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Резюме __________________________________________________________________________________________________ 

Идиопатическая внутричерепная гипертензия (ИВГ) – патология, которая проявля-
ется синдромом повышенного внутричерепного давления (ВЧД) и обычно сопрово-
ждается билатеральным отеком зрительных нервов (ЗН). В статье представлен обзор 
актуальных данных по патогенезу и методам диагностики ИВГ. Увеличение числа 
случаев ИВГ, в том числе у лиц трудоспособного возраста, отсутствие детального по-
нимания патогенеза заболевания, разнообразие вариантов его клинического тече-
ния, неспецифичность и другие ограничения в применении актуальных методов ин-
струментальной диагностики ИВГ создают трудности в ранней постановке диагноза, 
выборе эффективного метода лечения и профилактике развития заболевания. Со-
храняются трудности дифференциальной диагностики ИВГ с другими видами повы-
шения ВЧД на начальных стадиях заболевания, и особенно при атипичном характере 
течения ИВГ. Становится актуальным междисциплинарный подход для поиска новых 
алгоритмов ранней диагностики ИВГ, выявления предикторов развития ИВГ, разра-
ботки диагностических инструментальных критериев. Это поможет открыть путь к 
пониманию звеньев патогенеза и разработать этиопатогенетически ориентирован-
ные методы профилактики и терапии ИВГ. Актуальна также разработка алгоритма 
диагностики и лечения пациентов с выявленным отеком ЗН, который обнаружива-
ется в ходе рутинного офтальмологического осмотра. Ранняя диагностика ИВГ по-
зволит уберечь пациента от необратимой утраты зрительных функций и развития 
тяжелых неврологических осложнений.
Ключевые слова: идиопатическая внутричерепная гипертензия, отек зрительного 
нерва, головная боль, внутричерепное давление
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Abstract __________________________________________________________________________________________________ 

Idiopathic intracranial hypertension (IIH) manifests as a syndrome of increased intracranial 
pressure (ICP) and is usually accompanied by bilateral papilloedema. The article presents 
a review of current data on pathogenesis and diagnostic approaches to IIH. The increase 
in the number of cases of IIH, including people of working age, the lack of a detailed 
understanding of the disease pathogenesis, different variants of its clinical course, non-
specificity and other limitations in the current instrumental methods of examination 
create difficulties in early IIH diagnosis, treatment and prevention. Difficulties persist 
in the differential diagnosis of IIH and other causes of increased ICP in the initial stages 
of the disease, especially in the atypical course of IIH. An interdisciplinary approach 
is relevant for creating new algorithms in early IIH diagnosis, predictors of disease 
development detection and developing of instrumental diagnostic criteria. This will help 
with understanding of IIH pathogenesis and with development of etiopathogenetically 
oriented methods of prevention and treatment of IIH. It  is also relevant to develop an 
algorithm for the diagnosis and treatment of patients with identified papilloedema, which 
is detected during a routine ophthalmological examination. Early diagnosis of IIH may 
prevent irreversible vision loss and different severe neurological complications.
Keywords: idiopathic intracranial hypertension, papilloedema, headache, intracranial 
pressure

	� ВВЕДЕНИЕ
Идиопатическая внутричерепная гипертензия (ИВГ), ранее известная также как 

псевдотумор головного мозга, – патология, которая проявляется синдромом повы-
шенного внутричерепного давления (ВЧД) и обычно сопровождается билатераль-
ным отеком зрительных нервов (ЗН).

Чаще развивается у женщин фертильного возраста с избыточной массой тела, но 
может возникать также у мужчин, детей и пациентов старшего возраста [1]. Иссле-
дование, опубликованное в 2017 г., показало сильную корреляцию между степенью 
ожирения и ИВГ (R²=0,7). Сравнение количества установленных случаев в периоды 
1990–2001  гг. и 2002–2014  гг. продемонстрировало увеличение числа случаев ИВГ  
с 1,0 до 2,4 на 100 000 населения [3]. 
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В 2018 г. опубликован первый консенсус по ведению пациентов с ИВГ [2]. Диагноз 
ИВГ может быть установлен лишь после исключения других причин внутричерепной 
гипертензии. Основными задачами при лечении данной патологии являются: сохра-
нение зрительной функции и облегчение симптомов повышенного ВЧД [1]. Несмотря 
на имеющийся консенсус по ведению ИВГ, данная патология остается недостаточно 
изученной [4].

