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Клиническая картина заболеваний, связанных с данной областью настолько разнообразна, а послед-
ствия для организма настолько серьезны, что перед врачами стоит важная задача своевременной диагности-
ки и профилактики подобной патологии. Гипоталамус обеспечивает нейроэндокринную деятельность мозга 
и гомеостаз организма за счет многочисленных связей с разными структурами и со всеми отделами цен-
тральной нервной системы (ЦНС). В этой структуре происходит превращение нервного импульса в особый 
нейроэндокринный процесс, что в очередной раз доказывает связь нервной и эндокринной систем. В раз-
витии эндокринопатий выделяют несколько механизмов: центрогенный, при котором нарушения связаны, 
в большей степени, с механизмами нейрогуморальной регуляции, первично-железистый механизм, когда 
нарушение происходит на уровне синтеза или выделения гормона в кровь или интерстицию и постжелези-
стый, при котором отмечают нарушение транспорта, рецепции и пострецепторных процессов. Гипопитуи-
таризмом является типовая форма патологии аденогипофиза, при которой один или несколько его гормонов 
не вырабатываются, либо секретируются в недостаточном количестве. Этиология данного состояния чаще 
всего связана с деструкцией клеток гипофиза, инфильтрацией кровью тканей гипофиза, недостаточным кро-
воснабжением и некрозом гипофиза, врожденными аномалииями строения и воспалительными процессами. 
Гиперпитуитаризм – типовая форма патологии аденогипофиза, характеризующаяся избытком содержания 
или эффектов одного либо более его гормонов. К причинам данного состояния относят: аденому гипофиза; 
злокачественные опухоли аденогипофиза; патологические состояния гипоталамуса, сопровождающиеся ги-
перпродукцией гормонов.
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The clinical picture of diseases associated with this area is so diverse, and the consequences for the body are 
so serious that doctors are faced with the important task of timely diagnosis and prevention of such a pathology. 
The hypothalamus provides neuroendocrine activity of the brain and homeostasis of the body through numerous 
connections with different structures and with all parts of the central nervous system (CNS). In this structure, the 
transformation of a nerve impulse into a special neuroendocrine process takes place, which once again proves the 
connection between the nervous and endocrine systems. In the development of endocrinopathies, several mechanisms 
are distinguished: centrogenic, in which disorders are associated, to a greater extent, with the mechanisms of 
neurohumoral regulation, primary-glandular mechanism, when a violation occurs at the level of synthesis or release 
of a hormone into the blood or interstitium and postglandular, in which a violation of transport is noted, reception and 
post-receptor processes. Hypopituitarism is a typical form of adenohypophysis pathology, in which one or more of 
its hormones are not produced, or are secreted in insufficient quantities. The etiology of this condition is most often 
associated with the destruction of pituitary cells, blood infiltration of the pituitary tissue, insufficient blood supply 
and necrosis of the pituitary gland, congenital structural anomalies and inflammatory processes. Hyperpituitarism is 
a typical form of adenohypophysis pathology, characterized by an excess of the content or effects of one or more of 
its hormones. The reasons for this condition include: pituitary adenoma; malignant tumors of the adenohypophysis; 
pathological conditions of the hypothalamus, accompanied by hyperproduction of hormones.

Keywords: hypothalamic-pituitary system, hyperpituitarism, hypopituitarism, endocrinopathies, adenohypophysis, 
neurohypophysis

Проблема изучения патологии гипота-
ламо-гипофизарной системы (ГГС) не те-
ряет своей актуальности на современном 
этапе развития современной медицины. 
Клиническая картина заболеваний, связан-
ных с данной областью настолько разно-
образна, а последствия для организма на-
столько серьезны, что перед врачами стоит 
важная задача своевременной диагностики 
и профилактики подобной патологии. Под-

робное изучение нарушений ГГС может по-
мочь врачам вовремя направлять подобных 
пациентов на консультации к необходимым 
специалистам для назначения соответству-
ющего лечения и проведения необходимых 
мер профилактики возможных осложнений 
в будущем. 

