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Вступ. Компресійна оптична нейропатія (КОН) – 
різновид ураження зорового нерва, що виникає вна-
слідок поступового або раптового стиснення структур 
переднього відділу зорового шляху. Об’ємний вплив 
на опто-хіазмальний комплекс (ОХК) характерний для 
базальних новоутворень середньої та передньої че-
репних ямок та супроводжується зниженням гостро-
ти зору, дефектами поля зору та розвитком нисхідної 
атрофії зорових нервів (АЗН). Поширеність КОН на 
основі зареєстрованих випадків, становить 4 випадки 
на 100000 осіб на рік [1].

Клінічні прояви селярних та навколоселярних но-
воутворень різноманітні, залежать від поширення, ха-
рактеру та темпів росту. Близьке розташування зоро-
вих шляхів до вказаної локалізації зумовлює розвиток 
зорових порушень на ранніх стадіях захворювання, які 
становлять основу клінічної картини більшості ново-
утворень хіазмально-селярної ділянки (ХСД). [2, 3, 
4, 5, 6]. Проблема діагностики та лікування КОН має 
мультидисциплінарний характер та актуальна для лі-
карів різних спеціальностей, адже постає найважливі-
шою умовою зниження кількості важких ускладнень, 
збільшення тривалості активного життя хворих на 
новоутворення ХСД. Офтальмологічні аспекти даної 
проблеми пов’язані з високою частотою очних проявів 
новоутворень ХСД, що за пізньої діагностики призво-
дить до втрати зорових функцій та інвалідизації хво-
рих. 

Проведено аналіз 113 літературних джерел віднос-
но поширеності та особливостей зорових порушень 
залежно від гістологічної будови новоутворень.  

Анатомія хіазмально-селярної ділянки
ХСД розташована в центральній частині основи 

черепа, позаду задньої частини стінки клиноподібної 
пазухи і між обома кавернозними синусами. Основа 
ХСД представлена тілом клиновидної кістки, в цен-
тральній частині якої знаходиться турецьке сідло, ви-
повнене гіпофізом, який утворений аденогіпофізом 
(передня частка гіпофіза) і нейрогіпофізом (задня 
частка). Турецьке сідло відокремлене від кавернозного 
синуса тонкою медіальною стінкою, що зумовлює ін-
фільтрацію синуса селлярними пухлинами. Попереду 
турецьке сідло обмежено горбком турецького сідла та 
передніми нахиленими відростками. Над горбком ту-
рецького сідла розташована хіазмальна борозда, яка 
спереду обмежена хіазмальним валиком, що утворює 
задню межу клиновидної площадки (рис. 1). [7, 8, 9].

Анатомія хіазми
Перехрест зорового нерва (хіазма) є важливою не-

йроанатомічною структурою, що розташована над ді-
лянкою турецького сідла. Над хіазмою розташоване 
дно III шлуночка з оптичним заглибленням (recessus 
opticus), передні мозкові та передні сполучні артерії,  
знизу  хіазма межує з діафрагмою турецького сідла (ді-
лянка твердої мозкової оболонки, що прикриває згори 
вхід в турецьке сідло та містить отвір для ніжки гіпо-
фіза). Латерально від хіазми розташовані внутрішні 
сонні артерії (рис. 2). [10, 11].
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Топографічна анатомія хіазми досить мінлива 
щодо відношення до прилеглих структур, що знахо-
дить відображення в клінічному перебігу новоутво-
рень ХСД. Відношення хіазми до турецького сідла 
визначається довжиною внутрішньочерепної частини 
зорових нервів та має важливе значення у виникненні 
зорових порушень.  Загальна довжина зорового нерва 
коливається від 35-55 мм, найбільш варіабельна інтра-
краніальна частина – 4-17 мм. [12].  R. Zander (1896) 
наводить дещо більші розміри – від 6 до 21 мм, при се-
редній довжині 13 мм. [13]. Зорові нерви піднімаються 

від зорового каналу до хіазми під кутом 15–45° (рис. 
3). Відстань від переднього краю зорового перехресту 
до пагорбка турецького сідла становить в середньо-
му 6,28 мм з варіаціями від 1 до 10 мм і змінюється 
в залежності від довжини інтракраніальної частини 
зорових нервів. Середня площа перехрестя зорового 
нерва (за даними магнітно-резонансної томографії) 
становить від 27,07 до 43,7 мм2. Середня довжина ста-
новить 8,73 мм (коливання від 5 до 12 мм), середня 
ширина становить від 12,23 до15,0 мм, середня висота 
від 1,93 до 3,5 мм, товщина 4,13 мм [14, 15, 16, 17, 18, 

Рис. 1. Анатомія хіазмально-селярної ділянки, вид згори 
на селлярну ділянку  (Rhoton A.L. Jr., 2002).