	� ТЕОРИИ ПАТОГЕНЕЗА ИВГ
К настоящему моменту патогенез ИВГ остается неясным [5]. Существует несколь-

ко теорий, описывающих причины и механизмы повышения ВЧД. Важным фактором 
риска для развития ИВГ является набор веса и высокий индекс массы тела (ИМТ). 
По данным исследований, более 90% пациентов с ИВГ имели избыточный вес (ИМТ 
>25) либо ожирение (ИМТ >30) [6]. Обнаружена корреляция между ожирением, по-
вышением ИМТ, возрастанием риска ИВГ и более тяжелыми зрительными наруше-
ниями на его фоне. С повышением риска ИВГ связан даже легкий набор веса (от 5% 
до 15%) как у пациентов с ожирением, так и без, особенно если масса тела выросла в 
течение года до начала первых симптомов [6, 7]. 

Нарастание ИМТ у пациентов с ранее разрешившейся ИВГ является фактором  
риска для развития повторного эпизода [8].

Нарушение динамики цереброспинальной жидкости (ЦСЖ) – ключевой момент в 
развитии ИВГ, однако точный патогенетический механизм данного процесса до сих 
пор не известен. В нем может участвовать гиперсекреция ЦСЖ в сосудистом сплете-
нии желудочков мозга, сниженная реабсорбция в грануляциях паутинной оболочки 
и аномальный градиент давления в венозных синусах мозга [1, 9–11].

Стеноз венозных синусов мозга также играет роль в патогенезе ИВГ и, возможно, 
в прогрессировании данной патологии, потому как повышенное венозное давле-
ние препятствует абсорбции ЦСЖ  [12]. Однако в литературе встречается и другое 
мнение, что сужение синусов мозга в некоторых случаях было не причиной, а след-
ствием повышенного ВЧД [1]. Всасывание ЦСЖ происходит благодаря разрастаниям 
паутинной оболочки внутри венозных синусов мозга. Наиболее активно оно идет 
в верхнем сагиттальном синусе. При  повышении давления в венозном синусе об-
ратное всасывание замедляется [13]. Такая ситуация может возникнуть при билате-
ральном стенозе поперечных венозных синусов. Это состояние было отмечено у 65–
100% пациентов с ИВГ [14–16]. Cужение обычно расположено в средне-латеральной 
части поперечного синуса, что создает градиент давления между проксимальной и 
дистальной частью сужения, повышает давление в сагиттальном синусе и, соответ-
ственно, ВЧД [17]. Механизм развития стеноза до сих пор точно не выяснен. Внутрен-
ние крупные трабекулы венозного синуса и другие дефекты заполнения, например, 
слишком большие разрастания паутинной оболочки, могут приводить к сужению 
просвета синуса изнутри, в то время как повышенное ВЧД способно сужать просвет 
синуса за счет механического сдавливания его стенок снаружи [18].

Глимфатическая система мозга, которая является ответственной за выведение 
продуктов жизнедеятельности из мозговой паренхимы, также может играть роль в 
патогенезе ИВГ. Предполагается, что она способствует рециркуляции ЦСЖ по око-
лососудистым пространствам, а также обеспечивает ее сообщение с интерстици-
альной жидкостью и дренаж ЦСЖ в лимфатическую систему через листки твердой 
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мозговой оболочки [19]. Высказываются даже предположения о том, что не грануля-
ции паутинной оболочки, а именно глимфатическая система обеспечивает основной 
механизм оттока ЦСЖ в норме [20]. Предполагают, что и ИВГ может быть обусловлена 
нарушением функции глимфатической системы из-за избыточного объема интерсти-
циальной жидкости при ухудшении ее продвижения по околососудистым простран-
ствам. Это может быть следствием избыточной потери мембранного белка аквапо-
рина-4 (AQP-4) или повышения проницаемости гематоэнцефалического барьера на 
фоне периваскулярного воспаления, которое является хроническим процессом у 
пациентов с ожирением и приводит к нарастанию объема интерстициальной жид-
кости [19].

