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Аннотация 

Актуальность. Оптико-хиазмальный арахноидит представляет собой редкое 

воспалительно-адгезивное поражение арахноидальной оболочки и цистерн, окружающих 

зрительные нервы, хиазму и начальные отделы зрительных трактов. Заболевание 

сопровождается механической компрессией, сосудистой ишемией и прогрессирующей 

атрофией передних зрительных путей. Наиболее тяжелым исходом является необратимая 

двусторонняя слепота. Клинический прогноз остается вариабельным, а оптимальная 

лечебная стратегия не стандартизирована. 

Материалы и методы. Выполнен структурированный нарративный обзор 

клинических серий, наблюдательных исследований, нейроофтальмологических работ, 

публикаций по туберкулезному менингиту, послеоперационному арахноидиту и 

хирургическому адгезиолизису. Проанализированы данные, опубликованные до августа 

2026 года. Основное внимание уделено динамике остроты и полей зрения, структурным 

изменениям зрительных нервов, факторам прогрессирования, эффективности 

противовоспалительной терапии, этиотропного лечения, ликворошунтирующих и 

декомпрессивных вмешательств. 

Результаты. Наиболее убедительными неблагоприятными прогностическими 

признаками являются выраженное снижение зрения при первичном обследовании, 

двустороннее поражение, атрофия дисков зрительных нервов, нарушение зрачковых 

реакций, истончение комплекса ганглиозных клеток, длительность симптомов, 

гидроцефалия, инфаркты, высокая концентрация белка в ликворе и тяжелая стадия основного 

менингеального процесса. При туберкулезном оптико-хиазмальном арахноидите улучшение 

зрения на фоне противотуберкулезной терапии и кортикостероидов отмечается лишь у части 

пациентов. Хирургический адгезиолизис может дать выраженный результат при 

преобладании обратимой компрессии, однако при сформированной атрофии эффект 

ограничен, а повторное рубцевание способно привести к рецидиву. 

Заключение. Прогноз определяется остаточным аксональным резервом, этиологией 

заболевания, своевременностью лечения и возможностью устранения компрессии до 

развития необратимой атрофии. Наиболее рационален ранний мультидисциплинарный 

подход с серийной оценкой остроты зрения, периметрии, оптической когерентной 

томографии и МРТ. 

Ключевые слова: оптико-хиазмальный арахноидит, зрительный нерв, хиазма, 

атрофия зрительного нерва, туберкулезный менингит, гидроцефалия, адгезиолизис, прогноз 

зрения. 
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Abstract 

Background. Optochiasmatic arachnoiditis is a rare inflammatory and adhesive disorder 

involving the arachnoid membrane and cisterns surrounding the optic nerves, optic chiasm, and 

proximal optic tracts. Progressive visual impairment results from mechanical compression, vascular 

compromise, inflammation, and subsequent axonal loss. 

Materials and methods. A structured narrative review of clinical series, observational 

studies, neuro-ophthalmological reports, and publications addressing tuberculous, postoperative, 

granulomatous, and idiopathic optochiasmatic arachnoiditis was performed. Evidence available 

through August 2026 was evaluated with an emphasis on visual prognosis and treatment outcomes. 

Results. Severe baseline visual loss, bilateral involvement, impaired pupillary responses, 

optic-disc pallor, retinal ganglion-cell loss, prolonged disease duration, hydrocephalus, cerebral 

infarction, cranial-nerve deficits, and advanced underlying meningitis are associated with 

unfavorable outcomes. Etiology-directed treatment and corticosteroids can stabilize or improve 

vision in selected patients with active inflammation. Surgical release of adhesions may be beneficial 

when reversible compression predominates, but outcomes are inconsistent and recurrent fibrosis 

may cause renewed visual deterioration. 

Conclusion. Visual outcome depends predominantly on residual axonal reserve and the 

interval between visual deterioration and effective treatment. Early diagnosis and multidisciplinary 

monitoring are essential to prevent irreversible blindness. 

Keywords: optochiasmatic arachnoiditis, optic chiasm, visual prognosis, optic atrophy, 

tuberculous meningitis, surgical decompression. 

 
OPTIKO-XIAZMAL ARAXNOIDIT: KO‘RUV FUNKSIYALARI PROGNOZI, 

NOQULAY NATIJA OMILLARI VA DAVOLASH YAKUNLARI 

Nabiyev Akmal Adhamjonovich 

Samarqand davlat tibbiyot universiteti huzuridagi Neyroxirurgiya va neyroreabilitatsiya 

ixtisoslashtirilgan ilmiy-amaliy markazi  

Annotatsiya 

Dolzarblik. Optiko-xiazmal araxnoidit ko‘ruv nervlari, xiazma va ko‘ruv traktlarining 

boshlang‘ich qismlari atrofidagi araxnoidal qavat hamda sisternalarning kam uchraydigan 

yallig‘lanishli-adgeziv zararlanishidir. Ko‘rishning pasayishi mexanik kompressiya, tomir 

ishemiyasi, yallig‘lanish va aksonlarning qaytmas yo‘qolishi bilan bog‘liq. 

Material va usullar. 2026-yil avgustigacha chop etilgan klinik seriyalar, kuzatuv 

tadqiqotlari, neyrooftalmologik ishlar va tuberkulyoz, operatsiyadan keyingi hamda granulomatoz 

optiko-xiazmal araxnoiditga oid ma’lumotlar tahlil qilindi. 

