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Резюме
В статье представлены современные данные 

о причинах и механизмах развития гипофизар-
ной недостаточности, классификация на основе 
локализации патологического процесса, особен-
ности клинической картины. Приведено описа-
ние клинического случая, который демонстри-
рует течение парциального гипопитуитариз-
ма (ГП) во время беременности и после родов 
у пациентки 27 лет. Данный клинический слу-
чай является редким вариантом, так как на фо-
не существующего парциального ГП пациент-
ка смогла выносить и родить здорового ребенка 

без необходимой гормональной заместительной 
терапии. Обращается внимание на сложности в 
своевременной диагностике гипофизарной не-
достаточности, так как гипопитуитарный син-
дром характеризуется разнообразием неспеци-
фических симптомов. Особое внимание уделя-
ется вопросу о повышенной настороженности 
врачей, так как среди пациентов с данной пато-
логией высокая частота летальных исходов. 
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Abstract
Here we present current data on epidemiology, 

mechanisms of development, and clinical 
symptoms of pituitary insufficiency ascribing 
a case of a 27-year-old woman who became 
pregnant and successfully delivered with a partial 
hypopituitarism without a hormone replacement 
therapy. We particularly focus on the difficulties 

in timely diagnosis of pituitary insufficiency, as 
partial hypopituitarism is characterised by a variety 
of non-specific symptoms. A particular attention 
should be drawn to the physicians’ awareness on 
partial hypopituitarism, as its case fatality rate 
remains unacceptably high.

Keywords: hypopituitarism, pituitary insuffi-
ciency, somatotropic hormone, adrenal crisis.
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Введение 
Гипопитуитаризм (ГП) определяется как ча-

стичный или полный дефицит секреции гормо-
нов передней или задней доли гипофиза, или 
обоих долей. Данное заболевание связано с по-
вышенной частотой летальных исходов среди 
пациентов [1]. Гипофизарная недостаточность 
встречается среди взрослого населения очень 
редко — 10 случаев на 1 миллион населения в 
год [2]. Фактическая распространенность это-
го расстройства намного выше, учитывая, что 
от 30% до 70% пациентов с травмой головного 
мозга проявляют симптомы пониженной секре-
ции гормонов гипофиза [3].

Практически любой патологический про-
цесс селлярной области может вызвать нару-
шение работы гипофиза. Особенно сложно за-
подозрить ГП у женщин в постменопаузе [4]. 
Диагностика и лечение ГП, или гипофизарной 
недостаточности, нередко вызывают сложно-
сти. Это обусловлено сочетанным поражени-
ем нескольких эндокринных желез, при кото-
ром симптоматика и интерпретация результа-
тов гормональных исследований имеют ряд 
особенностей по сравнению с изолированным 
повреждением того или иного органа внутрен-
ней секреции. Имеет значение также недоста-
точная осведомленность в отношении пробле-
мы ГП [5]. 

Классификация основана на локализации па-
тологического процесса. При непосредствен-
ном поражении гипофиза диагностируют пер-
вичный ГП, а в случае нарушения регулирую-
щей функции гипоталамуса — вторичный. В 
зависимости от клинических проявлений выде-
ляют изолированный ГП (при выпадении одной 
тропной функции), частичный, или парциаль-
ный (в случае нарушения двух тропных функ-
ций и более, но не всех), а также пангипопи-
туитаризм (при поражении всех тропных функ-
ций). Первичный ГП развивается вследствие 
отсутствия или разрушения секреторных кле-
ток гипофиза, а вторичный – обусловлен дефи-
цитом стимулирующих влияний на секрецию 
гипофизарных гормонов: нарушением сосуди-
стых и/или нервных связей с мозгом на уровне 
ножки гипофиза; гипоталамуса или внегипота-
ламических областей центральной нервной си-
стемы [5,6]. 