Значительная часть пациентов с ИВГ представлена молодыми женщинами с лиш-
ним весом. Это позволило предположить, что нейроэндокринные нарушения вносят 
определенный вклад в патогенез заболевания [1, 10, 11]. Нейроэндокринный меха-
низм патогенеза ИВГ предположительно реализуется за счет вовлечения цитокинов 
и адипокинов, которые могут изменять секрецию ЦСЖ у пациентов с ожирением. 
В  некоторых исследованиях обнаружен высокий уровень лептина у пациентов с 
ожирением и ИВГ, что трактовалось как признак центральной устойчивости к леп-
тину. Хронически повышенный уровень лептина способен повышать секрецию ЦСЖ 
и активность Nа+/K+ ATФазы в рецепторах сосудистого сплетения желудочков моз-
га [21].

Роль инкретинов (в частности – глюкагоноподобного пептида 1, ГЛП-1) в регуля-
ции динамики ЦСЖ была доказана в лабораторных исследованиях на крысах  [22]. 
Вместе со стимуляцией снижения веса и глюкозозависимой секреции инсулина  
ГЛП-1 принимает участие в регулировании работы почек и циркуляции ЦСЖ через 
влияние на реабсорбцию натрия, которая преимущественно происходит в прокси-
мальных почечных канальцах и в сосудистом сплетении желудочков мозга [23].

ИВГ преимущественно диагностируется у женщин фертильного возраста с из-
быточной массой тела, что дает основание также заподозрить вовлечение стеро-
идных гормонов в патогенез ИВГ  [24]. Предпринимались попытки измерить уро-
вень гормонов в сыворотке и ЦСЖ у пациентов с ИВГ, и даже отмечены факты по-
вышенного содержания гормонов в указанных биологических жидкостях, однако 
результаты были нестабильными [25, 26]. Внимание исследователей привлекла 
11β-гидроксистероидная дегидрогеназа (11β-HSD) типа  1, которая превращает не-
активный кортизон в кортизол. Вырабатываясь в сплетении желудочков мозга, она 
может способствовать усилению стимуляции минералокортикоидных рецепторов, 
что приводит к повышению активности Na/K-АТФазы и усилению секреции ЦСЖ [21]. 
Причем активность 11β-HSD повышается в подкожной жировой клетчатке у пациен-
тов с ожирением и снижается параллельно с уменьшением ВЧД после снижения веса 
пациентами с ИВГ [11].

Существует гипотеза о роли избытка андрогенов в патогенезе ИВГ [27]. В пользу 
данной гипотезы говорит и работа, в которой изучались риски сердечно-сосудистых 
заболеваний среди пациентов с ИВГ. Риски сердечно-сосудистой патологии у паци-
ентов с ИВГ оказались в 2 раза выше, чем у группы контроля – здоровых индивидов 
того же пола, возраста и с тем же ИМТ, что и у участников основной группы [28]. 

Вопросы роли нейроэндокринной патологии в происхождении ИВГ поднимают-
ся также в работе по изучению сопутствующей психопатологии у пациентов с ИВГ.  
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Выявлено, что психопатология у таких пациентов в 45% случаев предшествовала ИВГ 
и преимущественно была представлена депрессивными расстройствами. В этой же 
работе обнаружено, что феномен пустого турецкого седла встречается в группе па-
циентов с ИВГ с установленной сопутствующей психопатологией чаще, чем в другой 
группе пациентов с ИВГ без данной патологии [29].

