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Під терміном «синдром «порожнього» турецького 
сідла» (ПТС) розуміють пролабування супрасе-

лярної цистерни в порожнину турецького сідла, що 
супроводжується клінічною картиною головного 
болю, нейроендокринних і зорових розладів [2, 9].

Термін «порожнє турецьке сідло» застосував у 
1951 р. W. Busch. Він був першим, хто пов’язав 
частково «порожнє» турецьке сідло з недостатністю 
діафрагми і запропонував класифікацію форм ту-
рецького сідла залежно від об’єму інтраселярних 
цистерн і типу будови діафрагми [8, 9].

За даними W. Busch, у 40 — 50 % осіб спостері-
гається недорозвинення або відсутність діафраг-
ми турецького сідла. Клінічні симптоми, асоційо-
вані з «порожнім» сідлом, уперше описав у 1968 р. 
N. Guiot [12].

S. R. Weiss і R. Raskin вказали на необхідність 
розмежування первинного (ідіопатичного) і вторин-
ного (після променевого та хірургічного лікування) 
ПТС [7 — 9].

Анатомія турецького сідла

Вхід у турецьке сідло прикриває тверда мозкова 
оболонка, яка називається діафрагмою сідла. Вона 
відокремлює порожнину турецького сідла і гіпофіз 
від субарахноїдального простору, залишаючи лише 
один отвір, крізь який проходить ніжка (лійка) гіпо-
фіза (рис. 1). Прикріплення діафрагми, її товщина і 
форма отвору — це не постійні ознаки [3, 8, 9]. 

Діафрагма може бути недорозвиненою з різко 
збільшеним отвором, крізь який у порожнину сідла 
пролабує з різним ступенем вираження супрасе-
лярна цистерна [2, 8]. Термін ПТС не слід розуміти 
дослівно: турецьке сідло заповнене ліквором, гіпо-
фізарною тканиною, іноді в нього можуть «прови-
сати» хіазма та зорові нерви (див. рис. 1) [3].

Етіологія і патогенез ПТС

Павутинна оболонка пролабує в порожнину ту-
рецького сідла крізь отвір у діафрагмі в тому ви-
падку, якщо діаметр отвору перевищує 5 мм [9]. 
Недостатність діафрагми — обов’язкова умова 
формування ПТС.

Нині відомо багато патологічних і фізіологічних 
чинників, які спричиняють розвиток ПТС:

· підвищення внутрішньочерепного тиску вна-
слідок серцево-легеневої недостатності, артері-
альної гіпертензії, черепно-мозкової травми;

· локальне підвищення тиску в шлуночках при 
пухлинах головного мозку, тромбозах синусів;

· фізіологічні процеси (вагітність, пологи, клі-
макс);

· первинна гіпофункція периферичних ендо-
кринних залоз, тривалий прийом оральних конт-
рацептивів;

· арахноїдальні кісти, які розвинулися внаслі-
док оптико-хіазмального арахноїдиту;

· спонтанний некроз аденоми гіпофіза, інфаркт 
гіпофіза (синдром Шихана);

· інфекційні захворювання з тяжким перебігом 
(менінгіт, геморагічна лихоманка);
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· автоімунні захворювання (автоімунний тире-
оїдит, хвороба Шегрена, лімфоцитарний аденогі-
пофіз);

· спадкова неповноцінність сполучної тканини 
(наявність ПТС у батьків і дітей);

· лікування бромкриптином;
· черепно-мозкова травма.
Установлено, що для формування ПТС необхід-

но дві умови: недостатність діафрагми і внутріш-
ньочерепна гіпертензія, інші чинники лише сприя-
ють його розвитку [1, 8, 9, 11].

Клінічна картина синдрому ПТС

Клінічна картина характеризується динамічніс-
тю, змінюваністю одного синдрому іншим, спонтан-
ними ремісіями [2, 9]. 5 — 10 % від усіх випадків 
синдрому ПТС були випадковими знахідками під час 
проведення магнітно-резонансної томографії [6].

