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Мета: проаналізувати особливості компресійної оптичної нейропатії 
залежно від варіанта розташування хіазми.
Матеріали і методи. Дослідження проведене в Інституті нейрохірургії 
імені акад. А.П. Ромоданова НАМН України на базі відділень ендоназальної 
нейрохірургії основи черепа та групи нейроофтальмології в 2018–2024 рр. 
Проаналізовано дані послідовної хірургічної серії 212 (424 ока) пацієнтів 
з аденомою гіпофіза (АГ) і компресійною оптичною нейропатією, що 
супроводжувалося зниженням гостроти зору та/або дефектами поля 
зору. Жінок було 116 (54,7%), чоловіків – 96 (45,3%). Вік обстежених ‒ від 
18 до 76 років, середній вік – (52,3±11,8) років. Залежно від напрямку 
поширення АГ і положення хіазми пацієнтів розподілили на три групи: 
І – антеселярний ріст та/або задня позиція хіазми (34 (16,1%) хворих, 68 
очей), ІІ – супраселярний ріст та/або центральна позиція хіазми (147 (69,3%) 
хворих, 294 ока), ІІІ – ретроселярний ріст та/або передня позиція хіазми 
(31 (14,6%) хворий, 62 ока).
Результати. За результатами аналізу не виявлено статистично значущої 
різниці за середнім віком між групами (p>0,05). Середня тривалість зорових 
порушень становила в групі І – (14,8±3,9) міс, у групі ІІ – (8,80±0,95) міс, 
у групі ІІІ – (9,1±2,5) міс (p>0,05), середня гострота зору – відповідно 
0,60±0,05, 0,60±0,03 та 0,60±0,04 (p>0,05), середня сумарна втрата 
світлочутливості – (10,39±0,8), (11,2±0,3) і (10,25±0,8) дБ (p>0,05). 
Установлено, що середній об’єм АГ був статистично значущо більшим 
у групах І ((20,4±6,7) см3) та ІІІ ((24,9±5,9) см3) порівняно з групою ІІ 
((9,02±0,59) см3) (p<0,05). При задньому положенні хіазми переважала 
верхньоквадрантна темпоральна геміанопсія (32,4%), при центральному 
положенні – темпоральна геміанопсія з центральною скотомою (30,6%), 
при передньому положенні – гомонімна геміанопсія (35,5%).
Висновки. У пацієнтів із макроаденомою гіпофіза можлива відстрочена 
поява зорових порушень або відсутність ураження переднього зорового 
шляху при передній і задній позиції хіазми, що зумовлено меншим 
компресійним впливом на опто-хіазмальний комплекс.
Ключові слова: нейрохірургія; офтальмологія; аденома гіпофіза; хіазма; 
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Вступ
Топографічна анатомія хіазми щодо прилеглих 

структур досить варіабельна, що відображується 
на клінічному перебігу новоутворень хіазмально-
селярної ділянки (ХСД). Положення зорового 
перехрестя щодо турецького сідла визначається 
довжиною внутрішньочерепної частини зорових 
нервів (ЗН) і має велике значення у проявах порушень 
зору.

Залежно від довжини внутрішньочерепного відділу 
ЗН розрізняють декілька варіантів розташування 
хіазми: центральний (normal), передній (prefixed) та 
задній (postfixed) (Рис. 1).

При передньому варіанті розташування ЗН 
«короткі», хіазма зміщена вперед до хіазмальної 
борозни і розташована на площадці основної кістки. 
При центральному варіанті розташування задній край 

хіазми розташований над спинкою турецького сідла. 
При задньому варіанті ЗН «довгі», хіазма зміщена 
назад і частково розташована за спинкою турецького 
сідла. За даними літератури, центральний варіант 
розташування хіазми спостерігається у 70‒80% 
випадків, передній – у 9–15%, задній – у 11–15% [1‒6].