Natijalar. Dastlabki ko‘rishning keskin pasayishi, ikki tomonlama zararlanish, qorachiq 

reaksiyalarining buzilishi, ko‘ruv nervi diski atrofiyasi, ganglioz hujayralar qatlamining 

yupqalashuvi, uzoq davom etgan simptomlar, gidrosefaliya va miya infarktlari noqulay prognoz 

bilan bog‘liq. Faol yallig‘lanish bosqichida etiologik va kortikosteroid terapiya ko‘rishni 

barqarorlashtirishi mumkin. Jarrohlik adgeziolizisi qaytar kompressiya mavjud bemorlarda samarali 

bo‘lishi mumkin, biroq fibrozning qaytalanishi natijani cheklaydi. 

Xulosa. Ko‘rish prognozi saqlanib qolgan aksonal zaxira va davolashning qanchalik erta 

boshlanishiga bog‘liq. 
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Введение. Оптико-хиазмальный арахноидит представляет собой хронический или 

подострый воспалительно-фиброзирующий процесс в области хиазмальной, супраселлярной 

и прилежащих базальных цистерн. Патологические экссудаты и фиброзные сращения 

окружают цистернальные отделы зрительных нервов, зрительный перекрест, начальные 

отделы зрительных трактов, сосуды виллизиева круга и в отдельных случаях гипофизарную 

ножку. В результате формируется сочетание воспалительной, компрессионной и 

ишемической оптической нейропатии [1, 2, 3]. В современной литературе наиболее часто 

описывается туберкулезный оптико-хиазмальный арахноидит, развивающийся в структуре 

базального туберкулезного менингита или как парадоксальная воспалительная реакция 

после начала противотуберкулезной терапии. Вместе с тем заболевание может возникать 

после нейрохирургических вмешательств в хиазмально-селлярной области, обертывания 

внутричерепных аневризм тканевыми материалами, перенесенного бактериального или 

грибкового менингита, субарахноидального кровоизлияния, нейросаркоидоза, сифилиса и 

других гранулематозных заболеваний [1, 4, 5]. Особенность оптико-хиазмального 

арахноидита заключается в несоответствии между ограниченным анатомическим объемом 

поражения и чрезвычайно тяжелыми функциональными последствиями. Даже небольшой 

объем фиброзно-воспалительной ткани способен нарушить аксональное проведение или 

микроциркуляцию в компактно расположенных волокнах зрительных нервов и хиазмы. 

Зрительные расстройства могут прогрессировать медленно, ступенчато или остро. В части 

случаев наблюдается кратковременное улучшение после противовоспалительной терапии с 

последующим ухудшением, обусловленным повторным накоплением экссудата, 

формированием более плотных спаек или развитием сосудистого поражения. 

Несмотря на длительную историю изучения заболевания, сведения о его прогнозе 

остаются ограниченными. Контролируемые исследования отсутствуют, а большинство 

публикаций представлено клиническими наблюдениями, небольшими сериями и 

ретроспективным анализом пациентов с туберкулезным менингитом. Поэтому результаты 

различных методов лечения следует интерпретировать с учетом этиологии, исходной 

тяжести поражения, длительности заболевания и степени необратимого аксонального 

повреждения. Современные публикации прямо указывают, что оптимальная терапия 

заболевания до настоящего времени не определена контролируемыми исследованиями. 

Материалы и методы. Проведен структурированный нарративный обзор 

публикаций, посвященных оптико-хиазмальному арахноидиту и поражению передних 

зрительных путей при базальном менингите. Рассматривались исследования, содержащие 

данные о динамике остроты зрения, полей зрения, офтальмоскопической картины, 

нейровизуализации и функционального исхода. В обзор включались клинические серии 

туберкулезного оптико-хиазмального арахноидита, исследования прогностических факторов 

зрительных нарушений при туберкулезном менингите, наблюдения послеоперационного 

арахноидита, публикации о нейросаркоидозе, осложнениях обертывания внутричерепных 

аневризм и результатах хирургического рассечения арахноидальных сращений. Из-за 

выраженной неоднородности популяций, критериев диагноза, методов лечения и способов 

оценки зрения проведение количественного метаанализа не представлялось обоснованным. 

Результаты систематизированы по этиологии, механизму повреждения, клинической стадии 

и типу лечебного вмешательства. 

Патогенез зрительных нарушений. Механическое сдавление зрительных нервов и 

хиазмы является только одним из компонентов повреждения. Воспалительный экссудат 

охватывает зрительные пути циркулярно, нарушая их подвижность в цистернальном 
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пространстве. По мере организации экссудата формируются плотные фиброзные тяжи, 

деформирующие зрительные нервы и фиксирующие хиазму к окружающим сосудам и 

оболочкам. Вторым механизмом является сосудистое повреждение. В воспалительный 

процесс вовлекаются мелкие перфорирующие артерии и сосуды, обеспечивающие 

кровоснабжение зрительных нервов и перекреста. Васкулит, тромбоз, наружная компрессия 

сосудов и нарушение венозного оттока приводят к ишемии, которая может вызвать быстрое 

и необратимое снижение зрения даже при относительно небольшом объеме экссудата [1, 3, 

6]. Третьим компонентом является прямое воспалительное повреждение миелина и аксонов. 

