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Ретроспективно, после верификации диагноза электрон­
но-микроскопическим методом, у 28 больных НАГ проана­
лизированы состояние половой системы и гонадотропная 
функция гипофиза по исследованным в дооперационном пе­
риоде сывороточным уровням гонадотропинов, тестосте­
рона (Т), эстрадиола (Э2), уровням ЛГ и ФСГ по резуль­
татам пробы с гонадолиберином (ГнРГ). У 21% женщин и 
36% мужчин, больных НАГ, кроме наличия аденомы гипо­
физа без клиники эндокринных нарушений, выявлены 2 ва­
рианта развития заболевания: а) у 57% женщин начало 
заболевания связано с нарушением менструального цикла 
по типу олиго-опсоменореи, у 88% выявляется синдром 
поликистозных яичников; у 37% мужчин выявлено сниже­
ние либидо, связанное с умеренной гиперпролактинемией 
при значительном росте аденом, при высоких (чаще 
ФСГ) или в пределах нормальных значений уровнях гонадо­
тропинов, неизмененными или увеличенными в объеме по­
ловыми железами; б) у 22% женщин и у 27% мужчин вы­
являются клинические и биохимические признаки вторич­
ного гипогонадизма. В зависимости от состояния половых 
желез наблюдаются 2 типа реакций Л Г на введение ГнРГ: 
а) гиперергическая реакция с увеличением резервов ЛГ у 
женщин с поликистозными яичниками и у мужчин с нор­
мальным состоянием половых желез; б) гипергическая ре­
акция ЛГ с уменьшением его резервов при проявлениях 
вторичного гипогонадизма. Выявлена гипергическая реак­
ция ФСГ на введение гонадолиберина в обеих группах, как 
и его низкие гипофизарные резервы.

The status of the sex system and pituitary gonadotropic func­
tion were retrospectively analyzed after diagnosis verification by 
electron microscopy in 28patients with "inactive"pituitary ade­
noma, using preoperative serum values of gonadotropins, testo­
sterone, estradiol, and LH and FSH levels from the results of 
gonadotropin releasing hormone (GnRH). Two variants of the 
diseases course were distinguished in female (21%) and male 
(36%) patients with inactive pituitary adenoma involving no 
clinically manifest endocrine disorders: a) in women: the onset 
with oligo-opsomenorrhea type disorders of the cycle (57%) as­
sociated with the polycystic ovaries syndrome (88%); in men 
(37%): onset with a decrease of the libido caused by moderate 
hyperprolactinemia paralleled by an appreciable increase of 
adenoma with high (mostly FSH) or normal levels of gonado­
tropins and sex glands unchanged or enlarged; b) clinical and 
biochemical signs of secondary hypogonadism in women 
(22%) and men (27%). Two types of LH reactions to GnRH 
are observed, depending on the state of the sex glands: a) hy­
perergic reaction with increase of LH reserve in women with 
polycystic ovaries and in men with normal sex glands; b) hypo- 
ergic reaction of LH with a decrease of its reserve in the pres­
ence of secondary hypogonadism symptoms. A hypoergic reac­
tion of FSH to GnRF and its low pituitary reserve were ob­
served in both groups.

"Неактивные” аденомы гипофиза (НАГ) со­
ставляют около 25—33% всех гипофизарных аде­
ном. Несмотря на то что этот термин включает 
различные биологические сущности, общей ха­
рактеристикой НАГ является отсутствие типич­
ных симптомов и синдромов гиперсекреции гипо­
физарных гормонов [6]. Однако у пациентов с 
НАГ часто встречаются галакторея—олигоамено­
рея у женщин и нарушения половых функций у 
мужчин, сочетающиеся с умеренной гиперпролак­
тинемией. Последняя носит функциональный ха­
рактер и связана с гиперфункцией парааденома- 
тозного аденогипофиза в условиях нарушения ги- 
поталамо-гипофизарных взаимоотношений (по­
давление синтеза, выделения и транспорта допа­
мина) в результате "эффекта пересеченной ножки 
гипофиза" большими опухолями [3, 10]. В сыво­
ротке крови нередко обнаруживаются супранор- 
мальные или высокие уровни гонадотропных гор­
монов, чаще фолликулостимулирующего гормона 
(ФСГ) и общей а-субъединицы гликопротеино­
вых гормонов, соматотропного гормона гипофиза 
(СТГ) и адренокортикотропного гормона без ха­
рактерной клинической картины.

