
ISSN 1684-0461 (Print) 
ISSN 1683-9366 (Online)

Журнал акушерства и женских болезней 
Journal of Obstetrics and Women’s Diseases

 Том Выпуск 2019 Volume 68 Issue 4

Оригинальные исследОвания / Original researches 27

УдК 618.11-008.64:616.432-006.55 
https://doi.org/10.17816/JOWD68427-34

ГОНАДОТРОПНЫЕ АДЕНОМЫ КАК ПРИЧИНА ОВАРИАЛЬНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ
 © М.А. Репина

ООО «ава-ПеТер», санкт-Петербург

Для цитирования: Репина М.А. Гонадотропные аденомы как причина овариальной недостаточности // Журнал акушерства 
и женских болезней. – 2019. – Т. 68. – № 4. – С. 27–34. https://doi.org/10.17816/JOWD68427-34

Поступила: 13.05.2019 Одобрена: 20.06.2019 Принята: 12.08.2019

 ■ Цель — оценить клиническое значение гонадотропных аденом гипофиза в развитии овариальной недостаточ-
ности.

Под наблюдением находились шесть пациенток с длительной аменореей вследствие развития гонадотропной 
микроаденомы гипофиза.

Результаты исследования. Помимо аменореи пациенток объединяли жалобы на головные боли в анамнезе 
или в настоящее время, признаки психастении, депрессии, динамическое снижение секреции фолликулостиму-
лирующего, лютеинизирующего гормонов на фоне нормальной секреции пролактина, снижение концентрации 
антимюллерова гормона и признаки снижения овариального резерва по данным ультразвукового исследования. 
в клинической картине также отмечена тенденция к  одновременному снижению показателей тиреотропного 
гормона и свободного тироксина. По результатам магнитно-резонансной томографии с контрастным усилением 
у пациенток выявлена микроаденома гипофиза. У всех пациенток отсутствовали клинические признаки акро-
мегалии или болезни Кушинга, оставалась нормальной секреция адренокортикотропного гормона, кортизола, 
соматотропного гормона, инсулиноподобного фактора роста-1, что исключало наличие аденомы кортикотрофов 
или соматотрофов.

Заключение. Клинические проявления гонадотропных аденом, зависимые от секреторной эффективности 
гонадотропинов и  их субъединиц, разнообразны, включают в  себя рецидивирующие кисты яичников, абдо-
минальный болевой синдром и  метроррагии (периоды полового созревания и  начала репродукции), стойкую 
аменорею с психосоматическими нарушениями. При наличии указанных симптомов в алгоритм обследования 
целесообразно включать магнитно-резонансную томографию гипофиза с контрастным усилением. Пациенткам 
с гонадотропными аденомами показана заместительная гормональная терапия и диспансерное наблюдение с ди-
намическим МрТ-контролем размеров опухоли (без роста аденомы кратность составляет 2–3 года).

 ■ Ключевые слова: гонадотропная аденома гипофиза; гипогонадотрофный гипогонадизм; аменорея; инциден-
талома.
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 ■ Aims of study. The current analysis was undertaken to evaluate the clinical significance of gonadotropin-secreting 
pituitary adenoma in the development of ovarian insufficiency.

Study design, materials and methods. This follow-up study included six observations of patients with prolonged 
amenorrhea caused by gonadotropin-secreting pituitary microadenoma.

Results. in addition to amenorrhea, patients had complaints of headaches in history or at present, signs of psychotic 
depression, and neuroticism up to mental disorders in one case. There was found a dynamic decrease in the secretion 
of follicle stimulating and luteinizing hormones on the background of normal prolactin secretion, lowered antimullerian 
hormone levels, and signs of diminished ovarian reserve according to ultrasound. a tendency to a simultaneous decrease in 
thyroid stimulating hormone and free thyroxin concentrations was also noted. Performing Mri with contrast enhancement 
revealed pituitary microadenoma in all patients. They had no clinical signs of acromegaly or cushing’s disease, with the 
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Введение
среди многочисленных причин первичной 

и вторичной аменореи наиболее частыми счи-
тают нарушения функции гипоталамуса с  не-
желательным обратным эффектом, гиперпро-
лактинемию и  овариальную недостаточность. 
в результате обследования 262 пациенток 
reindollar et al. (1986) выявили гипоталамиче-
ские причины аменореи в 35 % случаев, гипо-
физарные (преимущественно гиперпролакти-
немию) — в 17 % [1].

