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Апоплексия гипофиза (АГ) является редким и
потенциально смертельным клиническим состояни-
ем, которое  проявляется острой головной болью,
рвотой, нарушением зрения, офтальмоплегией,
изменением психического состояния и, возможно,
пангипопитуитаризмом [2–5].  В основном это про-
исходит у пациентов с геморрагическим инфарктом
гипофиза на фоне уже существующей макроадено-
мы. АГ впервые описана  Пирсом  Бэйли в 1898 году
и признана в качестве определенного клинического
синдрома по Brougham и др. в 1950 году [1].
Синдром часто связан с геморрагическим инфар-
ктом гипофиза, который происходит  у  1,6–2,8% па-
циентов с уже существующей макроаденомой [6–8].
Несколько случаев инсульта были зарегистрированы
у пациентов без предыдущей  патологии гипофиза
[9, 10], к примеру у женщин после родов с синдро-
мом Шихана [11–13]. Многие клинические случаи АГ
были зарегистрированы, в то время как особенности
визуализации данной патологии  описываются
редко. Из-за неблагоприятного прогноза АГ радио-
логи должны быть осведомлены об особенностях
визуализации этой патологии на КТ и МРТ.

Исходя из имеющихся данных, АГ случается у
мужчин чаще, чем у женщин, в соотношении 2:1,
наиболее часто в возрасте 57 лет [5, 16–18].

АГ имеет широкий спектр клинических проявле-
ний. Базируясь на большом количестве сообщений,
можно утверждать, что наиболее распространенным
симптомом является головная боль с частотой 90-
97% [2–5, 19]. Вторым по частоте симптомом явля-
ется зрительный дефицит (от 50 до 82% случаев) [5,
13, 20–25], а затем следуют тошнота, рвота, плегия
глазных мышц и менингизм (25-50%). Многие авто-
ры описали, что АГ строго связана с внезапным уве-
личением ранее существовавшей аденомы гипофи-
за [5], в результате чего нарушаются функции гипо-
физа, масс-эффект на окружающие структуры или,
реже, внезапное увеличение внутричерепного дав-
ления [5, 16, 26–28]. Различные известные факторы
являются предрасполагающими к инфаркту гипофи-
за, среди которых наиболее важными являются:
артериальная гипертензия [10, 20], сахарный диабет
[29], введение антикоагулянтов [30, 31], применение
эстрогенов [32–34] и лучевая терапия [35].
Возможным механизмом  может быть чрезмерный
рост ранее существовавшей аденомы с дефицитом
кровоснабжения и возможным ишемическим некро-
зом с последующим кровотечением [2, 35]. Патоло-
гические и динамические исследования показали,
что макроаденомы менее васкуляризированы, чем
гипофиз, следовательно, их относительно быстрый

и значительный рост может превышать этот низкий
приток крови [36, 37]. Тем не менее эта теория не
объясняет возникновение АГ у больных с небольши-
ми аденомами или со здоровым гипофизом.  Другая
гипотеза говорит о том,  что сдавление опухолью
артерий гипофиза может привести к инфаркту его
неизмененной ткани, вследствие чего опухоли гипо-
физа, вероятно, страдают от внутренней васкулопа-
тии [38], что может привести к самопроизвольному
кровоизлиянию [4, 22, 23, 39]. Большинство пациен-
тов с симптомами АГ должны проходить компьютер-
ную томографию (КТ) как неотложную диагностику,
т.к. у таких пациентов обязательно проводится диф-
ференциальная диагностика. КТ является эффектив-
ным методом визуализации образований, ведущих к
расширению турецкого седла (до 94% случаев) [5,
20, 25]. Из-за геморрагического компонента в боль-
шинстве случаев КТ покажет очаговые или сливные
области гиперденсного сигнала в пределах пора-
женного гипофиза (рис. 1) [5, 14, 20, 25]. Наиболее
часто в области гипофиза встречаются аневризмы,
менингиомы, кисты кармана Ратке, герминомы и
лимфомы. Их довольно легко отличить от крови с
помощью МРТ. После введения контрастного
вещества ободок усиления может являться призна-
ком АГ [40]. Точная картина КТ в диагностике АГ опи-
сана не полностью, т.к. зависит от времени  появле-
ния симптомов, а также от технических  характерис-
тик самого КТ. Некоторые авторы продемонстриро-
вали низкую чувствительность КТ в выявлении кро-
вотечения из опухоли гипофиза. Этот показатель
колеблется от 21% [20]  до 46% [16]. Возможным
объяснением этих широких диапазонов является
снижение плотности гематомы в первые дни после
острого начала. По этой причине отличить кистозные
и дегенеративные изменения внутри опухоли гипо-
физа и подострое кровоизлияние может быть невоз-
можным [14]. На основании вышеприведенных дан-
ных считается, что КТ-исследование можно исполь-
зовать для диагностики АГ, но симптомы не всегда
патогномоничны, особенно при АГ без геморрагий
или АГ без аденомы гипофиза. Поэтому очень важно
исключить другие заболевания, например субарах-
ноидальное кровоизлияние [14, 20].