Множество заболеваний ГГС долгое 
время протекает скрыто или имеет неяркую 
клиническую картину. Поэтому важно об-
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ращать внимание на данную патологию еще 
на этапе обучения студентов в медицин-
ских учебных заведениях и уделять доста-
точное внимание на врачебных конферен-
циях, чтобы у клиницистов не пропадала 
настороженность в отношении подобного 
рода заболеваний.

Важно отметить, что несвоевремен-
ная диагностика и неправильная курация 
больных с заболеваниями ГГС может спо-
собствовать росту инвалидизации и повы-
шению процента летальности, что несет 
за собой неблагоприятные экономические 
последствия как для социальной сферы, так 
и создает дополнительную нагрузку на си-
стему здравоохранения, так как подобного 
рода пациенты нуждаются в большом коли-
честве обследований и длительной лекар-
ственной терапии.

Цель исследования  – провести обзор 
литературных источников, в которых опи-
сывается патология гипоталамо-гипофизар-
ной системы.

Материалы и методы исследования
Проанализированы данные литератур-

ных статей, которые содержали информа-
цию о нарушениях в области гипоталамо-
гипофизарной системы.

Результаты исследования  
и их обсуждение

Для понимая механизмов развития эндо-
кринопатий необходимо осветить нормаль-
ное анатомическое строение и физиологи-
ческие функции центральных эндокринных 
органов. Между структурами гипоталамуса 
и гипофиза существует тесная связь, од-
нако при описании необходимо начинать 
со структуры, занимающей главенствую-
щую позицию в иерархии [1]. 

Гипоталамус  – определенная область 
в промежуточном мозге, включающая 
в себя группу клеток (более 30 ядер) и обе-
спечивающая нейроэндокринную деятель-
ность мозга и гомеостаз организма за счет 
многочисленных связей с разными струк-
турами и со всеми отделами центральной 
нервной системы (ЦНС). В этой структуре 
происходит превращение нервного импуль-
са в особый нейроэндокринный процесс, 
что в очередной раз доказывает связь нерв-
ной и эндокринной систем [1]. 

В передней части располагаются круп-
ноклеточные ядра (супраоптические и па-
равентрикулярные), в которых происходит 
синтез таких гормонов, как вазопрессин 
и окситоцин, а их аксоны соединены с со-
судами нейрогипофиза. 

В средней части находятся мелкокле-
точные ядра, образующие рилизинг-гормо-

ны. К ним относят либерины, усиливающие 
образование и секрецию соответствующих 
гормонов в эндокринных клетках передней 
доли гипофиза: соматолиберин, гонадо-
либерин, тиреолиберин, кортиколиберин. 
Также необходимо отметить и статины, по-
давляющие синтез и секрецию гормонов 
в клетках-мишенях: соматостатин, пролак-
тиностатин [2].

В задней части гипоталамуса распола-
гаются структуры, не имеющие отношения 
к эндокринной системе [2].

Гипофиз  – центральный орган эндо-
кринной системы, имеющий овоидную фор-
му и располагающийся в глубине турецкого 
седла. Эту железу разделяют на 2 основные 
части: нейрогипофиз (задняя часть) и аде-
ногипофиз (передняя и средняя части) [2].

В состав передней доли гипофиза вхо-
дят 2 группы клеток: хромофильные клетки 
с высоким сродством к красителям, большим 
объемом цитоплазмы и хромофобные, имею-
щие низкое сродство к красителям и малый 
объем цитоплазмы. В первом случае к дан-
ным элементам относят ацидофильные клет-
ки, имеющие высокое сродство к кислотным 
красителям, которые представлены сомато-
тропоцитами (продуцируют соматотропный 
гормон – СТГ) и лактотропоцитами (проду-
цируют лактотропный гормон – ЛТГ) и ба-
зофильные клетки, имеющие высокое срод-
ство к основным красителям: к ним относят 
гонадотропы 1 типа (выделяют фолликуло-
стимулирующий гормон – ФСГ), гонадотро-
пы 2 типа (продуцируют лютеинизирующий 
гормон – ЛГ), тиротропоциты (выделяют ти-
реотропный гормон – ТТГ) и кортикотропо-
циты ( продуцируют адренокортикотропный 
гормон АКТГ). К хромофобным клеткам от-
носят: недифференцированные клетки-пред-
шественники и клетки на ранней и поздней 
стадиях секреторного цикла [1]. 