Найпоширен ішою причиною первинних 
доброякісних внутрішньочерепних пухлин ХСД, 
що призводить до компресії опто-хіазмального 
комплексу (ОХК), є аденома гіпофіза (АГ) [7,  8]. 
За сучасною класифікацією ВООЗ АГ визначають 
як P i tNE T (нейроендокринна пу х лина,  що 
розвивається з епітеліальних клітин передньої 
частки гіпофіза (аденогіпофіза)) [9]. За даними 
багатьох авторів, на частку АГ припадає 10‒25% 
від усіх внутрішньочерепних об’ємних утворень, за 
результатами автопсій ‒ 14,4‒16,9% [10‒14].
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Рис. 1. Графічне зображення турецького 
сідла та хіазми в сагітальній (А, В, Д) 
та аксіальній (Б, Г, Е) площинах при 
передньому (А, Б), центральному (В, Г) і 
задньому (Д, Е) положенні

При гормонально активних АГ відбувається 
гіперсекреція гормонів і розвиваються тяжкі клінічні 
захворювання та синдроми (акромегалія, хвороба 
Кушинга, г іперпролактинемія), що дає змогу 
встановити діагноз на стадії мікроаденоми (<10 мм). 
Гормонально неактивні АГ (ГНАГ) можуть бути клінічно 
мовчазними, доки не стануть макроаденомами 
(>10 мм) і не спричинять хіазмальну компресію. 
При передній та задній позиції хіазми можливе 
відтермінування клінічних виявів через особливості 
поширення новоутворення [15].

Передопераційне визначення положення хіазми 
має важливе значення для нейрохірургів під час 
планування хірургічного втручання, зокрема для 
вибору оптимального терміну та стратегії операції.

Особливості компресійної оптичної нейропатії 
залежно від положення хіазми недостатньо вивчено.

Мета: проаналізувати особливості компресійної 
оптичної нейропатії залежно від варіанта розташу-
вання хіазми.

Матеріали і методи
Учасники дослідження
Дослідження виконано в Інституті нейрохірургії 

імені акад. А.П. Ромоданова НАМН України на базі 
відділень ендоназальної нейрохірургі ї основи 
черепа та групи нейроофтальмології в 2018–2024 рр. 
Проаналізовано дані послідовної хірургічної серії 212 

(424 ока) пацієнтів з АГ і компресійною оптичною 
нейропатією, що супроводжувалося зниженням 
гостроти зору та/або дефектами поля зору. Жінок 
було 116 (54,7%), чоловіків – 96 (45,3%). Вік 
обстежених ‒ від 18 до 76 років, середній вік – 
(52,3±11,8) років.

Критерії включення:
- наявність зорових порушень (зниження гостроти 

зору та/або порушення поля зору);
- хірургічна декомпресія ОХК у результаті 

ендоскопічного видалення новоутворення (в обсязі 
тотального та субтотального видалення).

Критерії виключення:
- випадки продовженого росту пухлини;
- наявність ознак внутрішньочерепної гіпертензії 

та супутніх офтальмологічних захворювань;
- попередня променева терапія або радіохірургія;
- параселярне поширення;
- гіпофізарна апоплексія.
Характеристики групи
Залежно від напрямку поширення АГ і положення 

хіазми хворих (n=212) розподілили на три групи:          
І – антеселярний ріст та/або задня позиція хіазми (34 
(16,1%) хворих, 68 очей), ІІ – супраселярний ріст та/
або центральна позиція хіазми (147 (69,3%) хворих, 
294 ока), ІІІ – ретроселярний ріст та/або передня 
позиція хіазми (31 (14,6%) хворий, 62 ока).

Варіанти поширення АГ залежно від положення 
хіазми представлені на Рис. 2‒4.

Стаття містить рисунки, які відображаються в друкованій версії у відтінках сірого, в електронній — у кольорі.
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А Б

Рис. 2. Пацієнт П., 64 роки, ГНАГ із супраселярним ростом, центральне положення 
хіазми. МРТ головного мозку: А – фронтальна проєкція; Б – сагітальна проєкція

А Б

Рис. 3. Пацієнтка Б., 58 років, ГНАГ із ретроселярним ростом, переднє положення 
хіазми. МРТ головного мозку: А – сагітальна проєкція; Б – фронтальна проєкція

А Б

Рис. 4. Пацієнт М., 54 роки, ГНАГ з антеселярним ростом, заднє положення хіазми. 
МРТ головного мозку: А – сагітальна проєкція; Б – фронтальна проєкція
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Дизайн дослідження
Усім хворим проводили клініко-неврологічне 

та офтальмологічне дослідження з використанням 
методів нейровізуалізації.

