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травматические неЙрООптикОпатии в случаЯХ сОчетанныХ  
и мнОжественныХ травм. диагнОстика. лечение

©  Б. В. Монахов, Э. В. Бойко, Р. Л. Трояновский

G Травматическую нейрооптикопатию в случаях сочетанных и множественных повреждений нередко 
не диагностируют или выявляют поздно. Рассмотрены 47 пострадавших с различными видами 
повреждений зрительного нерва (огнестрельные, автомобильные и бытовые),  в случаях сочетанных 
и множественных травм. Предложены методы диагностики, хирургического и медикаментозного 
лечения, доступные в многопрофильных стационарах при оказании специализированной помощи.
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введение
Изолированные повреждения зрительно-

го нерва встречаются не часто. Как правило, это 
удел множественных повреждений головы, орби-
ты и сочетанной травмы. Нередко, при сочетанных 
и множественных повреждениях, травматическую 
нейрооптикопатию (ТНОП) не диагностируют или 
выявляют поздно, что вызывает необратимые из-
менения в зрительном нерве и обрекает пострадав-
шего на значительное снижение зрительных функ-
ций, вплоть до слепоты.

Цель исследОваниЯ
Рассмотреть различные причины травматиче-

ской нейрооптикопатии, возможные методы диа-
гностики и лечения.

Существующие методы диагностики, хирурги-
ческого и медикаментозного лечения не всегда до-
ступны, ограничены, а нередко, малоутешительны.

Различают прямые — непосредственные по-
вреждения зрительного нерва ранящими объекта-
ми. А так же опосредованные (непрямые), обуслов-
ленные последствиями травм орбиты и средней 
зоны лица [17, 27]. В случаях огнестрельных ране-
ний (пулевых и осколочных) превалируют прямые 
повреждения зрительного нерва [12].

При травме мирного времени преобладают 
непрямые (опосредованные) повреждения, обу-
словленные механическими травмами костей ор-
биты, средней зоны лица и даже, орбитофациаль-
ными реконструкциями. ТНОП мирного времени 
возникают при автодорожных травмах, крими-
нальных инцидентах (насильственных действиях), 
спортивных единоборствах [7, 8, 24].

ТНОП развивается вследствие «напряжённой» 
(выраженной) ретробульбарной гематомы, которая 
вызывает смещение орбитальных структур, повы-

шение внутриорбитального и внутриглазного дав-
ления, сдавление зрительного нерва и нарушение 
кровообращения [18]. Но даже локальная гематома 
в зоне зрительного нерва или орбитальная эмфи-
зема так же могут привести к нарушению функции 
зрительного нерва [11, 19, 25].

Патогенез опосредованной (непрямой) травма-
тической оптической невропатии не вполне ясен. 
Наиболее широко распространена версия пере-
дачи силы сдавления (сжатия) сломанных костных 
структур орбиты к вершине орбиты и каналу зри-
тельного нерва. Повреждения интраорбитальных, 
интраканаликулярных и интракраниальных воло-
кон нерва и оболочек приводит к локальной ише-
мии и отёку тканей. Отёчные ишемизированные 
аксоны вызывают дальнейшее сдавление зритель-
ного нерва в костном канале [16, 17].

В редких случаях происходит отрыв зрительно-
го нерва в интрасклеральной области. Это сопро-
вождается безвозвратной полной потерей функций 
и характерными офтальмоскопическими измене-
ниями [21].

В настоящее время для лечения травматической 
нейрооптикопатии используют как хирургические, 
так и медикаментозные методы [22, 23].

Оперативные вмешательства направлены на 
декомпрессию зрительного нерва, освобождение 
его из повреждённых и смещённых тканей. Ранее 
осуществляли декомпрессию, главным образом, в 
ходе транскраниального нейрохирургического по-
собия [6, 28].

В последнее время, в основном, применяют экс-
тракраниальный — трансэтмоидальный метод де-
компрессии [15, 13, 14, 22].

Наряду с хирургическими методами, использу-
ются медикаментозные: системное введение мега-
доз кортикостероидов — 1800–2500 мг (в пере-
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счёте на метилпреднизолон) — начальная, а затем 
поддерживающая (900–1200 мг) в течение 24 час. 
(около 2500–3500 мг в зависимости от веса па-
циента. Авторы считают, что такое лечение, на-
чатое в течение 8 часов после травмы, улучшает 
микроциркуляцию, кальциевый обмен и позволя-
ет, в ряде случаев, восстановить функцию третьих 
аксонов [23].