Средняя доля у людей развита слабо. 
Для неё характерно наличие ложных фол-
ликулов  – это межклетники, заполненные 
прогормоном. Кроме этих структур в состав 
входят несколько тяжей клеток средних раз-
меров с сильно базофильной зернистой ци-
топлазмой [1]. 

И последней составляющей гипофи-
за является нейрогипофиз, который имеет 
неупорядоченное строение [2]. Состоит 
из нервных волокон, представленных ак-
сонами нейронов крупноклеточных ядер 
гипоталамуса (супраоптических и паравен-
трикулярных), образующих аксо-вазальные 
синапсы на кровеносных сосудах и отрост-
чатые клетки-питуициты, выполняющие 
опорную функцию [2]. 

Секреторная часть представлена пуч-
ками волокон гипоталамо-гипофизарного 
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тракта, при окрашивании которой обнару-
живаются мелкие гранулы нейросекрета. 
Возле своего окончания волокно погружено 
в цилиндрическую оболочку, благодаря ко-
торой нейросекрет поступает в кровенос-
ные сосуды – полисадную зону [1]. Так же, 
имеются тельца Херринга  – булавовидные 
концевые образования аксонов гипотала-
мо-гипофизарного тракта, которые закан-
чиваются в ткани нейрогипофиза, являясь 
местом скопления нейросекрета [1]. 

В развитии эндокринопатий выделяют 
несколько механизмов. Первым стоит ука-
зать центрогенный, при котором нарушения 
связаны, в большей степени, с механизмами 
нейрогуморальной регуляции коры боль-
ших полушарий или ГГС). Также имеет-
ся первично-железистый механизм, когда 
нарушение происходит на уровне синтеза 
или выделения гормона в кровь или интер-
стицию и постжелезистый, при котором от-
мечают нарушение транспорта, рецепции 
и пострецепторных процессов [3].

В основе центрогенного механизма раз-
вития лежит изменение контроля желез 
внутренней секреции на разных уровнях. 
Примером могут являться кровоизлияния, 
опухоли, черепно-мозговые травмы, дей-
ствие наркотиков, этанола, невротические 
состояния, психозы, которые приводят 
к формированию нарушений регуляторно-
го звена на уровне коры больших полуша-
рий. Мутации генов гормонов и ферментов, 
необходимых для их синтеза, а также воз-
действие токсических веществ на гипофиз 
и гипоталамус приводит к развитию пора-
жений на одноименном уровне [3]. 

Таким образом, различные повреждения 
высших структур приводят к общему нару-
шению синтеза гормонов, что, в конечном 
счете, формирует дезорганизацию структур 
периферических желез [3].

В большой степени в основе наруше-
ния первично-железистого механизма ле-
жит патология со стороны синтезирующих 
и продуцирующих структур и процессов, 
происходящих в клетках-мишенях. Этиоло-
гическими факторами в данном звене могут 
выступать следующие моменты: недоста-
ток субстратов, из которых синтезируются 
гормоны, уменьшение синтезирующих воз-
можностей в результате длительной гипер-
секреции гормонов, нарушения процессов 
депонирования или рилизинга гормонов, 
изменения количества продукции гормона 
и изменение содержания или активности 
ферментов для синтеза гормонов [3]. 

Постжелезистый механизм развивает-
ся, когда имеются нарушения механизмов 
транспортировки, рилизинга, улавливания 
гормона или процессов внутри клетки-ми-

шени [1]. Одни из самых значимых спосо-
бов развития эндокринопатий в данном слу-
чае перечислены ниже.

«Транспортный» механизм эндокрино-
патий, который определяется повышенным 
или пониженным связыванием гормонов 
с переносящими их белками, что приводит 
к увеличению или уменьшению активной 
формы гормона [3]. 