Рис. 3. Схематичне зображення взаємозв’язків хіазмаль-
но-селярної ділянки (Schiefer U. et al., 2007).

Рис. 2. Анатомія опто-хіазмального комплекса:А –сагітальний зріз; В – горизонтальний зріз (Rhoton A.L. Jr., 2002).
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19]. За даними Parravano J., 1993, ширина хіазми <13,5, 
за даними МРТ, вважається ознакою атрофії зорових 
нервів. [20]. 

В залежності від довжини інтракраніальної час-
тини зорових нервів розрізняють декілька варіантів 
розташування хіазми: центральний, передній та за-
дній (рис. 4). При передньому варіанті розташування 
(«prefixed»), зорові нерви «короткі», хіазма зміщена 
допереду до хіазмальної борозни та розташована на 
площадці основної кістки. При центральному варіан-
ті («normal»), задній край хіазми розташований над 
спинкою турецького сідла. При задньому варіанті роз-
ташування («postfixed»), зорові нерви «довгі», хіазма 
відсунута дозаду та частково розташована за спинкою 
турецького сідла. За даними літератури, центральний 
варіант розташування хіазми спостерігається в 70-80% 
випадків,  передній – 9-15%, задній – 11-15%. [9, 14, 
21, 22, 23, 24].

Кровопостачання хіазми та всього опто-хіазмаль-
ного комплексу має значну індивідуальну анатомічну 
варіабельність. 

Верхня група хіазмального кровопостачання скла-
дається з гілок від внутрішньої сонної, передньої моз-
кової і передньої сполучної артерії, нижня група – з 
базилярної, задньої сполучної, задньої мозкової, і вну-
трішньої сонної артерій. [25].

Загалом можна визначити, що живлення інтракра-
ніальних відділів зорових нервів та хіазми здійснюєть-
ся артеріями, які відходять від сегменту С4 внутріш-
ньої сонної артерії (Gibo H., 1981 р.), а саме від його 

офтальмічної, задньо-комунікантної та хоріїдальної 
ділянок. [26]. Найважливішу роль відіграють верхня 
гіпофізарна та інфундибулярні артерії. Верхня гіпофі-
зарна артерія – це, фактично група перфорант (іх може 
бути від 1 до 5), що йдуть від офтальмічного сегменту 
С4 до стебла гіпофіза та хіазми. Візуально – найбільшу 
з них і називають верхня гіпофізарна артерія.

Інфундибулярні ж артерії (перфоранти) йдуть від 
посткомунікантного сегменту С4 до стебла, і разом із 
гілками верхньої гіпофізарної артерії утворюють так 
званий навколо інфундибулярний анастомоз (circum 
infundibular plexus), саме дрібні висхідні гілки якого 
живлять нижню поверхню хіазми.

Особливістю будови зорового шляху є принцип 
ретинотопічності: збереження організації нервових 
волокон (проекції сітківки) протягом всього шляху. 
Волокна периферичного нейрона мають чітке розта-
шування у різних відділах, що впливає на клінічні про-
яви при розвитку патологічного процесу. [22]. 

Периферична частина зорового шляху бере свій по-
чаток від гангліонарних клітин сітківки, має три відді-
ли: зорові нерви, зоровий перехрест (хіазма) та зорові 
тракти. Гангліонарні клітини складають шар нервових 
волокон сітківки, входять у диск зорового нерва (ДЗН) 
та утворюють зоровий нерв, який містить 1,2-1,5 мілі-
онів аксонів. Аксони гангліонарних клітин сітківки ор-
ганізовані певним чином перед формуванням зорового 
нерва (рис. 5): відростки від ділянки макули прямують 
до темпоральної частини ДЗН утворюючи папіло-ма-
кулярний пучок (ПМП).  Периферичні аксони скроне-
вої сітківки огинають ПМП та входять в ДЗН у верхній 
і нижній частині. Периферичні аксони від назальної 
сітківки входять в ДЗН з назальної сторони. [27]. 