не подвергая сомнению данные о  частоте 
встречаемости причин аменореи, авторы по-
следних лет представили новые сведения от-
носительно патогенеза гипоталамических, ги-
пофизарных и других форм аменореи [2, 3].

Что касается гипофизарных причин, то 
к  ним, кроме гиперпролактинемии (идиопа-
тической или связанной с аденомой лактотро-
фов), относят аденомы кортикотропов и  со-
матотропов (болезнь Кушинга и акромегалия), 
другие опухоли (менингиома, глиома), генети-
ческие причины гипопитуитаризма, синдром 
пустого турецкого седла, инфаркт, апоплексию 
гипофиза [4]. Однако до настоящего времени 
среди причин гипофизарной недостаточности 
яичников фактически не называется еще одна 
нередко встречающаяся патология, а  именно 
аденома гонадотропов, описываемая в  лите-
ратуре под названием инциденталомы. Между 
тем существует прямая связь такой аденомы 
с  первичной, вторичной аменореей и  беспло-
дием.

в целом встречаемость в популяции аденом 
гипофиза составляет 94–77,6 на 100 000  слу-
чаев  [5]. К ним преимущественно относят 
отмеченные выше образования с  клиникой 
гиперпродукции гормонов. Остальные гипофи-
зарные аденомы, как правило, считают случай-
но найденными нефункционирующими инци-
денталомами или повреждениями, «открытыми 
с помощью визуализирующих технологий, вы-
полненных по причинам, не связанным с най-
денным образованием».

доля инциденталом среди всех аденом гипо-
физа достаточно высока — 14,7–22,2 % и даже 
30–35 % [5, 6, 8].

Полагают, что 80–90 % инциденталом про-
исходят из гонадотропов [7], а образования из 
соматотропов, лактотропов и  кортикотропов 
встречаются значительно реже [9]. Клиническая 
«молчаливость» этих образований обусловлена 
неэффективной гормональной продукцией.

согласно данным hwa Jin cho et al. (2014), 
полученным по результатам гистологическо-
го исследования 506 хирургически удаленных 
повреждений аденогипофиза, 422 оказались 
аденомами (83,4 %). нефункционирующими 
были 42,4 %, лактотропными  — 16,6 %, секре-
тирующими фолликулостимулирующий гор-
мон (Фсг)  — 8,8 %, лютеинизирующий гор-
мон (лг)  — 0,5 % [8]. гендерное соотношение 
было выше у  женщин с  лактотропными аде-
номами (1 : 1,28) и  выше у  мужчин с  Фсг- 
и  лг-продуцирующими аденомами (соответ-
ственно 1 : 0,58 и  1 : 0). в целом частота 
гонадотропных аденом (9,3 %) соответствова-
ла таковой аденомам, секретирующим сомато-
тропный гормон (9,2 %), и превышала частоту 
аденом адренокортикотропов (5,9 %) и  тирео-
трофов (1,7 %).

несмотря на то что значительная доля аде-
ном гипофиза происходит из гонадотропов, их 
клиническое проявление наименее изучено, 
и  поэтому чаще всего их относят к  случайно 
найденным «молчаливым» образованиям.

Материал и методы исследования
в исследование включены шесть пациенток 

в возрасте от 22 до 43 лет.
Причиной обращения одной из них стала 

первичная, остальных — вторичная аменорея.
У пациентки с  первичной аменореей неод-

нократные попытки гормональной индукции 
менструации, предпринимаемые с  17  лет, за-
канчивались отказом от дальнейшего лечения 
в  связи с  развитием тяжелого психотического 
состояния в период кровоотделения.

secretion of adrenocorticotropic hormone, cortisol, somatotropic hormone and insulin-like growth factor-1 remaining 
normal, which excluded corticotroph or somatotroph adenomas.