Жінки хворіють частіше, ніж чоловіки (5 : 1). Пік 
захворюваності — у віці 40 — 49 років [6]. Близько 
75 % хворих страждають на ожиріння [9, 11].

Найчастіший симптом — головний біль (у 
80 — 90 % випадків), який не має чіткої локалізації 
і варіює від легкого до нестерпного, майже постій-
ного [9]. Дисфункція гіпоталамуса виявляється 
вегетативними синдромами і вегетативними кри-
зами з ознобом, різким підйомом артеріального 
тиску, кардіалгіями, задишкою, відчуттям страху, 
болем у животі, в кінцівках, часто — синкопальни-
ми станами [4, 9]. Поряд з порушеннями вегета-
тивної функції хворі із синдромом ПТС схильні до 
емоційно-особистісних і мотиваційних розладів. 
Клінічна симптоматика і перебіг захворювання 
можуть посилитися внаслідок гострої або хроніч-
ної стресової ситуації [3].

Ендокринні симптоми при ПТС зумовлені пору-
шенням тропних функцій гіпофіза, виявляються у 
вигляді гіпо- або гіперсекреції тропних гормонів і 
варіюють за ступенем тяжкості: від субклінічної до 

тяжкої форми [1, 8, 9]. P. Bjerre виявив, що гіпофі-
зарні порушення при синдромі ПТС аналогічні до 
змін при аденомі гіпофіза. Часто спостерігають по-
єднання ПТС з мікроаденомою гіпофіза [9]. Гіпоти-
реоз, гіперпролактинемія і статеві порушення (зни-
ження потенції, лібідо, оліго- та аменорея) най-
більш характерні для хворих цієї групи [7]. К.  Bris-
mar виявив ПТС у хворих з хворобою Іценка — Ку-
шинга, J.  Dominique повідомив про наявність ПТС у 
10   % хворих на акромегалію [9].

Причиною ендокринних розладів при ПТС при-
йнято вважати не компресію секреторних клітин 
гіпофіза, які продовжують функціонувати навіть 
при значній гіпоплазії, а порушення гіпоталамічно-
го контролю над гіпофізом через зміни надходжен-
ня нейрогормонів гіпоталамуса [2, 3, 11].

Зорові порушення при синдромі ПТС виникають 
унаслідок «провисання» та компресії хіазми в ту-
рецькому сідлі. Зміни з боку зорової системи різні 
за характером і ступенем вираження [1, 4, 8, 9]. 
Найчастіше хворих турбують ретробульбарний біль, 
який супроводжується сльозотечею, хемозом, ди-
плопією, фотопсіями. Зниження гостроти зору, змі-
ни полів зору, набряк і гіперемія диска зорового 
нерва (ДЗН), котрі виявляють при обстеженні, — 
ознаки варіабельні і залежать від ліквороциркуля-
ції в арахноїдальних просторах та кровопостачан-
ня хіазмально-зорового шляху [4].

Для синдрому ПТС характерні дефекти поля зору. 
Найчастіше трапляються бітемпоральна геміаноп-
сія, центральні та парацентральні скотоми, рідше — 
квадрантна і біназальна геміанопсія [1, 8, 10, 11]. 
Існують дві патогенетичні концепції порушення по-
лів зору при ПТС: тракційна та ішемічна. Згідно з 
першою концепцією до дефектів поля зору може 
призвести натяг між хіазмою і переднім краєм діа-
фрагми (у разі зсуву останньої в порожнину турець-
кого сідла), а також натяг між хіазмою і ніжкою гіпо-
фіза (у разі зсуву ніжки назад і вбік). В ішемічній те-

Рис. 1. Схематичне зображення турецького сідла в нормі та при синдромі ПТС
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орії розглядають два варіанти: стиснення очноямко-
вої артерії в субарахноїдальному просторі, що ото-
чує зоровий нерв, і погіршення кровопостачання 
самої хіазми та зорового нерва [10, 11].