Організація аксонів в зоровому нерві відбувається 
таким чином: безпосередньо за очним яблуком папіло-
макулярні волокна займають периферичне положення 
в нижньо-зовнішньому відділі зорового нерва, мають 
вигляд трикутника, основа якого прилягає до перифе-

Рис. 4. Варіанти розташування хіазми 
(Rhoton A.L. Jr., 2002).

Рис. 5. Хід нервових волокон сітківки: T – темпоральні 
аксони; F – fovea; P – папіло-макулярний пучок (Miller et 
al., 2005).
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рії поперечного перерізу. Неперехрещені волокна за 
очним яблуком представлені у вигляді двох ізольова-
них пучків, які відокремлені папіло-макулярними во-
локнами. Після входу центральних судин, ПМП займає 
центральне положення, два пучка з неперехрещеними 
волокнами зливаються у вигляді серповидної полоски, 
яка приймає вентролатеральне розташування. Пере-
хрещені нервові волокна на всьому шляху зорового 
нерва представлені одним пучком, розташованим до-
рзомедіально [28, 30] (рис.6). 

Перехрестя зорового нерва містить приблизно 2,4 
мільйона нервових волокон, після об’єднання двох 
зорових нервів. Загально відомо, що в ділянці хіазми 
відбувається частковий перехрест волокон зорових 
нервів: перехрещені волокна згруповані в медіальній 
частині хіазми, неперехрещені в латеральній. Маку-
лярні волокна складають велику частину хіазми, міс-
тять як перехрещені, так і неперехрещені волокна,  
розташовані вгорі та по центру, відсутні в нижній ді-
лянці хіазми. [27, 29, 30, 31, 32, 33, 34].   

Шляхом експерименту визначено відношення пе-
рехрещених волокон до неперехрещених, яке складає 
за даними дослідження C. Kupfer et al., (1967) 53:47, за 
даними  L. Chacko, (1948) 56:43. [35, 36].

Проведені численні дослідження щодо шляху не-
рвових волокон в хіазмі та існування фізіологічних 
колін Вільбранда. У 1904 році Hermann Wilbrand по-

відомив, що існує порція перехрещених волокон, які 
йдуть від нижньо-назальних квадрантів сітківки, після 
перетину серединної лінії хіазми, перш ніж перейти 
до зорового тракту, заходять в протилежний зоровий 
нерв та утворюють переднє коліно хіазми. Також вису-
нув теорію, що ураження коліна Вільбранда призведе 
до розвитку дефекту поля зору, що характеризується 
іпсилатеральною центральною скотомою з контрала-
теральним темпоральним звуженням поля зору. [37]. 
William F. Hoyt у 1963 році досліджував організацію 
волокон зорового нерва та хіазми, не знайшов доказів 
наявності коліна Вільбранда та відкинув його важли-
вість для топічної діагностики хіазмальних уражень.  
Його висновок підтверджується новими даними ба-
гатьох авторів, які вказують, що коліно Вільбранда в 
нормі відсутнє, але з’являється після атрофії одного 
зорового нерва. [38, 39, 40, 41].

Новоутворення хіазмально-селярної ділянки
Новоутворення ХСД складають 10-15% всіх вну-

трішньочерепних пухлин. [42, 43]. Клінічна картина 
захворювання залежить від гормональної активності, 
розміру та напрямку поширення новоутворення.

Серед новоутворень, що розташовані в ХСД розріз-
няють доброякісні:  аденома гіпофіза (АГ), менінгіома 
пагорбка турецького сідла, краніофарінгеома, герміно-
ми, дермоїдні/епідермоїдні кісти, ліпоми, тератоми і 
гамартоми та злоякісні пухлини: хордома, хордосарко-
ма, гліома, астроцитома, метастаз раку. [44, 45]. Хіазма 
може бути стиснута декількома типами уражень через 
унікальне розташування. [21].

