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Гіпоталамічний синдром пубертатного періо&

ду (ГСПП) — нейроендокринний синдром, який

виникає в пубертатному або постпубертатному

періоді внаслідок функціональних ендокринних

порушень. ГСПП є одним з найчастіших обмін&

ноендокринних захворювань дітей підліткового

віку і становить медико&соціальну проблему на

стику ендокринології, педіатрії, неврології та гіне&

кології [6, 7, 12, 18]. Частота цієї патології — 82,4 на

1000 осіб відповідного віку (серед хлопчиків —

16,8; серед дівчаток — 131,3 на 1000). Останніми

роками поширеність ГСПП зросла удвічі. В умовах

промислових міст частота ГСПП ще вища — 99,3

на 1000 підлітків [8, 13]. 

Етіологія
ГСПП — поліетіологічне захворювання. У біль&

шості випадків складно з’ясувати його головну при&

чину, оскільки маніфестація часто настає через ро&

ки після дії причинного фактора. Найчастіше при&

чиною ГСПП вважають природжену нейрохімічну

дисфункцію гіпоталамуса і його зв’язків, що час&

тково зумовлено конституційними (спадковими,

генетичними) чинниками, а частково пов’язано з

патологією перинатального періоду [4, 18]. Тому об&

тяжений сімейний анамнез метаболічними (ожи&

ріння, гіпертонічна хвороба, цукровий діабет 2 ти&

пу) хворобами значно підвищує ризик виникнення

цього стану та його прогноз. Конституційна дис&

функція гіпоталамуса може декомпенсуватися під

впливом численних факторів і переходити із субклі&

нічної у виражену клінічну форму. Мають значення:

черепно&мозкові травми та нейроінфекції у будь&

якому дитячому віці, вогнища хронічної інфекції

(тонзиліт, гайморит, бронхіт, холецистит), гострі ві&

русні захворювання (кір, паротит, грип, гепатит),

ожиріння, тривале вживання стероїдних препара&

тів, хронічний стрес [7, 11, 16, 21] . 

Патогенез
ГСПП формується переважно в період статево&

го дозрівання, оскільки в цей час значно зростає

навантаження на гіпоталамо&гіпофізарну систему,

що робить її чутливою до різноманітних впливів і

спричинює дисфункцію за умови дії патогенних

чинників. Головною ланкою патогенезу є пору&

шення синтезу і метаболізму моноамінів (особливо

нейропептидів, серотоніну, норадреналіну), що

призводить до гіперактивації тропних функцій гі&

пофізу, насамперед кортикотропної та гонадотроп&

ної, меншою мірою соматотропної і тиреотропної

функцій. Формується дисфункціональний зворот&

ний зв’язок між центральними і периферичними

ендокринними залозами, розвиваються гормо&

нально&обмінні порушення [2, 4, 6, 12, 18, 19].

Ендокринна дисфункція виявляється гіпер&

кортицизмом і активацією симпато&адреналової

системи, гіпертестостеронемією у хлопчиків та гі&

перпрогестеронемією у дівчаток, гіперінсулініз&

мом, підвищенням секреції соматотропіну і про&

лактину, активізацією функції щитоподібної зало&

зи. Порушуються майже всі види обмінів: вугле&

водний, жировий, білковий, водний, енергетич&

ний. Провідне патогенетичне значення має дисре&

гуляція жирового (зростання вмісту лептину в кро&

ві супроводжується підвищенням апетиту, що вка&

зує на порушення зворотних зв’язків регуляції хар&

чової поведінки) та вуглеводного обмінів (гіперін&

сулінемія зумовлює швидке нарощування жирової

та білкової маси тіла і розвиток артеріальної гіпер&

тензії) [18, 20, 21, 22]. Вважають, що гіперінсуліне&

мія спричинює затримку натрію і води та впливає

на дистальні відділи нефрону, дозозалежно стиму&

лює симпатичну нервову систему, збільшує вміст

катехоламінів у крові [3, 16, 19]. Розвиток ГСПП

супроводжується підвищенням активності протео&

літичних ферментів — колагенази та еластази, по&

рушенням обміну білків сполучної тканини [21].