Conclusion. The clinical manifestation of gonadotroph adenomas, dependent on the secretory efficacy of gonadotropins 
and/or their subunits, is diverse. it includes the development of recurrent ovarian cysts, abdominal pain, metrorrhagia, 
and the development of persistent amenorrhea with psychosomatic disorders. if these symptoms are present, it is advisable 
to include pituitary Mri with contrast enhancement in the examination algorithm. Patients with gonadotroph adenomas 
are prescribed hormone replacement therapy and follow-up observation with dynamic Mri control of the tumor size 
(at 2–3-year intervals if no adenoma growth is seen).
 ■ Keywords: gonadotropin-secreting pituitary adenoma; hypogonadotropic hypogonadism; amenorrhea; incidentaloma.
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У второй пациентки менархе  — в  17  лет, 
регулярный цикл сохранялся до 21 года, затем 
наступила стойкая аменорея, получала лечение 
комбинированными оральными контрацепти-
вами (КОК) до 25 лет, после прекращения при-
ема в  связи с  развитием варикозной болезни 
наблюдалась стойкая аменорея на протяжении 
18 лет.

У третьей пациентки регулярный менстру-
альный цикл установился с 12 лет. в 19 лет она 
перенесла тяжелый психологический стресс, 
после которого произошла потеря веса и  раз-
вилась аменорея. Был назначен циклический 
прием прогестагенов, на который развилась 
аллергическая сыпь. Пациентка лечение пре-
кратила и  следующие 11  лет за медицинской 
помощью не обращалась, несмотря на стойкую 
аменорею.

в четвертом случае менархе с 14 лет, первые 
два года цикл был регулярным, затем развилась 
опсоменорея  — аменорея (межменструальные 
интервалы до 90 и  более дней). лечение про-
гестагенами было неэффективным, затем на-
значены КОК, которые пациентка принимала 
в течение четырех лет. После отмены КОК раз-
вилась стойкая аменорея.

Пятый случай отличается от предыдущих 
нормальным менструальным циклом (менархе 
в 13 лет), быстрым наступлением беременности 
после прекращения приема КОК, неосложнен-
ными родами и  возвращением нормального 
цикла в течение следующих двух лет. Последние 
1,5 года отмечена опсоменорея.

У шестой пациентки менструальный цикл 
был нерегулярным с момента менархе (15 лет). 
впервые обратилась по поводу опсомено-
реи  — аменореи и  бесплодия спустя 10 лет. 
наблюдалась и лечилась нерегулярно.

все пациентки обследованы с помощью ви-
зуализирующих технологий и методов лабора-
торной диагностики.

Обсуждение результатов
анализ данных показал, что у  всех паци-

енток отмечались выраженные психоэмоцио-
нальные симптомы: тревожность, невротиза-
ция, неустойчивое, подавленное настроение, 
раздражительность, недоверчивость, иногда 
агрессивность и плаксивость.

с диагнозами «психастения», «депрессив-
ный синдром» две из них получали лечение 
антипсихотическими препаратами, одна нахо-
дилась под наблюдением психиатров.

в трех случаях пациентки предъявляли жа-
лобы на частые головные боли, у одной из них 
они отмечены с 13 лет, что наводило на мысль 
о гидроцефалии, в одном случае пациентка их 
объясняла перенесенной в  детстве черепно-
мозговой травмой.

индекс массы тела у  пяти пациенток был 
в пределах нормы, у одной снижен (табл. 1).

При денситометрии костной массы у пациен-
ток с длительной или рано начавшейся аменоре-
ей был выявлен остеопороз. например, в случае 
первичной аменореи у пациентки 22 лет общий 
Т-критерий свидетельствовал об остеопорозе 
1–4-го поясничных позвонков (–2,7), лучевой 
кости (–3,5) и остеопении шейки бедра (–1,5).

У всех пациенток клинические или лабо-
раторные признаки нарушения толерантно-
сти к  глюкозе и/или инсулинорезистентности 
отсутствовали (концентрация глюкозы нато-
щак — 4,8–5,2 ммоль/л, через 2 ч после приема 
75 г глюкозы  — менее 7,8  ммоль/л, hOMa-ir 
(homeostatic Model assessment for insulin resis-
tance ) — менее 2,7 ммоль/л).

