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Резюме: У статті проаналізовано вітчизняну та зарубіжну літературу з метою вивчення причин, механізмів розвитку, основних
підходів до класифікації та клінічних проявів гіпоталамічного синдрому пубертатного періоду у дітей та підлітків. Огляд сучасних
літературних даних засвідчив важливість поглибленого вивчення юнацького гіпоталамічного синдрому у дітей та підлітків та окреслив
основні перспективи вивчення проблеми на сучасному етапі. Проблема медичної й соціальної значимості гіпоталамічного синдрому
визначається молодим віком пацієнтів, швидко прогресуючим перебігом захворювання, вираженими нейроендокринними порушеннями,
що доволі часто супроводжуються зниженою або повною втратою працездатності. Тому важливо розглянути гіпоталамічний
синдром пубертатного періоду у дітей та підлітків як нейроендокринний синдром, який виникає в пубертатному або постпубертатному
періоді внаслідок функціональних ендокринних порушень. У більшості випадків складно з’ясувати його головну причину, оскільки
маніфестація часто настає через багато років після дії причинного фактора та викликає серйозні порушення репродуктивного
здоров’я дівчаток, що стає причиною розвитку ендокринного безпліддя, полікістозу яйників, наступних акушерських і перинатальних
ускладнень. Вивчити симптомокомплекси, що виникають при патології гіпоталамічної області, які характеризуються вегетативними,
ендокринними, обмінними та трофічними розладами і певною мірою залежать від переважної локалізації ураження саме гіпоталамуса,
а також від особливостей нейрогормональних порушень під час гіпоталамо-гіпофізарної взаємодії. Також можна стверджувати, що
головним патогенетичним і клінічним аспектом гіпоталамічного синдрому пубертатного періоду є артеріальна гіпертензія, механізми,
що обумовлюють взаємозв’язок між артеріальною гіпертензією і ожирінням, складні та багатофакторні.
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Резюме: В статье проанализирована отечественная и зарубежная литература с целью изучения причин, механизмов развития,
основных подходов к классификации и клинических проявлений гипоталамического синдрома пубертатного периода у детей и
подростков. Обзор современных литературных данных показал важность углубленного изучения юношеского гипоталамического
синдрома у детей и подростков и обозначил основные перспективы изучения проблемы на современном этапе. Проблема медицинской
и социальной значимости гипоталамического синдрома определяется молодым возрастом пациентов, быстро прогрессирующим
течением заболевания, выраженными нейроэндокринными нарушениями, что часто сопровождаются пониженной или полной потерей
трудоспособности. Рассмотреть гипоталамический синдром пубертатного периода у детей и подростков как нейроэндокринный
синдром, возникающий в пубертатном или постпубертатном периоде вследствие функциональных эндокринных нарушений. В
большинстве случаев сложно установить его главную причину, поскольку манифестация часто наступает спустя годы после воздействия
причинного фактора и вызывает серьезные нарушения репродуктивного здоровья девочек, становится причиной развития
эндокринного бесплодия, поликистоза яичников, последующих акушерских и перинатальных осложнений. Изучить симптомо-
комплексы, возникающие по патологии гипоталамической области, которые характеризуются вегетативными, эндокринными,
обменными и трофическими расстройствами и в определенной степени зависят от преимущественной локализации поражения именно
гипоталамуса, а также от особенностей нейрогормональних нарушений при гипоталамо-гипофизарной взаимодействия. Можно
утверждать, что главным патогенетическим и клиническим аспектом гипоталамического синдрома пубертатного периода является
артериальная гипертензия, механизмы, обусловливающие взаимосвязь между артериальной гипертензией и ожирением, сложные и
многофакторные.

Ключевые слова: эпидемиология, дети, гипоталамический синдром.