В то же время ряд исследователей, не подтвер-
дили эффективность использования массивных доз 
метилпреднизолона в остром периоде травматиче-
ской оптической невропатии [20, 24].

К тому же, даже короткие курсы высоких доз 
стероидов, вызывают серьёзные осложнения: де-
прессию, психоз, иммунологические нарушения, 
замедление процессов регенерации [9].

Учитывая развитие тяжёлых общих осложнений 
отечественные реаниматологи в терапии шока при 
сочетанной и множественной травме, используют 
гораздо меньшие системные дозы кортикостерои-
дов (до 300 мг — разовая, а 300–1200 мг суточная 
доза [4].

В последние два десятилетия при травмах и за 
болеваниях нервной системы применяют пептид-
ные биорегуляторы. Так, кортексин, регулирует 
процессы метаболизма в головном мозгу, оказы-
вает церебропротекторное, ноотропное действие. 
Считают, что он содействует восстанавлению био-
электрической активности головного мозга и регу-
ляции процессов перекисного окисления в нейро-
нах, адекватно воздействуя на волокна зрительного 
нерва, запускает механизмы саморегуляции в ней-
ронах сетчатки [1, 2, 3, 4].

Исходы лечения «непрямых» травматических 
нейрооптикопатий трудно предсказуемы и варьи-
руют от светопроекции до почти полного восста-
новления зрения. Восстановление функции за-
висит от характера травматического воздействия, 

времени и подхода при оказании специализирован-
ной помощи [10].

В случаях «прямых» повреждений зрительного 
нерва перспективы улучшения функций — про-
блематичны [12].

Несмотря на то, что клинические возможно-
сти хирургического и медикаментозного методов 
не являются полностью предсказуемыми, авторы 
рекомендуют индивидуально использовать все до-
ступные методы для восстановления функций зри-
тельного анализатора [26].

материал и метОды исследОваниЯ
Наблюдали 47 пострадавших с ТНОП при со-

четанной и множественной травме, которым была 
оказана специалированная помощь в многопро-
фильных стационарах. В 5 случаях повреждения 

Таблица 1
Этиология и характер сочетанных и множественных повреждений в случаях травматической нейрооптикопатии (n = 47)

Вид повреждения
Характер повреждений (СМТ)

Всего  %Ретробульбарная 
гематома 

Переломы  
костей орбиты

ККС
Интракраниальные 

повреждения

Огнестрельные (боевые действия) – 8 – 5 13 27,3

Огнестрельные (мирного времени 
и травматическое оружие)

– 8 – 1 9 19,1

Автотравма – 9 2 – 11 23,4

Бытовые и криминальные 4 1 1 1 7 14,9

Производственные 1 2 – 2 5 10,6

Землетрясение – 2 – – 2 4,3

Всего  5 30 3 9 47

 % % 10,6 63,8 6,4 19,1 100,0

Рис. 1. Отрыв зрительного нерва  (в  области диска — крово-
излияние)
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зрительного нерва были двухсторонними. Сквоз-
ные пулевые парабазальные повреждения были 
у троих; переломы костей обеих орбит, сопрово-
ждавшиеся тяжёлой черепно-мозговой травмой 
были у одного. И ещё у одного пострадавшего (с ав-
томобильной политравмой) оптикопатия случилась 
на левом глазу, а на правом — развилась вторич-
но, вследствие формирования и прогрессирования 
каротидно-кавернозного соустья (ККС). К сожале-
нию, операция баллонирования была выполнена 
поздно — глаз ослеп. В трех наблюдениях оптико-
патии одного глаза сопровождались тяжёлыми по-
вреждениями парного глаза: разрушение — у одно-
го, прободное ранение и последствия — у двоих.

Характер повреждений отражён в таблице 1.
Этиология повреждений зрительного нерва 

была различной. Огнестрельные ранениями (пуле-
вые и осколочные) были в 22 наблюдениях. В двух 
случаях взрывов (капсюля и кумулятивного снаря-
да) осколки в результате прободных ранений вне-
дрились в зрительный нерв.

