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СОСТОЯНИЕ ЗДОРОВЬЯ ПОДРОСТКОВ 
С ГИПОТАЛАМИЧЕСКИМ СИНДРОМОМ 
ПУБЕРТАТНОГО ПЕРИОДА

Обследовано 74 здоровых и 142 с гипоталамическим синдромом (ГС) подростка. Изучены показатели белкового, липидного и уг-
леводного обменов, гормональный статус, изучены психологические особенности, качество жизни, особенности физического развития 
и становления репродуктивной функции. Выявленные клинико-лабораторные изменения свидетельствуют о раннем дебюте метаболи-
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ческого синдрома (МС) у подростков с ГС. Полиморфизм метаболических и эндокринных 
нарушений у подростков с ГС свидетельствует о высокой степени риска развития раннего 
атеросклероза, сахарного диабета 2 типа, прогрессирующей полиэндокринной патологии, 
приводящих к нарушению репродуктивного здоровья.

Ключевые слова: подростки, гипоталамический синдром, состояние здоровья, качес-
тво жизни.

74 healthy adolescents and 142 patients with the pubertal period hypothalamic syndrome were 
examined. The indexes of protein, lipid and carbohydrate metabolic processes, hormone state, 
psychological peculiarities, quality of life, physical development peculiarities and reproductive 
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function formation were investigated. Detected clinical and laboratory changes represent the early debut of the metabolic syndrome (MS) in the 
adolescents with hypothalamic syndrome (HS). The polymorphism of metabolic and endocrine disorders in the adolescents with HS reflects the 
high risk of early atherosclerosis and diabetes mellitus type 2 developments, progression of poly-endocrine pathology, resulting in reproductive 
disabilities. 

Keywords: adolescents, hypothalamic syndrome, health status, quality of life.

Гипоталамический синдром пубер-
татного периода (ГС) представляет 
актуальную проблему, обуславливая 
многообразные психосоматические и 
нейроэндокринные расстройства, ока-
зывающие влияние на качество жизни, 
становление и прогноз соматического 
и репродуктивного здоровья подрост-
ков. Актуальность и социальная зна-
чимость изучения ГС определена 
увеличением встречаемости данной 
патологии в детской популяции, стойко 
прогрессирующим характером течения 
заболевания, полиморфизмом клини-
ческих проявлений и выраженностью 
метаболических нарушений [1–4, 8, 9]. 
В последние 5 лет в Хабаровском крае 
отмечено значительное увеличение 
числа пациентов с гипоталамическим 
синдромом. Темпы роста данной пато-
логии значительно превышают сред-
нероссийские показатели [5, 6].

Цель работы – изучить качество 
жизни, состояние здоровья, особен-
ности гормонального статуса подрост-
ков с ГС, проживающих в Хабаровском 
крае.

Материалы и методы исследова-
ния. Обследовано 142 подростка с ГС 
(78 девочек и 64 мальчика), выполнена 
оценка физического и полового разви-
тия [7], изучены основные показатели, 
характеризующие белковый, углевод-
ный и липидный обмены. Группу кон-
троля составили 74 здоровых подрос-
тка, сопоставимые по возрасту и полу. 
Методом ИФА определен гормональ-
ный статус: лютеотропин (ЛГ), фол-
ликулотропин (ФСГ), пролактин, ти-
реотропин (ТТГ), трийодтиронин (Тз), 
тироксин (Т4), свободный тироксин 
(СТ4); эстрадиол (Е2), тестостерон, 
кортизол, дегидроэпиандростерон-
сульфат (ДГЭА-с). Выполнено ультра-
звуковое исследование внутренних 
органов, гонад, желез эндокринной 
секреции, проведено комплексное 
нейрофизиологическое обследование 
(М-ЭХО, реоэнцефалография, элек-
троэнцефалография, МРТ головного 
мозга).

С целью изучения личностных 
психологических особенностей под-
ростков с данной патологией прове-
дено психологическое тестирование 
с использованием тестов Айзенка, 
Спилберга, Люшера, Шмишека. Опре-
деление качества жизни оценено с по-
мощью стандартного опросника SF-36 
Ped.

Статистическая обработка выполня-
лась с помощью программы Statistika 
6.0. Исследование проводилось доб-
ровольно и анонимно, что обеспечило 
высокую достоверность полученных 
результатов.