Активное лептоменингеальное воспаление может распространяться на оболочки зрительных 

нервов, сопровождаясь отеком и нарушением аксонального транспорта. На ранней стадии 

этот компонент потенциально обратим, но при длительном сохранении воспаления 

развивается валлеровская дегенерация и атрофия. Гидроцефалия усугубляет поражение 

несколькими путями. Расширение третьего желудочка может оказывать давление на хиазму, 

повышение внутричерепного давления вызывает застойные диски с вторичной атрофией, а 

нарушения ликвороциркуляции способствуют сохранению воспалительного экссудата в 

базальных цистернах. Снижение зрения при туберкулезном менингите может быть связано 

не только с арахноидитом, но и с хиазмальным туберкуломным узлом, гидроцефалией, 

инфарктом зрительных путей, токсической нейропатией вследствие этамбутола или 

поражением затылочной коры. 

Таблица 1. Механизмы повреждения зрительных путей и их прогностическое значение 

Механизм Основные 

изменения 

Потенциальная 

обратимость 

Прогностическое значение 

Активное 

воспаление 

Отек оболочек и 

зрительных 

нервов, 

контрастное 

усиление 

Относительно 

высокая при 

раннем лечении 

Возможна положительная 

динамика на 

противовоспалительной 

терапии 

Мягкая 

экссудативная 

компрессия 

Сдавление 

зрительных 

нервов и хиазмы 

Умеренная или 

высокая 

Благоприятнее при ранней 

декомпрессии 

Плотные 

фиброзные 

сращения 

Фиксация и 

деформация 

зрительных путей 

Ограниченная Высокий риск стойких 

дефектов и рецидива 

Васкулит и 

ишемия 

Инфаркт или 

хроническая 

гипоперфузия 

Низкая после 

гибели аксонов 

Один из наиболее 

неблагоприятных вариантов 

Гидроцефалия Компрессия 

хиазмы, 

папиллоэдема, 

нарушение 

перфузии 

Возможна при 

своевременной 

коррекции 

Улучшение возможно после 

нормализации 

ликвородинамики 

Атрофия 

зрительных 

нервов 

Необратимая 

потеря аксонов 

Минимальная Ограничивает эффект 

медикаментозной и 

хирургической терапии 

Этиологические варианты и их влияние на прогноз. При туберкулезном менингите 

воспаление преимущественно локализуется в базальных отделах мозга. Богатый белком 

экссудат накапливается в супраселлярной, межножковой и сильвиевых цистернах, окружая 

сосуды и черепные нервы. В одной из наиболее известных серий оптико-хиазмальное 

поражение с нарушением зрения было выявлено приблизительно у 14% пациентов с 

туберкулезным менингитом [2, 3]. У большинства пациентов из этой серии ухудшение 
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зрения развивалось уже после начала противотуберкулезной терапии. Это отражает феномен 

парадоксальной реакции: на фоне микробиологически эффективного лечения происходит 

усиление воспалительного ответа на антигены разрушенных микобактерий. Появление 

новых супраселлярных туберкулом или усиление базального арахноидита не всегда означает 

лекарственную устойчивость или неэффективность основной схемы лечения. Прогноз при 

туберкулезной этиологии неоднороден. У некоторых пациентов ранняя терапия приводит к 

частичному или полному восстановлению зрения, тогда как у других воспаление 

прогрессирует несмотря на противотуберкулезные препараты и высокие дозы 

кортикостероидов. Неблагоприятное течение связано с сочетанием механической 

компрессии, васкулита, гидроцефалии и формированием атрофии. 

Послеоперационный арахноидит. Послеоперационный оптико-хиазмальный 

арахноидит описан после удаления краниофарингиом, аденом гипофиза, менингиом, других 

супраселлярных образований и операций по поводу внутричерепных аневризм. Причиной 

могут быть субарахноидальное кровоизлияние, контакт зрительных путей с кровью, 

коагуляционное воздействие, использование гемостатических или обертывающих 

материалов, воспалительная реакция на инородное тело и повторные операции. Зрительное 

ухудшение может возникнуть спустя месяцы или годы после первоначального 

вмешательства. Описан пациент, у которого прогрессирующее концентрическое сужение 

полей зрения развилось через 11 лет после радикального удаления краниофарингиомы. 

Повторные МРТ не выявляли рецидива опухоли, и диагноз был установлен только при 

хирургической ревизии. Рассечение спаек обеспечило значительное и стойкое улучшение 

зрения. Особым вариантом является воспалительная гранулема после обертывания 

аневризмы хлопком или муслином. Реакция на инородный материал может формировать 

объемоподобный воспалительный процесс вокруг хиазмы. Удаление материала и гранулемы 

иногда приводит к улучшению, однако выраженный фиброз и непосредственная близость 

сосудов увеличивают риск операции. 

Гранулематозные и аутоиммунные заболевания. Нейросаркоидоз может вызывать 

лептоменингеальное воспаление в супраселлярной области, поражение зрительных нервов, 

хиазмы, гипоталамуса и гипофизарной ножки. В отличие от выраженного фиброзного 

туберкулезного арахноидита, активное саркоидозное воспаление в отдельных случаях 

демонстрирует хороший ответ на иммуносупрессивную терапию. В опубликованном 

наблюдении зрение восстановилось до практически нормального уровня в течение 

нескольких недель, а положительная динамика подтверждалась МРТ. Однако такой исход не 

может автоматически переноситься на пациентов с длительно существующей атрофией. 