Аденома гіпофіза
Перше місце серед доброякісних первинних вну-

трішньочерепних новоутворень ХСД, які впливають 
на зоровий перехрест та викликають КОН, займає 
аденома гіпофіза (АГ). АГ складає 10-15% всіх по-
замозкових внутрішньочерепних пухлин. [44, 46, 47, 
48]. Загальна поширеність складає 16,7% (автопсія – 
14,4% нейровізуалізуючі дослідження – 22,5%). [49]. 
Епідеміологічні дані минулого століття вказують, що 
поширеність АГ складає 1.85 випадків на 100 тисяч на-
селення в рік. Іноземні автори відзначають зростання 
захворюваності та вказують частоту 3,9 - 7,4 випадків 
на 100 000 населення на рік [50, 51]. Орієнтовний рі-
вень захворюваності на АГ в Україні становить 2,5–3 
нових випадків на 1 млн. населення на рік [52].

При гормонально-активних АГ відбувається гі-
персекреція гормонів та розвиваються важкі клінічні 
захворювання та синдроми (акромегалія, хвороба Ку-
шинга, гіперпролактинемія), що дозволяє встановити 
діагноз на ранніх стадіях захворювання, при малих 
розмірах новоутворення. Гормонально-неактивні АГ 
(ГНАГ) не виявляють ознак гормональної активності 
та на ранніх стадіях захворювання мають безсимптом-
ний характер. ГНАГ та пролактиноми в похилому віці 
можуть досягати значних, іноді велетенських розмірів, 
що викликає труднощі хірургічного лікування. [53, 54]. 

Рис. 6. Схема хода волокон  в зоровому нерві (Henschen 
S.,1990; Віт В.В., 2003): А – сітківка та диск зорового не-
рва; В – зоровий нерв за очним яблуком; С – зоровий 
нерв після входу центральних судин; D – задня частина 
орбітального відрізка зорового нерва; E – внутрішньоче-
репна частина.



 ISSN 0030-0675. Офтальмологічний журнал. 2023. № 6 (515)

  53

Клінічна картина захворювання залежить від на-
правлення росту АГ. Важливою, при значному екстра-
селярному поширенні, є класифікація за G.M. Yassargil, 
1996, яка детально відображує напрямки поширення 
АГ. [55]. Супраселлярний ріст є головним напрямком 
поширення пухлин ХСД, відбувається ріст вгору, змі-
щуючи ОХК. [43]. АГ досягають переднього краю хі-
азми, де стискають перехрещені волокна, які йдуть від 
нижньо-назальних квадрантів сітківки. Це призводить 
до дефекту поля зору у верхньо-темпоральному ква-
дранті, що згодом прогресує до повної бітемпоральної 
геміанопсії (рис. 7). 

При супрапараселярному поширенні відбуваєть-
ся ріст новоутворення вгору, що викликає компресію 
ОХК, та латерально, в кавернозний синус. При поши-
ренні новоутворення в кавернозний синус, для визна-
чення ступеня інвазії, використовується класифікація 
за E. Knosp зі спів., 1993 [56].

За розмірами розрізняють мікроаденоми (< 10 мм в 
діаметрі) та макроаденоми (˃ 10 мм в діаметрі) (Kovacs 
K.,1996). Макроаденоми поділяють на невеликі (16-25 
мм), середні (26-35 мм), великі (36-59 мм) та гігантські 
(> 60 мм). В більшості останніх опублікованих серій 
АГ, розміри яких ≥ 40 мм в діаметрі вважають велетен-
ськими, їх частка становить 5-27% усіх АГ [57, 58, 59, 
60, 61]. Враховуючи розмір, такі пухлини мають осо-
бливості  клінічного перебігу та становлять серйозну 
хірургічну проблему. Значна частина велетенських АГ 
діагностується пізно, при неможливості радикального 
видалення.

Компресійний вплив на структури переднього зо-
рового шляху, характерний для макроаденом, виникає 
в офтальмологічній стадії захворювання та становить 
абсолютні покази до хірургічного лікування.

Гіпофізарна апоплексія
Гіпофізарна апоплексія (ГА) – клінічний стан, що 

характеризується раптовим головним болем, нудотою, 
блювотою, порушенням свідомості, розладами зору, 