Результаты и обсуждение. Уста-
новлено преобладание гипоталами-
ческого синдрома у девочек (55%). 
Средний возраст дебюта заболевания 
составил 13,8±0,05 года. Абсолютное 
число пациентов проживало в городе 
(83,8%), что подчеркивает роль психо-
эмоциональной и физической нагруз-
ки, высокого ритма жизни, неблаго-
приятной экологической обстановки на 
формирование патологии. Отягощен-
ный семейный анамнез имели 73,9% 
подростков: в 16,9% случаев по арте-
риальной гипертонии и ишемической 
болезни сердца, в 15,5% случаев - по 
ожирению, в 12,9% заболеваниям щи-
товидной железы, у 7% обследован-
ных родственники страдали сахарным 
диабетом 2 типа. Перинатальными 
факторами риска формирования ГС 
определены: первая патологически 
протекающая беременность (64,8%), 
хроническая гипоксия плода (61,9), 
фетоплацентарная недостаточность 
(41,5), угроза прерывания беремен-
ности (31,7), анемия (37,3%). В 23,9% 
случаев проводилось оперативное ро-
доразрешение. Все пациенты с рожде-
ния наблюдались неврологом в связи 
с перинатальной энцефалопатией, с 
реализацией в резидуальную энце-
фалопатию в 45,8% случаев. Среди 
факторов риска формирования ГС вы-
явлены хронические воспалительные 
заболевания ЛОР-органов в виде хро-
нических тонзиллитов, аденоидитов, 
воспалений придаточных пазух носа 
(54,2%).

При оценке качества жизни пациен-
тов с ГС выяснено: общее состояние 
здоровья подростков достигло 63%, 
что может быть оценено как удовлет-
ворительное. Физическое функциони-
рование, отражающее степень, в кото-
рой здоровье лимитирует выполнение 
физических нагрузок оценено как вы-
сокое - 82%. Фактическое физическое 
здоровье, включающее субъективную 
оценку подростком ощущения и сте-
пень интенсивности болевого синдро-
ма, физическую работоспособность и 
переносимость нагрузок у пациентов с 
ГС оценено как низкое - 40.8%, тогда 

как у здоровых сверстников составило 
64,5% (р<0,005). Показатель факти-
ческого эмоционального функциони-
рования подростков с данной патоло-
гией в 1,75 раза ниже уровня здоровых 
(36 и 63% соотв., р<0,001). Каждый 3-й 
респондент с ГС испытывает частый 
или постоянный психологический дис-
комфорт, имеет выраженную эмоцио-
нальную нестабильность, у 33% паци-
ентов выявлены низкая самооценка, 
склонности к депрессии, средний или 
высокий уровень тревоги, мешающие 
выполнению работы, другой повсед-
невной деятельности (увеличение 
затрат времени, уменьшение объема 
выполненной работы, снижение качес-
тва ее выполнения). Установлена вы-
сокая прямая корреляционная связь 
специфичности нейрофизиологичес-
ких и психологических показателей с 
тревожностью, нейротизмом, агрес-
сивностью, усиливающимися в период 
пубертатного гормонального спурта 
(r=0,6).

Нейрофизиологическое исследова-
ние (ЭЭГ) выявило у 23,2% пациентов 
патологические отклонения биоэлект-
рической активности головного мозга. 
Изменения превалируют у девочек и 
характеризуются наличием пароксиз-
мальной эпилептиформной активнос-
ти в виде первично-генерализованных 
абсансов. В 64,5% случаев отмечены 
диффузные изменения, указывающие 
на декомпенсацию функциональных 
резервов и незрелость структур мозга: 
отсутствие зонального распределения 
биоэлектрической активности, слабое 
распределение корковой активности, 
выраженный таламо-кортикальный 
десинхроноз.

Реоэнцефалография показала анги-
огипотонический тип мозговой гемоди-
намики: снижение тонуса магистраль-
ных сосудов, затруднение венозного 
оттока (72%), наличие гипертензион-
но-гидроцефального синдрома (33,8), 
что объясняет высокую частоту веге-
тативной дизрегуляции и цефалгичес-
кого синдрома (100), является основой 
когнитивных нарушений у данного кон-
тингента (20,4%).

Кардиоинтервалометрия выявила 
преобладание гиперсимпатикотони-
ческой реактивности (64,8%), низкий 
уровень централизации управления 
сердечным ритмом, обусловленные 
неравномерностью и отставанием со-
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зревания регуляторных механизмов.
Физическое развитие подростков с 

ГС характеризуется преобладанием 
макросоматического резко дисгармо-
ничного развития (71,8%), с индексом 
массы свыше 25 (56,3%) и более 30 
(35,2), ожирение 3 степени диагности-
ровано у 6,3% пациентов.