Тяжёлая автомобильная травма, как правило, 
сопровождавшаяся тяжёлыми сочетанными и мно-
жественными повреждениями была у 11 постра-
давших. Бытовые (в т. ч. криминальные) ранящими 
снарядами мирного времени (сучок, дротик) — 
у шести.

В большинстве случаев повреждений мирного 
времени нейрооптикопатии были обусловлены пе-
реломами костей вершины орбиты — 21, в одном 
из них произошёл отрыв зрительного нерва (рис. 1). 
У 3 пострадавших ТНОП была обусловлена сдав-
лением сосудов вследствие развития каротидно-
кавернозного соустья (ККС).

Почти все пострадавшие поступили с наруше-
нием сознания, а треть — в состоянии шока.

Диагностика ТНОП в случаях сочетанных и мно-
жественных повреждений затруднена вследствие 
нарушения сознания у пострадавших, невозмож-
ностью определения зрительных функций, суще-
ственными ограничениями в использовании ряда 
рутинных и современных методов исследования.

Диагностику основывали на анализе хода ране-
вого канала, характера повреждений структур ор-
биты и средней зоны лица.

Патогномоничным симптомом ТНОП был де-
фект афферентной реакции зрачка — относи-
тельный афферентный зрачковый дефект. Он был 
выявлен у подавляющего числа пострадавших 
(в 42 наблюдениях).

Но при тяжёлых травмах черепа и мозга необхо-
димо было проводить совместно с нейрохирургами 
дифференциальную диагностику анизокории, обу-
словленной интракраниальными повреждениями.

У каждого третьего наблюдался синдром верхне-
глазничной щели.

Офтальмоскопию глазного дна проводили на-
лобным бинокулярным офтальмоскопом (НБО-
2,3). Офтальмоскопические проявления нейро-
оптикопатии были минимальными и проявлялись 
в незначительной нечёткости границ диска зри-
тельного нерва (единичные случаи), но, как пра-
вило, сопровождались ангиопатией сетчатки (со-
отношение артерий к венам было 1/3–1/4). Через 
7–10 дней начинали прогрессировать явления 
простой атрофии зрительного нерва.

Обычное рентгеновское исследование при трав-
матической нейрооптикопатии мало информатив-
но: изменения костных структур вершины орбиты 
и канала зрительного нерва (в укладке по Резе) 
выявили в двух наблюдениях.

Современная лучевая диагностика (СКТ, МРТ), 
позволила, в большинстве случаев, определить 
изменения структур у вершины орбиты и канала 
зрительного нерва. Но выявление патологических 
изменений требовало «нацеленности» и тщатель-
ного исследования, так как костные стенки канала 
тонки и, зачастую, представляют тонкую костную 
мембрану.

Снижение зрительных функций (определяли 
после восстановления сознания) зависело от вы-
раженности повреждения зрительного нерва 
и колебалось от 0 до 0,01.

Лечение начинали даже при подозрении 
на ТНОП: характер повреждения, данные лучевых 
исследований, наличие дефекта афферентной ре-
акции зрачков. Оно было направлено на устране-
ние причин, вызвавших повреждения зрительного 
нерва, восстановление функций зрительного ана-
лизатора и включало хирургическое и медикамен-
тозные методы лечения.

В случаях массивных («напряжённых») ре-
тробульбарных гематом, вызывавших сдавление 
зрительного нерва, и нарушение гемоциркуляции 
в центральной артерии сетчатки и сосудах зри-
тельного нерва выполняли неотложную простую 
орбитотомию, дренирование ретробульбарного 
пространства. Так как в большинстве случаев 
травмы орбиты сопровождались выраженным 
реактивным отёком мягких тканей глазницы, 
дренирование дополняли кантолизисом наруж-
ной спайки век.

Ревизию раневого канала глазницы выполняли 
в ходе обработки нейрохирургом интракраниаль-
ных повреждений под контролем операционного 
микроскопа или налобной нейрохирургической 
лупы, которые позволяли при хорошем освеще-
нии и оптимальном увеличении выполнить каче-
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ственную хирургическую обработку с элементами 
интраоперационной диагностики. В проекции зри-
тельного нерва не выполняли диатермокоагуля-
цию.

Медикаментозное лечение дополняло оператив-
ное или его проводили при отсутствии показаний 
к хирургическому пособию.

