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The issues of treatment of traumatic optic neuropathy (TON) remain to be controversial. 
But the results of conservative treatment with megadose corticosteroids are similar to surgi-
cal decompression. So, assessment of visual prognostics of the patient with TON helps 
chose a correct way for treatment. 

 
 
Непрямые повреждения зрительного нер-

ва при черепно-мозговой травме составляют 
2–5% [2]. Серьезность повреждений обуслов-
лена зрительными расстройствами вплоть до 
слепоты. При этом у 50% пациентов травма 
ведет к атрофии зрительного нерва [8,13], ко-
торая составляет 24,1% в структуре данной па-
тологии [3] лиц молодого, трудоспособного 
возраста [6]. 

Травматические оптикопатии – нерешен-
ная клиническая проблема как в плане патоге-
неза, так и лечения. Из существующих точек 
зрения повреждения зрительного нерва можно 
отметить следующие: интраневральный отек – 
реакция на травму: сосудистые нарушения в 
нерве и его оболочках, уменьшение кровотока, 
кровоизлияния, микроциркуляторные наруше-
ния, токсические повреждения нейронов сет-
чатки продуктами перекисного окисления ли-
пидов, иммунные реакции на уровне нервной 
ткани и нарушения аксоплазматического тока 
в зрительном нерве [4, 15, 17, 19, 24]. В на-
стоящее время продолжаются поиски опти-
мальных методов лечения. При этом лечение 
высокими дозами кортикостероидов, наряду с 
хирургической декомпрессией, – весьма эф-
фективно [5, 7–10, 15, 16, 18, 22, 23]. 

В связи с этим целью данного сообщения 
является разработка прогностических крите-
риев травматической оптикопатии и оценка 
эффективности ее лечения кортикостероидами 
в высоких дозах.  

Материалы и методы. Проведен ретро-
спективный анализ 23 пациентов с травматиче-
ской оптикопатией за период с 1996 по 2002 гг. 
Средний возраст составлял 31,7 лет. Мужчин 
было 82,6%. Всем больным при поступлении 
проведено стандартное нейроофтальмологиче-
ское обследование, включающее компьютер-
ную томографию и магнитно-резонансную то-
мографию. Лечение в стационаре проводили 
методом "пульс-терапии" высокими дозами 
кортикостероидов, внутривенное введение 20 
мг дексаметазона 3 раза в сутки. Терапия про-
должалась в течение 3 дней с последующей 
резкой отменой препарата. Курсовая доза дек-
саметазона составляла 180 мг или 1350 мг 
преднизолона. 

Результаты. У всех пациентов травмати-
ческая оптикопатия развилась вследствие за-
крытой травмы головы: в результате автоава-
рии – 8 (34,8%), падения – 6 (26%), прямого 
удара по голове – 9 (39,1%). Нарушение цело-
стности оптического канала выявлено только у 
одного пациента (4 %), сопутствующие раны 
мягких тканей лица – у пятерых (28%). В каж-
дом случае обнаружен афферентный зрачко-
вый дефект различной степени выраженности 
и чем выраженнее он был, тем хуже прогноз 
после стероидной терапии [20]. Практически у 
всех больных наблюдалась неврологическая 
симптоматика. У 8 пациентов отмечалась по-
теря сознания (35%), у 18 – симптомы сотря-
сения головного мозга (78%).  
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Острота зрения в начальный период зави-
села от тяжести черепно-мозговой травмы 
(ЧМТ), в период лечения полная слепота от-
мечалась в одном случае (4,3%); от правиль-
ной светопроекции до 0,03–0,04 – у двух паци-
ентов (8,7%); от движения тени у лица до 0,1 – 
у одного пациента (4,3%); от счета пальцев у 
лица до 0,1 (4,3%) – одного пациента, от 0,01–
0,03 и выше – зрение улучшилось у 15 боль-
ных (65,2%). Еще S. Seiff отмечал, что при то-
тальной слепоте шансов улучшить зрение зна-
чительно меньше, чем у пациентов с остаточ-
ным зрением [24]. Считается, что возраст паци-
ента также может быть прогностическим 
критерием: чем старше он (старше 40 лет), тем 
хуже идут репаративные процессы, рассасыва-
ние отека, восстановление кровотока и нервной 
проводимости. Наличие "светлого промежутка" 
перед потерей зрения и расширение оболочек 
зрительного нерва, выявляемое компьютерной 
томографией, являются прогностическим кри-
терием [19]. Нарушение поля зрения на цвета – 
красный и зеленый – не характеризуется какой-
либо закономерностью, если не считать наблю-
даемое во всех случаях нарушение светочувст-
вительности практически по всей сетчатке. Раз-
личные дефекты поля зрения в той или иной 
степени сохранялись на протяжении всего пе-
риода наблюдения. Время между повреждени-
ем и началом терапии было различным – от не-
скольких часов до нескольких месяцев. Но, на-
до заметить, что, чем раньше начато лечение, 
тем быстрее идет улучшение зрительных функ-
ций. В анализируемой группе пациентов лече-
ние, начатое в ранние сроки после полученной 
травмы, а именно, в течение нескольких часов 
или суток, оказывало положительный эффект в 
74% случаев. Однако восстановление зритель-
ных функций отмечалось и в отдаленные сроки 
лечения. Возможно, объяснением таких случаев 
может служить то, что даже после тяжелых 
травм зрительного нерва часть его волокон (в 
первую очередь, по-видимому, расположен-
ных в центре) сохраняется и находится как бы 
в состоянии парабиоза и под действием высо-
ких доз кортикостероидов начинают вновь 
функционировать [5]. 

Таким образом, при травматической опти-
копатии, развившейся вследствие тупой трав-
мы головы в области надбровья, важное зна-

чение в выборе тактики лечения и прогноза 
заболевания имеют потеря сознания, возраст 
пациента, поздние сроки начала терапии, от-
сутствие или низкая первоначальная острота 
зрения. Отсутствие улучшения зрительных 
функций при проведении кортикостероидной 
терапии является показателем к хирургиче-
ской декомпрессии. 
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