Офтальмологічне обстеження передбачало 
проведення візометрії з оптимальною корекцією, 
біомікроскопії, тонометрії, автоматичної статичної 
периметрії, офтальмоскопії. Досліджували пряму та 
співдружню зіничну реакцію на світло, ширину та 
симетричність зіниць. Градація зниження гостроти 
зору: 1 – нормальна (1,0), 2 – початкове зниження 
(0,7–0,9); 3 – помірне (0,4–0,6); 4 – тяжке (0,1–0,3), 
5 – вкрай тяжке (<0,1), 6 – сліпота (0).

При проведенні автоматичної статичної периметрії 
(«Centerfield 2», Німеччина) визначали локалізацію 
дефектів і периметричний індекс середньої сумарної 
втрати світлочутливості (mean defect (MD)). Ступені 
втрати поля зору за показником MD: 0 – нормальне 
поле зору, 1 – початкова втрата світлочутливості (MD 
–2…–4 дБ); 2 – помірна (MD –4…–12 дБ), 3 – тяжка (MD 
–12…–20 дБ), 4 – вкрай тяжка (MD >–20 дБ).

Оцінку ступеня тяжкості хіазмального синдрому 
(ХС) проводили з урахуванням гостроти та поля зору 
(за показником MD) на обох очах: легкий ХС (гострота 
зору 1,0 на обох очах, MD до –4 дБ), помірний 
(гострота зору >0,1 на обох очах, MD –4…–12 дБ), 
тяжкий (гострота зору <0,1 принаймні на одному оці, 
MD > –12 дБ принаймні на одному оці).

Хіазмальний синдром вважали симетричним при 
коливанні гостроти зору та показника середньої 
сумарної втрати світлочутливості в межах однієї 
стадії на обох очах, асиметричним ‒ при різниці в 
одну стадію, різко асиметричним – при різниці в дві 
стадії та більше.

За допомогою методів нейровізуалізації визначали 
локалізацію, поширення, розмір новоутворення 
ХСД, наявність геморагій, кістозного компонента 
й латералізації, взаємозв’язок з навколишніми 
структурами та варіант розташування хіазми 
(остаточно оцінювали інтраопераційно) [22].

Для аналізу поширення АГ при значному екстра-
селярному поширенні використовували класифікацію 
G. Yasargil, яка деталізує напрямки росту пухлини. 
Супраселярний ріст пухлини відбувається вгору та 
призводить до компресії ОХК, параселярний ріст ‒ 
латерально, у бік кавернозного синуса, інфраселярний 
ріст ‒ у сфеноїдальний синус, антеселярне та ретро-
селярне поширення ‒ відповідно спереду та позаду 
від турецького сідла, дифузне ‒ характеризується 
багатовекторним ростом пухлини [16].

Після вимірювань новоутворення в трьох 
ортогональних площинах використовували принцип 
математика B. Cavalieri для оцінки об’єму пухлини, 
який розраховували за формулою [17]

Об’єм (см3)=4/3𝜋 × а/2 × в/2 × с/2,

де а – ширина в коронарній площині, в – висота 
в коронарній площині, с – довжина в сагітальній 
площині.

Дослідження проведене відповідно до принципів 
біоетики з дотриманням положень Гельсінської 
декларації про права людини та схвалено комітетом 
з питань етики Інституту нейрохірургії імені акад. 
А.П. Ромоданова НАМН України (протокол №5 
від 13.12.2019 р.). Усі хворі були ознайомлені з 
особливостями діагностичних і лікувальних заходів 
та підписали форму «Інформована згода».

Статистичний аналіз
Отримані дані вносили в програму Excel і 

аналізували за допомогою програми «SPSS Statistics 
v.30». Результати дослідження представлені у 
вигляді середнього арифметичного значення та 
стандартного відхилення (М ± SD). Для визначення 
статистичної значущості розбіжностей (р) показників 
незалежних груп застосовували t-критерій Стьюдента 
для пов’язаних сукупностей. Статистично значущою 
вважали різницю при р<0,05. Для оцінки характеру 
частот розподілу ознаки використовували критерій χ2 
Пірсона або точний тест Фішера в разі малої кількості 
спостережень.