«Контргормональный» механизм, под-
разделяющийся на 5 способов, любой из ко-
торых может привести к полному или ча-
стичному устранению эффектов гормонов: 
отрицательная связь с белками-транспор-
терами приводит к скорейшей инактивации 
гормонов в крови, как следствие недоста-
точности его воздействия; выработка анти-
тел к собственным гормонам, которые при-
водят к деструкции последних; увеличение 
активности и количества ферментов в от-
ношении гормонов, что тоже вызывает их 
разрушение; конкуренция с гормонами-ан-
тагонистами за клетку-мишень; изменение 
конформации клеток при патологических 
состояниях [3]. 

«Рецепторный» механизм, связанный 
с нарушением контакта взаимодействия 
гормона и рецептора. В качестве примеров 
механизмов можно выделить следующие: 
перекрестный эффект гормона; 

изменения сродства гормона к рецепто-
ру; образование противорецепторных анти-
тел и изменение количество рецепторов [3].

«Метаболический» механизм вызван 
расстройствами катаболизма или другими 
нарушениями метаболизма гормона [3]. 

Нарушение функций ГГС может быть 
связано с перикарионами секреторных 
нейронов гипоталамуса, которые отвеча-
ют за образование рилизинг-гормонов, ГГ 
тракт выполняет перенос гормонов, а ак-
со-вазальные синапсы обеспечивают выде-
ление антидиуретического гормона и окси-
тоцина в капилляры задней доли гипофиза, 
либерины – срединное возвышение, перед-
няя доля – синтез тропных гормонов, пор-
тальной системой кровотока между средин-
ным возвышением и аденогипофизом [3].

При описании типовых форм патологии 
гипофиза выделяют несколько классифи-
каций. По уровню продукции или эффекту 
гормона подразделяют на гипопитуитаризм 
и гиперпитуитаризм. 

Чтобы отразить объем поражения вы-
деляют следующие три термина: тоталь-
ное поражение, при котором формируется 
нарушение синтеза всех гормонов адено-
гипофиза; парциальное, когда снижается 
образования одного из гормонов и субто-
тальное, в данном случае часть гормонов 
не синтезируется. 
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Также имеется классификация, отража-
ющая время формирования данных наруше-
ний. «Ранние» в этом случае развиваются 
до окончания периода полового созревания, 
а «поздние» – после [3].

Гипопитуитаризмом является типовая 
форма патологии аденогипофиза, при кото-
рой один или несколько его гормонов не вы-
рабатываются, либо секретируются в недо-
статочном количестве [1].

При описании этиологии данного забо-
левания стоит упомянуть деструкцию кле-
ток гипофиза (тотальную/субтотальную), 
инфильтрацию кровью тканей гипофиза, 
недостаточное кровоснабжение и некроз 
гипофиза, врожденные аномалии строения 
и воспалительные процессы [3]. 

Выделяют следующие формы гипопи-
туитарзма: парциальный и тотальный. Пар-
циальный гипопитуитаризм включает в себя 
гипофизарный гипогонадизм, гипофизарный 
гипотиреоидизм, гипофизарное ожирение, 
гипофизарную карликовость, гипофизар-
ный гипокортицизм и адипозогенитальную 
дистрофию. Тотальный гипопитуитаризм 
подразделяется на послеродовой гипопитуи-
таризм, гипофизарную кахексию и гипотала-
мо-гипофизарную недостаточность [3].

При описании клиники данного пато-
логического состояния следует выделить 
3 основных явления. Первым является по-
лигормальная недостаточность, заключаю-
щаяся в недостатке какого-то определенно-
го гормона аденогипофиза. В зависимости 
от последнего проявления будут совершен-
но разные. Например, при недостаточности 
соматотропного гормона (СТГ) снижает-
ся масса тела, кожный покров становится 
сухим и морщинистым, а волосы и ногти 
ломкими, также возможно развитие остео-
пороза. Снижение синтеза тиреотропного 
гормона (ТТГ) сопровождается гиподина-
мией, слабостью, апатичным настроением, 
внутренние органы подвергаются дистро-
фическим трансформациям. Недостаточ-
ность АКТГ выражается диспептическими 
расстройствами, артериальной гипертензи-
ей, частыми инфекциями и низким уровнем 
глюкозы в крови [3]. 