Иммуноцитохимическое исследование, а также 
исследования in vitro и in situ hybridization показы­
вают, что НАГ содержат и высвобождают гипофи­
зарные гормоны, главным образом гонадотропины 
и общую а-субъединицу гликопротеиновых гормо­

нов (88,6%) [5, 9, 12, 14]. Наиболее частое выявле­
ние а- или р-субъединиц гликопротеиновых гор­
монов свидетельствует о том, что аденомы проис­
ходят из общих клеток. Сложность состоит в том, 
чтобы распознать их клинически, так как отсутст­
вуют типичные эндокринные симптомы.

Целью настоящей работы явилось ретроспек­
тивное изучение состояния репродуктивной сис­
темы и гонадотропной функции гипофиза у боль­
ных НАГ с верифицированным после операции 
диагнозом.

Материалы и методы

Проанализированы результаты обследования 
28 больных (17 женщин и 11 мужчин) в возрасте 
от 22 лет до 61 года, у которых после проведенно­
го оперативного лечения (аденомэктомии гипо­
физа) гистологическим и электронно-микроско­
пическим исследованиями диагноз НАГ подтвер­
дился (у 13 пациентов обнаружена 0-клеточная 
аденома, у 8 — онкоцитома, у 3 — немая гонадо- 
трофная аденома, у 1 — немая соматотрофная 
аденома, у 2 — неклассифицированная аденома), 
а у 1 больного была выявлена активная гонадо- 
трофная аденома. Средний возраст женщин со­
ставил 38,7 ± 10,1 года, мужчин — 44,3 ± 10,7 го­
да, средняя продолжительность заболевания — 
4,4 ± 2,6 года (от 0,5 до 9 лет). Основными жало-
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Состояние половой системы и сывороточные концентрации ПРЛ, ЛГ, ФСГ, Э2, Т у женщин с НАГ
Таблица 1

№ п/п Возраст. 
ГОДЫ

Клиническая 
картина УЗИ ПРЛ, Мед/л Л Г, Ед/л ФСГ, Ед/л ЛГ/ФСГ Э2, пмоль/л Т, нмоль/л

1 28 Опсоменорея 
Опсоменорея, га-

ПЯ, ГМ 357,0 13,4 ? 3,1 4,3 394,0 4,5 ?

2 28 лакторея ПЯ, ГМ 1880? 11,3 6,1 ? 1,9 387,0 2,2
3 42 Опсоменорея ПЯ, гм 800 ? 7,3 4,9 1,5 270,0 2,5
4 40 Нет

Опсоменорея, га-
Норма 743 ? 4,0 3.0 1,3 159,0 1,9

5 34 лакторея ПЯ 899 ? 2,7 4- 1,1 4 1,9 179,0 1,6
6 29 То же ПЯ, ГМ 940 ? 6.1 4,3 1,4 432,0 2,0
7 27 Опсоменорея ПЯ 460,0 13,6? 3,0 4,5 709 ? 2,5
8 22 То же ПЯ, гм 243,0 19,0? 5,1 3,8 354,0 2,6
9 46 Нет Норма 325,0 8,3 4,0 2,1 595 ? 3,6 ?

10 33 То же
Аменорея, галак-

Норма 360,0 10,7 2,5 4,3 582 ? 3,8 ?

11 37 торея ГЯ, ГМ 970 ? 3,7 1,8 2,0 50 1 1,4
12 41 То же ГЯ, ГМ 988 ? 3,0 2,2 1,4 0 4 1,6
13 42 Аменорея

Олигоопсомено-
ГЯ, ГМ
Миома мат-

642 ? 11,4 5,7 2,0 69 4 1.3

14 48 рея, галакторея ки 873 ? 9,6 2,3 4,2 548,0 0,8
15 53 Менопауза Норма 244,4 16.2 40,0 0,4 166,0 0,8
16 54 То же Норма 827 ? 30,0 56,4 0,5 48 1 2.2
17 54 Менопауза, ПГП ГЯ, ГМ 1090 ? 0,7 4- 1,2 4 0,6 0 4- 0,6

Примечание. ГЯ — гипоплазия яичников, ГМ — гипоплазия матки, ПЯ — поликистозные яичники; здесь и в табл. 2 ПГП — 
пангипопитуитаризм.

бами, предъявляемыми больными на момент ос­
мотра, были снижение остроты зрения (39,3%), 
ограничение полей зрения (28,6%), головные бо­
ли (60,7%), увеличение массы тела (46,4%), поло­
вые нарушения: у женщин — нарушения менстру­
ального цикла (57,1%), аменорея (23%), галакто- 
рея (35%); у мужчин — снижение либидо и потен­
ции (36,4%), снижение либидо (27,2%), отсутст­
вие либидо (18,2%). Хиазмальный синдром в ви­
де атрофии зрительных нервов разной степени и 
битемпоральной гемианопсии или гипопсии диагно­
стирован у 17 (61%) больных. У 5 больных была эн­
доселлярная аденома, у 23 — эндоэкстраселлярная, в 
основном с супрапараселлярным ростом, т. е. отме­
чены большие размеры аденомы гипофиза.