Магнитно-резонансная томография (МРТ) явля-
ется самым важным инструментом в диагностике АГ,
будучи в состоянии определить наличие аденомы и
ее геморрагической дегенерации, с чувствительнос-
тью в диапазоне от 88 до 90% [18, 41]. Хорошо извес-
тно, что сигнал от сгустков крови в МРТ изменяется с
течением времени. В острой фазе (0-
7 дней) деоксигемоглобин приводит к сокращению
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времени релаксации  и  гипоинтенсивен на T2-взве-
шенных изображениях (T2 ВИ) с изоинтенсивностью
или небольшой гипоинтенсивностью на T1-взвешен-
ных изображениях (T1 ВИ) (рис. 2). В подострой фазе
(7-21 день) метгемоглобин сокращает релаксацию и
кровоизлияние станет  гиперинтенсивным на T1 ВИ и

на T2 ВИ (рис. 3 и 4). В хронической фазе (> 21 дня)
макрофаги переваривают сгусток и наличие гемоси-
дерина и ферритина вызывает сильный гипоинтен-
сивный сигнал как на T1 ВИ, так и на  T2 ВИ [42–44].

Poitin и  др.; Dubuisson и др. описали особенности
МРТ в группе пациентов с АГ [5, 45]. МРТ-исследова-

Рис. 1. КТ проявление АГ. Стрелки на аксиальной (а), корональной (б) и сагиттальной (с) проекциях указы-
вают на интраселлярное поражение, гомогенно сверхплотное, из-за присутствия геморрагического компо-
нента

Рис. 2. МРТ выполнена у пациента с острой головной болью, мидриазом и нарушением  зрения  в острой /
начало подострой фазы  геморрагического поражения в пределах макроаденомы гипофиза. Интраселлярно
масса выглядит немного гиперинтенсивно  на  T1 ВИ  (аксиальной (а); корональной (b); сагиттальной, (c)) с
участками гипоинтенсивного сигнала на T2 ВИ (аксиальной (d); корональной, (е) из-за наличия деоксигемог-
лобина. Корональные T1-изображения с контрастом (F) показывают вовлечение левого кавернозного синуса,
вероятно, приводящее  к зрительным нарушениям
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ние  показало преимущественно внутри- и супрасел-
лярно  расширяющуюся массу с различной интен-
сивностью сигнала на T1 ВИ и T2 ВИ, в зависимости
от наличия кровотечения и его стадии, как описано
выше [45]. В большинстве случаев МРТ выполняется
во время острой фазы клинического синдрома и
показывает области  гиперинтенсивности на T1 ВИ,
как правило, более выраженные  в периферической

зоне поражения. После внутривенного введения
гадолиния небольшое и неоднородное повышение
контрастности видно на рис. 3, но часто его трудно
отличить от обычного остаточного гипофиза [5, 14,
45, 46]. T2 ВИ показали области смешанной высокой
и низкой интенсивности сигнала с наличием тонкого
гипоинтенсивного ободка, представленного  гемо-
сидерином и ферритином [45]. 

Рис. 3. Большая макроаденома гипофиза с МРТ-признаками  подострого кровоизлияния. В этой фазе крово-
течение проявляется гиперинтенсивным сигналом  как  на T1 ВИ (b), так и на T2 ВИ (a). В T2 ВИ (a, е) опреде-
ляется утолщение сфеноидальной слизистой оболочки (стрелки). Этот признак очень специфичен для АГ.
При контрастировании определяется (c, d, f) остаточное  увеличение  гипофиза (стрелка от  c по сравнению
к (b)). Обратите внимание на сдавление зрительного пути, более наглядное на T2 ВИ

Рис. 4. Овальной формы, геморрагическое  поражения в пределах аденомы гипофиза, однородно гипер-
интенсивное, как на  Т1-я, так и Т2-взвешенных изображениях  (а), с  гипоинтенсивным ободком  на T2 ВИ (b,
белая стрелка). Контрастное T1 ВИ (с) показывает гомогенное  повышение сигнала от  самого гипофиза и
его ножки, поддавленных опухолью
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Еще один важный показательный  симптом АГ  на
МРТ — это утолщение слизистой оболочки клино-
видной пазухи (рис. 3, а), что может быть связано с
венозным застоем в этой области. Это считается
конкретным подтверждением острой фазы кровоте-
чения [14, 47, 48].