Витамин А и ретиноиды также рассматриваются как возможный фактор, связан-
ный с ИВГ. Известно, что избыточное употребление витамина А, а также хронический 
дефицит данного витамина может спровоцировать подъем ВЧД. Ретинол в комплек-
се с ретинол-связывающим белком и транстиренином вырабатывается в сосудистом 
сплетении желудочков мозга. После превращения в аль-транс-ретиноевую кислоту 
он способен изменять генную экспрессию в клетках разрастаний паутинной обо-
лочки, эпендимальных и глиальных клетках, что приводит к снижению реабсорбции 
ЦСЖ. Предполагается, что в этом механизме задействованы и молекулы аквапори-
на-1, который вырабатывается эпителием сплетения желудочков мозга и участвует в 
продукции ЦСЖ, а также AQP-4, который вырабатывается эпендимальными клетками 
и астроцитами и может быть задействован в реабсорбции ЦСЖ [30]. 

Есть данные о пониженном уровне сывороточной аль-транс-ретиноевой кисло-
ты у пациентов с ИВГ, не получавших лечение, по сравнению с контрольной груп-
пой, состоявшей из пациентов схожего возраста, пола и ИМТ. Причем у пациентов 
с ИВГ, получавших ацетазоламид в качестве терапии, выявлено повышение уровня 
аль-транс-ретиноевой кислоты в ЦСЖ, по сравнению с группой, получавшей пла-
цебо [31].

Вопрос связи между первичными ГБ (особенно мигренью) и ИВГ до сих пор оста-
ется дискутабельным. Остается непонятным, является мигрень сопутствующим забо-
леванием и независимым фактором риска развития ИВГ или ее нужно рассматривать 
как вторичную ГБ у пациентов с ИВГ, которые не имеют предрасположенности к ми-
грени [32]. Кроме того, ИВГ без отека зрительных нервов обнаруживалась у 10–14% 
пациентов с хроническими мигренями [33].

Разнообразие теорий патогенеза и малое количество данных, подтверждающих 
каждую из них, указывает на необходимость дальнейшего изучения механизмов раз-
вития ИВГ и сопряженных с ними факторов.

	� ОСОБЕННОСТИ КЛИНИЧЕСКИХ ПРОЯВЛЕНИЙ ИВГ
Среди наиболее распространенных симптомов в клинической картине ИВГ мож-

но выделить: головную боль, шум в ушах, преходящие зрительные нарушения, отек 
зрительных нервов с ретинальными геморрагиями и экссудатами и без них, а также 
глазодвигательные нарушения [4].

В исследовании Wall M. и соавторов жалобы на головную боль (ГБ) были зафикси-
рованы у 84% участников [34]. По другим данным, ГБ присутствует у 90% пациентов 
с ИВГ [35]. Характерной особенностью ГБ считалось ее усиление по утрам либо при 
проведении маневров, повышающих внутричерепное давление (например, маневр 
Вальсальвы). Но есть данные, что многие пациенты испытывали ГБ, больше схожие 
по характеру с мигренью или головной болью напряжения [36]. Например, по дан-
ным Mollan S.P. и соавторов, доминирующим фенотипом при ИВГ вместо утренней 
ГБ стали мигренеподобные боли [32]. Гипотетически нетипичный характер ГБ может 
стать причиной трудностей в ранней диагностике ИВГ.
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Шум в ушах отмечен у 52–60% пациентов с ИВГ [34]. Может быть односторонним 
и двухсторонним, кратковременным и продолжительным [38].

Преходящие нарушения зрения отмечаются у 68% пациентов с ИВГ [34] и могут 
быть представлены частичной или полной потерей зрения, которая продолжается 
в течение нескольких секунд с последующим полным восстановлением. Может воз-
никать до нескольких раз в сутки, часто провоцируется переменой положения тела 
и действиями по типу маневра Вальсальвы [34]. Характер снижения зрения при ИВГ 
обычно носит медленно прогрессирующий характер, и так как центральное зре-
ние длительно остается незатронутым, пациент может долго не замечать проблему. 
В случае молниеносного течения ИВГ острота зрения снижается резко, с развитием 
раннего выпадения центральной части поля зрения [46]. Менее распространенным 
симптомом является диплопия. Она связана с поражением черепных нервов и об-
условлена односторонним или двухсторонним парезом отводящего нерва. Есть дан-
ные о случаях пареза глазодвигательного и блокового нервов на фоне внутричереп-
ной гипертензии [39, 40].

