (до 3 міс.)
та 76,5 % хворих з пізно вста-
новленим діагнозом не мали
клінічного прогресування атро-
фічного процесу. На 36-му мі-
сяці спостереження 68,0 %
хворих першої групи та 47,1 %
хворих другої групи мали ста-
більну клінічну картину АЗН.
На п’ятий рік спостереження
різниця між групами збільши-

лась і становила 60 та 36,5 %
відповідно.

Висновки

Виявлена статистично зна-
чуща різниця частоти клінічно-
го прогресування і, відповідно,
зменшення питомої ваги клі-
нічно стабільних пацієнтів у
групах з ранньою (до 3 міс. з
моменту первинного звернен-
ня) та пізньою (більше 3 міс.
після звернення) діагностикою
низхідної АЗН. У групі з раннім

установленням діагнозу без
ознак прогресування патології
через 6 міс. після початку лі-
кування залишається 76,5 %
хворих. При пізньому встанов-
ленні діагнозу ознаки клінічно-
го прогресування виявляють-
ся значно частіше — тільки у
30,5 % хворих через 60 міс.
спостереження не визначено
суттєвих ознак прогресування
(р=0,0001). Указана різниця
між групами починає формува-
тися з першого року спостере-

Таблиця 1
Частота стабільного

перебігу (без погіршення)
низхідної атрофії зорового

нерва за періодами
спостереження та часу

встановлення заключного
діагнозу (методика

Каплана — Майєра), %

Період    Установлення діагнозу
спосте- Раннє Пізнє
реження, (до (більше

міс. 3 міс.) 3 міс.)

12 87,8 74,5
24 84,1 61,9
36 80,4 51,6
48 78,6 41,7
60 75,6 30,5

 Р(Cox’s                    F=3,94;
      F-Test)                 p=0,0001
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Рис. 1. Аналіз часових періодів перебігу низхідної атрофії зорового
нерва без прогресування залежно від своєчасності встановлення пер-
винного діагнозу (методика Каплана — Майєра): 1 — раннє встанов-
лення діагнозу; 2 — пізнє встановлення діагнозу

Cox’s F-Test: F=3,94; p=0,0001
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Рис. 2. Аналіз часових періодів перебігу висхідної атрофії зорового
нерва без прогресування залежно від своєчасності встановлення пер-
винного діагнозу (методика Каплана — Майєра): 1 — лікування згідно
з протоколом; 2 — недотримання протоколу лікування

Cox’s F-Test: F=1,92; p=0,0002

Таблиця 2
Частота стабільного

перебігу (без погіршення)
висхідної атрофії зорового

нерва за періодами
спостереження та часу

встановлення заключного
діагнозу (методика

Каплана — Майєра), %

Період    Установлення діагнозу
спосте- Раннє Пізнє
реження, (до (більше

міс. 3 міс.) 3 міс.)

12 86,7 76,5
24 76,0 58,8
36 68,0 47,1
48 62,7 42,9
60 60,0 36,5

 Р(Cox’s                     F=1,92;
       F-Test)                p=0,0002



ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË46

ження (87,8 % без прогресу-
вання при ранньому встанов-
ленні діагнозу та 74,5 % — при
пізньому) і поступово наростає
протягом наступних періодів
спостереження (36 міс., відпо-
відно 80,4 та 51,6 %).

У групі з висхідною АЗН на
першому році спостереження
86,7 % хворих із вчасно встанов-
леним діагнозом (до 3 міс.) та
76,5 % хворих із пізно встанов-
леним діагнозом не мали клініч-
ного прогресування атрофічно-
го процесу. На 36-му місяці спо-
стереження 68,0 % хворих пер-
шої групи та 47,1 % хворих
другої групи мали стабільну клі-
нічну картину АЗН. На п’ятий
рік спостереження різниця між
групами збільшилась і станови-
ла 60 та 36,5 % відповідно.

Виявлена різниця між гру-
пами з висхідною та низхідною
АЗН, а також у групах зі вчас-
но й невчасно встановленими
діагнозами та лікуванням згід-
но з протоколом і без дотри-
мання протоколу дозволяє
зробити висновок про залеж-
ність віддалених результатів
(ефективність диспансерного
спостереження) від своєчас-
ності встановленого діагнозу й
адекватного лікування. Дані
результати вказують на необ-
хідність розробки ранніх висо-

коефективних методів діагнос-
тики АЗН на ранніх стадіях за-
хворювання як для висхідної,
так і низхідної форм захворю-
вання й активного диспансер-
ного спостереження за даною
групою хворих.
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ВЗАИМОСВЯЗЬ АЛЛЕЛЬНОГО ПОЛИМОРФИЗМА ГЕНА РЕПАРАЦИИ ДНК XPD С РИСКОМ

РАЗВИТИЯ РАКА ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ У БОЛЬНЫХ С ВЛИЯНИЕМ ИОНИЗИРУЮЩЕГО
ИЗЛУЧЕНИЯ В АНАМНЕЗЕ

ГУ «Институт наследственной патологии НАМН Украины», Львов, Украина
Целью работы было установление взаимосвязи полиморфизма Lys751Gln гена репарации

ДНК XPD с риском развития рака щитовидной железы (РЩЖ) у больных с воздействием ионизи-
рующего излучения в анамнезе. Полиморфизм гена XPD Lys751Gln определяли с помощью поли-




