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В статье обсуждаются особенности патогенеза, клиничес-
ких проявлений и возможности лечебной тактики у пациен-
ток с гипоталамическим синдромом в период полового со-
зревания. Показано, что, несмотря на разночтение теорий
возникновения данной распространенной патологии пубер-
татного возраста, в настоящее время существуют реальные
возможности профилактики нарушений специфических
функций женского организма в репродуктивный период.
Ключевые слова: гипоталамический синдром, пубертатный
период, ожирение.

Гипоталамический синдром пубертатного периода
(ГСПП) – это патологический симптомокомплекс, воз>

никающий в результате дисфункции гипоталамуса и сопря>
женных с ним структур центральной нервной системы в пе>
риод полового созревания.

Гипоталамическая недостаточность у детей 7–15 лет
встречается в 5% случаев, причем 75% ее приходится на пре>
пубертатный и пубертатный периоды [5, 6]. Гипоталамус де>
тей более чувствителен к регуляции по типу обратной связи
со стороны половых желез, чем гипоталамус взрослых лю>
дей. У детей центр регуляции половой функции в гипофизо>
тропной зоне гипоталамуса находится в тесной анатомичес>
кой близости от центра регуляции жирового обмена, в про>
цессе роста организма эти центры отдаляются.

Распространенность ГСПП среди подростков составляет
82,4 больных на 1000, причем у мальчиков 16,8, у девочек
131,3 на 1000; за последние 20 лет она возросла в 2 раза
[1,2,4]. Гипоталамус обладает половой специфичностью: в
гипоталамусе мужского организма имеется только тоничес>
кий центр регуляции гонадотропной функции, в женском –
циклический центр, локализующийся в переднем гипотала>
мусе. Такая сложность строения делает гипоталамус женско>
го организма более уязвимым к вредным воздействиям. 

Распространенность ГСПП зависит от экологической об>
становки: чаще встречается в условиях промышленного го>
рода с многокомпонентным загрязнением среды – 99,3 на
1000 подростков [11].

Некоторые анатомические особенности гипоталамуса
делают его уязвимым при ряде патологических процессов в
ЦНС [18]. Гипоталамус имеет наиболее развитую сосудис>
тую сеть, отличающуюся высокой проницаемостью для
крупных белковых молекул. Это облегчает проникновение
через сосудистую систему гипоталамуса нейротоксичных и
нейротропных агентов (вирусов). Близость расположения
ядер гипоталамуса к ликвороносным путям способствует по>
лучению химической информации из организма и облегчает
удаление продуктов жизнедеятельности, но это делает гипо>
таламус чувствительным к колебаниям внутричерепного
давления в желудочках мозга. 

К этиологическим факторам ГСПП относятся психо>
травмирующие ситуации, черепно>мозговые травмы (ГСПП
может возникнуть через 6 мес и более после травмы), менин>
гит, интоксикации, тяжелые или часто повторяющиеся ви>
русные заболевания (грипп, ОРВИ, корь, герпес), тонзил>

лярная инфекция [1–3, 19] и другие очаги латентной инфек>
ции, чрезмерная умственная нагрузка, родовая травма (реа>
лизующаяся в виде гипертензионно>гидроцефального синд>
рома) [2, 17]. В литературе имеются указания на то, что глав>
ная роль в возникновении данной патологии принадлежит
систематическому перееданию и наследственной предраспо>
ложенности к ожирению – гипоталамический синдром воз>
никает вторично. Действительно, чрезмерное высококало>
рийное питание, неправильный пищевой режим могут при>
водить к дислипидемии у детей, к стойкому возбуждению
центров гипоталамуса, первично контролирующих массу те>
ла, что сопровождается вторичным потреблением пищи и
нарушениями ежедневной и долгосрочной регуляции пище>
вого поведения [18]. Имеющиеся данные о генетической пе>
редаче ожирения во многом противоречивы. Так, по данным
ряда авторов [8, 13, 15], вероятность развития ожирения у
ребенка составляет 40–50%, если у одного из родителей име>
ется избыточная масса тела, но его частота возрастает до
70–80% при ожирении у обоих родителей. Однако некото>
рые авторы считают, что для развития выраженного ожире>
ния наличия только лишь экзогенно конституциональных
факторов недостаточно – ведущую роль играет патология
гипоталамо>гипофизарной системы [8, 14, 16].