В дооперационном периоде для изучения со­
стояния половой системы у больных с НАГ при­
меняли гинекологическое или андрологическое 
обследование, ультразвуковое исследование (УЗИ) 
органов малого таза у женщин. Гонадотропную 
функцию гипофиза оценивали по определению 
базальных сывороточных концентраций лютеини­
зирующего гормона (ЛГ), ФСГ, тестостерона (Т), 
эстрадиола (Э2) у всех больных, а также концен­
траций ФСГ и Л Г у 15 больных по результатам 
пробы с гонадолиберином (ГнРГ), который вво­
дили внутривенно в дозе 100 мкг и осуществляли 
взятие крови за 15 мин до его введения, непо­
средственно перед введением и через 20, 40, 60, 
90 и 120 мин после введения препарата. Кроме 
того, для уточнения функционального состояния 
гипофиза исследовали уровень других тропных 
гормонов гипофиза — пролактина (ПРЛ), СТГ, 
тиреотропного гормона гипофиза (ТТГ).

Содержание в сыворотке крови Л Г, ФСГ, 
СТГ, Т, Э2 определяли радиоиммунологическим 
методом. При определении уровней ЛГ, ФСГ бы­
ли использованы стандартные наборы (ВОЗ), 

СТГ, Т, Э2 — отечественные тест-системы. Кон­
центрации ПРЛ, ТТГ определяли с помощью сис­
темы "Амерлайт" (Англия). Гистологическое и 
электронно-микроскопическое исследование опе­
рационного материала проводили по ранее опи­
санным методам [1]. Статистическую обработку 
результатов осуществляли с применением методов 
вариационной статистики с использованием кри­
терия t Стьюдента.

Результаты и их обсуждение

При исследовании базальных уровней троп­
ных гормонов гипофиза у больных с НАГ выявле­
ны низкие концентрации СТГ (средний уровень 
0,7 ± 1,2 нг/мл). Концентрация ТТГ у всех боль­
ных была в пределах нормы, кроме пациентов с 
клинической картиной пангипопитуитаризма 
(0,12 ± 0,2 Мед/л против 0,24—2,9 Мед/л в нор­
ме) и 1 больного, имеющего аутоиммунный ти­
реоидит (3,4 Мед/л). У 19 (67,9%) больных выяв­
лена умеренная гиперпролактинемия — от 486 до 
1880 Мед/л (норма < 467 Мед/л для мужчин 
и < 613 Мед/л для женщин), зависящая от разме­
ра аденомы (все эти больные имели аденому с 
супраселлярным ростом). У всех больных с эндо­
селлярной аденомой содержание ПРЛ в сыворот­
ке крови было в пределах нормы — 287,4 ± 76 
Мед/л (от 175 до 360 Мед/л).

Из 17 обследованных женщин 3 были в мено­
паузе. Остальных женщин (табл. 1) можно разде­
лить на 3 группы: 1) больные с олигоменореей (8, 
или 57%), у 7 (88%) из которых присутствовали 
клинические и биохимические признаки синдро­
ма поликистозных яичников (мелкокистозные 
яичники при УЗИ органов малого таза, высокие 
показатели соотношения ЛГ/ФСГ, повышенные 
или супранормальные концентрации Т), 5 из 
них, по данным УЗИ, имели гипоплазию матки — 
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признак низкой эстрогенной насыщенности, хо­
тя концентрация Э2 у всех была в пределах нор­
мы; 2) больные с вторичной аменореей (3, или 
22%), у которых, как видно из анамнеза, менст­
руации прекратились неожиданно, без предшест­
вующего нарушения менструального цикла. У 
всех этих женщин при УЗИ органов малого таза 
выявлены гипоплазированные яичники и гипо­
плазия матки, а в сыворотке крови — очень низ­
кие концентрации Э2 (от 0 до 69 пмоль/л при 
норме 110—550 пмоль/л); 3) пациентки с сохра­
ненным менструальным циклом и отсутствием 
изменений органов малого таза при УЗИ (3, или 
22%), но у 2 женщин были повышены концентра­
ции Э2 и Т и у 1 из них был гирсутизм.

Величина отношения ЛГ/ФСГ у больных с по- 
ликистозом и без поликистоза яичников досто­
верно не различалась (р > 0,05) и составляла соот­
ветственно 2,7 ± 1,4 (от 1,4 до 4,5) и 2,47 ± 1,3.