Как правило, недостаточность гипофиза за-
висит от кровоснабжения. Механические раз-
рывы длинных портальных кровеносных со-
судов, которые соединяют гипофиз с гипота-

ламусом, предположительно приводят к ГП. 
Причинами развития недостаточности кро-
воснабжения гипофиза являются гормональ-
но-активные и неактивные аденомы гипофи-
за; инфильтративные процессы (аутоиммунный 
лимфоцитарный гипофизит, гранулематоз); по-
слеродовой некроз гипофиза или синдром Ши-
хана, возникший при кровотечениях во время 
родов; последствия хирургических или луче-
вых вмешательств в области гипофиза; инфарк- 
ты гипофиза; метастазы в гипофиз или в нож-
ку гипофиза; травмы, инфекции, гемохроматоз, 
сосудистые нарушения; редкие причины ГП 
(диабетическая ангиопатия и серповидно-кле-
точная анемия). При разрушении не менее 75% 
всей гипофизарной ткани развивается ГП, при 
котором недостаточно вырабатываются троп-
ные гормоны гипофиза, развивается гипотире-
оз и надпочечниковая недостаточность [6, 7]. 
Генетические исследования больных пациен-
тов и их семей дают представление о возмож-
ных механизмах аномального развития гипофи-
за, однако мутации встречаются редко [8].

Клиническая картина болезни при ГП во 
многом зависит от того, дефицит каких имен-
но гормонов и в какой степени присутствует 
у конкретного пациента. Одну из ведущих ро-
лей в организме человека играет соматотроп-
ный гормон роста (СТГ). В 50% случаев встре-
чается дефицит СТГ и 3 тропных гормонов – 
тиреотропный гормон (ТТГ), лютеинизирую-
щий гормон (ЛГ) и фолликулостимулирующий 
гормон (ФСГ). Примерно в 22% случаев встре-
чается дефицит СТГ и 4–5 тропных гормонов, 
включая пролактин и/или адренокортикотроп-
ный гормон (АКТГ). Дефицит пролактина и ва-
зопрессина встречается в клинике относитель-
но редко и, в основном, в случае приобретён-
ной гипофизарной недостаточности после хи-
рургического вмешательства и компенсируется 
синтетическими аналогами десмопрессина. 
Клинические проявления могут быть обуслов-
лены нехваткой одного гормона, а усугубляться 
нехваткой других гормонов, имеющих подоб-
ное воздействие, часто обусловленное дефекта-
ми генов Pit1 и Prop1 (контролирующих созре-
вание клеток передней доли гипофиза), а также 
мутациями целого ряда других генов [9]. 

Клинические проявления ГП зависят от ти-
па и степени дефицита гормонов и скорости 
его возникновения. Таким образом, у пациента 
может быть острая недостаточность надпочеч-
ников или глубокий гипотиреоз с симптомами, 
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указывающими на поражение гипофиза, или 
чаще всего с неспецифическими симптомами 
усталости и недомогания. Симптомы включа-
ют недостаток энергии, снижение толерантно-
сти к физическим нагрузкам и снижение соци-
альной активности. Тем не менее, пациенты ни-
когда не жалуются или не знают об этих симп- 
томах. Мелкие морщины на лице могут быть 
результатом дефицита гормона роста и гипо-
гонадизма. Дефицит соматотропного гормона 
также приводит к уменьшению мышечной мас-
сы, увеличению жировой массы, увеличению 
липопротеинов низкой плотности в сыворот-
ке крови и снижению минеральной плотности 
костей [10]. По мере прогрессирования заболе-
вания у больных появляются характерные кли-
нические признаки. Отмечаются «алебастро-
вая» бледность, сухость кожи, отсутствие во-
лосяного покрова в подмышечных впадинах и 
на лобке. Молочные железы атрофичны, арео-
лы сосков депигментированы. Волосы на голо-
ве сухие, редкие. Появляются признаки гипо-
функции яичников с развитием гипоменстру-
ального синдрома, иногда переходящего в аме-
норею. Несколько позднее появляются жалобы, 
связанные с развитием гипотиреоза, — общая 
слабость, вялость, плохая переносимость ум-
ственных и физических нагрузок. Беспокоят 
постоянная сонливость, ощущение зябкости, 
двигательная активность снижается. Значи-
тельное ухудшение состояния наступает при 
развитии недостаточности коры надпочечни-
ков — нарастают слабость, адинамия, анорек-
сия, диспепсические явления, снижается арте-
риальное давление. Данное состояние являет-
ся самой грозной стороной ГП и может иметь 
летальный исход [11]. Недостаток пролактина 
ведет к гипогалактии в послеродовом периоде. 
Пациенты с дефицитом гормона роста подвер-
гаются риску ухудшения когнитивных качеств 
(усталость, снижение физической выносливо-
сти, раздражительность, снижение жизненных 
сил и проблемы в преодолении стрессовых си-
туаций, которые могут привести к социальной 
изоляции) [12].