Определенное значение в возникновении ожирения и
развития ГСПП придается неправильному вскармливанию в
детском возрасте [8, 17]. Избыточное питание в первые годы
и месяцы жизни и даже в эмбриональный период способ>
ствует формированию в подкожном депо повышенного ко>
личества жировых клеток, в связи с чем у этих детей возни>
кает гиперцеллюлярная форма ожирения [7, 8].

Имеются указания на этиологическую связь между хро>
нической фетоплацентарной недостаточностью, внутриутроб>
ными инфекциями, угрожающим прерыванием беременнос>
ти, поздним гестозом, лечением в анамнезе туриналом и раз>
витием в дальнейшем ГСПП. Согласно данным Н.В. Кобозе>
вой, Ю.А. Гуркина [2000], осложненное течение беременности
может привести к нарушению в становлении коррелятивных
взаимоотношений в системе эндокринных желез. Кроме того,
пубертатный период сам по себе является предрасполагаю>
щим к развитию гипоталамической дисфункции. Начинается
созревание нейронов и аксонов гипоталамуса, происходит
развитие терминальных окончаний аксонов и аборизация от>
ростков нейронов. Благодаря этому развиваются синаптичес>
кие связи и облегчается передача нервных импульсов в нейро>
сенсорные нейроны, секретирующие люлиберины, которые
поступают с током крови по портальной системе в аденогипо>
физ. Исследователи [10, 13] описали патогенез нейроэндо>
кринных синдромов с нарушением репродуктивной функции,
к которым можно отнести и ГСПП. 

В развитии ГСПП участвуют система гипоталамус–гипо>
физ–яичники–надпочечники и жировая ткань. В ответ на
этиологическое воздействие происходит увеличение синтеза
и выброса >эндорфинов, приводящее к уменьшению выделе>
ния дофамина, следствием чего является нарушение цикличе>
ской (цирхоральной) секреции лютеинизирующего гормона
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(ЛГ). В результате нарушается процесс фолликулогенеза в
яичниках и развивается кистозная атрезия фолликулов. В
свою очередь, в кистозно атрезирующихся фолликулах нару>
шается синтез стероидов в сторону уменьшения образования
конечного продукта – эстрогенов и накопления его предшест>
венников – андрогенов. Уменьшение пула эстрогенов по ме>
ханизму обратной связи вызывает увеличение выделения ЛГ
и повышение его базального уровня в крови. На нарушение
регуляции функции яичников оказывает большое влияние
избыточная жировая ткань, в которой повышенное количест>
во андрогенов яичникового происхождения интенсивно мета>
болизируется в эстрогены. Повышенный уровень экстраго>
надных эстрогенов приводит к нарушению чувствительности
передней доли гипофиза к люлиберину, что усугубляет нару>
шение механизма обратной связи и является вторым факто>
ром, определяющим хроническое повышенное выделения ЛГ.
Экстрагонадные эстрогены ответственны за развитие гипер>
пластических процессов эндометрия и, кроме того, способ>
ствуют гиперплазии самих адипозитов [19].

В развитии метаболических нарушений важную роль иг>
рает нарушение функции надпочечников. Под влиянием по>
вышенного образования >эндорфинов увеличивается выде>
ление адренокортикотропного гормона (АКТГ) и пролакти>
на, усиливается синтез кортизола, способствующего ожире>
нию и определяющего характер распределение жира. Гипер>
кортицизм способствует формированию таких симптомов,
как гипергликемия, гипертензия, появление полос растяже>
ния на коже. Воздействие повышенного уровня андрогенов
на яичник проявляется увеличением числа атрезирующихся
фолликулов, утолщением и склерозом капсулы и стромы
коркового слоя, т.е. формированием поликистозных яични>
ков – морфологического субстрата нарушения менструаль>
ного цикла и гиперандрогении, приводящих в итоге к бес>
плодию [17, 18]. 

Клиническая картина ГСПП характеризуется наличием
ряда синдромов одновременно. Это приводит к полисимп>
томности висцеральных нарушений, как правило, с наличи>
ем вегетативных нарушений, эндокринной дисгармонии и
нарушением метаболизма (ожирение, дистрофические нару>
шения). В начале заболевания поражения внутренних орга>
нов носят функциональный характер, затем развиваются ди>
строфические изменения.