Дифференциальный ряд должен также включать IgG4-ассоциированное заболевание, 

гранулематоз с полиангиитом, ревматоидный пахименингит, сифилис, грибковые инфекции, 

нейромиелит оптического спектра и MOG-ассоциированное заболевание. Ошибочная 

трактовка воспалительной оптической нейропатии как арахноидита может привести к 

неадекватной терапии. 

Клиническая картина. Наиболее характерным проявлением является 

прогрессирующее снижение зрения одного или обоих глаз. Двустороннее поражение может 

быть симметричным, но чаще выраженность изменений различается. В начальной стадии 

пациент может отмечать затуманивание зрения, снижение контрастности, изменение 

цветовосприятия, затруднение чтения и появление участков выпадения поля зрения. 

Поражение переднего угла хиазмы может формировать сочетание центральной скотомы на 

стороне преимущественного поражения зрительного нерва и верхневисочного дефекта 

контралатерального глаза. Центральное поражение хиазмы приводит к битемпоральной 

гемианопсии. При распространенном воспалительном процессе встречаются 

концентрическое сужение поля зрения, центральные и парацентральные скотомы, 



Vol. 2 Issue 4 www.mrjedu.com 

6 
 

выраженная асимметрия и почти полная утрата поля зрения. На ранней стадии 

офтальмоскопическая картина может быть нормальной, поскольку поражение локализуется 

ретробульбарно. Возможны отек диска вследствие воспаления или внутричерепной 

гипертензии, гиперемия и нечеткость границ. Через несколько недель или месяцев 

появляется побледнение дисков зрительных нервов. Нарушение прямой и содружественной 

реакции зрачков на свет свидетельствует о тяжелом афферентном поражении. 

Относительный афферентный зрачковый дефект особенно информативен при 

асимметричном процессе. Сочетание зрительных нарушений с парезами III или VI черепных 

нервов, гемипарезом, расстройством сознания и менингеальными симптомами обычно 

отражает распространенное базальное поражение и связано с менее благоприятным исходом. 

Диагностика, ориентированная на прогноз. Изолированная оценка остроты зрения 

недостаточна. Пациент может сохранять высокую центральную остроту при тяжелой 

битемпоральной гемианопсии. Базовый комплекс должен включать: 

• определение максимально корригированной остроты зрения каждого глаза; 

• исследование зрачковых реакций; 

• оценку цветового зрения и контрастной чувствительности; 

• статическую или кинетическую периметрию; 

• офтальмоскопию и фотографирование дисков; 

• оптическую когерентную томографию перипапиллярного слоя нервных волокон и 

макулярного комплекса ганглиозных клеток; 

• регистрацию зрительных вызванных потенциалов при недостаточной достоверности 

субъективных тестов. 

Поля зрения необходимо оценивать серийно с применением одинаковой программы. 

Изолированное сравнение остроты зрения может пропустить прогрессирующее сужение 

полей. 

Оптическая когерентная томография. ОКТ не подтверждает арахноидит, но 

позволяет оценить остаточный аксональный резерв. Истончение слоя нервных волокон 

сетчатки и комплекса ганглиозных клеток отражает необратимую потерю аксонов. В острой 

фазе отек диска способен временно увеличивать толщину перипапиллярного слоя нервных 

волокон. Поэтому макулярный комплекс ганглиозных клеток может быть более надежным 

ранним показателем нейрональной утраты. Специальных крупных исследований ОКТ при 

оптико-хиазмальном арахноидите нет. Однако данные, полученные при хирургической 

декомпрессии хиазмы, показывают, что сохранная толщина нервных волокон и ганглиозного 

комплекса связана с более высокой вероятностью функционального восстановления после 

устранения компрессии. Применение данного принципа при арахноидите является 

обоснованной, но пока не полностью валидированной экстраполяцией. 

Магнитно-резонансная томография. МРТ головного мозга и орбит с контрастным 

усилением должна включать тонкосрезовые изображения хиазмально-селлярной области. 

Возможные признаки включают: 

• лептоменингеальное контрастирование в супраселлярной цистерне; 

• утолщение и контрастное усиление зрительных нервов и хиазмы; 

• деформацию или фиксацию зрительного перекреста; 

• сливные туберкуломы в перихиазмальной области; 

• базальные экссудаты; 

• расширение желудочков; 

• ишемические очаги в базальных ганглиях, зрительных трактах или затылочных долях; 

• послеоперационную гранулему или реакцию на инородный материал. 
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Высокоразрешающие последовательности CISS, FIESTA или SPACE позволяют 

лучше визуализировать цистернальные сегменты зрительных нервов, их отношение к 

сосудам и объемным воспалительным образованиям. МР-ангиография помогает оценить 

сосудистое окружение, а диффузионно-тензорная трактография может использоваться как 

дополнительный исследовательский метод, хотя ее клиническая прогностическая ценность 

при арахноидите пока не доказана. Узбекская клиническая публикация 2023 года также 

подчеркивает потенциальную роль МР-трактографии в оценке зрительных путей, но 

представленные данные ограничены единичным наблюдением. Регресс контрастного 

усиления не всегда означает восстановление функции. Воспаление может исчезнуть после 

того, как произошла необратимая гибель аксонов. Поэтому МРТ должна интерпретироваться 

совместно с ОКТ, периметрией и клинической динамикой. 