Біназальна і квадрантна геміанопсії подібні до 
змін полів зору при первинній відкрито кутовій 
глаукомі. Диференційна діагностика в цих випад-
ках — складна, але має важливе значення, тому 
що глаукома з низьким тиском трапляється часто і 
потребує особливої уваги офтальмолога [1, 8, 14]. 
Є дані про поєднання ПТС з глаукомою. А. Beattie у 
8 пацієнтів з глаукомою виявила синдром ПТС: 3 з 
них мали глаукому з низьким тиском, 4 — типову 
відкрито кутову глаукому і 1 — неоваскулярну гла-
укому. Глаукоматозну екскавацію ДЗН, виявлену 
під час стереоскопічної дискоскопії, підтверджено 
стереофотографією. Хворі протягом 5 років отри-
мували місцеву гіпотензивну терапію з позитив-
ним ефектом: глаукома мала стабільний перебіг 
без прогресування дефектів полів зору [5, 8].

Існує інший погляд на цю проблему. Деякі авто-
ри описують випадки глаукоми з низьким тиском у 
поєднанні з ПТС і висловлюють припущення про 
наявність у цих хворих «псевдоглаукоми» [8]. Однак 
H.  Rouhiainen, обстеживши 15 хворих на глаукому 
з низьким тиском, які мали синдром ПТС, дійшов 
висновку, що правильним слід вважати збіг син-
дрому ПТС з глаукомою [14].

Вегетативні кризи, характерні для синдрому 
ПТС, погіршують ситуацію і можуть призвести до 
порушення кровообігу в центральній артерії сітків-
ки. Зазвичай ці порушення трапляються у молодих 
жінок, які страждають на ожиріння та ендокринні 
розлади [5, 11].

Ch. Harnryd та співавт. виявили поєднання за-
значеного синдрому із шизофренією, пояснивши 
це спільною для обох захворювань хромосомною 
аномалією [13]. Однак, за даними інших авторів, 
таке поєднання випадкове [15].

Синдром ПТС реєструють у 10 % хворих з добро-
якісною внутрішньочерепною гіпертензією (ДВГ), 
провідними клінічними симптомами якої також є 
біль голови і набряк зорового нерва. Причину ДВГ 
на цей час не з’ясовано. Найчастішим етіологічним 
чинником вважають ендокринні розлади: ожирін-
ня, гіпо- і гіпертиреоз, галакторею-аменорею, ва-
гітність, клімакс. P. Bjerre повідомив про випадки 
раптової втрати зору в пацієнтів з ДВГ, спричине-
ної посиленням набряку зорових нервів і стиснен-
ня їх в оптичному каналі. Зв’язок між ПТС і добро-
якісною внутрішньочерепною гіпертензією, ймо-
вірно, двосторонній [9].

Офтальмологічне обстеження пацієнтів із син-
дромом ПТС має важливе значення для діагности-
ки захворювання та вибору тактики лікування. 
Загроза втрати зору є показанням для хірургічного 
втручання [2, 3].

Диференційну діагностику при синдромі ПТС 
необхідно проводити з ідіопатичною внутрішньоче-

репною гіпертензією, вторинною внутрішньоче-
репною гіпертензією, арахноїдальною кистою, 
апоплексією гіпофіза, природженими аномаліями 
гіпофіза, синдромом Шихана [6].

Інструментальна діагностика ПТС

До останнього часу для діагностики ПТС вико-
ристовували променеві методи дослідження (кра-
ніографія, пневмоцистернографія і комп’ютерна 
томографія), які були недостатньо інформативними 
і безпечними [9].

Безпечним і високочутливим методом візуалі-
зації хіазмально-селярної ділянки є МРТ [3]. Вона 
дає змогу проводити дослідження в будь-якій пло-
щині з тонкими зрізами (1,0 — 1,5 мм). Перевагою 
МРТ є відсутність артефактів від кісткових структур 
черепа [5].