6 (35%) женщин с НАГ имели галакторею 1—11 
степени в сочетании с олигоаменореей, а в сыво­
ротке крови у них определялась умеренная гипер­
пролактинемия. По заключению гинеколога-эн­
докринолога, у 7 больных молочные железы бы­
ли тяжистыми, у 4 выявлена фиброзно-кистозная 
мастопатия, у 6 молочные железы были в норме.

Состояние половой системы у мужчин в зави­
симости от клинических и гормональных особен­
ностей представлено в табл. 2. У 3 из 11 обследо­
ванных мужчин оказались высокими концентра­
ции ФСГ; концентрация Т у 2 из них была нор­
мальной, а у 1 низкой (4,6 нмоль/л при норме от 
13 до 33 нмоль/л). У 1 мужчины содержание 
ФСГ и ЛГ было повышено, а концентрация Т — 
понижена (6,9 нмоль/л). У 3 мужчин содержание 
ЛГ было низким или субнормальным и концен­
трация Т также оказалась низкой, а у 1 больного 
при низкой концентрации гонадотропинов уро­
вень Т сыворотки крови был выше 30 нмоль/л. 2 
мужчин с эндоселлярной аденомой и отсутствием 
специфических жалоб имели гормональный 
спектр в пределах нормальных значений.

При клиническом осмотре у 2 больных с высо­
ким уровнем ФСГ в сыворотке крови обнаруже­
но увеличение объема яичек (38 и 45 мл), а у 
больных с повышенным уровнем ФСГ и с повы­
шенным содержанием и ФСГ, и ЛГ и низкой 
концентрацией Т при осмотре не выявлено ни 

увеличения, ни уменьшения размера яичек, при­
чем у больного (№ 3) с пангипопитуитаризмом 
было сохранено лобковое оволосение, а у больно­
го (№ 7) с низкой концентрацией гонадотропинов 
и высоким уровнем Т состояние половых желез 
было в пределах нормы.

D. Heselfine и соавт. [11] наблюдали 4 мужчин 
в возрасте 40—69 лет с макроаденомами гипофи­
за и высоким уровнем ФСГ крови. Уровень Л Г 
был нормальным или несколько сниженным. У 
всех больных также отмечено увеличение объема 
яичек (от 37 до 108 мл при норме менее 32 мл) за 
счет увеличения длины семенных канальцев. Уда­
ление аденом гипофиза сопровождалось уменьше­
нием уровня гонадотропинов, содержания Т в 
крови, а также объема яичек. У двух из этих боль­
ных проводили пробу с хорионическим гонадо­
тропином человека; реакция Т и Э2 была нор­
мальной, что свидетельствует о сохранности 
функции клеток Лейдига. Интересно то, что у 2 
больных до операции обнаружен и высокий уро­
вень ингибина в крови, что указывает на наруше­
ние механизма обратной связи в системе гонады— 
гипофиз. Нормализация уровня ФСГ у этих боль­
ных сопровождалась снижением содержания ин­
гибина. Указанные авторы считают, что высокий 
уровень ингибина в крови — биохимический мар­
кер этих опухолей.

У больных с низким уровнем ЛГ и Т были ги- 
поплазированы яички, но вторичные половые 
признаки были сохранены, кроме 1 больного 
(№ 6), имеющего пангипопитуитаризм. Интере­
сен тот факт, что у больного с низким уровнем 
Л Г концентрация Т сыворотки крови была высо­
кой, что может быть связано с несоответствием 
иммунореактивности гонадотропинов и их биоло­
гической активностью.

У 9 (82%) мужчин наблюдались нарушения по­
ловых функций. В первую очередь у больных про­
исходило угасание либидо. Как было установлено 
[2], ослабление либидо происходит при сниже­
нии уровня Т ниже 5 нмоль/л. У обследованных 
больных эти два симптома не коррелировали. 
Снижение либидо происходило у больных как 
при нормальном уровне Т в сыворотке крови 
(больные № 1 и 9), так и при концентрации Т вы­
ше 5 нмоль/л. При индивидуальном анализе ока­
залось, что больные, которых беспокоило только 

Состояние половой системы и сывороточные концентрации ПРЛ, ЛГ, ФСГ, Т, Э2 у мужчин с НАГ
Таблица 2

№ п/п Возраст, голы Жалобы Яички ВПП ПРЛ, Мсл/л Л Г. Ел/л ФСГ, Ед/л ЛГ/ФСГ Т, нмоль/л Э2, пмоль/л