Аbstract. The analysis of Ukrainian and foreign literature with the aim to study the causes, mechanisms of development, the main
approaches to classification, and clinical manifestations of hypothalamic pubertal syndrome in children and adolescents was made. An
overview of the literature showed the importance of in-depth analysis of hypothalamic pubertal syndrome in children and adolescents and a
number of options to solve the problem was identified. Medical and social importance of hypothalamic syndrome is determined by young age
of patients, rapidly progressive disease course, severe neuroendocrine disorders which are often accompanied by reduced or total disability.
The objective of the research was to consider hypothalamic pubertal syndrome in children and adolescents as neuroendocrine syndrome
occurring in puberty and post puberty as a result of functional endocrine disorders. In most cases it was difficult to find out its main cause as
manifestations often occurred some years after the action of the causal factor leading to serious reproductive-health consequences in girls
(infertility, polycystic ovary syndrome, subsequent obstetric and perinatal complications). Set of symptoms associated with pathological
changes in the hypothalamic region characterized by autonomic, endocrine, metabolic and trophic disorders and dependent to some extent on
the localization of lesions in the hypothalamus and features of violation of neurohormonal regulation of hypothalamic-pituitary relationships
was studied. It could also be argued that the main pathogenetic and clinical aspect of hypothalamic pubertal syndrome is hypertension.
Mechanisms contributing to the relationship between hypertension and obesity are complex and multifactorial.

Keywords: epidemiology, children, hypothalamic syndrome.

Проведено аналіз вітчизняної та зарубіжної літератури
з метою вивчення причин, механізмів розвитку, основних
підходів до класифікації та клінічних проявів гіпоталамічного
синдрому пубертатного періоду (ГСПП). Огляд сучасних

літературних даних засвідчив важливість поглибленого
вивчення гіпоталамічного синдрому у дітей та підлітків та
окреслив основні перспективи вивчення проблеми на су-
часному етапі. Останнім часом в Україні поширеність



5№ 1 (21) - 2015

ГСПП зросла удвічі. Щороку реєструється 18-20 тисяч нових
випадків ожиріння серед дітей до 14 років. В умовах
промислових міст ГСПП зустрічається частіше – 99,3 на
1000 підлітків [1, 4, 9 ].

Проблема медичної й соціальної значимості гіпоталаміч-
ного синдрому (ГС) визначається молодим віком пацієнтів,
швидко прогресуючим перебігом захворювання, вираже-
ними нейроендокринними порушеннями, що доволі часто
супроводжуються зниженою або повною втратою праце-
здатності. ГС викликає серйозні порушення репродуктив-
ного здоров’я дівчаток, що стає причиною розвитку ендо-
кринного безпліддя, полікістозу яйників, наступних
акушерських і перинатальних ускладнень.

Гіпоталамо-гіпофізарний нейросекреторний комплекс
(ГГНСК) є вищим нейроендокринним трансмітером орга-
нізму, що координує ендокринну регуляцію обміну речовин
із роботою вегетативної нервової системи та інтегральними
емоційно-поведінковими реакціями лімбічної системи.
Порушення взаємовідносин між окремими відділами
ГГНСК призводять до розвитку ГС у дітей та підлітків [7, 20,
24], а дизрегуляція ГГНСК із активацією глюкокортикоїдної
функції кори наднирників супроводжується порушеннями
жирового і вуглеводного обмінів [7, 22, 11].

До гіпоталамо-гіпофізарного комплексу входять:
- гіпоталамус – відділ проміжного мозку та центральний

ланцюг лімбічної системи;
- нейрогіпофіз – складається з двох частин; передня час-

тина – серединне узвишшя, задня – власне задня доля
гіпофіза;

- аденогіпофіз – передня доля гіпофіза.
Симптомокомплекси, що виникають за патології гіпо-