Наряду с хирургической декомпрессией про-
водили дегидратационную терапию: реоглюман 
(маннитол, манит) 10–20%-й раствор 0,5–1,5 г/кг 
по согласованию с реаниматологом.

Кортикостероиды (дексаметазон, триамсино-
лон) вводили ретробульбарно (по 4 мг) в течение 
5 дней и внутривенно (20–40 мг) с последующим 
уменьшением дозы и переходом на таблетирован-
ные препараты. В случаях ретробульбарного введе-
ния препаратов в большинстве случаев выполняли 
кантотомию или кантолизис, т. к. даже небольшое 
повышение орбитального давления могло вызы-
вать отрицательный эффект.

Для улучшения трофики зрительного нерва че-
рез 4–5 дней после травмы, вводили препараты, 
улучшающие микроциркуляцию (кавинтон, трен-
тал, реополигюкин).

Курс лечения кортексином (9 пострадавших) 
начинали после окончания местного введения кор-
тикостероидов. Выполняли 5–7 ретробульбарных 
инъекций по 10 мг через день. При положитель-
ном течении — улучшении функций (6 наблюде-
ний), курс лечения кортексином повторяли через 
10–14 дней.

Контролировали с помощью ЛОР-специалистов 
состояние и своевременную санацию поврежден-
ных околоносовых пазух, иначе синуситы могли вы-
звать не только развитие патологического процесса 
в глазнице и зрительном нерве, но и спровоциро-
вать интракраниальные гнойно-воспалительные 
процессы (менинго-энцефалит, абсцесс головного 
мозга).

результаты и Обсуждение
Анализ исходов лечения отражён в таблице 2.
В результате комбинированного лечения уда-

лось полностью восстановить зрительные функ-
ции в 5 наблюдениях сдавления зрительного нерва 
после дренирования ретробульбарных гематом 
и декомпрессии тканей глазницы после тампонады 
верхнечелюстной пазухи.

В двух случаях из трех, после блокирования 
посттравматических каротидно-кавернозных 
соустьев, используя медикаментозное лечение, 
удалось повысить остроту зрения с 0,01 до 0,3–
0,4 и расширением полей зрения. У одного паци-
ента наступила бинокулярная слепота: на одном 
глазу вследствие запоздалого (через 2 месяца) 
баллонирования ККС; на парном глазу — из-за 
повреждения зрительного нерва костными фраг-
ментами орбиты (рис. 2).

У 4 пострадавших декомпрессия зрительного 
нерва была произведена в ходе нейрохирургиче-
ской обработки тяжёлой черепно-мозговой травмы 
лобной и лобно-теменной областей. Предметное 
зрение удалось получить у трех.

Одному потерпевшему с ранением глазницы 
сучком дерева, после удаления инородного тела 
из основной пазухи, хирургической обработки 
раны и медикаментозного лечения, зрение повы-
шено с 0,01 до 0,7 (с небольшим дефектом поля 
зрения).

В двух наблюдениях после тяжёлой сочетанной 
и множественной черепно-лицевой травмы удалось 
получить остроту зрения 0,2 при суженных полях 
зрения.

Двое пострадавших с переломами костей орби-
ты и ретробульбарной гематомой после землетря-
сения в Армении (1987) были осмотрены только 
на четвертые сутки, когда уже нагноились раны 
и ссадины периорбитальной области (рис. 3). Вы-
полнять хирургические манипуляции (дренирова-

Таблица 2
Исходы лечения травматические нейрооптикопатии в зависимости от этиологии и патогенеза

Характер повреждений 
Острота зрения

Всего
0-inc pr.c ≤ 0,02  < 0,02 > 0,2 ≥ 0,2

Огнестрельные (боевые действия) 11 1 2 2 16

Огнестрельные (мирного времени и травматическое оружие) 8 1 9

Ретробульбарные гематомы 5 5

Переломы костей орбиты 1 5 6

Интракраниальные 8 2 1 1 12

ККС 1 2 3

Всего 29 3 3 16 51

 % % 56,9 5,9 5,9 31,4 100
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ние) было поздно и опасно, вследствие угрозы ин-
фицирования тканей глазницы. Медикаментозное 
лечение было малоэффективным — сохранилось 
светоощущение.