Развитие симптоматики отмечается, как правило, в воз>
расте от 10 до18 лет, причем чаще заболевание начинается в
11–13 лет. Основными клиническими проявлениями явля>
ются высокорослость, ожирение, ускоренное физическое и
половое развитие, трофическое поражение кожи, нарушение
менструальной функции, лабильность артериального давле>
ния (АД), различная вегетативная симптоматика. Постоян>
ным симптомом ГСПП является наличие полос на коже, при>
чем количество их не зависит от степени ожирения [2, 13]. 

Гирсутизм нередко сопровождает ГСПП. Возможно,
большую роль при гирсутизме играет периферический мета>
болизм андрогенов с повышенной реакцией волосяных фол>
ликулов на нормальный уровень андрогенов. Неврологичес>
кий статус больных ГСПП характеризуется неврозоподоб>
ными состояниями, что выражается головной болью, общей
слабостью, раздражительностью, снижением памяти, вегета>
тивными нарушениями: асимметрией АД, умеренной арте>
риальной гипертензией, иногда постоянным субфибрилите>
том и вегетативными кризами. Недостаточность перифери>
ческой вегетативной нервной системы, характерная для
ГСПП [11, 20], связана, по>видимому, с конституционально>
приобретенными особенностями этой группы больных. Ве>
роятно, в основе вегетососудистой дистонии (ВСД) лежат
рассогласования между церебральными и периферическими
механизмами вегетативной регуляции функций, а также эн>

докринная дисфункция и нарушения в соотношении неспе>
цифических систем мозга. Изучение электроэнцефалограмм
больных ГСПП выявляет нарушения на уровне диэнцефаль>
ных структур мозга. 

При рентгенологическом исследовании черепа лишь у
5% больных [4] не выявляется патологических изменений. У
большинства пациенток обнаруживаются признаки повыше>
ния внутричерепного давления. Нарушение процессов окос>
тенения проявляется признаками краниостеноза и формиро>
вания «малого» турецкого седла. Обнаруживается тенден>
ция к увеличению сагиттального размера гипофизарной ям>
ки, уменьшению глубины турецкого седла. У ряда больных
обнаруживаются симптомы повышения давления внутри ту>
рецкого седла: истончение четырехугольной пластинки ту>
рецкого седла или псевдотрещина.

У половины больных ГСПП определяются изменения на
глазном дне: узкие извитые артерии, широкие полнокровные
вены, бледность диска зрительного нерва. Неврологическая
симптоматика скудная. Отмечаются слабость конвергенции,
анизокория, горизонтальный нистагм, девиация языка,
асимметрия глазных щелей и носогубных складок, пониже>
ние или повышение возбудимости, асимметрия глазных ре>
флексов и др. [12]. ГСПП нередко сопровождается психиче>
скими расстройствами, иногда носящими психотропный ха>
рактер [10]. 

Изучению гормонального статуса больных ГСПП посвя>
щены работы многих авторов. При ГСПП определяется на>
рушение нейротрансмиттерной регуляции тропных функ>
ций гипофиза, повышение уровня >эндорфина [12], не ис>
ключена первичная недостаточность дофаминергической
системы гипоталамуса и чрезмерная активация серото>
нинергической, наблюдается гиперактивация системы гипо>
таламус–гипофиз–надпочечники, повышение уровня АКТГ,
кортизола, альдостерона, вазопрессина, ангиотензина [6, 9].
По некоторым данным [13, 17], при ГСПП имеется снижение
уровня трийодтиронина – Т3. Н.Т. Старкова (2002) произве>
ла исследования уровня гормонов в суточном ритме и в за>
висимости от фазы менструального цикла с учетом длитель>
ности заболевания.

Острая стадия заболевания характеризуется такими гор>
мональными нарушениями: повышением уровня ЛГ, про>
лактина, АКТГ, ФСГ в лютеиновой фазе цикла. Соответ>
ственно повышается содержание кортизола, альдостерона,
тестостерона. Регистрируются резкие колебания уровня со>
матотропного гормона, прогестерона, инсулина. Зависи>
мость гормонального профиля от фаз менструального цикла
в первые годы заболевания сохранена.

В хронической стадии ГСПП (через 3 года от начала за>
болевания) снижается активность гипоталамуса и соподчи>
ненных звеньев репродуктивной системы. Снижается уро>
вень кортизола, АКТГ, альдостерона, нарушается суточная
секреция соматотропина, ФСГ, прогестерона, тестостерона,
пролактина, эстрадиола, иногда наблюдается гиперинсули>
низм [2, 9]. При ультразвуковом исследовании органов ма>
лого таза нередко обнаруживают увеличение размеров яич>
ников, особенно при продолжительном течении ГСПП. Од>
нако, по данным ряда авторов [5, 17], в начале заболевания
отмечается увеличение размеров матки и яичников (за счет
мелкозернистых включений). Через 3 года отмечается
уменьшение размеров внутренних половых органов. При ла>
паротомии у больных ГСПП обнаруживается поликистозное
изменение яичников. 