Клініка
ГСПП переважно розвивається поступово,

типова клінічна картина виявляється у віці 12—16

років. Симптоматика залежить від особливостей

та ступеня вираження гормональних порушень.
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Ожиріння — головна клінічна ознака ГСПП, мо&

же бути різного ступеня, найчастіше — II—III, од&

нак бувають випадки без надмірної маси тіла. За

даними анамнезу часто виявляється, що надмірна

маса тіла була у дитини з раннього віку, але протя&

гом останніх 1,5—2 роки різко зросла. За типом

розподілу підшкірно&жирової клітковини ожирін&

ня може бути андроїдним, геноїдним або зміша&

ним. Трапляється диспластичне ожиріння за ти&

пом «кушингоїдного»: переважне відкладення

жирової тканини на обличчі, плечах, грудях, сід&

ницях, але її класичного «кушингоїдного» пере&

розподілу немає. Характерні виражені мотивацій&

ні розлади: підвищений апетит, гіперфагічна ре&

акція на стрес, спрага, помірно виражена денна гі&

персомнія з різними розладами нічного сну [1, 3,

4, 18, 23]. 

При ГСПП порушується трофіка шкіри: вона

суха, холодна на дотик, мармурово&ціанотичного

кольору з виявами фолікулярного гіперкератозу в

ділянках плечей, сідниць та стегон. Характерною

ознакою є численні смужки розтягнення шкіри

(стриї). Локалізуються вони на плечах, животі, мо&

лочних залозах, стегнах та сідницях, бувають різ&

ної форми та величини, колір від ніжно&рожевого

до багряно&ціанотичного. З часом стриї бліднуть і

атрофуються, але в разі загострення ГСПП з’явля&

ються нові, а старі набувають яскравішого забар&

влення. Нерідко бувають й інші нервово&трофічні

зміни шкіри та її придатків: ділянки гіперпігмен&

тації, вульгарні вугри, свербіж та лущення шкіри,

гіпергідроз стоп і долонь, ламкість нігтів, помірно

виражений гірсутизм [2, 6, 14]. 

Часто при ГСПП буває артеріальна гіпертен&

зія. Артеріальний тиск може коливатися від низь&

ких до високих значень, характерні асиметрія і

транзиторність. Однак за значного ступеня мета&

болічних порушень і прогресування ожиріння ар&

теріальна гіпертензія стає стійкою. Виникають ін&

ші вегетативні асиметрії: температури тіла, дер&

мографізму, потовиділення. Спостерігається по&

рушення тонусу артеріальних і венозних судин

різного калібру, що виявляється інструментальни&

ми методами. Нерідко ГСПП супроводжується

нервово&психічними розладами, насамперед змі&

нюється емоційно&вольова сфера, з’являються

плаксивість, дратівливість, замкненість, неуваж&

ність, депресивні та афективні стани, підвищена

втомлюваність, порушення пам’яті, знижується

ініціатива. Можливі вогнищеві неврологічні сим&

птоми ураження переважно стовбурово&діенце&

фальних структур. В низці випадків виявляють

пароксизмальні вегетативні розлади у вигляді ати&

пових панічних атак, лікворно&гіпертензивний

синдром. Часто спостерігається хронічний голов&

ний біль напруження [1, 10, 15, 17].

Прискорення росту простежується на початку

захворювання і одночасно супроводжується знач&

ним збільшенням маси тіла. Кістковий вік виперед&

жає паспортний на 2—3 роки. Статевий розвиток

відповідає віку або дещо прискорений — частіше у

дівчат, чи із затримкою — частіше у хлопців. Мож&

ливі ранні менархе та порушення менструального

циклу, гінекомастія справжня (10 %) та хибна, за ра&

хунок жирової тканини (25 %) [21], високий тембр

голосу та пізній ріст волосся на обличчі у хлопців.

Іноді захворювання поєднується з автоімунним ти&

реоїдитом, вітиліго, алопецією, раннім посивінням

та іншими автоімунними порушеннями. 

Хворі скаржаться на погане самопочуття,

слабкість, головний біль, підвищений апетит,

спрагу, надмірну масу тіла, субфебрильну темпе&

ратуру, зміни з боку шкіри.

Діагностика
Діагноз ГСПП обґрунтовують на підставі скарг,

анамнестичних даних, типових клінічних ознак.