таламічної області, характеризуються вегетативними,
ендокринними, обмінними та трофічними розладами і пев-
ною мірою залежать від переважної локалізації ураження
саме гіпоталамуса (задній або передній його відділи), а також
від особливостей нейрогормональних порушень під час
гіпоталамо-гіпофізарної взаємодії. Гіпоталамічний відділ
(гіпоталамус) головного мозку є тією частиною головного
мозку, де відбувається інтеграція нервових та гуморальних
функцій, що забезпечує незмінність внутрішнього середо-
вища – гомеостаз (стабільність внутрішнього середовища).
Гіпоталамус виконує роль вищого вегетативного центру,
що регулює обмін речовин, терморегуляцію, діяльність
кровоносних судин і внутрішніх органів, харчову і статеву
поведінку, психологічні функції. Крім того, гіпоталамус
керує фізіологічними реакціями, тому при його патології
може порушуватись періодичність якоїсь його функції та
проявлятись пароксизмом (кризом) вегетативного
характеру.

Юнацький гіпоталамічний синдром пубертатного пе-
ріоду (ЮГСПП) – нейроендокринний синдром вікової
перебудови організму з дисфункцією гіпоталамусу, гіпофізу
та інших ендокринних залоз. Синоніми: ожиріння із ро-
жевими стріями, хвороба Сімпсона–Пейджа, пубертатний
базофілізм, базофілізм статевого дозрівання, юнацький
гіперкортицизм, пубертатний гіперкортизолізм, юнацький
кушингоїд, функціональний кушингоїд, пубертатно-
юнацький диспітуїтаризм, транзиторний ювенільний діен-
цефальний синдром, гіпоталамічний синдром пубертат-
ного періоду, гіпоталамічний синдром періоду статевого
дозрівання, діенцефальна гіперандрогенія (шифр за МКХ-
10-Е.33.0) [16, 17, 23].

Це найбільш часта ендокринно-обмінна патологія під-
літків, особливо в останні роки. ЮГСПП здебільшого роз-
починається в пре- або ранньому пубертатному періоді на
фоні статевого дозрівання у віці 10-18 років (середній вік –
16-17 років). Загальноприйнято, що хлопчики хворіють
частіше, ніж дівчата.

ГСПП – нейроендокринний синдром, який виникає в

пубертатному або постпубертатному періоді внаслідок
функціональних ендокринних порушень. У більшості ви-
падків складно з’ясувати його головну причину, оскільки
маніфестація часто настає через роки після дії причинного
фактора.

ГСПП – захворювання, при якому, як правило, форму-
ється вторинне, тобто, не пов’язане з недостатністю лептину,
ожиріння. Однак, ГСПП може розвиватись первинно (у
підлітків з нормальною масою тіла) і вторинно (у підлітків з
первинним лептин- залежним ожирінням). Фактори ризику
виникнення первинного ГСПП: патологічний перебіг вагіт-
ності у матері хворого (фетоплацентарна недостатність, ток-
сикози чи гестози І та ІІ половини вагітності); ускладнений
перебіг вагітності (гострі хвороби та загострення хронічних
хвороб матері під час вагітності, отруєння, інтоксикації
тощо); патологічні чи ускладнені пологи (передчасні пологи,
слабкість пологової діяльності, обвиття пуповиною тощо);
родові травми (асфіксія, черепно-мозкові травми); пери-
натальна енцефалопатія; пухлини головного мозку, що здав-
люють гіпоталамічну ділянку; нейротоксикоз у дітей ранньо-
го віку; черепно-мозкові травми в дитячому віці (прямі
ураження гіпоталамуса); нейроінфекції (менінгоенцефаліти,
арахноїдити та васкуліти) у дітей; нейроінтоксикація (нарко-
манія, алкоголізм, виробничі шкідливості, екологічне
неблагополуччя); неендокринні аутоімунні захворювання;
рецидивуючі бронхіти, ГРВІ, хронічні вогнища інфекції
носоглотки та придаткових пазух носа, часті ангіни; гострі
вірусні захворювання (кір, паротит, грип, гепатит); хронічні
захворювання з вегетативним компонентом (бронхіальна
астма, гіпертензія, виразка шлунка і дванадцятипалої кишки,
ожиріння); хронічний стрес, ендогенні депресії, розумові
перевантаження; аутоалергічні захворювання центральної
нервової системи; зловживання анаболічними стероїдами;
вживання гормональних контрацептивів дівчатами-
підлітками; вагітність та аборти в підлітковому віці [2, 3, 6,
26].