Для ПТС характерна тріада симптомів:
· наявність цереброспінальної рідини в порож-

нині турецького сідла, про що свідчать зони одно-
рідного низькоінтенсивного сигналу в режимі T1-W 
і високоінтенсивного сигналу в режимі T2-W, гіпо-
фіз при цьому деформований, має форму серпа 
або півмісяця товщиною до 2 — 4 мм, його тканина 
ізоінтенсивна до білої речовини мозку, лійка заза-
вичай розташована по центру;

· асиметричне пролабування супраселярної 
цистерни в порожнину сідла, зміщення лійки впе-
ред, назад або латерально;

· стоншення і подовження лійки гіпофіза.
Крім параселярних змін, МРТ дає змогу виявити 

непрямі ознаки внутрішньочерепної гіпертензії 
(розширення шлуночків і лікворовмісних просто-
рів). Існують дані про майже 100 % чутливість МРТ 
у діагностиці синдрому ПТС [6].

Лабораторна діагностика

Лабораторна діагностика ґрунтується на визна-
ченні вмісту тропних гормонів гіпофіза, але ці по-
казники нестабільні, що характерно для ПТС [1, 8].

Клінічний випадок

Хвора С., 1969 року народження, звернулася  зі 
скаргами на головний біль тиснучого характеру, 
який іноді супроводжувався нудотою, головокружін-
ням, захитуванням при ходьбі, а також на зниження 
гостроти зору, загальну слабкість, швидку втому.

Анамнез захворювання: вважає себе хворою 
близько 5 — 6 років, відколи з’явилися зазначені 
скарги. Періодично лікувалася амбулаторно та 
стаціонарно в терапевтичному і неврологічному 
відділеннях з приводу астено-вегетативного син-
дрому без стійкого та значного поліпшення стану. 
Про тягом останнього року хвора помітила значне 
зниження зору на обидва ока, перенесла два син-
копальні напади.

Анамнез життя: жила і розвивалася в задовіль-
них соціально-побутових умовах. Вірусні гепатити, 
туберкульоз та венеричні захворювання запере-
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чує. В анамнезі — виразкова хвороба шлунка. 
Близько 10 років тому перенесла двобічну мастек-
томію з приводу дифузної фіброзно-кистозної мас-
топатії. Перебуває на диспансерному обліку в ен-
докринолога.

Неврологічний статус: свідомість ясна, орієнто-
вана в просторі, часі, особистості. Астенізована, 
акцентована на власних відчуттях. Зіниці, очні щі-
лини D = S. Ністагму немає. Рухи очних яблук — в 
повному обсязі. Слух, нюх, смак не порушені. Акт 
ковтання не порушений. Мова збережена. Сухо-
жилкові рефлекси живі, симетричні. Парезів та 
паралічів немає. Чутливих розладів не виявлено. 
Патологічних та менінгеальних знаків немає. 
Коорди на торні проби виконує задовільно. В позі 
Ром берга  — легке похитування. Функція тазових 
органів збережена.

Результати додаткових методів обстеження:
· консультація офтальмолога (12.06.2013 р.): 

VISOD/OS 0,9, ДЗН — блідо-рожеві, контури чіткі, 
вени повнокровні;

· консультація терапевта (13.06.2013 р.): арте-
ріальний тиск 130/80 мм рт. ст., частота скоро-
чень серця — 67 за 1 хв, тони серця звучні, ритміч-
ні. Дихання в легенях везикулярне. Патології на 
момент огляду не виявлено.

Пацієнтку скеровано на дообстеження у денний 
стаціонар поліклініки.

Лабораторні аналізи крові в динаміці — без 
особливостей.

Загальний аналіз сечі (13.06.2013 р.). Кіль-
кість — 50 мл, колір — жовтий, питома вага — 
1005  г/л, лейкоцити — 1 — 2 у полі зору.

Реоенцефалографія (13.06.2013 р.): реограма 
дистонічного типу з переважанням гіпотонусу, ве-

нозний відтік утруднений.
Гастроскопія (14.06.2013 р.): на верхній стінці 

шлунка — виразка до 7 — 8 мм у діаметрі, вкрита 
фібрином. Бульбіт.

Консультація гастроентеролога (14.06.2013 р.): 
виразкова хвороба шлунка у стадії загострення.