1 23 СЛ Норма Норма 542 Т 3,8 2,5 1,5 17,7 241 Т
2 45 СЛ, СП То же То же 602 Т 2,7 6,2 Т 0,4 4,6 4 50,0
3 52 ПГП, ОЛ * * Редукция 83,0 16,1 Т 7,1 Т 2,3 6.9 4 102,0
4 55 Нет * * Норма 334,0 7,9 2,0 2,5 22,4 296 Т
5 34 СЛ, СП г То же 547 Т 2,2 4 1,8 1,2 3,0 4 172
6 45 ПГП, ОЛ г Редукция 486 Т 1,5 4 1,2 1,25 0,7 4 34,0
7 34 СЛ Норма Норма 648 Т 1,5 4 1,6 0,9 > зот 59,0
8 61 СЛ У То же 500 Т 9,0 46,9 Т 0,19 18,5 16,0
9 48 СЛ У 948 t 9,8 57,4 Т 0,17 20,4 19,0

10 41 Нет Норма 175,0 2,5 2,1 1,1 14.5 128,0
11 46 СЛ, СП г 660 Т 1,3 4 1,9 0,7 9,8 4 130,0

Примечание. ВПП — вторичные половые признаки, СЛ — снижение либидо, ОЛ — отсутствие либидо, СП — снижение 
потенции, Г — гипоплазия, У — увеличение.
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снижение либидо, имели повышенный уровень 
иммунореактивного ПРЛ, а больные, жалующиеся 
на снижение либидо и потенции, имели как по­
вышенный уровень иммунореактивного ПРЛ, так 
и низкую концентрацию Т. Таким образом, у 
мужчин, больных НАГ, на снижение либидо 
влияет повышенный уровень ПРЛ, а затем при 
снижении концентрации Т происходит и сниже­
ние потенции, а при развитии пангипопитуита­
ризма полностью угасает либидо, исчезают спон­
танные и адекватные эрекции.

Как указывалось выше, у женщин с НАГ, по­
мимо наличия аденомы гипофиза без клиниче­
ской картины эндокринных нарушений, выявле­
ны 2 варианта развития заболевания: 1) заболева­
ние начинается с нарушения менструального цик­
ла по типу олигоопсоменореи, при котором выяв­
ляется синдром поликистозных яичников. Что яв­
ляется первичным в данном варианте развития за­
болевания — аденома гипофиза или поликистоз 
яичников, не ясно. В клинической картине часто 
встречается галакторея, а при исследовании троп­
ных гормонов гипофиза крови обнаруживается 
умеренная гиперпролактинемия, что нередко при­
водит к гипердиагностике пролактином; 2) забо­
левание начинается с резкого прекращения мен­
струаций без предшествующего нарушения менст­
руального цикла. У этих женщин выявляются 
признаки гипоэстрогенемии — гипоплазия матки 
и яичников, т. е. развитие вторичного гипогона­
дизма. Неясна причина гиперандрогенемии у 2 
женщин с эндоселлярной аденомой без признаков 
поликистоза яичников. Возможно, что существу­
ют какие-то субстанции, которые секретируются 
аденомой гипофиза и приводят к гиперандрогене­
мии, а затем и к развитию поликистоза яичников 
у женщин, или биологическая активность секре­
тируемых гонадотропинов высока, что может по­
влечь за собой подобную клиническую картину.

У мужчин, также как и у женщин, помимо на­
личия аденомы гипофиза без клинической карти­
ны эндокринных нарушений (36%), выявлено 2 
варианта развития заболевания при НАГ. В обо­
их случаях заболевание начинается со снижения 
либидо, вероятно связанного с умеренной гипер­
пролактинемией при значительном росте аденом, 
но при 1-м варианте (37%) уровни гонадотропи­
нов высокие (чаще ФСГ) или в пределах нормаль­
ных значений, половые железы увеличены в объе­
ме или не изменены; при 2-м варианте (27%) вы­
являются клинические и биохимические проявле­
ния вторичного гипогонадизма (низкий уровень 
гонадотропинов, Т сыворотки крови и гипоплазия 
яичек), развитие которого, возможно, связано с 
механическим воздействием опухоли на гипофиз 
или секрецией биологически измененных гормо­
нов или субстанций.

Учитывая состояние половой системы, боль­
ных с НАГ для анализа результатов пробы с 
ГнРГ разделили на 2 группы, в каждой из кото­
рых в зависимости от пола было выделено по 2 
подгруппы. Подгруппу 1а составили 5 женщин с 
НАГ и синдромом поликистозных яичников, под­
группу 16 — 3 мужчин с нормальным состоянием 
половых желез и нормальным уровнем Т сыворот­
ки крови. 2-ю группу составили больные с вто­
ричным гипогонадизмом: подгруппу 2а — 4 жен­
щины, 26 — 3 мужчин.