В одном случае пациент был ранен дротиком, 
который, пройдя вдоль внутренней стенки глаз-
ницы, повредил зрительный нерв, (незавершенное 
сквозное ранение черепа) — наступила необрати-
мая слепота.

Исходы огнестрельных повреждений зритель-
ного нерва, даже мирного времени, достаточно дра-
матичны. Только в одном случае пулевого сквозно-
го парабазального ранения после хирургической 

обработки раны мозга (нейрохируг Ю. А. Шулев) 
и обеих орбит было получено предметное зрение 
обоих глаз: OD — 0,03 и OS — 0,4. После удале-
ния «пули» (травматическое оружие) из решетча-
того лабиринта и медикаментозного лечения уда-
лость полностью восстановить функции (остроту 
и поле зрения).

В случае огнестрельного проникающего ране-
ния глаза и внедрения немагнитного осколка в зри-
тельный нерв, после витрэктомии удалось вос-
становить остроту зрения до 0,3 с дефектом поля 
зрения (рис. 4). Попытки удаления осколка не уда-
лись, так как сопровождались кровотечением. 
При аналогичном ранении, после взрыва патрона 
(медный осколок) наступила слепота.

В остальных случаях огнестрельных ранений, 
нанесённых во время ведения боевых действий или 
в условиях мирного времени не удалось улучшить 
функции. Это, по всей вероятности, обусловлено 
повреждением зрительного нерва, вызванного ра-
нящими снарядами, обладающими высокой кине-
тической энергией.

Несомненно, данная патология представляет 
определённые трудности для диагностики. По-
вреждения зрительного нерва маскируются пато-
логией переднего и заднего сегмента глаза. Врач, 
обнаруживая явную патологию глазного яблока, 
связывает снижение зрения, в первую очередь 
с ней, забывая о возможном повреждении зри-
тельного нерва. Кроме того, не всегда офтальмолог 
располагает оснащением для выявления ТНОП, 
диагностика которой включает, кроме рутинного 

Рис. 2. Автотравма. Политравма: переломы костей средней 
зоны лица,  обеих глазниц. ККС справа. ТНОП, амавроз 
OS. Множественные травмы головы, ушиб головного 
мозга  груди, живота, таза и нижних конечностей

Рис. 4. Инородное тело диска зрительного нерва   левого глаза

Рис. 3. Перелом костей правой глазницы, ТНОП, синдром 
верхнеглазничной щели, нагноившиеся ссадины пери-
орбитальной области
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офтальмологического обследования и проверки 
афферентного зрачкового дефекта, исследования 
электрической чувствительности (ЭЧ), критиче-
ской частоты исчезновения фосфена, МТР, СКТ 
высокого разрешения.

Как правило, диагностика затруднена общей тя-
жестью пострадавшего: шок, отсутствие сознания, 
тяжёлая черепно-мозговая травма. Важно помнить 
и проявлять настороженность относительно воз-
никновения травматической нейрооптикопатии.

вывОды
1. Диагностика ТНОП должна базироваться на ком-

плексном подходе: характер травмы, ход раневого 
канала, тщательные лучевые исследования, на-
личие дефекта афферентной реакции зрачка.

2. Даже в случае подозрения на повреждение зри-
тельного нерва, необходимо выполнять доступ-
ные методы лечения: кантолизис, ретробульбар-
ные и системные введения кортикостероидов, 
дегидратационную терапию.

3. Необходимо осваивать и внедрять трансэтмои-
дальный путь декомпрессии канала зрительного 
нерва, как наиболее щадящий и перспективный 
для лечения этой патологии.
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DIAGNOSIS AND TREATMENT Of TRAUMATIC  
OPTIC NEUROPATHIES IN CASES Of COMBINED
AND MULTIPLE INJURIES. DIAGNOSIS. TREATMENT

Monachov B. V., Boiko E. V., Troyanovsky R. L.

G Summary. In combined and multiple injuries, 
traumatic optic neuropathies often are either not 
diagnosed or detected late. We investigated 47 cases of 
different types of optic nerve injuries (gunshot, motor-
vehicle and civilian trauma), within the framework of 
multiple and combined injuries. Diagnostic, surgical 
and medical treatment methods are suggested, which 
are accessible in multi-field hospital as specialized 
medical care.

G Key words: traumatic optic nerve lesions; orbital 
trauma; combined and multiple injuries.
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