Таблица 1 / Table 1

Данные ультразвукового исследования на момент осмотра пациенток с длительной аменореей
Ultrasound evaluation of patients with prolonged amenorrhea

Пациентки Возраст, 
лет ИМТ, кг/м2 Размеры матки, мм

Правый яичник Левый яичник

Объем, см3  Фолликулы, число Объем, см3 Фолликулы, число

1 22 20,8 22 × 16 × 22 1,15 1 2,1 0

2 43 24,3 28 × 14 × 29 1,10 0 0,13 0

3 30 18,5 33 × 30 × 28 3,57 7–8, d 4–5 мм 2,74 7–8, d 4–5 мм

4 23 18,6 34 × 29 × 30 2,25 3–4, 4–5 мм 3,1 4–5, 5–6 мм

5 32 22,0 51 × 34 × 48 2,6 8–10, 3–4 мм 2,4 9–10, 3–4 мм

6 30 15,7 50 × 41 × 35 5,7 9–10, 6–8 мм 4,9 9–10, 6–8 мм

П р и м е ч а н и е. иМс — индекс массы тела.
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У части пациенток ранее было проведено 
кариотипирование. У всех кариотип соответ-
ствовал норме (46ХХ).

При ультразвуковом исследовании (УЗи) 
у  четырех пациенток отмечены признаки ги-
поплазии матки, у пяти — уменьшение объема 
одного или обоих яичников, уменьшение чис-
ла антральных фолликулов. снижение овари-
ального резерва также подтверждали низкие 
показатели антимюллерова гормона (аМг). 
сравнение с  более ранними концентрациями 
аМг свидетельствовало о  быстро прогрес-
сирующем снижении овариального резерва 
(табл. 2).

Особого внимания заслуживали показате-
ли Фсг и лг, прежде всего при сравнении вы-
полненных ранее и  последних лабораторных 
тестов. У  двух пациенток (случаи 1 и  2) пер-
вичная аменорея и начало вторичной аменореи 
сопровождались высокими концентрациями 
гонадотропинов. Это обстоятельство можно 
расценить как физиологическую реакцию на 
потерю половых гормонов при недостаточно-
сти функции яичников. второй причиной мог-
ла быть гиперсекреция гормонов гонадотроп-
ной микроаденомой.

согласно данным shimon et al. (2001), гона-
дотропные инциденталомы способствуют раз-
витию множественных фолликулярных кист 
яичников за счет секреции Фсг, лг и/или их 
α- и β-субъединиц [10]. Полагают, что этот про-
цесс характерен как для периода репродукции, 
так и для периода пременопаузы [11].

развиваясь в детском возрасте, гонадотроп-
ные аденомы индуцируют преждевременное 
половое созревание, раннее развитие молочных 
желез [12].

для девочек с гонадотропной аденомой ги-
пофиза характерно образование кист яичников, 
сопровождающееся эпизодами абдоминальных 
болей и напряжением брюшной стенки. в про-
цессе регресса кист у них наблюдаются эпизоды 
кровотечений, связанные со снижением кон-
центрации эстрогенов [13–15].

У женщин репродуктивного возраста отме-
чены гиперплазия эндометрия, метроррагии, 
синдром гиперстимуляции яичников с  раз-
витием массивных кист. Полагают, что кли-
ническая картина иногда может быть сходной 
с  таковой при гиперстимуляции препаратами 
Фсг в  циклах вспомогательных репродуктив-
ных технологий [16].

в то же время очевидно, что при низком 
овариальном резерве трудно ожидать развития 
овариальных кист даже в случаях высокой про-
дукции гонадотропинов.

Представляется, что образование кист яич-
ников должно чаще встречаться в пубертатном 
и  раннем репродуктивном возрасте, то есть 
в  периоде, когда расход фолликулов наиболее 
высокий.

собственные наблюдения свидетельствуют, 
что в отличие от лактотропных, кортикотроп-
ных и соматотропных аденом, для гонадотроп-
ных образований более характерна гипопро-
дукция, нежели гиперпродукция гормонов. 