Использование Т2 ВИ  градиент-эхо (GE) МРТ в
настоящее время является наиболее чувствитель-
ным метод нейровизуализации для идентификации
кровоизлияний в мозг, т.к. они очень чувствительны
к парамагнитным эффектам дезоксигемоглобина и
метагемоглобина. Tosaka и др. недавно показали,
что это утверждение может применяться даже в
диагностике  АГ, которая может проявиться как гипо-
интенсивный ободок, пятно или рассеянные области
сигнала низкой интенсивности [49]. 

Выводы
АГ является серьезным клиническим синдромом,

поэтому во время исследования очень важно исклю-
чить другие патологии с подобными симптомами. В
настоящее время при появлении у пациента симпто-
мов, схожих с АГ, чаще используется КТ. Несмотря
на это, КТ не является чувствительной в данном слу-
чае и при подозрении на АГ, поэтому необходимо
выполнить  МРТ-исследование для подтверждения
либо опровержения инфаркта, кровоизлияния,
масс-эффекта и других причин в дифференциаль-
ной диагностике. Другие методы, такие как диффу-
зионно-взвешенные изображения и магнитно-резо-
нансная спектроскопия, могут повысить диагности-
ческие возможности МРТ.

Безусловно, необходимо провести больше
исследований для определения роли МРТ в выборе
лечения и определения прогностической информа-
ции. Этот метод является важным шагом в диагнос-
тике АГ в острой фазе и является обязательным в
использовании в дальнейшем.
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Зас то су ван ня дже рел іонізу ю чих вип роміню вань у ме ди цині та по пе ред жен ня
надмірно го оп ромінен ня пер со на лу і пацієнтів/Ме чев Д.С. , Му раш ко В.О. , Ко ва лен ко Ю.М.  —
К.: Медицина України, 2010. — 104 с. 
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Ре цен зен ти: завіду вач ка фед ри радіології та радіаційної ме ди ци ни Національ но го ме дич но -
го універ си те ту ім. акад. О.О. Бо го моль ця докт. мед. на ук, проф. М.М. Тка чен ко; про фе сор ка фед -
ри гігієни та еко логії Національ но го ме дич но го універ си те ту ім. акад. О.О. Бо го моль ця 
докт. мед. на ук, проф. С.Т. Омель чук.

У нав чаль но му посібни ку висвітлені пи тан ня зас то су ван ня дже рел іонізу ю чих ви-
п роміню вань для про ве ден ня діаг нос тич них і ліку валь них про це дур, пода на ха рак те рис ти ка
радіаційно�гігієнічних ви мог до приміщень, об лад нан ня та ро бо ти з зак ри ти ми, відкри ти ми
та не радіонуклідни ми дже ре ла ми в умо вах ме дич них зак ладів. Ос нов на ува га приділе на пи -
тан ням до триман ня пра вил радіаційної без пе ки та зни жен ня про ме не вих на ван та жень на

пер со нал і пацієнтів при ме дич но му оп роміненні.
Навчальний посібник призначений для слу хачів зак ладів після дип лом ної освіти, лікарів�радіологів та ме дич них фізиків

зак ладів охорони здоров'я, які оформ лю ють ліцензії на пра во ви ко рис тан ня дже рел іонізу ю чих вип роміню вань для діаг нос -
ти ки і ліку ван ня, лікарів з радіаційної гігієни, які здійсню ють наг ляд за ви ко рис тан ням ДІВ у ме дич них зак ла дах, а та кож
співробітників ре гу лю ючих ор ганів.

Ре ко мен до ва но до ви дан ня вче ною ра дою Національ ної ме дич ної ака демії після дип лом ної освіти ім. П.Л. Шу пи ка МОЗ України
(про то кол № 9 від 25.11.2009)

Ре ко мен до ва но Цент раль ним ме то дич ним кабіне том з ви щої ме дич ної освіти МОЗ Ук раїни для лікарів�слу хачів зак ладів
(фа куль тетів) після дип лом ної освіти (про то кол № 3 від 09.06.2010 засідан ня на у ко во�ме то дич ної комісії з ме ди ци ни
Міністер ства освіти і на у ки Ук раїни).
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