Основные прогностические факторы. Начальная тяжесть зрительного дефицита 

является одним из наиболее воспроизводимых предикторов. В проспективном исследовании 

101 взрослого пациента с туберкулезным менингитом исходная острота зрения не выше 6/18 

была связана с повышенным риском слепоты через шесть месяцев. Выраженное снижение 

зрения также ассоциировалось со смертью или тяжелой функциональной зависимостью [7]. 

Из 101 пациента у 27 при включении уже имелись слабовидение или слепота. Среди 88 

выживших к шестому месяцу 68 имели хорошее зрение, 11 сохраняли слабовидение и девять 

оставались слепыми. Оптико-хиазмальный арахноидит и перихиазмальные туберкуломы 

являлись основными причинами тяжелого зрительного дефицита. Наличие даже 

минимального предметного зрения не всегда означает отсутствие восстановительного 

потенциала. В отдельных наблюдениях зрение улучшалось после длительного периода 

выраженного снижения, особенно если оно было связано с гидроцефалией или механической 

компрессией. Однако вероятность существенного восстановления уменьшается по мере 

формирования атрофии. 

Длительность симптомов. Чем дольше сохраняется компрессия или активное 

воспаление, тем выше риск необратимой аксональной дегенерации. Быстрое начало 

этиотропного и противовоспалительного лечения до появления атрофии создает наиболее 

благоприятные условия для восстановления. Продолжительность зрительного ухудшения 

должна оцениваться отдельно от продолжительности основного заболевания. Пациент может 

получать адекватную противоинфекционную терапию, но поздно сообщить о постепенно 

сужающемся поле зрения. 

Состояние дисков зрительных нервов и ОКТ. Выраженная бледность дисков, 

особенно в сочетании с глубоким истончением макулярного комплекса ганглиозных клеток, 

свидетельствует о низком остаточном аксональном резерве. В такой ситуации лечение может 

остановить прогрессирование, но вероятность значительного улучшения остроты и поля 

зрения невелика. Отсутствие атрофии не гарантирует благоприятного исхода, поскольку 

острая ишемия может предшествовать офтальмоскопическим изменениям. Тем не менее 

сохранная структура сетчаточных нервных волокон является более благоприятным 

признаком. 

Гидроцефалия и внутричерепная гипертензия. Гидроцефалия может быть как 

самостоятельной причиной снижения зрения, так и усилителем оптико-хиазмального 

повреждения. Если преобладает обратимая компрессия расширенным третьим желудочком 

или застойная оптическая нейропатия, нормализация ликвородинамики способна привести к 

значительному восстановлению. В литературе описано улучшение зрения после 

шунтирующих операций у детей с туберкулезной гидроцефалией, включая восстановление 

после нескольких недель выраженной слепоты. Такие наблюдения подтверждают 

необходимость срочной оценки ликвородинамики, но не позволяют гарантировать 

аналогичный результат при сформированной атрофии. 
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Общая тяжесть менингита. В исследовании прогноза зрительных нарушений при 

туберкулезном менингите неблагоприятными факторами являлись II–III клиническая стадия 

заболевания, поражение других черепных нервов, папиллоэдема, повышение белка в ликворе 

более 1 г/л, наличие инфарктов и оптико-хиазмальных туберкулом. Инфаркт мозга, 

гемипарез и выраженное нарушение сознания дополнительно ухудшали общий 

функциональный исход. В другой серии факторами развития туберкулезного оптико-

хиазмального арахноидита были молодой возраст, женский пол и особенно высокая 

концентрация белка в ликворе. Эти признаки характеризуют риск возникновения 

осложнения, но не обязательно определяют степень восстановления у конкретного пациента. 

Таблица 2. Факторы зрительного прогноза 

Фактор Более благоприятный 

прогноз 

Неблагоприятный прогноз 

Продолжительность 

зрительных симптомов 

Дни или несколько 

недель 

Месяцы, поздняя диагностика 

Исходная острота зрения Умеренное снижение Счет пальцев, движение руки, 

светоощущение или слепота 

Поля зрения Ограниченный дефект Резкое концентрическое 

сужение или почти полное 

выпадение 

Зрачковые реакции Сохранены Резко снижены или 

отсутствуют 

Диски зрительных нервов Нормальные или 

умеренный отек 

Выраженная атрофия 

ОКТ Сохранный RNFL и 

GCIPL 

Глубокое истончение 

ганглиозного комплекса 

МРТ Активное воспаление без 

атрофии 

Фиброзная деформация, 

инфаркты, атрофия хиазмы 

Ликвородинамика Отсутствие 

гидроцефалии или 

быстрая коррекция 

Прогрессирующая 

гидроцефалия 

Этиология Быстро контролируемое 

воспаление 

Рефрактерный туберкулезный 

или послеоперационный 

фиброз 

Ответ на терапию Раннее улучшение или 

стабилизация 

Продолжение ухудшения на 

фоне адекватного лечения 

Результаты консервативного лечения. При инфекционной этиологии основой 

является адекватная терапия возбудителя. Для туберкулезного поражения необходимо 

продолжение полноценной противотуберкулезной схемы с учетом лекарственной 

чувствительности, проникновения препаратов в центральную нервную систему и 

токсичности. Развитие зрительного ухудшения на фоне лечения требует разграничения 

парадоксального воспаления и токсической нейропатии, связанной с этамбутолом. 