Верифікують діагноз додатковими методами об&

стеження. На електроенцефалограмі виявляються

зміни, що свідчать про «зацікавлення» гіпоталаміч&

них структур, найчастіше реєструють порушення

біоритміки, що відповідають III та IV типам ЕЕГ за

класифікацією Є.А. Жирмунської [13]. З ранніх ста&

дій захворювання інформативна реоенцефалогра&

фія, зміни на якій свідчать про утруднення веноз&

ного відтоку, підвищення тонусу судин та асимет&

рію, зниження кровонаповнення мозку. На рентге&

нограмі черепа часто виявляють ознаки внутріш&

ньочерепної гіпертензії, а на рентгенограмі кис&

тей — випередження кісткового віку. Ультразвукове

дослідження надниркових залоз може виявити їх

помірну гіперплазію. Бувають зміни очного дна у

вигляді ангіопатії сітківки, особливо при стійкій ар&

теріальній гіпертензії. Результати тесту толеран&

тності до глюкози виявляють її порушення, майже у

третини пацієнтів спостерігається «пласка» (гіпе&

рінсулінемічна) глікемічна крива. Під час визна&

чення ліпідного спектра плазми крові діагностують

дисліпідемію: підвищення концентрації тригліце&

ридів, рівня ліпопротеїдів дуже низької і низької

щільності, зниження рівня ліпо&протеїдів високої

щільності, помірне підвищення показника загаль&

ного холестерину. Виявляються порушення обміну

білків сполучної тканини: підвищується активність

еластази, особливо в разі стрий. Підвищується сек&

реція кортикотропіну, лютеїнізувального гормону,

значно зростають рівні кортизолу, фолікулостиму&

лювального гормону, імунореактивного інсуліну, 

С&пептиду, лептину в крові, істотно підвищується

екскреція із сечею 17&оксикортикостероїдів та по&

мірно збільшується екскреція 17&кетостероїдів.

Концентрація СТГ, трийодтироніну і тироксину в
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крові помірно підвищена або в межах норми. У хво&

рих з ожирінням знижується чутливість тканини до

тиреоїдних гормонів, можна виявити субклінічний

гіпотиреоз (підвищення рівня ТТГ). Пацієнтам ре&

комендують ультразвукове дослідження щитоподіб&

ної залози, консультації окуліста, невропатолога, гі&

неколога, оториноларинголога, за потреби дерма&

толога, кардіолога та інших [7, 11, 17, 19, 21].

Диференційну діагностику найчастіше прово&

дять з екзогенно&конституційним ожирінням,

хворобою і синдромом Іценка—Кушинга, пер&

винною артеріальною гіпертензією.

Класифікація ГСПП (за О.О. Хижняк [21]).

Перший варіант ГСПП — типова форма — ха&

рактеризується максимальними виявами усіх про&

відних клінічних ознак: ожиріння III або IV ступе&

ня, підвищений апетит, транзиторна гіпертензія,

ангіопатія сітківки, головний біль, порушення то&

лерантності до глюкози, багряні стриї на шкірі,

справжня гінекомастія, прискорені темпи статевого

дозрівання, дифузний нетоксичний зоб I ступеня.

Другий варіант ГСПП — з провідним симпто&

мом ожиріння — ожиріння II чи III ступеня, нор&

мальне або сповільнене статеве дозрівання, підви&

щення апетиту, спрага, нормальний артеріальний

тиск, поодинокі тонкі рожеві чи білясті стриї або

відсутність їх.

Третій варіант ГСПП — з провідним симпто&

мом артеріальної гіпертензії — стійка артеріальна

гіпертензія, помірне ожиріння I чи II ступеня або

надлишкова маса тіла, прискорене або нормальне

статеве дозрівання, головний біль, ангіопатія сіт&

ківки, тонкі рожеві або білясті стриї на шкірі.

Четвертий варіант ГСПП — стерта форма —

ожиріння I ступеня, «змішані» стриї на шкірі, ди&

фузний нетоксичний зоб I чи II ступеня, нормаль&

не або сповільнене статеве дозрівання, справжня

гінекомастія у хлопчиків, нормальний АТ чи

транзиторна артеріальна гіпертензія.

Лікування
Терапія ГСПП спрямована на нормалізацію

маси тіла, корекцію гормональних та метаболіч&

них порушень, санацію вогнищ хронічної інфек&

ції та супутньої патології.

Нормалізація маси тіла при ГСПП залишаєть&

ся одним із першочергових і найскладніших зав&

дань. Цієї мети досягають шляхом призначення гі&

покалорійної дієти, зміни харчової поведінки, дос&

татнім режимом фізичного навантаження. Гіпока&

лорійна дієта за енергетичною цінністю не повин&

на перевищувати 1600—1800 ккал/добу. З раціону

вилучають жирні сорти м’яса, риби, птиці, ікру,

сметану, морозиво, ряжанку, вуглеводи з низьким

вмістом клітковини: цукор, кондитерські вироби,

солодкі напої, пшеничний хліб, картоплю, бобові.

Не використовують приправ, що посилюють апе&

тит. Перевагу слід віддавати рослинним жирам, які

містять поліненасичені жирні кислоти, вони легко

окиснюються, знижують вміст холестерину в крові.