Отек зрительного нерва (ЗН) (папиллоэдема) считается наиболее специфичным 
признаком повышенного ВЧД, в том числе при ИВГ [24]. При ИВГ отек чаще бывает 
билатеральным и симметричным, но в литературе встречаются данные об асиммет-
ричном, монолатеральном отеке, а также о его отсутствии на фоне ИВГ [41]. Только 
в 10% случаев отек ЗН развивается быстро и вместе с постоянным снижением зре-
ния [42]. В других случаях развитие отека ЗН и зрительных нарушений происходит 
постепенно. В  зависимости от выраженности отек ЗН может сопровождаться ре-
тинальными и субретинальными кровоизлияниями, круговыми или радиальными 
складками сетчатки, ретинальными экссудатами [43, 44]. При  отсутствии своевре-
менного лечения отек ЗН приводит к прогрессирующему и необратимому снижению 
зрения с развитием атрофии ЗН [45].

Ограничениями в использовании отека ЗН как критерия ИВГ являются трудности 
дифференциальной диагностики истинного отека от псевдоотека ЗН, который может 
быть следствием причин, не связанных с ВЧД, таких как друзы диска, гиперметропия, 
врожденные аномалии развития ЗН, косого вхождения ЗН  [47]. Кроме того, важно 
помнить о существовании формы ИВГ без отека зрительных нервов. Что касается ча-
стоты встречаемости данной формы, то в работе с участием 353 пациентов с установ-
ленной ИВГ отсутствие отека ЗН зафиксировано у 5,7% пациентов [48].

Частота встречаемости изложенных симптомов представлена в табл. 1 [2].
Однако ни один из перечисленных симптомов не является патогномоничным для 

данной патологии [49].
Выделяют и атипичные клинические проявления ИВГ. Есть сообщения о случаях 

отсутствия отека ЗН у пациентов с другими симптомами ИВГ, а также нейрорадио-
логическими признаками ВЧГ и повышенным давлением цереброспинальной жид-
кости (ЦСЖ при люмбальной пункции) [48]. Предложены два механизма, способных 
препятствовать развитию отека ЗН. Первая теория связывает это с анатомическими 
особенностями периневрального субарахноидального пространства – его фраг-
ментацией, что останавливает нарастающий градиент давления ЦСЖ и не дает ему 
достичь ретроламинарной порции ЗН  [50]. Вторая теория допускает наличие про-
сачивания ЦСЖ (ринорея, оторея), что способствует снижению ВЧД у пациентов с 
ИВГ [48].
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Таблица 1
Распространенность симптомов ИВГ, % [2]
Table 1
IIH symptoms frequency, % [2]

Симптомы ИВГ Частота встречаемости

Головная боль 76–94%

Зрительные нарушения в виде пятен, выпадения поля зрения 68–72%

Пульсирующий шум в ушах 52–61%

Боль в спине 53%

Головокружение 52%

Боли в шее 42%

Затуманивание зрения 32%

Когнитивные нарушения 20%

Корешковый болевой синдром 19%

Диплопия (типичнее горизонтальная) 18%

	� ПОДХОДЫ И ОГРАНИЧЕНИЯ В ДИАГНОСТИКЕ ИВГ
Диагностические критерии для ИВГ впервые были разработаны в 1937 г. на осно-

ве работы Dandy W.E. с участием 22 пациентов с повышенным ВЧД без установлен-
ных объемных образований и с такими симптомами, как ГБ, изменения на глазном 
дне, затуманивание зрения, головокружение [51]. 