Успешная беременность при ГП встречает-
ся редко, учитывая его связь с повышенным 
риском осложнений беременности, таких как 
аборт, анемия, гипертензия, вызванная бере-
менностью, отслойка плаценты, преждевре-
менные роды и послеродовое кровотечение. 
Следовательно, ГП во время беременности дол-
жен тщательно контролироваться [13].

Важным является повышение осведомлен-
ности о возможных причинах ГП в других об-
ластях медицины, помимо эндокринологии, по-
скольку нераспознанная дисфункция гипофиза 
значительно влияет на физическое и психоло-
гическое благополучие [14]. 

Приведено описание клинического случая, 
демонстрирующего течение парциального ГП 
у молодой пациентки во время и после бере-
менности.

Клинический случай
Пациентка Е., 27 лет, госпитализирована в 

эндокринологическое отделение клинической 
больницы г. Кемерово 09.10.2018 г. Больная 
предъявляла жалобы на выраженную слабость, 
тошноту, многократную рвоту, не связанную с 
приемом пищи; жидкий стул до 3–4 раз в сутки 
без патологических примесей; снижение массы 
тела на 11 кг за последние 12 недель; чувство 
скованности по утрам во всем теле, особенно 
в мышцах рук и ног; отсутствие менструации в 
течение 2 месяцев после родов; отсутствие лак-
тации после родов. 

Из анамнеза известно, что жалобы появи-
лись на 23 неделе беременности (июнь 2018 г.): 
тошнота, рвота до 3–9 раз в сутки, не связан-
ная с приемом пищи; прогрессирующая сла-
бость. Участковый врач-терапевт выставил ди-
агноз: пищевое отравление. После этого в те-
чение 3 недель жалобы усилились, появилось 
снижение аппетита вплоть до анорексии; жид-
кий стул 1–2 раза в сутки без примеси крови, 
снижение массы тела на 7,2 кг. В течение по-
лутора месяцев жалобы оставались теми же, 
прогрессировала потеря массы тела, появилось 
снижение памяти, акушер-гинеколог женской 
консультации назначил витамины «Компли-
вит» по 1 таблетке 1 раз в сутки внутрь. 26 ав-
густа (на 35-й неделе беременности) возникли 
срочные естественные роды, роды прошли без 
осложнений. До родов масса тела – 65 кг, по-
сле родов масса тела – 54 кг. После родов лак-
тация и менструация отсутствовали, все выше-
перечисленные симптомы сохранялись и паци-
ентка была госпитализирована в терапевтиче-
ское отделение ГКБ №1 г. Ленинск-Кузнецкий, 
где был выставлен предварительный диагноз: 
хронический панкреатит, обострение. При вы-
писке из стационара на фоне проведенного ле-
чения больная отмечала ухудшение состояния: 
прогрессировали слабость и снижение памяти. 
Через несколько дней она обратилась с психо-

CASE REPORTS



ТОМ 4, № 3, 2019

125

ФУНДАМЕНТАЛЬНАЯ 
И КЛИНИЧЕСКАЯ МЕДИЦИНА

®

логу в городе Кемерово, был выставлен диаг- 
ноз: послеродовая депрессия, назначен анти-
депрессант, после приема которого на следую-
щий день больная не смогла встать с кровати 
из-за выраженной слабости, была вызвана ско-
рая медицинская помощь 09.10.2018 г.