Результати
Усі новоутворення мали напрямок росту в бік ОХК, 

що призводило до компресії переднього зорового 
шляху та зорових порушень (зниження гостроти 
зору та/або дефекти поля зору), які в більшості 
хворих домінували в клінічній картині захворювання. 
Тривалість зорових порушень становила від 2 тижнів 
до 6 років, характер зниження зору ‒ поступовий. Не 
мали скарг, пов’язаних із зором, 25 (11,8%) хворих, 
зміни гостроти зору та/або порушення полів зору були 
виявлені під час офтальмологічного огляду. Розподіл 
за гормональною активністю: ГНАГ – у 177 (83,5%) 
хворих, пролактиноми – у 20 (9,5%), соматотропіноми 
– у 13 (6,1%), кортикотропіноми – у 2 (0,9%).

Гострота зору пацієнтів групи І (34 хворих, 68 очей) 
становила: 1,0 – 22 (32,4%) ока, 0,7-0,9 – 15 (22,1%) 
очей, 0,4–0,6 – 12 (17,6%) очей, 0,1–0,3 – 9 (13,2%) 
очей, <0,1 – 10 (14,7%) очей. У полі зору виявлено: 
верхньоквадрантну темпоральну геміанопсію –                  
22 (32,4%) ока, часткову темпоральну геміанопсію 
– 10 (14,7%) очей, повну темпоральну геміанопсію –  
8 (11,7%) очей, темпоральну геміанопс ію з 
центральною скотомою – 15 (22,1%) очей, центральну 
скотому з темпоральним ухилом – 1 (1,5%) око, 
залишкове поле зору в назальній половині –  
6 (8,8%) очей, не визначалось – 4 (5,9%) ока, без змін 
– 2 (2,9%) ока. Первинну низхідну атрофію зорових 
нервів (АЗН) виявлено у 18 (52,9%) хворих: двобічний 
характер – у 13 (26 очей), однобічний – у 5 (5 очей). 
При аналізі гостроти зору та поля зору обох очей 
установлено, що асиметричний ХС (14 (41,2%) хворих) 
переважав над різко асиметричним (12 (35,3%)) та 
симетричним (8 (23,5%)). Розподіл ХС за ступенем 
тяжкості: легкий – у 3 (8,8%) хворих, помірний – у 
15 (44,1%), тяжкий – у 16 (47,1%).

Гострота зору пацієнтів групи ІІ (147 хворих, 
294 ока) становила: 1,0 – 81 (27,5%) око, 0,7–0,9 – 
49 (16,7%) очей, 0,4–0,6 – 70 (23,8%) очей, 0,1–0,3 
– 69 (23,5%) очей, <0,1 – 25 (8,5%) очей. У полі 
зору виявлено: верхньоквадрантну темпоральну 
геміанопсію – 4  (1,4%) ока, часткову темпоральну 
геміанопсію – 45  (15,3%) очей, повну темпоральну 
геміанопсію – 71 (24,1%) око, темпоральну геміанопсію 
з центральною скотомою – 90 (30,6%) очей, центральну 
скотому з темпоральним ухилом – 63 (21,4%) ока, 
залишкове поле зору в назальній половині – 15 (5,1%) 
очей, не визначалось – 1 (0,4%) око, без змін – 5 
(1,7%) очей. Установлено АЗН у 105 (71,4%) хворих: 
двобічний характер – у 72 (144 ока), однобічний – у 
33 (33 ока). Симетричний ХС (63 (42,9%) хворих) 
переважав над асиметричним (39 (26,5%)) та різко 
асиметричним (45 (30,6%)). Розподіл ХС за ступенем 
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тяжкості: легкий – у 7 (4,8%) хворих, помірний – у 
66 (44,9%), тяжкий – у 74 (50,3%).