Вторинний гіпоталамічний синдром пубертатного пе-
ріоду розвивається на фоні лептинового (аліментарно-кон-
ституційного, гіподинамічного ожиріння). Захворювання
характеризується дисфункцією гіпоталамусу з порушен-
ням продукції аденогіпофізотропних гормонів: кортико-,
соматоліберину і, як наслідок, дисфункція аденогіпофіза –
диспітуїтаризм з порушенням секреції тропних гормонів:
кортико-, соматолютропіну. Характерною є соматотропна
гіперфункція аденогіпофізу з підвищеною продукцією
соматоліберину і, як наслідок, посилення росту; порушення
продукції гонадоліберинів і гонадотропінів: раннє, або
навпаки, пізнє статеве дозрівання. Типовою є гіперфункція
базофільних клітин аденогіпофізу без їх гіперплазії та
функціональний гіперкортицизм. Порушується синтез до-
фаміну, серотоніну, ендорфінів, розвивається гіперпролакти-
немія, що проявляється розвитком гінекомастії (переважно
несправжньої, внаслідок гіноїдного ожиріння). Спостері-
гається гіперфункція гіпоталамо-гіпофізарно-тиреоїдно-
надниркової системи з гіперпродукцією кортиколіберина,
кортикотропіна, глюкокортикоїдів та андрогенів надниркових
залоз; порушенням продукції тироліберину, тиротропного
гормону (ТТГ) і гормонів щитовидної залози. Ознаки ГСПП
у підлітків визначаються переважно гіперпродукцією корти-
золу і дегідроепіандростерону [6, 8, 12, 21].

Механізм ожиріння при ЮГСПП пов’язаний із власне
ліпогенетичним ефектом кортикотропіну і глюкокортикоїдів
та з інсулінотропною дією кортикотропіну на b-клітини
острівців Лангерганса [7, 19].

Також можна виділити спадкові фактори ризику ГС,
особливо ті, що мають автосомно-домінантний тип успад-
кування: гіпертонічна хвороба, ожиріння, цукровий діабет
2-го типу, автоімунні ендокринні синдроми і хвороби. Ризик
виникнення ГС значно зростає, якщо є три і більше факторів

І.В. Шлімкевич “Механізми розвитку юнацького гіпоталамічного синдрому у дітей”
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ризику одночасно [1, 5, 13].
Гіпоталамічний синдром представляє поєднання вегета-

тивних, ендокринних, обмінних і трофічних розладів, обу-
мовлених ураженням гіпоталамуса. Неодмінним компонен-
том ГС є нейроендокринні розлади.

Період маніфестації ГСПП у ранньому пубертаті зумов-
лений активацією тропних функцій гіпофізу, в першу чергу,
адренокортикотропної, гонадотропної, соматотропної,
тиреотропної, що викликає пубертатний «стрибок» росту і
проявляється змінами функціонування наднирників, гонад,
щитоподібної залози. У більшості випадків при ГСПП пору-
шуються фізіологічні зворотні зв’язки і секреція гормонів,
особливо надниркових залоз. В цей період значно зростає
навантаження на гіпоталамо-гіпофізарну систему, що при-
зводить до виникнення її дисфункції за умови дії патогенних
чинників. Головною ланкою патогенезу є порушення син-
тезу і метаболізму моноамінів (особливо нейропептидів,
серотоніну, норадреналіну), що призводить до гіперактивації
тропних функцій гіпофізу, насамперед кортикотропної та
гонадотропної, меншою мірою соматотропної і тиреотроп-
ної функцій. Формується дисфункціональний зворотній
зв’язок між центральними і периферичними ендокринними
залозами, розвиваються гормонально-обмінні порушення
[1, 7, 10, 14].