окоруховими порушеннями, менінгеальними симпто-
мами, що обумовлено порушенням кровообігу в аде-
номі гіпофіза. Такі зміни в тканині пухлини, як некроз, 
геморагічне просочування, крововилив, формування 
гематом та внутрішньопухлинних геморагічних кіст, 
зумовлюють швидке збільшення об’єму новоутворен-
ня та зміни його взаємовідношень з навколишніми 
структурами мозку. [62, 63, 64]. Частота ГА, за дани-
ми різних авторів, складає 0,6-16,6%. [65, 66, 67, 68]. 
Порушення кровообігу в АГ (ГА) спричиняє атиповий 
клінічний перебіг захворювання, який включає загаль-
номозкову симптоматику, раптову значну втрату зоро-
вих функцій та окорухові порушення. Це зумовлює ви-
соку частоту (понад 45%) первинного хибного діагнозу 
інсульту або ж менінгоенцефаліту, що значно погіршує 
якість лікування хворих. При пізньому хірургічному 
втручанні частіше зберігається важке порушення зоро-
вих функцій та стійкі окорухові симптоми. [69].

Найбільш поширений симптом ГА – головний біль, 
з частотою 90-100%. Нейроофтальмологічні прояви 
спостерігаються в 78-82,6% випадків та включають 
зниження гостроти зору, дефекти поля зору та окору-
хові порушення. [62, 69,71]. 

Краніофарингіома
Краніофарингіоми (КФ) – доброякісні епітеліальні 

пухлини дисембріогенетичного походження, що рос-
туть із залишків кишені Ратке і розташовані, як прави-
ло, в хіазмально-селлярній ділянці та/або в ділянці III 
шлуночка [72, 73].

Клінічна картина захворювання залежить від роз-
ташування КФ по відношенню до стебла гіпофіза, 
хіазми та діафрагми турецького сідла, III шлуночку. 
Класифікація за G.M. Yassargil (1996) детально відо-
бражує напрямки поширення КФ: інтраселярні інф-
радіафрагмальні; інтра- та супраселярні, інфра- і су-
прадіафрагмальні; супрадіафрагмальні парахіазмальні 
екстравентрикулярні; інтра- і екстравентрикулярні, 
паравентрикулярні; інтравентрикулярні. [55]. Похід-
не місце росту ендосупраселярних КФ знаходиться в 
стеблі гіпофізу і тому вони можуть поширюватися в 
різних напрямках та викликати компресію опто-хіаз-
мального комплексу. [55, 72, 73, 74].

 КФ – досить рідкісні доброякісні пухлини, скла-
дають 0.17-0.2 випадків на 100 тисяч населення на рік 
і становлять 0.8% всіх внутрішньочерепних пухлин і 
13% всіх супраселярних пухлин. Частіше зустрічають-
ся у дітей (0-14 років) і складають 5-10% всіх внутріш-
ньочерепних пухлин та 56% селярних і супраселярних 
пухлин в цій віковій групі та у віковій групі 65-74 ро-
ків, хоча можуть бути виявлені у будь-якому віці. [75, 
76].

КФ щільно злучені із оточуючими нервовими, 
ендокринними та судинними структурами головно-
го мозку, такими як: хіазма і зорові нерви/тракти, гі-
поталамус, стебло гіпофиза, великі судини і їх гілки, 
в тому числі, перфоруючі гілки передньої мозкової 
артерії, задньої сполучної і задньої мозкової артерій. 

Рис. 7. Схематичне зображення формування дефекту 
поля зору при аденомі гіпофіза  (Lang G, 2000).
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Патогенез зорових порушень, пов'язаний з компресі-
єю хіазми кістозним компонентом, деваскуляризацією, 
безпосереднім вростанням. КФ здавлюють перехрес-
тя зорових нервів ззаду і згори, в першу чергу ушко-
джуються перехрещені волокна від верхньо-назальних 
квадрантів сітківки. Дефект поля зору розвивається в 
нижньо-темпоральних квадрантах, поширюючись на 
верхньо-темпоральні при подальшому збільшенні но-
воутворення (рис.8). 

Важливим аспектом хірургії КФ є відношення 
пухлини до зорових шляхів. При великих пухлинах 
ділянки опто-хіазмального комплексу компремовані, 
розтягнуті та дислоковані. Кровопостачання опто-хі-
азмального комплексу зазвичай не страждає, що до-
зволяє зберегти його під час операції, однак в ряді 
випадків важко відрізнити гілки, що живлять пухлину 
від судин, що кровопостачають зорові шляхи.