 Гинекологический анамнез: менструация 
с 9 лет, установилась сразу, по 3 дня, цикл — 
26 дней, регулярные, безболезненные. Половая 
жизнь с 12 лет. Беременностей две: 1-я бере-
менность в 12 лет, протекала до момента пре-
рывания без осложнений, закончилась абор-
том (срок беременности в момент прерывания 
уточнить не может), операбельным путем под 
общим наркозом, без осложнений, 2-я беремен-
ность в 26 лет, закончилась родами. I триместр 
беременности — без осложнений, II и III три-
местры осложнились настоящим заболевани-
ем. В течение беременности нерегулярно посе-
щала женскую консультацию, 4 раза был прове-
ден контроль УЗИ. 26.08.18. родилась девочка, 
по шкале Апгар — 7 баллов, роды преждевре-
менные, в 35 недель, без осложнений. Во время 
родов обезболивание не проводилось, кровопо-
теря составила около 200 мл.

При осмотре состояние пациентки тяжелое, 
пациентка в сознании, выраженная заторможен-
ность; положение в постели пассивное. Рост – 
163 см, вес – 55,3 кг, ИМТ – 20 кг/м². Кожа але-
бастрового цвета, сухая; отсутствие волос в 
подмышечных и паховой областях. Отеков нет. 
Периферические лимфоузлы не пальпируются. 
Дыхание средней глубины, ритмичное. Хрипы 
не выслушиваются. Частота дыхания — 16 в 
минуту. Ритм сердца правильный, тоны ясные. 
Артериальное давление — 80/60 мм рт. ст.; ча-
стота сердечных сокращений (ЧСС) — 53 удара 
в минуту. Живот при поверхностной пальпации 
мягкий, безболезненный. Перитонеальных зна-
ков нет. Инфильтраты, объемные образования 
не пальпируются.

Молочные железы атрофичны, ареолы со-
сков депигментированы; мышечная сила рез-
ко понижена. Видимого увеличения в области 
шеи нет, пальпаторно щитовидная железа рас-
положена типично, эластичная, безболезнен-
на при пальпации. Экзофтальма нет. Симпто-
мы Мебиуса, Труссо, Хвостека отрицательны. 
Подвижность глазных яблок нормальная. 

Лабораторно-инструментальные методы ис-
следования: общий анализ крови от 09.10.2018 г.:  
эритроциты — 4,1х1012/л, гемоглобин — 112 
г/л, лейкоциты — 8,3х109/л (эозинофилы — 5%, 

лимфоциты — 23% , моноциты — 5%, сегменто-
ядерные нейтрофилы — 72%), СОЭ — 12 мм/ч. 
Биохимические показатели от 09.10.2018 г.:  
билирубин общий — 17,5 мкл/л, АСТ — 33 u/l, 
АЛТ — 42 u/l, общий белок — 65 г/л, глюко-
за — 6 ммоль/л, мочевина — 9 ммоль/л, кре-
атинин — 92 мкмоль/л, калий — 2,3 мМ/л, 
натрий — 141 мМ/л, кальций общий — 2,42 
мМ/л. Исследование гормонов от 11.10.2018 г.: 
АТ к тиреоглобулину — 0 ед/мл, АткТПО-ан-
титела к тиреоидной пероксидазе — 5,6 ед/мл, 
ФСГ — 1,0 мМЕ/мл, ЛГ — 0,7 мМЕ/л, проге-
стерон — 0 нмоль/л, эстрадиол — 0,35 пг/мл, 
паратгормон — 20,0 пмоль/л, АКТГ — 5 пг/мл, 
СТГ — 4 мМе/л, ТТГ — 3,2 мкМЕ/л, свобод-
ный тироксин — 15,0 пМ/л, свободный трийод- 
тиронин — 3,5 нмоль/л, кортизол общий — 
15,15 нмоль/л, пролактин — 0 мМЕ/мл. Элек-
трокардиограмма от 09.10.2018 г.: синусовый 
ритм, ЧСС — 58 ударов в минуту. Электриче-
ская ось сердца вертикальная. Обменно-элек-
тролитные нарушения миокарда. Консультиро-
вана гастроэнтерологом: патологии в желудоч-
но-кишечном тракте не выявлено. Консульти-
рована неврологом: очаговая неврологическая 
симптоматика отсутствует. Проведена магнит-
но-резонансная томография (МРТ) головного 
мозга от 12.10.2018 г.: Срединные структуры 
не смещены. Очаговых и диффузных измене-
ний вещества головного мозга не выявлено. Бо-
ковые желудочки мозга симметричны, не рас-
ширены, без перивентрикулярной инфильтра-
ции. Мостомозжечковые углы без признаков 
патологических изменений. Гипофиз располо-
жен обычно, размерами: сагиттальный – 1,1 см; 
вертикальный – 0,5 см; фронтальный – 1,2 см. 
В левой половине аденогипофиза определяет-
ся очаг размерами 0,3х0,4х0,5 см, имеющий ги-
поинтенсивный МР-сигнал по Т1 и изоинтен-
сивный по Т2. Воронка гипофиза расположе-
на симметрично, перекрёст зрительных нервов 
(хиазма) без особенностей, расстояние от верх-
него контура гипофиза до хиазмы по медиан-
ной линии 0,3 см. Сифоны обеих внутренних 
сонных артерий расположены симметрично, 
без особенностей. Заключение: магнитно-резо-
нансные признаки очага в левой половине аде-
ногипофиза c дефицитом адсорбции контраст-
ного агента в указанном очаге после внутри-
венного контрастного усиления (характерно 
для микроаденомы), без признаков иных очаго-
вых изменений или объѐмных образований ве-
щества головного мозга. 
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По имеющимся данным обследования уда-
лось верифицировать диагноз: парциальный 
гипопитуитаризм (вторичный гипокортицизм, 
гипогонадизм, гипопролактинемия). 