Гострота зору пацієнтів групи ІІІ (31 хворий, 
62 ока) становила: 1,0 – 17 (27,4%) очей, 0,7–0,9 – 
17 (27,4%) очей, 0,4–0,6 – 10 (16,1%) очей, 0,1–0,3 
– 13 (21%) очей, <0,1 – 5 (8,1%) очей. У полі зору 
виявлено: гомонімну геміанопсію – 22 (35,5%) ока, 
часткову темпоральну геміанопсію – 5 (8,1%) очей, 
повну темпоральну геміанопсію – 3 (4,8%) ока, 
темпоральну геміанопсію з центральною скотомою – 
12 (19,4%) очей, центральну скотому з темпоральним 
ухилом – 18  (29%) очей, залишкове поле зору в 
назальній половині – 1 (1,6%) око, без змін – 1 (1,6%) 
око. Установлено АЗН у 19 (61,3%) хворих: двобічний 
характер – у 13 (26 очей), однобічний – у 6 (6 очей). 
Переважав симетричний ХС (4 (45,2%) хворих) 
над асиметричним (9 (29%)) і різко асиметричним 
(8 (25,8%)). Розподіл ХС за ступенем тяжкості: легкий 
– 2 (6,5%) хворих, помірний – 15  (48,4%), тяжкий 
– 14 (45,1%).

Клінічні характеристики досліджуваних груп 
наведено в Табл. 1.

За результатами аналізу не виявлено статистично 
значущої різниці за середнім віком між досліджуваними 
групами (p>0,05), а також за середньою тривалістю 
зорових порушень, середніми показниками гостроти 
зору, середньою сумарною втратою світлочутливості 
групи (див. Табл. 1). Розподіл варіантів ХС у групах 
відрізнявся: у групі І переважав (41,2%) асиметричний 
тип, тоді як у групах ІІ та ІІІ – симетричний (42,9 і 
45,2% відповідно). Порівняння груп показало, 
що найчастіше помірний ХС траплявся в групі ІІІ 
(48,4%), тяжкий перебіг ‒ у групах І та ІІ (47,1 і 50,3% 
відповідно). Найбільша частота АЗН зареєстрована в 
групі ІІ (71,4%), тоді як у групах І та ІІІ цей показник 
становив 52,9 і 61,3% відповідно.

Середній об’єм АГ був статистично значущо 
більшим у групах І ((20,4±6,7) см3) та ІІІ ((24,9±5,9) 
см3) порівняно з групою ІІ ((9,02±0,59) см3, p<0,05).

Обговорення
Ми проаналізували особливості компресійної 

оптичної нейропатії залежно від варіанта розта-
шування хіазми у великої групи хворих із АГ. Цей 
аспект раніше не був достатньо висвітлений у 

літературі, адже наведені дані щодо положення 
хіазми ґрунтуються лише на результатах автопсій. 
У літературі описані поодинокі клінічні випадки 
розвитку гомонімної геміанопсії при пухлинах ХСД і 
випадки з практики при передній та задній позиції 
хіазми [18‒20].

Загальновідомо, що гормонально активні АГ 
діагностують на стадії мікроаденоми (<10 мм) через 
спричинену гіперсекрецією гормонів маніфестацію 
тяжких захворювань і клінічних синдромів, таких як 
акромегалія, хвороба Кушинга та гіперпролактинемія, 
а їхні невеликі розміри на цій стадії унеможливлюють 
хіазмальну компресію. Натомість ГНАГ тривалий 
час залишаються клінічно безсимптомними та 
спричиняють хіазмальну компресію лише після 
досягнення розмірів >10 мм [15]. Гормональна 
інертність ускладнює діагностику на ранніх стадіях 
захворювання при малих розмірах новоутворення. 
Згідно з отриманими нами результатами у 83,5% 
хворих виявлені ГНАГ, що узгоджується з даними K. 
Gnanalingham та співавт. (2005) [21].

При антеселярному поширенні та/або задньому 
положенні хіазми ХС характеризується асиметричним 
характером (41,2%), тяжким перебігом (47,1%) 
із розвитком верхньоквадрантної темпоральної 
геміанопсії (32,4%) і АЗН (52,9%). При супраселярному 
поширенні та/або центральному положенні хіазми ХС 
має симетричний характер (42,9%), тяжкий перебіг 
(50,3%) із темпоральною геміанопсією з центральною 
скотомою (30,6%) і АЗН (71,4%). При ретроселярному 
поширенні та/або передньому положенні хіазми ХС 
супроводжується симетричним характером (45,2%), 
помірним (48,4%) перебігом, розвитком гомонімної 
геміанопсії (35,5%) і АЗН (61,3%). Установлено, що за 
середнім віком, середніми показниками гостроти зору 
та MD досліджувані групи не відрізнялися (p>0,05).