Менінгіоми навколо селярної ділянки
Менінгіоми є доброякісними пухлинами та склада-

ють 20-25% усіх внутрішньочерепних новоутворень. 
Незважаючи на їх морфологічну різноманітність, пе-
реважає повільний характер росту новоутворень. [77]. 
Менінгіоми, що розташовані в навколоселярній ділян-
ці (в літературі використовують терміни «навколосе-
лярні», «параселярні», або «селярні та  супраселярні» 
менінгіоми), є порівняно більш рідкісними пухлина-
ми, ніж аденоми гіпофіза та краніофарінгіоми. [78, 
79, 80]. Захворюваність на навколоселярні менінгіоми 
(НМ) становить 2 на 100 000 населення на рік. [45]. 
До цієї умовної топографічної групи, при якій може 
спостерігатись вплив на ОХК, відносять в основному, 
менінгіоми пагорбка та діафрагми турецького сідла, 
передніх нахилених відростків. Менінгіоми пагорбка 
турецького сідла зазвичай розташовані в серединному 
супраселлярному положенні, зміщуючи перехрест зо-
рових нервів назад і трохи вгору, а зорові нерви – лате-
рально. [81]. Окрім об’ємної дії на ОХК, відбувається 

компресія зорового нерва в каналі зорового нерва за 
рахунок особливостей поширення НМ [82]. Відбува-
ється переважне стискання одного зорового нерва при 
незначній компресії хіазми, що проявляється міні-
мальним дефектом поля зору в верхньо-темпорально-
му квадранті на одному оці та значним дефектом поля 
зору другого ока (рис. 9). 

Складність хірургічного видалення НМ пов'язана з 
їх близьким розташуванням відносно зорових нервів 
та хіазми, а також до передньої мозкової та внутріш-
ньої сонної артерій та їх перфорантів, які часто залу-
чені у патологічний процес. Проведення декомпресії 
ОХК зазвичай не призводить до покращення зорових 
функцій у разі прогресування захворювання та виник-
ненні сліпоти, що є однією з головних причин інваліді-
зації хворих [82, 83, 84, 85].

Хіазмальний синдром
Компресія ОХК призводить до зорових порушень 

через кілька механізмів включаючи метаболічні, іше-
мічні та механічні ураження [86]. Kanamori А. et al., 
(2012) продемонстрували ретроградну (нисхідну, до 
тіла аксона) та антеградну (висхідну, що розповсю-
джується до дистального кінця аксона) дегенерацію у 
відповідь на пошкодження аксонів нервових волокон в 
експерименті. [27, 87]. 

Порушення зорових функцій спостерігаються у 
67,8-83% хворих: зниження гостроти зору – 38-68,5%; 
порушення поля зору – 39,8-70%. [11, 53, 88, 89]. Ма-
ніфестація зоровими порушеннями спостерігається 
у 30-88,9% хворих. [11, 89]. Зорові порушення були 
основним симптомом у 38-72% пацієнтів, яким прове-
дено хірургічну декомпресію хіазми при новоутворен-
нях ХСД. [90, 91, 92].

Середня тривалість зорових симптомів до поста-
новки вірного діагнозу коливається від 6 до 24 місяців. 
[93, 94, 95, 96].

Рис. 8. Схематичне зображення формування дефекту 
поля зору при краніофарингіомі  (Lang G, 2000).

Рис. 9. Схематичне зображення формування дефекту 
поля зору при менінгіомі пагорбка турецького сідла  (Lang 
G, 2000).
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Пізно діагностовані, хоча і переважно доброякісні 
процеси, які компремують ОХК, можуть викликати 
тимчасову або постійну втрату зорових функцій, що 
призводить до інвалідізації хворих. АЗН розвивається 
внаслідок тривалої компресії хіазми у 16-72% хворих 
та може бути причиною сліпоти у 3,5-25%. [2, 90, 95, 
96, 97, 98, 99]. 

Окорухові порушення (ОРП) виникають при розпо-
всюдженні пухлини в кавернозний синус та компресії 
окорухових нервів у 1,4-17% пацієнтів, при гіпофізар-
ній апоплексії 45-57%. [100, 101, 102, 103]. ОРП більш 
характерні для параселярного поширення АГ та ме-
нінгіом клиноподібної кістки, розвиваються в резуль-
таті стиснення або інфільтрації пухлиною медіальної 
стінки кавернозного синусу та його структур, що су-
проводжується ураженням III, IV, VI черепних нервів. 
Паралітична косоокість супроводжується обтяжливим 
для хворих двоїнням в очах, запамороченням, голо-
вним болем, хиткістю під час ходьби, нудотою. Часті-
ше зустрічається ураження окорухового нерва, що про-
являється птозом, мідріазом, обмеженням руху очного 
яблука догори, донизу та досередини. ОРП розвива-
ються поступово з ростом пухлини або раптово – при 
гіпофізарній апоплексії.