Рис. 1. Реакция ЛГ («) и ФСГ (б) у женщин, больных НАГ. с 
поликистозом яичников (/), вторичным гипогонадизмом (2) и 
пациенток контрольной группы (3) на введение 100 мкг ГнРГ
По оси ординат — концентрация гонадотропинов (в Ед/л); по оси абсцисс — время 
после введения ГнРГ (в мин).

Как видно из рис. 1, у здоровых женщин макси­
мальное увеличение уровня ЛГ в ответ на стимуля­
цию отмечается на 40-й минуте пробы, ФСГ — на 
60-й минуте. Величина максимального прироста 
реакции (сумма разности между максимальным 
значением и исходным уровнем гормона в каждой 
исследованной точке) составила для Л Г 40,2 ± 
± 10,4 Ед/л, для ФСГ 21,0 ± 5,4 Ед/л.

Исходное содержание ЛГ (12,3 ± 4,2 Ед/л) у 
больных подгруппы 1а было достоверно выше, 
чем у лиц контрольной группы (7,3 ± 2,6 Ед/л; 
р < 0,05) и подгруппы 2а (4,1 ± 1,5 Ед/л, 
р < 0,05). Максимальная реакция ЛГ на введение 
ГнРГ во всех группах наблюдалась на 40-й мину­
те, но в 1-й группе она была значительно выше 
(50,1 ±31,1 Ед/л), чем в контрольной (22,3 ± 6,2 
Ед/л) и во 2-й группе (9,3 ± 2,3 Ед/л). В течение 
всего времени проведения теста содержание ЛГ в 
крови больных 1-й группы было достоверно вы­
ше, чем у обследованных остальных групп. Реак­
ция Л Г на введение ГнРГ во 2-й группе больных 
была низкой.

Изучение реакции ФСГ на введение ГнРГ у 
женщин показало, что исходное содержание ФСГ 
у больных подгрупп 1а и 2а (соответственно 
3,6 ± 7,7 и 2,8 ± 1,4 Ед/л) достоверно ниже, чем у 
здоровых женщин (7,2 ± 3,3 Ед/л). В отличие от 
подгруппы 1а и контрольной группы у больных 
подгруппы 2а отмечается сдвиг времени макси­
мального ответа ФСГ на введение ГнРГ с 60-й к 
90-й минуте. Ответ ФСГ на введение ГнРГ сни­
жен у больных как подгруппы 1а, так и подгруп­
пы 2а. На 60-й минуте у больных подгруппы 1а и 
на 90-й минуте у лиц подгруппы 2а содержание 
ФСГ составило соответственно 8,3 ± 5,3 и 
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7,7 ± 2,8 Ед/л, что достоверно ниже, чем у боль­
ных контрольной группы (16,8 ± 3,4 Ед/л).

Таким образом, у больных женщин подгруппы 
1а введение ГнРГ выявило гиперергический от­
вет Л Г (максимальное увеличение в 4 раза, в нор­
ме — в 3 раза), пролонгированный характер реак­
ции (уровень ЛГ не возвращался к исходному на 
120-й минуте, как в норме) и его повышенный 
гипофизарный резерв (ДЛГ = 141,7 ± 28,8 Ед/л; 
р < 0,01). В этой группе больных по сравнению с 
контрольной реакция ФСГ была гипоергической 
с несколько пониженным гипофизарным резер­
вом (ДФСГ = 15,6 ± 5,5 Ед/л; р < 0,02). У жен­
щин с НАГ и гипогонадизмом введение ГнРГ об­
наружило низкий ответ как Л Г, так и ФСГ и низ­
кий гипофизарный резерв гонадотропинов 
(1ЛГ = 30,6 ± 9,8 Ед/л; р < 0,05 и ДФСГ = 
= 15,2 ± 3,6 Ед/л; р < 0,02).

Результаты теста с ГнРГ свидетельствуют о 
том, что выделенные на основании клинико-гор­
мональных признаков две группы больных досто­
верно различаются по характеру ответа Л Г на вве­
дение ГнРГ, а реакция ФСГ в обеих группах бы­
ла пониженной по сравнению с контрольной 
группой, а во 2-й группе — пролонгированный.