Токсическая нейропатия обычно сопровождается двусторонними центральными или 

центроцекальными скотомами, нарушением цветовосприятия и отсутствием 

перихиазмального экссудативного процесса. При подозрении на токсичность схему лечения 

необходимо пересмотреть совместно с фтизиатром, избегая самостоятельной отмены 

препаратов. 

Кортикостероиды. Кортикостероиды применяются для уменьшения базального 

воспаления, отека и парадоксальной реакции. При активном туберкулезном арахноидите 

часто требуется более продолжительный курс, чем стандартный короткий режим лечения 

менингита. В серии Aaron и соавторов через шесть месяцев улучшение зрения отмечалось 
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приблизительно у 17% пациентов, тогда как у 52% удалось предотвратить дальнейшее 

ухудшение. Эти результаты показывают, что стабилизация может быть более достижимой 

целью, чем полноценное восстановление зрения при уже сформированном поражении. 

Отсутствие немедленного ответа не обязательно означает полную неэффективность лечения. 

Восстановление аксонального проведения и уменьшение отека могут занимать недели. 

Однако продолжающееся ухудшение требует повторной МРТ, оценки гидроцефалии, 

сосудистых осложнений, туберкулом, лекарственной устойчивости и альтернативной 

этиологии. 

Иммуномодулирующая терапия. При рефрактерной парадоксальной реакции 

описано применение талидомида, ингибиторов фактора некроза опухоли и других 

иммуномодуляторов. В серии из четырех детей с туберкулезным менингитом и тяжелым 

поражением зрительных путей применение талидомида сопровождалось выраженным 

восстановлением зрения и регрессом МРТ-изменений. В более крупной наблюдательной 

когорте осложненного туберкулеза центральной нервной системы клиническое улучшение 

зрения было отмечено у 39 из 59 пациентов с исходной потерей зрения. Однако популяция 

была неоднородной, лечение не рандомизировалось, а оптико-хиазмальный арахноидит 

составлял только часть осложнений. Поэтому результат не доказывает эффективность 

талидомида для всех пациентов с данным диагнозом. Талидомид связан с риском тяжелой 

тератогенности, периферической нейропатии, тромбозов, цитопении и инфекционных 

осложнений. Его применение может обсуждаться только в специализированном центре при 

рефрактерном воспалении и строгом контроле безопасности. 

Коррекция гидроцефалии. При прогрессирующем расширении желудочковой 

системы, повышении внутричерепного давления или компрессии хиазмы рассматриваются 

вентрикулоперитонеальное шунтирование или эндоскопическая вентрикулостомия третьего 

желудочка. Решение не должно основываться только на размере желудочков. Необходимо 

учитывать уровень сознания, головную боль, папиллоэдему, динамику зрения, 

перивентрикулярный отек и признаки ликворной блокады. 

Хирургическое лечение и зрительные исходы. Цель хирургической операции - 

освободить зрительные нервы и хиазму от сдавливающих сращений, удалить 

гранулематозное образование, восстановить циркуляцию ликвора в цистернах и при 

возможности устранить причинный материал. Хирургическое вмешательство может 

рассматриваться при следующих условиях: 

• продолжающееся быстрое ухудшение зрения на фоне полноценного этиотропного и 

противовоспалительного лечения; 

• выраженная механическая компрессия зрительных путей; 

• локализованная перихиазмальная туберкулома или гранулема; 

• послеоперационные спайки при отсутствии рецидива первичной опухоли; 

• сохранение потенциально жизнеспособных зрительных волокон по данным ОКТ и 

клинического обследования; 

• необходимость гистологической верификации неясного супраселлярного процесса. 

Первые хирургические серии были опубликованы еще в середине XX века. Их 

результаты неоднородны и трудно сопоставимы с современными данными из-за отсутствия 

МРТ, ОКТ и единых критериев функционального исхода [8]. В известном наблюдении 

ребенка с резкой потерей зрения после туберкулезного менингита микрохирургическая 

декомпрессия зрительных нервов и хиазмы сопровождалась быстрым восстановлением 

зрения. Этот случай демонстрирует эффективность операции при преобладании обратимой 

компрессии, но не позволяет оценить среднюю вероятность успеха. Послеоперационный 

арахноидит после удаления краниофарингиомы также может отвечать на адгезиолизис. В 

опубликованном случае рассечение спаек обеспечило существенное и длительное 
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восстановление спустя много лет после первоначальной операции. В других наблюдениях 

эффект был временным. После хирургического рассечения сращений зрение первоначально 

улучшалось, а затем вновь ухудшалось вследствие повторного фиброза. Описан случай, в 

котором после кратковременного эффекта адгезиолизиса потребовалась дополнительная 

иммуносупрессивная терапия. Хирургическая ревизия оптико-хиазмальной области 

технически сложна. Зрительные нервы могут быть плотно фиксированы к передней 

мозговой, передней соединительной, внутренней сонной и глазной артериям. Попытка 

агрессивного удаления фиброзной ткани способна вызвать ишемическое повреждение, 

перфорацию сосуда или непосредственную травму зрительных путей. Поэтому задачей 

операции является не анатомически полное удаление всех спаек, а максимально безопасная 

декомпрессия жизнеспособных структур. При выраженной атрофии потенциальная польза 

должна сопоставляться с риском окончательной утраты остаточного зрения. 