Бітемпоральну гетеронімну геміанопсію вважають 
класичним дефектом поля зору при ураженні 
перехрещених нервових волокон, але виникнення 
дефекту поля зору залежить від топографічних 
відносин між зоровим перехрестом і пухлиною  
(Рис. 5‒7). При задньому положенні хіазми переважала 
верхньоквадрантна темпоральна геміанопсія 
(32,4%), при центральному положенні – «класична» 
темпоральна геміанопсія з центральною скотомою 

Таблиця 1. Клінічні характеристики досліджуваних груп при компресійній оптичній нейропатії залежно 
від напрямку поширення аденоми гіпофіза та положення хіазми

Показник Група І, n=34 Група ІІ, n=147 Група ІІІ, n=31 Значення р

Середній вік, років (M±SD)* 48,4±13,4 52,8±11,4 54,2±11,2
P1-2>0,05 P1-3>0,05 P2-3>0,05

Тривалість зорових 
порушень, міс (M ± m)* 14,8±3,9 8,8±0,95 9,1±2,5

P1-2>0,05 P1-3>0,05 P2-3>0,05

Гострота зору (M ± m)* 0,6±0,05 0,6±0,03 0,6±0,04
P1-2>0,05 P1-3>0,05 P2-3>0,05

MD, дБ (M ± m)* 10,39±0,80 11,2±0,3 10,25±0,80
P1-2>0,05 P1-3>0,05 P2-3>0,05

Об’єм АГ, см3 (M ± m)* 20,4±6,7 9,02±0,59 24,9±5,9
P1-2<0,05 P1-3>0,05 P2-3<0,05

Примітка. * – за t-критерієм Стьюдента.
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(30,6%), при передньому положенні – гомонімна 
геміанопсія (35,5%). Розвиток гомонімної геміанопсії 
при АГ є нетиповим явищем і спричинений компресією 
задньої частини хіазми та/або зорових трактів, що 
клінічно нагадує ураження, яке спостерігається при 
ретрохіазмальних процесах.

За результатами проведеного дослідження 
встановлено меншу тривалість зорових розладів у 
пацієнтів із центральним положенням хіазми, хоча 
різниця не досягла рівня статистичної значущості 

(p>0,05). Водночас середній показник об’єму АГ був 
статистично значущо більшим при передньому та 
задньому положенні хіазми порівняно з центральним 
(p<0,05). Отримані дані вказують на можливість 
збільшення новоутворень до велетенських розмірів, 
не спричиняючи на стадії макроаденом (10‒40 мм) 
офтальмологічної симптоматики, що зумовлено 
наявністю вільного простору для росту АГ при 
передньому та задньому положенні хіазми на відміну 
від її центрального розташування.

Рис. 5. Автоматична статична периметрія. Верхньоквадрантна бітемпоральна геміанопсія

Рис. 6. Автоматична статична периметрія. Бітемпоральна геміанопсія з центральною скотомою

А Б

А Б
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Висновки
У пацієнтів із макроаденомою гіпофіза можлива 

відстрочена поява зорових порушень або відсутність 
ураження переднього зорового шляху при передній 
та задній позиції хіазми, що зумовлено меншим 
компресійним впливом на опто-хіазмальний комплекс.

Розкриття інформації
Конфлікт інтересів
Автори заявляють про відсутність конфлікту 

інтересів.
Етичні норми
Усі процедури, виконані пацієнтам під час 

дослідження, відповідають етичним стандартам 
інституційного та національного комітетів з етики, 
Гельсінській декларації 1964 року та ї ї пізнішим 
поправкам або аналогічним етичним стандартам.

Інформована згода
Від кожного пацієнта отримано інформовану 

згоду.
Фінансування
Дослідження не мало спонсорської підтримки.
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