Нейросоматические расстройства за-
ключаются в развитии признаков, харак-
терных при поражении ядер гипоталамуса 
(снижение остроты зрения, полиурия, го-
ловные боли, гипотермия). Психические 
нарушения сопровождают выше перечис-
ленные признаки. Проявляются в виде апа-
тии, депрессии, снижении эмоционального 
состояния, галлюцинаций, бреда [3]. 

Описаны случаи, когда врожденный ги-
попитуитаризм проявлялся гипогликемиче-
скими состояниями [4]. Данное нарушение 

может быть выявлено на фоне инфекцион-
ной патологии, у кого-то – в первые сутки 
после родов. немаловажным диагностиче-
ским критерием может служить наличие 
у подобных больных неонатального холе-
статического синдрома. Некоторым детям 
даже назначается противосудорожная тера-
пия, хотя в данном случае она не поможет 
разрешить проблему и может негативно 
сказаться на общем состоянии подобного 
рода больных. Своевременно назначенная 
МРТ и анализ на уровень кортизола и гор-
мона роста поможет избежать неправильно-
го диагноза и уменьшить процент возмож-
ных осложнений в будущем.

Приобретенный гипопитуитаризм, ко-
торый развивается в детском и подрост-
ковом возрасте, может быть следствием 
как ранее перенесенных травм черепно-
мозговой области, так и быть результатом 
перенесенных инфекционных заболеваний, 
химиотерапии, облучения или развивать-
ся при опухолевом поражении гипофиза 
или гипоталамуса, как и других отделов го-
ловного мозга. Своевременный дифферен-
циальный диагноз может помочь ускорить 
лечение подобных пациентов [5].

Пангипопитуитаризм у взрослых чаще 
всего носит приобретенных характер 
и развивается в возрасте от 30 до 60 лет. 
Отмечено, что чаще всего подобной па-
тологией страдают женщины. Нередко пан-
гипопитуитаризм диагностируется в том 
случае, когда поражено уже 90 процентов 
клеток аденогипофиза. Порой заболевание 
протекает несколько лет. Как правило снача-
ла нарушается выделение СТГ и гонадотро-
пинов, затем задействуются ТТГ и АКТГ, ну 
и в последнюю очередь снижается выделе-
ние пролактина. Поэтому важно в первую 
очередь обращать внимание на половые 
расстройства, которые могут служить мар-
кером начала данной патологии. К сожале-
нию, врачи не уделяют должного внимания 
подобным симптомам и из-за этого теряется 
ценное время, которое можно было бы по-
тратить на лечение подобного рода пациен-
тов [6]. Наличие в анамнезе хирургических 
вмешательств в гипоталамо-гипофизарную 
область, снижение остроты зрения, силь-
ные кровотечения в родах могут выступать 
ценным диагностическими критериями, ко-
торые помогут заподозрить развитие панги-
попитуитаризма на ранних сроках развития.

Стоит отметить немаловажную роль 
снижения уровня гормонов при гипопи-
туитарзиме на психический статус подоб-
ных пациентов. Больные могут жаловаться 
на чувство апатии, ухудшение внимания, 
повышенную тревожность. Изменения 
в эмоциональной сфере приводят к нару-
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шению в социальной сфере, трудностях 
с устройством на работу. У некоторых па-
циентов возможно развитие тревожно-де-
прессивных расстройств и социофобии. 
Снижение гормона СТГ может приводить 
к нарушению развития ЦНС, что в свою 
очередь сопровождается различными ког-
нитивными нарушениям и порой изменени-
ями в поведении. Свою лепту в нарушение 
интеллектуальных способностей подобных 
больных вносит и дефицит АКТГ с ги-
погликемией. У детей может нарушаться 
адаптация в социуме, они плохо уживаться 
со сверстниками. Изменение социального 
статуса, которое влечет за собой подобная 
патология может выступать фоном для все-
возможной психопатологии, итогом которой 
может быть суицид. Повышенное внимание 
к данной группе пациентов, своевременное 
назначение консультаций у психотерапевта 
может выступить профилактикой для боль-
шого количества осложнений [7,8].