Підвищення секреції гонадотропінів призводить до
стимуляції гонад і значного підвищення рівня загального та
вільного тестостерону (гіпертестостеронемією) у хлопців
10-14-річного віку і прогестерону (гіперпрогестеронемією)
у дівчат аналогічного віку. При ГСПП спостерігається акти-
вація гіпофізарно-тиреоїдної системи, яка супроводжується
помірним підвищенням рівня тиреотропного гормону
(ТТГ), що в подальшому призводить до стимуляції щито-
подібної залози, яка збільшується в об’ємі з одночасним
збільшенням секреції тиреоїдних гормонів, переважно
трийодтироніну (Т3). Секреція пролактину залишається
нормальною протягом захворювання [ 7].

Маніфестація ГС відзначається на тлі активації симпато-
адреналової системи (САС), підвищення секреції серотоніну
та зниження рівня мелатоніну. Із прогресуванням патології
резерви САС зменшуються, однак секреція серотоніну зали-
шається підвищеною. Показники рівня мелатоніну більш
тісно пов’язані з клінічними проявами ГС і при рециди-
вуючому несприятливому перебігу патології залишаються
низькими.

Велику роль у патогенезі ГСПП відіграє гормон жирової
тканини лептин, що відповідає за посилення відчуття
насичення. Концентрація лептину у крові хворих на ГС у
багато разів перевищує фізіологічні показники, особливо
при абдомінальному типі ожиріння. На цьому тлі форму-
ється лептинорезистентність.

На тлі вищезазначених гормональних порушень виникає
інсулінорезистентність, що призводить до підвищення сек-
реції імунореактивного інсуліну і С-пептиду. Рівень гіпер-
інсулінемії та інсулінорезистентності безпосередньо зале-
жить від ступеня ожиріння і значно зростає при абдомі-
нальному його типі.

Провідне патогенетичне значення має дисрегуляція
жирового (зростання вмісту лептину в крові супроводжу-
ється підвищенням апетиту, що вказує на порушення зво-
ротних зв’язків регуляції харчової поведінки) та вуглеводного
обмінів (гіперінсулінемія зумовлює швидке нарощування
жирової та білкової маси тіла і розвиток артеріальної гіпер-
тензії). Вважають, що гіперінсулінемія спричинює затримку
натрію і води та впливає на дистальні відділи нефрону, дозо-
залежно стимулює симпатичну нервову систему, збільшує
вміст катехоламінів у крові. Розвиток ГСПП супроводжу-
ється підвищенням активності протеолітичних ферментів –
колагенази та еластази, порушенням обміну білків сполуч-
ної тканини [1, 7, 18, 25].

До основних метаболічних порушень при ГСПП відно-
сяться порушення ліпідного обміну. Найхарактернішими
для хворих на ГСПП є IV тип дисліпопротеїнемії (ДЛП) (за
класифікацією Fredrickson): підвищення концентрації три-
гліцеридів (ТГ), підвищення рівня холестерину (ХС) ліпо-
протеїнів дуже низької щільності (ЛПДНЩ), нормальний
рівень загального холестерину (ЗХС), підвищення рівня
ліпопротеїнів дуже низької щільності та низької щільності
(ЛПНЩ). Рідше виникає ДЛП ІІ-А типу, коли підвищуються
рівні ЛПНЩ із помірним збільшенням ЗХС і при збереженні
нормальних показників ТГ.

На тлі інсулінорезистентності та гіперінсулінемії при ГС
виникають порушення вуглеводного обміну. У хворих на
ГСПП виникають характерні порушення обміну білків
сполучної тканини. Майже у третини хворих відзначається
«плоска» (гіперінсулінемічна) глікемічна крива. Часто діаг-
ностується порушення толерантності до вуглеводів, особ-
ливо при типовому клінічному варіанті ГС, і саме у цих
хворих показники індексу інсулінорезистентності НОМА-
ІR (homeostasis model assessment) досягають максимальних
значень, хоча при інших варіантах захворювання значно
перевищують нормативні.