На даний час, золотим стандартом хірургічного 
лікування новоутворень ХСД є ендоскопічне транс-
назальне видалення, метою якого є декомпресія пере-
днього зорового шляху та покращення або відновлен-
ня функції зору. [44]. Дослідження минулого століття 
вказують про можливість відновлення функції зору 
протягом 1 місяця: більш швидке відновлення одразу 
після декомпресії хіазми та повільне відновлення до 1 
місяця. [12]. Однак сучасні дослідження вказують, що 
покращення зорових функцій відбувається до 3 років, 
в три етапи: швидке відновлення (від декількох хвилин 
до декількох днів), відтерміноване відновлення (від де-
кількох тижнів до декількох місяців), пізня фаза (від 6 
місяців до 3 років). На думку багатьох авторів швидке 
відновлення відбувається за рахунок відновлення фізі-
ологічної провідності та покращення аксоплазматич-
ного току у нервових волокнах периферійного нейро-
ну. Відтерміноване та пізнє відновлення відбувається 
внаслідок ремієлінізації декомпресованих нервових 
волокон. [104, 105].

Динаміка зорових функцій в результаті декомпре-
сії ОХК варіабельна та залежить від віку хворого, ви-
хідного рівня гостроти зору та поля зору, тривалості 
компресії зорового шляху, наявності АЗН, розміру но-
воутворення. [47, 106]. Повідомляють про найкраще 
відновлення зору внаслідок ендоскопічних втручань. 
[44]. Важливим завданням залишається прогнозування 
покращення або відновлення зорових функцій в резуль-
таті видалення новоутворень ХСД. [107, 108, 109, 110].

До останніх десятиліть XX сторіччя новоутворен-
ня ХСД, вважалися неоперабельними. Впровадження 
мікрохірургічних методів, нейронавігації, ендоскопіч-
них методів, нейроанестезіології та нейровізуалізації 

дозволяють успішно лікувати новоутворення вказаної 
локалізації. [111, 112, 113].

Однак незважаючи на розвиток сучасних методів 
офтальмологічної діагностики, нейровізуалізації, ен-
доскопії та мікрохірургії, кожного року реєструється 
все більше нових випадків вперше виявленої комп-
ресійної АЗН, пов’язаної з новоутвореннями ХСД, 
що супроводжується частковою або повною втратою 
функції зору. [11, 97].

Заключення
Отже, проблема ураження ОХК при КОН актуаль-

на та потребує подальшого вивчення для розробки 
ефективних способів ранньої діагностики, підбору 
оптимальної схеми лікування. Проведення такого до-
слідження дозволить більш ретельно вивчити особли-
вості клінічного перебігу КОН при новоутвореннях 
ХСД, в залежності від напрямку поширення, характеру 
росту, гормональної активності та розміру. Залишаєть-
ся ряд питань та положень стосовно КОН, що потре-
бує уточнення та визначення. Проблема ранньої діа-
гностики не вирішена повністю. Необхідно розробити 
діагностичні критерії КОН, визначити діагностичну 
чутливість ряду методів обстеження, що позитивно 
вплине на ранню діагностику цього захворювання. Ак-
туальність ранньої діагностики не викликає сумнівів, 
оскільки, при адекватному та своєчасному лікуванні 
можна запобігти незворотнім змінам і зупинити пато-
логічний процес без розвитку атрофії зорових нервів 
та її наслідків. Прижиттєве вивчення рентгенологіч-
них особливостей ОХК за допомогою сучасних мето-
дів нейровізуалізації та морфоструктурних параметрів 
зорового нерва та сітківки, співставлення отриманих 
результатів з даними візометрії та периметрії допомо-
же краще зрозуміти етапи розвитку КОН, запропону-
вати нові методи діагностики  для раннього виявлення 
та своєчасного лікування. В літературі недостатньо 
висвітлені питання КОН, що викликає необхідність 
розробити алгоритм обстеження, лікування та спосте-
реження пацієнтів з даною патологією.
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