Таблица 3. Ожидаемые результаты различных лечебных подходов 

Метод Основная цель Возможный 

результат 

Ограничения 

Этиотропная 

терапия 

Контроль 

инфекции или 

системного 

воспаления 

Предотвращение 

дальнейшего 

повреждения 

Не устраняет 

сформированный 

фиброз 

Кортикостероиды Подавление отека 

и активного 

воспаления 

Стабилизация или 

частичное 

восстановление 

Рецидив при 

снижении дозы, 

системные 

осложнения 

Иммуномодуляторы Контроль 

рефрактерной 

парадоксальной 

реакции 

Улучшение в 

отдельных сериях 

Нет 

контролируемых 

данных, высокая 

токсичность 

Шунтирующая 

операция 

Коррекция 

гидроцефалии и 

давления 

Быстрое улучшение 

при обратимой 

компрессии 

Не устраняет 

перихиазмальный 

фиброз 

Адгезиолизис Освобождение 

нервов и хиазмы 

Улучшение или 

стабилизация при 

сохранных аксонах 

Риск сосудистой 

травмы и 

повторного 

рубцевания 

Удаление 

гранулемы 

Устранение 

локальной 

компрессии 

Возможное стойкое 

улучшение 

Сложность 

отделения от 

сосудов и 

зрительных путей 

Нейрореабилитация Адаптация к 

остаточному 

дефициту 

Повышение 

самостоятельности и 

качества жизни 

Не восстанавливает 

погибшие аксоны 

Долгосрочный прогноз. Зрительное восстановление может происходить в несколько 

фаз. Быстрое улучшение в первые дни после лечения обычно связано с уменьшением 

компрессии, отека или внутричерепного давления. Более медленная положительная 

динамика в течение недель и месяцев отражает восстановление аксонального транспорта, 

ремиелинизацию и функциональную адаптацию. В серии парадоксальных перихиазмальных 

туберкулом зрительное ухудшение развивалось в среднем через 41 день после начала 

противотуберкулезной терапии. У шести из восьми пациентов возникло тяжелое снижение 

зрения. Два пациента умерли, тогда как у шести выживших к девятому месяцу трое достигли 

полного, а трое - частичного восстановления зрения. Эти данные подтверждают возможность 

значительного улучшения даже после тяжелого дебюта, но одновременно демонстрируют 
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высокую общую тяжесть заболевания. Отсутствие дальнейшего ухудшения следует 

рассматривать как клинически значимый положительный исход, особенно при исходной 

атрофии. Для пациента с единственным функционирующим глазом стабилизация 

небольшого остаточного поля зрения может иметь большее значение, чем небольшое 

численное улучшение остроты зрения. После завершения активного лечения возможны 

поздние рецидивы. Их причиной являются повторное воспаление, реактивация основной 

инфекции, рубцевание после адгезиолизиса, дисфункция шунта или новый патологический 

процесс в селлярной области. Послеоперационный арахноидит способен проявиться спустя 

годы, поэтому новое снижение зрения после вмешательства по поводу краниофарингиомы 

или аневризмы нельзя автоматически связывать только с рецидивом исходного заболевания. 

Критерии оценки исхода. Использование только категорий «улучшение» и 

«ухудшение» недостаточно. Рекомендуется оценивать исход по нескольким независимым 

направлениям: 

• острота зрения каждого глаза; 

• среднее отклонение и площадь сохранного поля зрения; 

• цветовое зрение и контрастная чувствительность; 

• толщина RNFL и GCIPL; 

• состояние дисков зрительных нервов; 

• динамика контрастного усиления и компрессии по МРТ; 

• наличие гидроцефалии и инфарктов; 

• способность к чтению, самостоятельному перемещению и профессиональной 

деятельности; 

• потребность в повторной операции; 

• качество жизни и уровень функциональной независимости. 

Структурная стабилизация по ОКТ и отсутствие расширения дефектов поля зрения могут 

свидетельствовать об эффективности лечения даже при неизменной центральной остроте 

зрения. 

Практическая прогностическая стратификация. К относительно благоприятному 

профилю относятся недавнее начало симптомов, сохранение предметного зрения, умеренные 

дефекты поля зрения, сохранные зрачковые реакции, отсутствие выраженной атрофии 

дисков, относительно сохранный комплекс ганглиозных клеток, активное контрастирование 

без инфаркта и устранимая компрессия. 

Промежуточный профиль. Промежуточный прогноз предполагается при 

выраженном, но неполном двустороннем снижении зрения, начальной атрофии, 

значительных полях выпадения, сохраняющемся воспалении и частичном ответе на лечение. 

Основной целью является стабилизация и сохранение функционального остатка зрения. 

Возможность хирургии оценивается индивидуально. 

Неблагоприятный профиль. Неблагоприятными признаками являются длительная 

слепота, отсутствие реакции зрачков на свет, выраженная атрофия обоих зрительных нервов, 

глубокое истончение GCIPL, инфаркты хиазмы или зрительных трактов, тяжелый васкулит, 

неконтролируемая инфекция и распространенное поражение мозга. Хирургическое 

вмешательство при таком профиле редко обеспечивает значительное функциональное 

восстановление. Лечение направляется на предотвращение дальнейших неврологических 

осложнений и зрительную реабилитацию. 