Електроенцефалографія (15.06.2013 р.). Спон-
тан но на ЕЕГ зареєстровано низько- і середньо-
амплітудний помірно дезорганізований гіперсинх-
ронний -ритм зі згладженими регіонарними осо-
бливостями. Загально мозкові зміни в стані спо-
кою помірні. Чітких вогнищевих змін немає. 
Відзначено помірно виражену пароксизмальну ак-
тивність переважно в діапазоні -ритму, рідко — 

-ритму, та у вигляді окремих комплексів, які нага-
дують за формою «гостру хвилю — повільну хвилю» 
з мігруючим непостійним півкульним переважан-
ням і які, за наявності клінічних даних, можна роз-
цінювати як умовно епілептиформну активність, 
що виявляється з 2-ї хвилини гіпервентиляції на тлі 
наростання гіперсинхронізації -ритму.

Консультація офтальмолога (15.06.2013 р.): 
часткова атрофія ДЗН обох очей.

Після огляду невролога денного стаціонару вста-
новлено попередній діагноз: виражений астено-
вегетативний синдром, ситуаційно зумовлений.

З огляду на поліморфний характер скарг і ре-
зультати додаткових досліджень хворій призначе-
но МРТ головного мозку.

На магнітно-резонансній томограмі головного 
мозку в сагітальній проекції в режимі Т1 і Т2 гіпофіз 
(показано стрілкою) розташований на дні турецько-
го сідла у вигляді смужки розміром 2 мм (рис. 2). 
Супраселярна цистерна розширена. Нейро- та аде-
ногіпофіз чітко диференціюються. Лійка розміщена 

Рис. 2. Магнітно-резонансна томограма в режимі Т1 (А) і Т2 (Б), сагітальна проекція

БА
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по серединній лінії. Хіазма інтактна. Параселярні 
структури не змінені. Висновок: синдром ПТС.

Консультація ендокринолога (24.06.2013  р.): 
нецукровий діабет, вторинний, тяжка форма, ста-
дія медсубкомпенсації. Вторинна аменорея.

На підставі клінічних, інструментальних та лабо-
раторних даних установлено діагноз: синдром «по-
рожнього» турецького сідла. Нецукровий діабет, 
вторинний, тяжка форма, стадія медсубкомпенса-
ції. Вторинна аменорея. Часткова атрофія дисків 
обох очей, міопія слабкого ступеня. Виражений 
астено-невротичний синдром. Виразкова хвороба 
шлунка, стадія загострення.

Пацієнтку визнано інвалідом другої групи по-
життєво.

Таким чином, симптомокомплекс нейроендо-
кринних і зорових розладів у наведеному випадку 
був обумовлений синдромом ПТС. Етіологію та па-
тогенез синдрому визначають вроджена недостат-
ність діафрагми, підвищений внутрішньочерепний 
тиск і низка супутніх чинників. Зорові розлади ви-

являються суб’єктивними скаргами, дефектами в 
полях зору і погіршенням гостроти зору. Вони зу-
мовлені як підвищеним тиском у субарахноїдаль-
ному просторі, який оточує зоровий нерв, так і 
ішемією хіазмально-зорової системи. Клінічний 
перебіг синдрому зумовлений ступенем ендокрин-
них, неврологічних та зорових порушень. Зазвичай 
перебіг захворювання сприятливий. Тяжкі прогре-
сивні зорові порушення є показанням для хірургіч-
ного лікування. Невроло гічні та зорові розлади у 
пацієнтки не специфічні.

Основний метод діагностики ПТС — МРТ голов-
ного мозку.

Висновки

З огляду на високу частоту недорозвинення або 
відсутності діафрагми і ризик формування ПТС по-
трібно враховувати таку можливість у діагностиці 
неврологічної патології. Найінформа тив ні шим ме-
тодом діагностики у таких випадках є МРТ голов-
ного мозку.
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Empty sella syndrome

The article is focused on the empty sella syndrome. The clinic and peculiarities of diagnostics are described.
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