Назначено консервативное лечение в соот-
ветствие с клиническим протоколом МЗ РФ: 
«Вторичная острая надпочечниковая недоста-
точность» (гидрокортизон по 100 мг на 390 мл 
0,9% раствора NaCl внутривенно капельно 3 
раза в сутки; метоклопрамид — по 2,0 мл 0,5% 
раствора внутримышечно 1 раз в сутки) в соче-
тании с симптоматической терапией и коррек-
цией электролитных нарушений. 

В течение первых 3 суток от начала лечения 
наблюдалась положительная динамика: положе-
ние больной активное (передвигалась по палате), 
уменьшились бледность и сухость кожи, исчез-
ли тошнота и рвота, появился аппетит, стул стал 
оформленным (1 раз в сутки). 12.10.2018 г. отме-
нен метоклопрамид и гидрокортизон, назначен 
преднизолон по 30 мг для внутримышечного вве-
дения в 7:00, 13:00, 18:00, 23:00. На следующий 
день состояние без отрицательной динамики, до-
за преднизолона была уменьшена до 90 мг в сутки 
(в 7:00, 13:00, 19:00). В течение недели отмечалась 
положительная динамика: положение активное 
(передвигалась сама по отделению), из симптомов 
сохранялась слабость. В течение следующих 2 не-
дель дозы преднизолона снижались соответствен-
но протоколу, на фоне лечения состояние пациент-

ки нормализовалось, жалоб не предъявляла.

Заключение
Недостаточная настороженность специа-

листов различного профиля по выявлению 
острой надпочечниковой недостаточности как 
одного из проявлений парциального гипопиту-
итаризма могла привести к летальному исходу 
у данной пациентки из-за развития аддисони-
ческого криза. В данной ситуации необходи-
мо было учитывать различные факторы, в том 
числе и многократное консультирование специ-
алистов разных профилей, отсутствие эффекта 
от назначаемой ими терапии. Данное состоя-
ние ошибочно верифицировалось как хрониче-
ское заболевание желудочно-кишечного тракта 
(хронический панкреатит), токсикоз беремен-
ной, послеродовая депрессия и многое другое. 

Тщательный сбор анамнеза, физикальное об-
следование, данные лабораторно-инструмен-
тальных методов обследований желез внутрен-
ней секреции и своевременное начало необходи-
мой терапии предотвратили смертельный исход, 
состояние пациентки было стабилизировано.
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