Гиперпитуитаризм – типовая форма па-
тологии аденогипофиза, характеризующая-
ся избытком содержания или эффектов од-
ного либо более его гормонов. К причинам 
данного состояния относят: аденому гипо-
физа; злокачественные опухоли аденогипо-
физа; патологические состояния гипотала-
муса, сопровождающиеся гиперпродукцией 
гормонов [3]. 

Выделяют 2 основных вида: тотальный 
и парциальный гиперпитуитаризм. Тоталь-
ный гиперпитуитаризм, характеризующийся 
повышением сразу всех гормонов гипофиза, 
в клинической практике ещё не встречался. 
Парциальный гиперпитуитаризм может про-
являться в виде гипофизарного гигантизма, 
когда имеется хронический избыток сома-
тотропного гормона при незавершившемся 
физиологическом росте (у детей и подрост-
ков); акромегалии, которая характеризуется 
повышением СТГ при окончившемся физио-
логическом росте; гипермеланотропинемия, 
когда повышается уровень меланостиму-
лирующего гормона; гиперпролактинемия, 
основным симптомом которой является 
стойкое повышение в крови пролактина; ги-
пофизарного гиперкортицизма или болезни 
Иценко-Кушинга; гипофизарного гиперти-
реоидизма и синдрома гипофизарного пре-
ждевременного полового развития [3].

Типовые формы патологии нейроги-
пофиза чаще всего связаны с нарушени-
ями водного баланса в результате АДГ-
эндокринопатий, которые подразделяются 
на усиленную выработку (синдром неадек-
ватной секреции АДГ) или же наоборот  – 
несахарный диабет.

Одним из наиболее часто встречающих-
ся симптомов патологии гипофиза высту-

пает гиперпролактинемия. Часто сопрово-
ждается нарушением менструального цикла 
и репродуктивной функции у женщин. Про-
лактин  – это гормон, который оказывает 
большое влияние не только на репродук-
тивную сферу, но и на обмен веществ. пове-
денческие реакции организма и иммунитет. 
Повышение уровня пролактина связывают 
либо с опухолевыми процессами в гипофи-
зе, либо с какой-то наследственной пато-
логией. Часть назначаемых лекарственных 
препаратов могут вызывать гиперпролак-
тинемию. К ним относят верапамил и не-
которые оральные контрацептивы. Стоит 
помнить, что повышение уровня пролакти-
на влечет за собой ряд осложнений, таких 
как бесплодие, возможно угроза прерыва-
ния беременности. В то же время при на-
личии пролактиномы, которая выступает 
причиной пролактинемии, во время грудно-
го вскармливания велик риск роста данного 
образования. Также повышение пролактина 
может вызывать ряд метаболических нару-
шений, такие как ожирение и инсулиноре-
зистентность [9].

Стоит сказать несколько слов про дис-
питуитаризм пубертатно-юношеский. Дан-
ный синдром связан с нейроэндокринной 
перестройкой организма в период полового 
созревания, который проявляется откло-
нениями в работе гипоталамо-гипофизар-
ной области. Пациенты могут жаловаться 
на увеличение массы тела, повышенную 
утомляемость, у юношей может развивать-
ся транзиторная гипертоническая болезнь, 
девушки страдают от гирсутизма. При сбо-
ре анамнеза можно выяснить травмы го-
ловы, резкое снижение физической актив-
ности, всевозможные инфекции. Течение 
чаще всего доброкачественное и со време-
нем симптомы диспитуитаризма исчезают 
сами собой без лечения. Дифференциаль-
ный диагноз проводят с болезнью Иценко-
Кушинга [10, 11].

Заключение
Особенности этиологии и патогенеза 

нарушений гипоталамо-гипофизарной об-
ласти являются важной проблемой в со-
временной медицине. Сложность анатоми-
ческого строения, множественные связи 
данной области с центральной нервной си-
стемой и внутренними органами являются 
основной причиной трудностей постанов-
ки дифференциального диагноза на амбу-
латорном этапе обследования пациентов, 
сталкивающихся с подобной проблемой. 
Хорошая теоретическая подготовка врачей 
по данному вопросу и вовремя проведенная 
диагностика может помочь снизить процент 
осложнений среди подобных больных.
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