Алгоритм динамического наблюдения 

Таблица 4. Рекомендуемый контроль после установления диагноза 

Срок Необходимое обследование Основная задача 



Vol. 2 Issue 4 www.mrjedu.com 

12 
 

Исходно Острота зрения, зрачки, 

цветоощущение, периметрия, глазное 

дно, ОКТ, МРТ с контрастом 

Определение тяжести и 

остаточного аксонального 

резерва 

Через 3–7 дней 

при остром 

ухудшении 

Острота зрения, зрачковые реакции, 

ориентировочное поле зрения, 

неврологический статус 

Оценка раннего ответа и 

исключение 

прогрессирования 

Через 2–4 недели Полная периметрия, ОКТ, 

офтальмоскопия 

Выявление 

продолжающейся потери 

аксонов 

Через 6–12 

недель 

ОКТ, периметрия, контрольная МРТ Сопоставление 

структурной и 

функциональной 

динамики 

Через 6 месяцев Полный нейроофтальмологический 

контроль, МРТ по показаниям 

Определение устойчивого 

исхода 

Ежегодно Острота зрения, поля зрения, ОКТ Выявление позднего 

рецидива 

Внепланово Немедленное обследование при новом 

снижении зрения, головной боли или 

диплопии 

Исключение рецидива, 

гидроцефалии или 

дисфункции шунта 

При быстром снижении зрения наблюдение не должно откладывать лечение. 

Интервалы обследований сокращаются в зависимости от клинической динамики. 

Обсуждение. Оптико-хиазмальный арахноидит является не единой нозологической 

формой, а анатомо-клиническим синдромом, возникающим вследствие различных 

инфекционных, гранулематозных и ятрогенных процессов. Это объясняет вариабельность 

исходов. Активный саркоидозный процесс может быстро регрессировать на 

иммуносупрессивной терапии, тогда как плотный послеоперационный фиброз требует 

механического освобождения зрительных путей. Туберкулезный арахноидит сочетает оба 

компонента: активное воспаление со временем трансформируется в выраженное рубцевание. 

Основной клинический вопрос состоит не только в подтверждении наличия спаек, но и в 

определении того, какая часть зрительного дефицита остается обратимой. МРТ 

демонстрирует воспаление и анатомическую компрессию, ОКТ отражает количество 

сохранившихся ретинальных ганглиозных клеток, периметрия оценивает функциональную 

целостность зрительного пути, а зрачковые реакции дают быструю информацию о тяжести 

афферентного поражения. Ранняя диагностика имеет ключевое значение. Промедление 

позволяет потенциально обратимому воспалительно-компрессионному поражению перейти 

в необратимую атрофическую стадию. С другой стороны, агрессивное хирургическое 

вмешательство без оценки аксонального резерва способно причинить дополнительный вред. 

Результаты отдельных успешных операций не должны использоваться как доказательство 

необходимости адгезиолизиса у всех пациентов. Отсутствие контролируемых исследований 

является главным ограничением современной доказательной базы. Даже наиболее крупные 

работы анализируют преимущественно туберкулезный менингит, а не изолированную 

однородную группу оптико-хиазмального арахноидита. В опубликованной узбекской работе 

по современным методам диагностики и лечения основное внимание уделяется МР-

трактографии и клиническому наблюдению. Подобные исследования важны для развития 

региональной нейроофтальмологии, однако для определения реальной эффективности 

необходимы проспективные серии с едиными критериями остроты зрения, периметрии, ОКТ 

и МРТ. Перспективное исследование должно стратифицировать пациентов по этиологии, 

длительности симптомов, исходному зрению, толщине GCIPL, выраженности контрастного 



Vol. 2 Issue 4 www.mrjedu.com 

13 
 

усиления, наличию гидроцефалии и инфарктов. Основным исходом должна быть не только 

острота зрения, но и изменение поля зрения и функциональной самостоятельности. 

Заключение. Оптико-хиазмальный арахноидит является редким, но потенциально 

катастрофическим поражением передних зрительных путей. Заболевание может привести к 

необратимой двусторонней слепоте вследствие сочетания воспаления, механической 

компрессии, сосудистой ишемии и прогрессирующего фиброза. Прогноз определяется 

остаточным количеством жизнеспособных аксонов. Наиболее благоприятные результаты 

возможны при ранней диагностике, сохранных зрачковых реакциях, отсутствии выраженной 

атрофии зрительных нервов и своевременном устранении активного воспаления, 

гидроцефалии или механической компрессии. Выраженное снижение зрения при первичном 

обследовании, двусторонняя атрофия, глубокое истончение комплекса ганглиозных клеток, 

длительное течение, тяжелая стадия менингита, высокий белок ликвора, поражение других 

черепных нервов, инфаркты и гидроцефалия связаны с неблагоприятным исходом. 

Консервативное лечение должно быть этиологически ориентированным. При туберкулезном 

процессе основой являются полноценная противотуберкулезная терапия и кортикостероиды. 

Рефрактерные иммуновоспалительные реакции могут требовать специализированной 

иммуномодуляции, однако доказательность таких методов ограничена. Хирургический 

адгезиолизис может улучшить зрение при сохраняющейся обратимой компрессии, но его 

результаты непредсказуемы. Сформированная атрофия и повторное рубцевание 

существенно ограничивают эффективность операции. Оптимальная тактика должна 

определяться совместно нейрохирургом, неврологом, нейроофтальмологом, 

нейрорадиологом и специалистом по основному заболеванию. Серийная периметрия и ОКТ 

имеют не меньшее значение, чем контрольная МРТ. 
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