Функция яичников при ГСПП изменена. Нарушение об>
разования и выделения нейротрансмиттеров в надгипотала>
мической области передних или медиабазальных структур
гипоталамуса нарушает ритм выделения люлиберина и вы>
броса ЛГ из клеток передней доли аденогипофиза. Следстви>
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ем этого является ановуляторная дисфункция яичников с
нарушением процесса фолликулогенеза. Функциональные
нарушения яичников довольно часто сопровождаются ана>
томическими изменениями по типу кистозного их перерож>
дения. Как правило, поликистозные изменения яичников
обнаруживаются у девушек, длительно страдающих гипота>
ламическим синдромом в период полового созревания. Их
развитие можно оценивать как вторичный процесс, проявля>
ющийся реакцией овариальной ткани на нарушение функ>
ции гипоталамо>гипофизарной области [16].

В литературе отсутствует единый взгляд на целесообраз>
ность лечения больных, страдающих ГСПП, считая его «пу>
бертатным эпизодом», по истечению которого якобы возни>
кает полное выздоровление. Другие авторы предлагают про>
водить лечение только при тяжелой форме заболевания, тре>
тьи считают лечение обязательным [9]. По мнению И.В. Те>
рещенко и соавторов [13], исходом ГСПП может стать гипо>
таламо>гипофизарная недостаточность.

В настоящее время применяются различные методы лече>
ния при ГСПП, включающие антибактериальную, дегидрата>
ционную, рассасывающую терапию, улучшение трофики ме>
жуточного мозга, витаминотерапию, снижение избыточной
массы тела применением гипокалорийной диеты, анорексиче>
ских и мочегонных средств, физические методы лечения.

Существует метод комплексной немедикаментозной
терапии с использованием дозированного голодания. При
отсутствии клинического эффекта от негормональной те>
рапии использовалось гормональное лечение, а в случае
неэффективности консервативного лечения – клиновид>
ная резекция яичников при их вторичной дисфункции и
стойких вегетативных расстройствах. Применение только
диеты и дозированной физической нагрузки не ликвиди>
рует ожирение при ГСПП, а голодание без патогенетичес>
кой терапии даже приводит к ухудшению состояния при
данном синдроме [12].

Применение гормонов для лечения нарушений менстру>
альной функции не оправдано, т.к. причина кроется в наруше>
нии церебральной функции, а дисфункция органов>мишеней и
яичников – вторична. Терапия кломифеном не показана из>за
способности этого препарата повышать уровень ЛГ. Клино>
видная резекция при поликистозе яичников центрального ге>
неза не эффективна.

Таким образом, ГСПП – это сложная патология, основ>
ным этиопатогенетическим фактором которого является
дисбаланс нейротрансмиттеров. Нарушения в системе регу>
ляции менструальной функции у больных с ГСПП приводят
к поликистозному изменению яичников. Применяемая тера>
пия не всегда является патогенетической, что побуждает
продолжать поиск оптимального лечения данного синдрома.

Гіпоталамічний синдром пубертатного періоду
(огляд літератури)
Т.С. БоровськаFСтрюк

У статті обговорюються особливості патогенезу, клінічних про>
явів та можливостей лікувальної тактики у пацієнток з гіпота>
ламічним синдромом в період статевого дозрівання. Незважаючи
на суперечність теорій виникнення даної розповсюдженої пато>
логії пубертатного періоду, у наш час існує реальна можливість
профілактики порушень специфічних функцій жіночої статевої
системи в репродуктивний період.
Ключові слова: гіпоталамічний синдром, пубертатний період,
ожиріння.

Hipothalamic sуndrome of puberty.(review of 
literature)
T.S. ВorowskayaFStriuk

The article discusses the features of the pathogenesis, clinical manifes>
tations and possible treatment strategy in patients with hypothalamic
syndrome during puberty. It is shown that, despite the discrepancy
among the theories of the origins of this common puberty disorder,
presently there are real opportunities for the prevention of disorders,
of specific functions of the female organism in the reproductive period.
Key words: hypothalamic syndrome, puberty, obesity.
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