В 2013 г. эти критерии были пересмотрены Friedman D.I. и соавторами с возвраще-
нием термина «синдром псевдотумора головного мозга» и с концепцией вероятного 
диагноза ИВГ в случаях, когда нет повышения давления ЦСЖ более 25 см водного 
столба, но присутствуют все прочие критерии (отек ЗН или парез отводящих нервов, 
нормальные показатели при неврологическом осмотре, кроме отклонений со сто-
роны черепных нервов, а также нормальный состав ЦСЖ и норма по результатам 
нейровизуализации) [52].

Следующее обновление критериев, известное как «модифицированные крите-
рии Dandy», было предложено Wall M. и соавторами и применено в исследовании 
Idiopathic Intracranial Hypertension Treatment Trial (IIHTT)  [34]. Согласно этому пере-
смотру, точный диагноз может быть поставлен, даже если давление ЦСЖ находится 
в пределах 20–25 см водного столба, если присутствует один из следующих доба-
вочных критериев: пульсирующий звон или шум в ушах (тиннитус), парез отводя-
щего нерва, отек ЗН (начиная со второй степени по шкале Frisen (после исключения 
псевдоотека методом эхографии)), выявленный стеноз поперечного синуса при МР-
венографии, синдром частично пустого турецкого седла, расширение периневраль-
ных пространств [34, 52].

В вышедшем в 2018 г. консенсусе по ведению ИВГ были систематизированы под-
ходы к диагностике ИВГ с учетом ранее определенных критериев (табл. 2) [2].

Таким образом, в обследовании пациента с подозрением на ИВГ, помимо оценки 
неврологического статуса, рекомендуется проводить и следующие инструменталь-
ные обследования: нейровизуализация, люмбальная пункция с исследованием дав-
ления и состава ликвора, офтальмологическое обследование.
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Таблица 2
Диагностические критерии ИВГ [2]
Table 2
IIH diagnostic criteria [2]

Критерии диагностики типичной ИВГ Критерии диагностики ИВГ без отека ЗН

A. Отек зрительного нерва
Присутствие критериев B–E, характерных для 
типичной ИВГ, плюс монолатеральный или билате-
ральный парез отводящего нерва

B. Норма при неврологическом обследовании 
(кроме возможной дисфункции отводящего нерва)

Предположительный диагноз ИВГ можно выста-
вить в случаях:
присутствия критериев B–E плюс
3 характерные для повышенного ВЧД находки при 
нейровизуализации:
	� пустое турецкое седло,
	� уплощение заднего полюса глазных яблок,
	� расширение периневральных пространств ± 

извитость зрительных нервов,
	� стеноз поперечного венозного синуса

C. Нейровизуализация: нормальное состояние 
мозговой паренхимы (нет признаков гидроцефа-
лии, новообразований, аномалий строения или 
вовлечения менингеальных оболочек), исключен 
тромбоз венозных синусов мозга
D. Нормальный состав ЦСЖ
E. Уровень давления ЦСЖ при люмбальной пунк-
ции ≥25 см водного ст.

Большинство структурных причин повышенного ВЧД могут быть обнаружены с 
помощью МРТ с контрастированием. МР-венография с контрастом позволяет исклю-
чить тромбоз венозных синусов мозга, что особенно важно для пациентов с молние-
носным течением ИВГ [46, 53]. С помощью МР-венографии при ИВГ может быть выяв-
лено плавное сужение поперечных венозных синусов [56]. Признаками повышенного 
внутричерепного давления на МРТ могут быть: расширение периневральных про-
странств и извитость зрительных нервов, а также уплощение заднего полюса глаз-
ного яблока. Иногда отечные диски зрительных нервов, проминирующие в полость 
глазного яблока, заметны на МРТ [54]. Синдром пустого турецкого седла – частая на-
ходка, которая может указывать на повышенное ВЧД. Однако данный признак встре-
чается и при нормальном уровне ВЧД  [54]. Обнаруженное на МРТ приобретенное 
опущение миндалин мозжечка ниже большого затылочного отверстия тоже способно 
указать на повышенное ВЧД, хотя часто его расценивают как врожденную аномалию 
Киари [55]. Однако неспецифичность обнаруживаемых с помощью МРТ изменений на 
ранних этапах развития ИВГ требует корреляции полученных данных, клинических 
проявлений и результатов нейрофизиологичеких исследований у каждого пациента. 