У мужчин подгруппы 16 исходное содержание 
Л Г (8,5 ± 4,0 Ед/л) было выше, чем у лиц кон­
трольной группы (6,5 ± 3,3 Ед/л), но статистиче­
ски недостоверно (р > 0,05), а у больных подгруп­
пы 26 (2,9 ± 1,0 Ед/л; р < 0,05) — достоверно ни­
же, чем у лиц контрольной группы и подгруппы 
16. Максимальная реакция Л Г на введение ГнРГ в 
подгруппе 16 наблюдалась на 20-й минуте, а в кон­
трольной группе — на 40-й минуте и была в под­
группе 16 значительно выше (32,4 ±11,9 Ед/л), 
чем в контрольной группе (19,4 ±4,5 Ед/л) и в 
подгруппе 26 (7,4 ± 5,4 Ед/л). Реакция ЛГ на вве­
дение ГнРГ у мужчин была такой же низкой, как и 
у женщин (рис. 2). Изучение реакции ФСГ на вве­
дение ГнРГ у мужчин показало, что исходное со­
держание ФСГ у больных подгрупп 16 и 26 (соот­
ветственно 2,0 ± 0,9 и 1,6 ± 0,5 Ед/л) достоверно 
ниже, чем у здоровых мужчин (5,9 ± 2,6 Ед/л). От­
вет ФСГ на введение ГнРГ снижен у больных как 
подгруппы 16, так и подгруппы 26. На 60-й минуте 
у больных подгрупп 16 и 26 содержание ФСГ со­
ставило соответственно 5,2 ± 3,4 и 2,2 ± 0,8 Ед/л, 
что достоверно ниже, чем у больных контроль­
ной группы (12,3 ± 3,7 Ед/л).

Таким образом, у мужчин с нормальным со­
стоянием половых желез и нормальным уровнем Т 
сыворотки крови (подгруппа 16) после введения 
ГнРГ отмечалась гиперергическая реакция ЛГ с 
повышением резервов гипофиза (ДЛГ = 50,1 ± 16,0 
Ед/л при норме 28,4 ±11,3 Ед/л; р < 0,05) и извра­
щением реакции (максимальное увеличение заре­
гистрировано на 20-й минуте, в норме — на 40-й 
минуте). Реакция ФСГ была низкой, как и его ги­
пофизарные резервы (ДФСГ = 7,05 ± 2,05 Ед/л 
при норме 14,9 ± 8,3 Ед/л; р < 0,05).

У мужчин с гипогонадизмом (подруппа 26) об­
наружены низкие гипофизарные резервы и ЛГ, и 
ФСГ (ДЛГ = 9,7 ± 3,5 Ед/л, ДФСГ = 1,5 ± 0,8 Ед/л) 
и гипоергические реакции гонадотропинов. Инте­
ресен тот факт, что у больного № 8 с исходно вы­
соким уровнем ФСГ сыворотки крови реакция как 
Л Г, так и ФСГ на введение ГнРГ была низкой, что

Рис. 2. Реакция ЛГ у мужчин, больных НАГ, с нормальным 
состоянием половых желез (7), вторичным гипогонадизмом (2) 
и пациентов контрольной группы (5) на введение 100 мкг 
ГнРГ
По оси ординат — концентрация Л Г (в Ед/л); по оси абсцисс — время после введе­
ния ГнРГ(в мин)

отметили в своих исследованиях и М. Miura и со- 
авт. [13] при активных гонадотрофных аденомах.

Таким образом, результаты проведенных ис­
следований показали, что как у мужчин, так и у 
женщин, больных НАГ, в зависимости от состоя­
ния гонад определяется 2 типа реакций ЛГ на 
введение ГнРГ. При наличии поликистоза яични­
ков у женщин и нормального состояния гонад у 
мужчин отмечается гиперергическая реакция с 
высоким гипофизарным резервом, обусловленная, 
вероятно, повышенной чувствительностью гипо­
физа к ГнРГ и отражающая повышение гонадо­
тропной функции гипофиза при активности го­
над. При синдроме поликистозных яичников без 
аденомы гипофиза повышенные уровни ЛГ явля­
ются результатом увеличения амплитуды и повы­
шения частоты выделения ЛГ [7], и у пациентов 
наблюдается высокий уровень ЛГ в ответ на вве­
дение ГнРГ [4, 7, 8]. Предполагается, что хрони­
чески повышенные уровни эстрогенов увеличива­
ют ответ гипофиза на ГнРГ при синдроме поли­
кистозных яичников, а соответственно низкие 
уровни ФСГ могут быть следствием негативной 
обратной связи эффектов андрогенов или эстроге­
нов или, возможно, увеличенного овариального 
выделения ингибина. У наблюдавшихся нами 
больных, вероятно, гиперергическая реакция Л Г 
на введение ГнРГ у женщин с НАГ и поликисто- 
зом яичников и у мужчин с нормальным состоя­
нием половых желез и нормальным уровнем Т 
сыворотки крови обусловлена гонадотропинсек- 
ретирующей аденомой гипофиза (из этой группы 
у 2 больных — женщины и мужчины — при элек­
тронно-микроскопическом исследовании операци­
онного материала обнаружены низкодифференци­
рованные гонадотрофные аденомы). Но это требует 
дальнейших исследований. Остается неясным, что 
является первичным у женщин этой группы — аде­
нома гипофиза или поликистоз яичников. Сравни­
вая мужчин и женщин этой группы, можно пред­
положить, что первична аденома гипофиза, кото­
рая, вероятно, синтезирует активные субстанции, 
приводящие у женщин к развитию поликистоза 
яичников, а у мужчин с активной гонадотрофной 
аденомой — к увеличению объема яичек.