У раціоні має бути достатньо свіжих овочів, фрук&

тів та ягід. Вони багаті на вітаміни, мінеральні ре&

човини, клітковину, створюють відчуття насичен&

ня, регулюють функцію кишечнику, виводять з ор&

ганізму продукти обміну речовин. Вагомого зна&

чення надають білковим продуктам — нежирні

сорти м’яса та риби, нежирні молочні продукти.

При значних ступенях ожиріння ефективними є

розвантажувальні дні: м’ясні, кефірні, яблучні,

овочеві. Часте споживання їжі знижує апетит, тому

їсти потрібно до 6 разів на добу в чітко фіксовані

години. Останній прийом їжі — не пізніше 18&ї го&

дини. Рекомендовано обмежити споживання ку&

хонної солі (до 3 г/добу) і води (до 1,5 л/добу),

особливо при артеріальній гіпертензії. 

До зміни харчової поведінки варто залучати не

лише підлітка з ГСПП, а й членів його родини,

пояснюють важливість дотримання режиму хар&

чування, правильного стереотипу споживання

їжі. Дозоване фізичне навантаження — обов’язко&

ва умова лікування. Потрібні заняття лікувальною

фізкультурою за індивідуальною програмою з ура&

хуванням фізичних можливостей пацієнта і супут&

ньої патології. Рекомендована ранкова зарядка,

ходьба, спеціальні фізичні комплекси. Анорекси&

генні засоби призначають хворим з ГСПП лише в

крайніх випадках, бо вони не є фізіологічно до&

цільними для підлітків. Показанням може бути

лише виражена булімія [3, 6, 7, 11, 23].

Базова медикаментозна терапія включає: по&

ліпшення кровообігу та метаболічних процесів у

ЦНС та організмі, дегідратаційну, антиоксидан&

тну та вітамінну терапію. Для поліпшення фун&

кціонального стану гіпоталамічної системи пока&

зано застосування препаратів ноотропного ряду

(ноотропіл, енцефабол, пантогам) та засобів, що

покращують мозковий кровообіг (кавінтон, стуге&

рон, тіацетам), амінокислот (глутамінова кислота,

церебролізин, пікамілон). Їх потрібно призначати

курсами тривалістю до 1,5—2 міс. Добре зареко&

мендував себе ноотропний препарат нового поко&

ління прамірацетам («Прамістар», по 600 мг двічі

на добу), для якого характерна метаболічна і

структурно&регіональна специфічність дії. Він

підвищує активність нейронів головного мозку,

що відображається у змінах на ЕЕГ, поліпшує

пам’ять, має антидепресивні властивості [5, 13]. 

У випадках з вираженими ознаками гіпотала&

мо&гіпофізарної дисфункції, особливо при гіпер&

пролактинемії, ефективним є парлодел, почина&

ють із низької дози (1/2 таблетки ввечері) з посту&

повим збільшенням добової дози (до 1,5—2 таб&
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леток у два прийоми), більша — увечері. Тривала

терапія (6—12 міс) парлоделом сприяє нормаліза&

ції харчової поведінки, артеріального тиску, гор&

монально&метаболічних порушень [4, 3, 11].

При порушенні толерантності до глюкози, аб&

домінальному ожирінні і транзиторній гіпертензії

рекомендовано призначати препарати групи бігу&

анідів, які дозволено для застосування у дітей та

підлітків — метформін («Метфогамма», Сіофор) у

початковій дозі 500—750 мг на добу (по 250 мг 2—

3 рази), переважно після обіду та ввечері. Іноді

можливе підвищення дози вдвічі. Курс лікування

становить 3—6 міс, під контролем клініко&лабора&

торного і гормонального обстеження. Уже за 2 міс

лікування спостерігається зниження апетиту,

зменшення маси тіла, нормалізація артеріального

тиску. Рекомендовано застосовувати препарати 

α&ліпоєвої кислоти («Еспа&ліпон», 600 мг один

раз на добу) після курсу традиційної терапії про&

тягом двох місяців. Препарат має гіпоглікемічну,

гіполіпідемічну, енергетичну і нейротропну дію

[11, 21]. При стійкій артеріальній гіпертензії пре&

паратами вибору є інгібітори ангіотензинперетво&

рювального ферменту (капотен, еналаприл, кап&

топрил) у добовій початковій дозі до 15 мг.