Люмбальная пункция решает сразу две задачи: позволяет подтвердить повы-
шенное открытое давление ЦСЖ и оценить ее состав. Предпочтительнее проводить 
пункцию в позиции пациента лежа на левом боку. При измерении давления ЦСЖ ды-
хание пациента должно быть спокойным, ноги – вытянуты, голова – в нейтральной 
позиции. Нормальным давлением ЦСЖ у взрослых принято считать давление от 10 
до 20 см водного столба. Давление свыше 25 см водного столба считается повышен-
ным, а в промежутке от 20 до 25 см водного столба – пограничным. Пограничное дав-
ление можно считать предположительно повышенным при наличии других харак-
терных для ВЧГ симптомов и находок при нейровизуализации [4]. Состав ЦСЖ при 
ИВГ обычно не отклоняется от нормы по таким критериям, как концентрация глюко-
зы, белка и количество лейкоцитов. Если уровень белка или лейкоцитов повышен, 
следует заподозрить иную этиологию ВЧГ  [4]. Консенсус по ведению ИВГ [2] реко-
мендует проводить люмбальную пункцию с анализом ЦСЖ и измерением давления 
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ликвора после нейровизуализации всем пациентам с отеками ЗН. Однако результа-
ты простого измерения величины ЦСЖ могут иногда вводить в заблуждение, так как 
давление ЦСЖ может значительно колебаться со временем. Поэтому в некоторых 
случаях рекомендуется повторение люмбальной пункции либо более инвазивный 
метод мониторинга ВЧД [2].

Офтальмологическое обследование таких пациентов включает: офтальмоскопию 
и оценку полей зрения (предпочтительнее методом автоматической компьютерной 
периметрии). Офтальмоскопия – элемент рутинного офтальмологического осмотра, 
позволяющий выявить такой значимый признак повышенного ВЧД, как отек ЗН. 

Среди дополнительных специализированных обследований, которые могут по-
мочь в дифференциальной диагностике истинного отека ЗН и псевдоотека, а также в 
динамическом наблюдении за его течением, следует выделить оптическую когерент-
ную томографию, ультрасонографию и др. [24, 57–59].

Раннее выявление дефектов поля зрения у пациентов контрольным методом кон-
фронтационной периметрии затруднено. Автоматическая компьютерная периме-
трия (Humphrey visual field testing по протоколам 24–2 или 30–2 SITA) является адек-
ватным и информативным способом диагностики для пациентов с дефектами полей 
зрения от минимальной до средней степени выраженности. Расширение зоны сле-
пого пятна – обычно первый дефект поля зрения, обнаруживаемый у таких пациен-
тов. Важно помнить, что при легкой степени отека зрительных нервов автоматичес- 
кая компьютерная периметрия может не выявить дефектов поля зрения [60].

С нарастанием степени отека ЗН в поле зрения могут возникать дугообразные 
скотомы, особенно в нижне-назальном квадранте поля зрения. При  длительно су-
ществующем отеке ЗН часто возникает концентрическое сужение поля зрения с 
длительным сохранением интактной центральной области [61]. Однако результаты 
периметрии являются неспецифичными, что ограничивает возможности ее исполь-
зования в диагностике ИВГ.