При оценке формирования вторич-
ных половых признаков (ВПП) у дево-
чек выявлен высокий общий балл по-
ловой формулы ввиду быстрого роста 
молочных желез - Ма (3-4-5), пубархе 
(3-4-5). В структуре нарушений фор-
мирования ВПП у девочек преобладал 
синдром неправильного пубертата, 
выявленный в 5,6% случаев: раннее 
появление адренархе (10,1±0,9 лет), 
гирсутный синдром (22,5%), объясня-
емые относительной функциональной 
гиперпролактинемией и гиперандро-
генией, подтвержденными лаборатор-
ными исследованиями. Возраст по-
явления менархе составил 13,5±0,07 
года, только в 32% случаев менстру-
альный цикл установился в течение 
первого года, к 17 годам только 57,6% 
девочек с ГС имели регулярный менс-
труальный цикл. Частота нарушений 
менструального цикла возрастает в 
15-17 лет: альгоменорея диагностиро-
вана у 41,8% обследованных, вторич-
ная аменорея составила 6,3%, в 16-17 
лет чаще регистрировались олигоме-
норея (21,8%), опсоменорея (34,6%). 
Фиброзная мастопатия выявлена у 6% 
девочек. Нарушение менструальной 
функции коррелирует со степенью ожи-
рения (r=+0,5), психосоматическими 
отклонениями (r=+0,78). УЗИ выявило 
увеличение размеров матки (р<0,001), 
яичников (р<0,001), толщины эндомет-
рия, в 23% случаев выявлены мульти-
фолликулярные яичники.

Формирование ВПП у юношей со-
провождалось высокой частотой дли-
тельно сохраняющейся гинекомастии, 
достигающей балльной оценки Ма 2, 3 
(18,7%), гипогонадизма (14%), в 31,2% 
отмечен гиноидный тип перераспреде-
ления подкожно-жировой клетчатки.

В структуре сопутствующей сома-
тической патологии подростков пре-
обладали заболевания желудочно-ки-
шечного тракта, у мальчиков чаще в 
сравнении с девочками (84,3 и 70,5% 
соотв.), не только за счет высокой 
частоты функциональных нарушений 
(рефлюксов, дискинезии пищевода, 
желудка и кишечника), но и форми-
рования жировой дистрофии пече-
ни (9,5±1,7% и 12,9±1,17% девочек и 
мальчиков соотв.), роста хронических 
и заболеваний патологии «взрослого»: 
хронических гастродуоденитов, эро-

зивных гастритов, язвенной болезни 
желудка и 12-перстной кишки. Сим-
птоматическая артериальная гипер-
тензия регистрировалась у каждого 
3 мальчика подростка, в сравнении с 
девочками встречаемость внутриче-
репной гипертензии была достоверно 
выше (38,0±4,12 и 25,8±3,2% соотв.,  
р< 0,05).

Установлена высокая сопряжен-
ность гипоталамического синдрома и 
патологии эндокринных желез: диф-
фузная гиперплазия щитовидной желе-
зы выявлена у 26,9% девочек и 34,3% 
мальчиков, у 26% пациентов имелись 
реактивные изменения поджелудоч-
ной железы. Умеренная степень вы-
раженности инсулинорезистентности 
(4<HOMA-R<8) установлена у 22,5% 
обследованных. Исследование липи-
дограммы показало наличие гиперхо-
лестеринемии легкой и средней степе-
ни у 20,5% девочек и 32,8% юношей, 
повышение уровня В-липопротеидов 
свыше 62,0±4,8 ед/л у 20,5% девочек и 
40,6% юношей, триглицеридов (свыше 
3,2±0,2 нмоль/мл, р<0,05, в 33,3 и 39% 
случаев соответственно) и увеличение 
фракции липопротеидов низкой плот-
ности (у 12,8% девочек и 26,5% юно-
шей), (р<0,001).

В сравнении с группой контроля, 
у подростков при ГС выявлено до-
стоверное снижение уровней ТТГ 
(1,41±0,08 и 1,56±0,08 мкЕД/мл соотв.) 
(р<0,05) и значимое повышение уров-
ней биологически активной фракции 
тироксина - СТ4 (14,3±0,9 и 12,4±0,2 
пмоль/л соотв). Отмечены тендерные 
и возрастные различия функциональ-
ной активности гипофизтиреоидной 
системы. У девочек, в сравнении с 
контролем, в препубертатном периоде 
развития установлено снижение уров-
ней ТТГ (1,16±0,18 и 2,0±0,3 мМЕ/мл, 
соотв., р<0,05), в пубертатном пери-
оде снижение величин Т3 (1,9±0,09 
и 1,6±0,09 мМЕ/мл, соотв. р<0,05). У 
мальчиков младшей возрастной груп-
пы при ГС нет достоверных различий 
содержания тиреотропина в сравне-
нии со здоровыми детьми, а в стар-
шей значимо снижается содержание 
Т3 (1,72±0,1 и 2,0±0,08 нмоль/л, соотв. 
р<0,05) на фоне повышения уровней 
Т4 (102,2±4,29 и 89,4±2,7 нмоль/л, 
соотв.) и СТ4 (13,9±0,68 и 12,1±0,41 
пмоль/л, соотв.). Выявленные изме-
нения свидетельствуют о снижении 
процессов дейодирования тироксина, 
на фоне повышенной потребности в 
активном трийодтиронине. Относи-
тельная субклиническая тиреоидная 
недостаточность подтверждается и 