Гостра стадія захворювання характеризується підвищен-
ням функціональної активності центральних відділів САС та
супроводжується підвищенням секреції катехоламінів і
серотоніну, що збуджує ядра гіпоталамуса, відповідальні за
репродуктивну функцію. Надмірна активація гіпоталамо-
гіпофізарно-надниркової системи відбувається за рахунок
підвищення рівня тропних гормонів гіпофіза. Гормональний
дисбаланс призводить до ендокринно-обмінних порушень:
жирового, вуглеводного та водно-електролітного обміну,
до яких приєднується вторинна дисфункція ендокринних
залоз [20, 24]. Через два-три роки спостерігається виснаження
катехоламін- і серотонінпродукуючих структур. Знижується
активність гіпоталамуса, гіпофіза та залежних від них ендо-
кринних залоз, що призводить до зниження рівня секреції
відповідних гормонів. При цьому зберігається гіперінсулізм.
Захворювання переходить у хронічну стадію, яка триває не
менше чотирьох років. При цьому на перший план ви-
ступають нейровегетативні симптоми.

Головним патогенетичним і клінічним аспектом ГСПП
є артеріальна гіпертензія (АГ). Механізми, що зумовлюють
взаємозв’язок між АГ і ожирінням, складні та багатофак-
торні. Так, ожиріння при ГСПП, асоційоване із ЕД, дисліпіде-
мією, надмірним утворенням С-реактивного протеїну, під-
вищеною в’язкістю крові, порушенням толерантності до
глюкози, мікроальбумінурією, підвищенням рівня маркерів
запалення, ремоделюванням судин, гіпертрофією міокарда
лівого шлуночка та передчасним атеросклерозом – прак-
тично зі всіма чинниками ризику розвитку серцево-судин-
них захворювань та ураження органів-мішеней при АГ. Всі
ці фактори відіграють важливу роль у підвищенні артеріаль-
ного тиску (АТ) та виникненні АГ у дітей та підлітків із ГСПП
[2, 5, 17].

В той же час, в патогенезі ГСПП одне із провідних місць
належить гіперінсулінемії та інсулінорезистентності, що
сприяють активації оксидативного стресу, гіпоксії тканин,
гіперпродукції інсуліноподібних факторів росту на фоні
порушень вуглеводного, ліпідного, білкового обміну, гемо-
динамічних та інших властивостей крові [7, 23]. Гіперінсулі-
немія активує рецептори АТ-І, АТ-ІІ, сприяє розвитку АГ
та атеросклерозу, активує САС, підвищує рівень ЕТ-1. АГ
тісно взаємопов’язана з високим рівнем реніну плазми,
плазміногеном, інсуліноподібним фактором росту, які віді-
грають важливу роль у розвитку ГСПП [20, 22, 24].

Розвиток АГ при ГСПП у значній мірі пов’язаний зі збіль-
шенням потреби організму у кисні, яка виникає при надлиш-
ковій масі тіла. Ожиріння супроводжується компенсатор-
ним підвищенням серцевого викиду за рахунок зростання
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ударного об’єму та об’єму циркулюючої крові. При цьому
загальний периферичний судинний опір знижується не-
значно і неадекватно, в результаті чого підвищується АТ. У
свою чергу, гіперволемічний та гіперкінетичний типи крово-
обігу призводять до підвищення навантаження на серце,
що створює замкнуте «патологічне коло» [2, 15].

Гіперактивність САС має вирішальне значення у розвит-
ку супутніх метаболічних порушень, таких як інсулінорезис-
тентність (ІР) та гіперліпідемія [12, 8]. Активація симпатичної
нервової системи (СНС) при ГСПП є одним із патогенетич-
них механізмів ланцюга переїдання – гіперінсулінемія – ІР –
підвищення продуктів метаболізму жирних кислот. СНС
сприяє розвитку периферичної ІР, тоді як гіперінсулінемія
здійснює рестимулюючу дію на СНС, цим самим зами-
каючи «патологічне коло» [13, 18].
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