При наличии клинических и биохимических 
признаков гипогонадотропного гипогонадизма 
наблюдается гипоергическая реакция ЛГ на вве­
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дение ГнРГ с низким гипофизарным резервом 
как ЛГ, так и ФСГ, обусловленная или снижени­
ем чувствительности гонадотрофов на стимуля­
цию ГнРГ в условиях механического сдавления 
опухолью нормального аденогипофиза, или пролон­
гированным дефицитом ГнРГ в условиях разобще­
ния от гипоталамуса (эффект пересеченной ножки), 
приведшего к снижению секреции ЛГ/ФСГ, или, 
возможно, секрецией опухолью измененных изо­
форм гонадотропинов или субъединиц, которые 
не выявляются радиоиммунологическими метода­
ми и биологически неактивны.

Выводы
1. У женщин и мужчин с НАГ, помимо нали­

чия аденомы без клинической картины эндокрин­
ных нарушений, выявлено 2 варианта развития 
заболевания: а) у женщин заболевание начинается 
с нарушения менструального цикла по типу оли- 
гоопсоменореи, при котором выявляется син­
дром поликистозных яичников; у мужчин заболе­
вание начинается со снижения либидо, связанно­
го с умеренной гиперпролактинемией, при высо­
ких (чаше ФСГ) или нормальных уровнях гонадо­
тропинов; половые железы увеличены в объеме 
или не изменены; б) у женщин и у мужчин выяв­
ляются клинические и биохимические признаки 
вторичного гипогонадизма.

2. В зависимости от состояния половых желез 
наблюдается 2 типа реакций Л Г на введение 
ГнРГ: а) гиперергическая реакция с увеличением 
резервов ЛГ у женщин с поликистозными яични­
ками и у мужчин с нормальным состоянием поло­

вых желез; б) гипоергическая реакция Л Г с 
уменьшением его резервов при проявлениях вто­
ричного гипогонадизма. Выявлены гипоергиче­
ская реакция ФСГ на введение ГнРГ в обеих 
группах и его низкие гипофизарные резервы.
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С целью выяснения роли симпатико-адреналовой системы 
в патогенезе артериальной гипертензии при гипоталами­
ческом синдроме пубертатного периода обследовано 29 муж­
чин с гипоталамическим синдромом пубертатного периода и 
13 здоровых в возрасте 15—23 лет. Активность симпатико- 
адреналовой системы оценивали по уровню дофамина, норад­
реналина и адреналина, которые исследовали методом жид­
костной хроматографии под высоким давлением с использо­
ванием детектора с высокой чувствительностью в плазме 
крови. Выявлено, что у больных со стабильной артериальной 
гипертензией достоверно снижен уровень адреналина, веро­
ятно, за счет угнетения активности фенилзтанол-метил- 
трансферазы, что может свидетельствовать об отсутст­
вии роли симпатико-адреналовой системы в возникновении и 
стабилизации артериальной гипертензии при гипоталамиче­
ском синдроме пубертатного периода. У больных с индексом 
массы тела более 35,0 кг/м2 достоверно снижен уровень нор­
адреналина, по-видимому, за счет угнетения тирозингидрок- 
силазы, активность которой регулирует кортикотропин. 
Уровень катехоламинов не зависел от длительности заболе­
вания, давности гипертензии, стадии ожирения.

Twenty-nine male patients with the hypothalamic syndrome of 
puberty and 13 healthy controls aged 15 to 23 were examined 
in order to elucidate the contribution of the sympathoadrenal 
system to the pathogenesis of arterial hypertension in this pa­
tient population. The sympathoadrenal activity was assessed 
from the level of dopamine, noradrenalin, and adrenalin in the 
blood plasma measured by high-pressure liquid chromatogra­
phy using highly sensitive detectors. Adrenalin level was signifi­
cantly decreased in the patients with arterial hypertension, 
probably because of suppression of phenylethanol methyltrans­
ferase, which may indicate that the sympathoadrenal system 
does not participate in the development and stabilization of ar­
terial hypertension in patients with the hypothalamic syndrome 
of puberty. Noradrenalin level was reliably decreased in the 
patients with body weight index of more than 35.0 kg/m2, 
probably due to suppression of thyrosine hydroxylase, whose 
activity regulates corticotropin. Catecholamine level did not de­
pend on the disease duration, standing of hypertension, or 
stage of obesity.
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