клиническим статусом большинства 
детей с ГС, который характеризуется 
высокой частотой выявления диффуз-
ного нетоксического зоба 1-2 степени 
(ВОЗ), изменениями эхоструктуры в 
виде снижения эхогенности и гетеро-
генности щитовидной железы, усиле-
ния локального кровотока.

В препубертатный период разви-
тия у подростков с ГС установлены 
высокие уровни секреции ФСГ и ЛГ 
в сравнении с контрольной группой 
(р<0,005, рис.1). Уровни пролактина, 
не превышая референтной нормы, в 
1,8 раза были выше показателей здо-
ровых детей в обеих тендерных груп-
пах исследования (р<0,001). Высокие 
концентрации пролактина усугубляют 
вегетативную дизрегуляцию, способс-
твуют высокой частоте психосомати-
чесих нарушений, нарушениям менс-
труальной функции, что с высокой 
частотой встречается у подростков 
с ГС. Выявленные изменения свиде-
тельствуют о высокой напряженности 
адаптационных гомеостатических ме-
ханизмов при ГС. Следует отметить, 
что в тендерных группах подростков 
с ГС выявлена противоположная на-
правленность секреции пролактина: у 
девочек сохраняется дальнейшая тен-
денция повышения содержания гор-
мона в пре- и пубертатном периодах, 
тогда как у мальчиков отмечена тен-
денция к снижению уровней пролакти-
на (рис.1).

Секреция половых гормонов (Е2) у 
девочек с ГС выше в сравнении со здо-
ровыми (105,7±13,0 и 68,2±7,6 пг/мл 
соотв., р<0,03). У мальчиков определя-
ется тенденция снижения тестостеро-
на (13,9±2,0 и 15,5±1,5 соотв. р>0,05) и 
повышения Е2 (50,6±6,4 и 41,6±5,0 пг/
мл соотв.), что объясняется повышен-
ной ароматизацией в жировой ткани 
при метаболическом синдроме при ГС 
и служит предиктором нарушений реп-
родуктивного здоровья юношей.

При изучении секреторной актив-
ности надпочечников у мальчиков из-
менений не выявлено, а у девочек с 
ГС определяются высокие уровни со-
держания кортизола, тестостерона и 
ДГЭА-с в сравнении с здоровыми под-
ростками (р<0,005, рис. 2).

Достоверных особенностей секре-
ции соматотропина не выявлено, ак-
тивное ростовое ускорение у подрос-
тков с ГС обеспечивается в большей 
степени синергическими ростостиму-
лирующими эффектами тиреоидных, 
надпочечниковых и половых гормо-
нов.

Таким образом, выявленные кли-
нико-лабораторные изменения свиде-
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тельствуют о раннем дебюте метабо-
лического синдрома (МС) у подростков 
с ГС, при этом полная форма синдро-
ма (наличие четырех и более маркёров 
МС) диагностирована в 7,7% случаев, 
неполная – у 67,6% пациентов. Клини-
ко-метаболический вариант МС харак-
теризуется абдоминальным ожирени-
ем (81,7%), кардиоваскулярными (95,8) 
и психопатологическими нарушениями 
(11,9), 91,5% случаев носит смешан-
ный характер. В 31,6% клинических 
случаев метаболический синдром ха-
рактеризовался стабильным течением, 
прогрессирующим – в 27,4%, рецеди-
вирующим – в 15,4%, регрессирующим 

– в 25,6%. По-
лиморфизм ме-
та б ол и ч е с к и х 
и эндокринных 
нарушений у 
подростков с ГС 
свидетельствует 
о высокой сте-
пени риска раз-
вития раннего 
атеросклероза, 
сахарного диа-
бета 2 типа, про-
грессирующей 
полиэндокрин-

ной патологии, приводящих к наруше-
нию репродуктивного здоровья.
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Рис.1. Уровни гонадотропинов и пролактина (ПРЛ) у подростков с ГС в пре- и пубертатный 
периоды развития.
Примечание. На рис.  1-2 * - различия достоверны в сравнении с  контрольной группой

Рис.2. Содержание глюкокортикоидов и андрогенов в сыворотке 
крови девочек-подростков
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