З метою ліквідації лікворної гіпертензії призна&

чають дегідратаційні засоби (салуретики, антаго&

ністи альдостерону, комбіновані препарати) перо&

рально. Курс терапії триває 3 тиж повторюють 2—3

рази на рік. Для корекції дисфункції вегетативної

нервової системи призначають седативні та веге&

тотропні препарати. В комплексі лікування при

ГСПП успішно використовують фізіотерапевтичні

засоби (електросон, ендонозальний електрофорез

вітаміну В1 та літію, електрофорез іонів брому, маг&

нію, кальцію на комірцеву зону тощо), бальнеоте&

рапія, вібромасаж. Доцільно включати рефлексоте&

рапію, яка регулює діяльність морфофункціональ&

них структур мозку, поліпшує взаємодію ендокрин&

них залоз, метаболізм [3, 9, 19]. 

У разі порушення менструального циклу цик&

лічна гормональна терапія недоцільна, оскільки

вона не припиняє основного патологічного проце&

су в головному мозку. При гінекомастії застосову&

ють андрогенні препарати (метилтестостерон, тес&

тостерон, тестенат), вітамін В6 (5 % — 2 мл) через

день у поєднанні з галідором по 0,1 г на ніч. У ви&

падках з надмірним розвитком залозистої тканини

призначають парлодел. У разі безуспішної консер&

вативної терапії пацієнтам після 20 років показано

оперативне втручання. Нині при ГСПП не засто&

совують протизапальної, розсмоктувальної та рен&

тгенної терапії на гіпоталамо&гіпофізарну ділянку,

а при склерокістозі яєчників — клиноподібної їх

резекції [2, 4, 6, 21 ].

Хворі з ГСПП підлягають диспансерному

спостереженню. Лікування має бути етапним: ста&

ціонар — поліклініка — санаторій. Якщо діагноз

виставлено вперше, то при легкій формі ГСПП лі&

кування можна проводити амбулаторно, а при ак&

тивізації процесу — в умовах стаціонару. У випад&

ках перебігу ГСПП середньої тяжкості та тяжкого

курси комплексної терапії повторюють кілька разів

до нормалізації стану: перший рік — кожні 3 міс, 

2&й рік — кожні 4—5 міс, надалі — раз на півроку чи

рік. Окрім того, виявляють і санують хронічні вог&

нища інфекції, коригують порушення опорно&ру&

хового апарату, підвищують загальну опірність.

Санаторне лікування рекомендовано на курортах

лісостепової зони, приморських, бальнеологічних.

Хворі повинні запобігати гіперінсоляції, що спри&

чинює загострення синдрому.

Прогноз, працевлаштування
Прогноз при ГСПП може бути сприятливим

за умови систематичного раціонального лікуван&

ня. Можливі одужання та повна реабілітація хво&

рих, іноді з прихованою неповноцінністю гіпота&

ламічних структур. Однак у більшості випадків

розвивається нейроендокринна форма гіпотала&

мічного синдрому з тривалим, подекуди довічним

перебігом, рідше ізольовано лишаються окремі

синдроми захворювання: ожиріння, неврозопо&

дібний синдром, артеріальна гіпертензія, склеро&

кістоз яєчників з гірсутизом і ановуляторною без&

плідністю, гінекомастія, маніфестує цукровий ді&

абет 2 типу.

Особам, які мали або мають ГСПП, доступні

всі види інтелектуальної праці та робота з помір&

ним фізичним навантаженням. Протипоказані

такі професійно&виробничі фактори: робота з рег&

ламентованим темпом, вимушена робоча поза,

тяжка фізична праця, робота в нічні зміни, в гаря&

чих цехах і в несприятливих метеорологічних умо&

вах; робота, пов’язана з шумом, вібрацією, ток&

сичними речовинами, професії водія, висотника. 
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А.Н. Антошкина, М.И. Видерская , И.Ф. Пилипенко, Н.М. Загородняя

Гипоталамический синдром пубертатного периода

Представлены литературные данные о гипоталамическом синдроме пубертатного периода как о наи&

более частом обменно&эндокринном заболевании этой возрастной группы детей. Приведены основные

этиологические факторы, патогенетические механизмы и клинические синдромы заболевания.

Описаны современные методы диагностики. Особое внимание уделено вопросам терапии. Освещены

вопросы прогноза и трудоустройства для этих пациентов.

А.N. Antoshkina, M.I. Viderska , I.F. Pilipenko, N.M. Zagorodnya

Hypothalamic syndrome during puberty

The paper presents the literature information about the hypothalamic syndrome during puberty, as the most

common metabolic&endocrinal disease for this particular age group. The main etiological factors are presented,

as well as the pathogenetic mechanisms of and clinical syndromes for this disease. Current diagnostic methods

have been described. A special attention is given to therapy. The issues of prognosis and job placement of these

patients  have been elucidated.
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