Таблица 2 / Table 2

Данные гормонального обследования в динамике наблюдения пациенток с аденомой гипофиза
Hormonal examination data collected during the observation of patients with pituitary adenoma

Пациентка ФСГ,
мЕД/мл

ЛГ,
мЕД/мл

Пролактин,
мЕД/мл

АМГ,
нг/мл

ТТГ,
мЕД/л

Тироксин 
свободный,

пмоль/л

1 162,1; 99,9; 
116; 95,0

38,1; 20,0
48,0; 33,2

115,8; 175,0 0,28; 0,1 3,23; 2,78 11,7; 13,5

2 85,9; 17,6 21,1; 2,05 83,9; 222,90 0,18 1,98; 1,64 14,1; 13,2

3 11,1; 0; 0 1,58; 0; 0 243,7; 195,8; 
97,9

5,8; 0,73 1,64; 0,66; 0,93; 
0,82

10,7; 10,9; 10,6;  
12,1

4 2,56; 0,08;
0,03

0,33; 0; 0 162,2; 181,9 7,2 0,83; 0,73; 0,67; 
0,32

8,16; 11,7; 6,9; 
2,7; 14,2

5 0,7; 3,42 0,43; 0,7 82,2; 76,9; 74,2 2,2; 1,08 1,95; 0,48 13,1; 8,2

6 4,3; 0,84;
0; 0

3,7; 0,23;
0; 0,02

397; 140 1,8 1,66; 1,53; 0,92; 
0,78

15,05; 16,1; 16,8

П р и м е ч а н и е. Фсг — фолликулостимулирующий гормон; лг — лютеинизирующий гормон; аМг — анти-
мюллеров гормон; ТТг — тиреотропный гормон.
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даже в случаях нормального или высокого на-
чального биосинтеза Фсг и  лг возможно по-
следующее снижение/прекращение функции 
гонадотропных клеток.

Оценка показателей Фсг и  лг в  динамике 
свидетельствовала, что даже в  случаях их на-
чально высоких параметров, связанных или 
с  гиперпродукцией аденомой, или с  реакцией 
на овариальную недостаточность, в  последу-
ющие годы их концентрация снижалась, не-
смотря на отсутствие заместительной терапии 
и  сохранение состояния резкой гипоэстроге-
нии — ановуляции (случаи 1 и 2).

в остальных случаях изначально нормаль-
ные или несколько сниженные параметры Фсг 
и особенно лг в дальнейшем достигали крайне 
низких и даже нулевых значений (табл. 2).

Первоначально высокие или нормальные 
концентрации гонадотропинов на фоне эстро-
генного дефицита снижались у всех пациенток 
независимо от вариантов лечения аменореи. на 
момент обследования концентрация эстрадио-
ла у пациенток, не получавших заместительной 
гормональной терапии, находилась в пределах 
57,9–106,2 пмоль/л, концентрация прогестеро-
на — в пределах 2,6–3,5 нмоль/л, а концентра-
ция Фсг и  лг нередко приближалась к  нуле-
вым значениям.

гонадотропные аденомы секретируют Фсг, 
α- и β-субъединицы Фсг, лг и β-субъединицу 
лг с убывающей силой [17, 18].

неоднозначный биосинтез гонадотропинов 
гонадотропными аденомами проявляется раз-
нообразием их клинической картины. на фоне 
гипоэстрогении или меняющегося уровня 
эстрогенов вариантами гормонального ответа 
могут быть нерезко повышенный, нормальный 
или сниженный уровень Фсг. Биосинтез лг 
также значительно снижен.

Однако нам не встретилось сведений о пол-
ном прекращении секреции Фсг и лг у паци-
енток с  гонадотропной аденомой гипофиза. 
Между тем фактическое прекращение био-
синтеза лг отмечено в трех случаях, а Фсг — 
в  одном.

невозможность уточнения времени образо-
вания инциденталомы не позволяет ответить 
на вопрос, меняется ли гормональная продук-
ция гонадотропных клеток на фоне возникно-
вения аденомы или еще до ее развития.

Относя гонадотропные аденомы к инциден-
таломам, полагают, что они не дают специфи-
ческих клинических проявлений. Такая точка 
зрения представляется не совсем верной.