В настоящее время для оценки состояния ЗН и динамики изменений при ИВГ ис-
пользуют и другие методы. Зрительные вызванные потенциалы (ЗВП) используются 
как способ оценки функциональной состоятельности зрительных путей и помогают 
выявить признаки нарушения функции зрительного нерва при ИВГ. Установлено, что 
средняя латентность у пациентов с повышенным ВЧД составляла 118,7  мс и была 
продолжительнее, чем у пациентов с нормальным ВЧД, у которых она составляла 
108,1 мс. А средняя амплитуда у пациентов с повышенным ВЧД оказалась значитель-
но ниже (12,4 μV), чем у пациентов с нормальным давлением (23,3 μV) (P=0,03) [62]. 
В  другом исследовании оценивались данные ЗВП 18  пациентов с криптококковым 
менингитом. Авторы обнаружили, что латентность N2 имеет сильную положитель-
ную корреляцию с уровнем ВЧД (r=0,83; 95% CI: 0,60–0,94, P<0,0001) [63]. Однако по-
вышенное ВЧД становится причиной повреждения ЗН, а развитие атрофических про-
цессов в ЗН оказывает влияние на результаты исследования ЗВП и повышает вероят-
ность неточной оценки данных исследования, значимых для диагностики ИВГ [57].

Оптическая когерентная томография (ОКТ) на примере когортного исследования 
104 пациентов с ИВГ показало связь толщины центральной области диска зритель-
ного нерва с уровнем ВЧД (right eye: r=0,60, P=0,02; left eye: r=0,73, P=0,002) [68]. Од-
нако проникающая способность ОКТ, а значит, и точность полученных показателей 
ухудшается по мере увеличения отека и элевации диска ЗН [69].
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Ультразвуковое исследование глазного яблока в режиме B-скан не только яв-
ляется удобным методом дифференциальной диагностики истинного отека ЗН и 
псевдоотека на фоне друз ЗН, но и позволяет оценивать ширину периневральных 
пространств. Данный показатель способен изменяться на фоне повышения ВЧД и 
последующего его снижения. В одной из работ установлено, что диаметр перинев-
ральных пространств увеличивается более 5,8 мм у пациентов с ИВГ (чувствитель-
ность метода – 81%, специфичность – 80%) и уменьшается после терапевтической 
люмбальной пункции  [58]. Однако точные границы показателей ширины перинев-
ральных пространств пока не установлены [59, 64]. По этой причине предпочтитель-
но бинокулярное измерение данного показателя с целью обнаружения возможной 
асимметрии [24, 65].

Регистрация движений глазных яблок (видеоокулография, электронистагмогра-
фия) еще один перспективный неинвазивный автоматизированный метод количе-
ственной оценки проявлений ИВГ. Есть данные о регистрации движений глаз у 23 па-
циентов, где обнаружилось, что у пациентов с ИВГ связь движений глаз и функции 
черепных нервов линейно снижалась на фоне повышения ВЧД (P<0,001) [66]. Однако 
трудности с поддержанием достаточной для исследования продолжительности сле-
жения у пациентов с повышенным ВЧД затрудняют выявление нарушений содруже-
ственного движения глаз [67].

	� ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Рост количества случаев и развитие ИВГ у лиц молодого возраста, отсутствие де-

тального понимания патогенеза заболевания, различные варианты его клиническо-
го течения и недостаточная информативность методов инструментальной диагно-
стики в установлении причин повышения ВЧГ создают трудности в своевременной 
постановке диагноза и выборе эффективного метода лечения, а также и профилак-
тике развития заболевания. Все это делает актуальным междисциплинарный подход 
для поиска новых подходов к ранней диагностике ИВГ, выявления предикторов раз-
вития ИВГ, разработки диагностических инструментальных критериев, что поможет 
открыть путь к пониманию звеньев патогенеза и разработать этиопатогенетически 
ориентированные методы профилактики и терапии ИВГ. 

Сохраняются трудности дифференциальной диагностики ИВГ с другими видами 
повышения ВЧД на начальных стадиях заболевания, и особенно при атипичном ха-
рактере течения ИВГ. Актуальна также разработка алгоритма диагностики и лечения 
пациентов только с выявленным отеком ЗН, который обнаруживается в ходе рутин-
ного офтальмологического осмотра [70]. Своевременная диагностика ИВГ и подбор 
адекватной тактики ведения позволит уберечь пациента от необратимой утраты 
зрительных функций и развития тяжелых неврологических дефицитов, предотвра-
тить инвалидизацию пациентов и улучшить их качество жизни.

_________________________________________________________________________________________________
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