возможное усиление биосинтеза гонадотро-
пинов в  начале образования аденомы, инду-
цирующее постоянное формирование кист 
в пубертатном и раннем репродуктивном воз-
расте, истощает овариальный резерв. Об этом 
свидетельствуют данные УЗи (снижение объ-
ема яичников и экспрессии фолликулов) и низ-
кие показатели аМг у  женщин в  возрасте 
30–32 лет и менее (см. табл. 1).

результатом снижения (нарушения) секре-
ции гонадотропинов и/или их α- и β-субъединиц 
являются олигоменорея — аменорея, ановуля-
ция и бесплодие, поэтому низкая секреция го-
надотропинов, тем более снижение секреции 
в динамике наблюдения пациенток с указанной 
патологией, позволяет предположить развитие 
гонадотропной аденомы гипофиза.

в настоящем исследовании при первой маг-
нитно-резонансной томографии (МрТ) в  трех 
случаях аденома гипофиза не была выявлена. 
диагноз был поставлен при повторной МрТ 
спустя 2–5 лет. неизвестно, выполнялось ли 
первое исследование с  контрастным усилени-
ем или нет.

При повторной МрТ у всех этих пациенток 
и  первичной МрТ у  остальных, проведенной 
с  контрастным усилением, была обнаруже-
на микроаденома аденогипофиза диаметром 
0,35–0,5 мм.

динамический контроль в  интервале один 
год (две пациентки)  –  девять лет (одна паци-
ентка) не показал роста аденом.

независимо от отсутствия клинических при-
знаков аденом, исходящих из других секретор-
ных клеток, все пациентки были дополнитель-
но обследованы. Концентрация пролактина 
оставалась нормальной или сниженной за счет 
ранее назначенного достинекса (два случая). 
После отмены препарата секреция пролактина 
восстановилась.

Помимо отсутствия симптомов болезни 
Кушинга у пациенток сохранялись нормальная 
продукция адренокортикотропного гормона 
(аКТг) (2,4–3,1–3,7 при норме 1,8–10,2 пмоль/л) 
и нормальная концентрация общего кортизола 
в утренней пробе сыворотки крови.

нормальной была секреция соматотропного 
гормона (0,23–0,58 при норме 0,01–3,6 мкг/л).

вместе с тем заслуживали внимания показа-
тели функции щитовидной железы. секреция 
свободного тироксина, как правило, более вы-
сокая в  периоде репродукции, у  большинства 
пациенток находилась на нижних границах 
нормы, в одном — фактически свидетельство-
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вала о гипотиреозе. При этом не отмечалось за-
кономерного в  таких случаях повышения сек-
реции тиреотропного гормона (ТТг), которая 
также оставалась в  нормально низких преде-
лах, имея тенденцию к дальнейшему снижению 
в динамике наблюдения (см. табл. 2).

ни в одном случае не было отмечено ауто-
иммунного повреждения щитовидной железы: 
антитела к тиреопероксидазе и тиреоглобулину 
находились в  пределах нормальных значений, 
при УЗи щитовидной железы также не было 
обнаружено патологии.

возможно, что при гонадотропной адено-
ме гипофиза в  какой-то степени нарушается 
и  функция тиреотропов. в недостаточном от-
вете тиреотропов на низкую концентрацию 
тироксина в  сыворотке крови не исключе-
но влияние общей у  Фсг и  ТТг α-субъеди-
ницы [19].

результаты представленного наблюдения 
позволяют заключить, что гипогонадотропная 
недостаточность яичников у пациенток с оли-
гоменореей  — аменореей, ановуляцией и  бес-
плодием может быть следствием гонадотроп-
ной аденомы.

Признаками гонадотропной аденомы могут 
быть:

 – перенесенный стресс, травмы головы в анам-
незе;

 – абдоминальный болевой синдром, метрор-
рагии в период полового созревания;

 – рецидивы кист яичников (начало репродук-
тивного возраста);

 – жалобы на головные боли в  анамнезе или 
в настоящее время;

 – признаки психастении, депрессии;
 – динамическое снижение секреции Фсг, лг;
 – возможное одновременное снижение пока-

зателей ТТг и свободного тироксина;
 – вероятное снижение аМг;
 – признаки снижения овариального резерва 

по данным УЗи;
 – выявление аденомы гипофиза при проведе-

нии МрТ с контрастным усилением;
 – нормальная секреция пролактина;
 – отсутствие клинических признаков акроме-

галии, болезни Кушинга;
 – нормальная секреция аКТг, кортизола;
 – нормальная секреция соматотропного гор-

мона, инсулиноподобного фактора роста-1.
Жалобы на головные боли, головокружения, 

тошноту, рвоту отмечены у 18,4 %, а нарушения 
зрения — у 52,6 % пациенток с гонадотропны-
ми аденомами [20]. высокая частота инциден-

талом гипофиза выявлена на аутопсии после 
суицида [21].

сведения о  течении беременности на фоне 
гонадотропной микроаденомы отсутствуют. 
Однако в целом микроаденомы не являются для 
нее противопоказанием, однако шансы на рож-
дение ребенка исчезают с  прогрессированием 
микроаденомы в  макроаденому. Очевидно, 
что этот шанс пациенткам следует использо-
вать как можно раньше, так как овариальный 
резерв в подобных случаях быстро истощается. 
Понятно, что индукция беременности в такой 
ситуации возможна только с помощью вспомо-
гательных репродуктивных технологий.

в качестве обязательной гормональной под-
держки, с нашей точки зрения, для таких боль-
ных пригодна только заместительная терапия 
препаратами натурального эстрадиола в  цик-
лическом сочетании с интравагинальным вве-
дением прогестерона или пероральным прие-
мом его аналога дидрогестерона. Полагаем, что 
назначение КОК пациенткам с гонадотропной 
аденомой противопоказано, так как прогеста-
генный эффект этих препаратов направлен на 
подавление функции гонадотропов, которая 
в данных случаях уже нарушена.

в проспективном исследовании (7–9 лет) па-
циенток с функциональной гипоталамической 
аменореей (92 случая) было показано, что за-
местительная гормональная терапия или даже 
отказ от лечения эффективнее в плане норма-
лизации цикла, чем назначение КОК [22].

Целесообразно наблюдение таких пациенток 
психологом.

инциденталомы, происходящие из гонадо-
тропных клеток, часто экспрессируют на кле-
точных мембранах некоторые подтипы рецеп-
торов к соматостатину и дофамину [9, 23, 24], 
поэтому для контроля роста аденом некоторые 
авторы назначают лечение каберголином, ок-
треотидом и  агонистами гонадотропин-рили-
зинг-гормона. Эффективность такого лечения 
не подтверждена [25].

в случаях гонадотропных микроаденом, по-
мимо заместительной гормональной терапии, 
достаточно диспансерного наблюдения (учет 
клинических симптомов, лабораторных дан-
ных) с  динамическим МрТ-контролем разме-
ров опухоли.

Заключение
По мере накопления данных приходит по-

нимание, что инциденталомы, составляющие 
основную часть аденом гипофиза, представ-
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ляют собой гетерогенную группу, в  которой 
значительное место принадлежит гонадотроп-
ным аденомам. Клиническое проявление этих 
аденом, зависимое от секреторной эффектив-
ности гонадотропинов и  их субъединиц, раз-
нообразно, включает развитие рецидивирую-
щих кист яичников, абдоминальный болевой 
синдром и  метроррагии (период полового со-
зревания и начало периода репродукции), раз-
витие стойкой аменореи с психосоматическими 
нарушениями и  бессимптомное течение (ин-
циденталома). Фактическим признаком гона-
дотропной аденомы является гипогонадотроп-
ная аменорея, сопровождающаяся снижением 
овариального резерва по данным аМг и  УЗи 
и динамическим снижением секреции Фсг, лг. 
именно поэтому при исключении других веро-
ятных причин аменореи показано выполнение 
МрТ гипофиза с контрастным усилением.

Подтверждают аденому гонадотропов нор-
мальная секреция пролактина, аКТг, кор-
тизола, соматотропного гормона, инсулино-
подобного фактора роста-1 в  совокупности 
с отсутствием клинических признаков болезни 
Кушинга и акромегалии.

Клиническое проявление гонадотропных 
аденом может сопровождаться снижением про-
дукции ТТг и свободного тироксина.
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