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Р
аспространенность обменных нарушений,

характерных для ожирения при централь-

ном несахарном диабете выше, чем в целом

в популяции, и составляет по данным ЭНЦ РАМН

60% против 25–35 % популяционных данных. Из

этих пациентов у 41,5% наблюдается избыточная

масса тела, у 37,5% – ожирение I–II степени, а у

21% – ожирение III степени. Это может объясняться

тем, что развитие центрального несахарного диабета

в 41% случаев тесно связано с наличием объемных

образований гипоталамо-гипофизарной области, их

оперативным удалением, черепно-мозговой трав-

мой. Это предрасполагает к вторичным и третичным

нарушениям секреции гормонов передней доли ги-

пофиза, недостаток которых может способствовать

повышению массы тела, нарушению углеводного и

липидного обменов.

Причиной развития гинекомастии является абсо-

лютный или относительный избыток эстрогенов. Ги-

некомастия считается физиологической в неонаталь-

ном периоде (разрешается через 3 недели после рож-

дения), в период пубертата (встречается у 60% мальчи-

ков до 14 лет и исчезает в течение 3 лет) и в возрасте

старше 60 лет. В другие же периоды жизни истинная

гинекомастия возникает очень редко, и ее развитие

чаще всего связано с ожирением или какой-либо орга-

нической патологией (1).

Мы представляем клинический случай развития ги-

некомастии и ожирения в короткие сроки у 23-летне-

го пациента через 3 года после дебюта центрального

несахарного диабета.

Пациент А., 23 лет обратился в ЭНЦ РАМН с жало-

бами на сухость во рту, жажду, снижение остроты зре-

ния на оба глаза, снижение памяти, эпизоды понижения

АД до 80/60 мм рт. ст., повышенную утомляемость, вы-

раженную слабость, особенно в вечернее время, головные

боли, увеличение массы тела и грудных желез (Рис. 1).

Анамнез жизни – без особенностей. Наследствен-

ность отягощена по ожирению, сахарному диабету,

сердечно-сосудистым заболеваниям.

Анамнез болезни: Развитие в детском и подростко-

вом возрасте без особенностей (не отличалось от свер-

стников). В 20 лет выявлен несахарный диабет, по по-

воду которого назначен таблетированный десмопрес-

син в дозе 0,2 мг/сут с полной компенсацией состоя-

ния. При МРТ головного мозга объемных образова-

ний выявлено не было, отмечено снижение типично-

го сигнала от нейрогипофиза.

Через три года после дебюта несахарного диабета

резко снизилась острота зрения. Вследствие повы-

шенного аппетита повысилась масса тела на 20 кг за 4

месяца, увеличились грудные железы. Стала нарастать

слабость, заторможенность. Проводилась коррекция

терапии несахарного диабета: таблетированный дес-

мопрессин был заменен на интраназальный спрей. На

фоне этого жалобы на сухость во рту и жажду исчезли,

но наблюдалась задержка жидкости, вплоть до 1,5

дней после применения одной дозы препарата. 

По месту жительства при обследовании глазного

дна выявлена нисходящая атрофия дисков зритель-

ных нервов, безуспешное лечение которой прово-

дилось ноотропными препаратами, антиоксиданта-

ми и препаратами, улучшающими мозговой крово-

ток, причем две последние группы препаратов при-

менялись как внутрь, так и ретробульбарно. Для

снятия отека зрительного нерва на фоне приема де-

смопрессина применялся фуросемид в дозе 40-80

мг/сут, что сопровождалось мышечными болями и

судорогами. При рентгенографии черепа выявлены

нормальная форма и размеры турецкого седла. В

гормональном анализе крови: ТТГ – 6,0 мкЕд/мл

(0,35–4,5), св.Т4 – 4,9 пмоль/л (9–20), АКТГ –

Kлинический случай

Ожирение и гинекомастия
у пациента с центральным несахарным диабетом

Пигарова Е.А., Дзеранова Л.К., Рожинская Л.Я., Тишова Ю.А., 
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Рисунок 1. Гинекомастия и избыточное 
распределение подкожно-жировой клетчатки 
в области живота у пациента 23 лет, 
развившиеся 4 месяца назад.
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11,847 пг/мл (7,9–66,1), кортизол – 0,66 мг/дл

(6,7–22,6), СТГ – 0,029 нг/мл (0,004–1,406),

ПРЛ–2,32 (3,34–26,72). Структура и объем щитовид-

ной железы при УЗИ оказались в пределах нормы. 

Увеличение грудных желез было расценено, как

следствие действия пролактина, и несмотря на его

низкое исходное значение, назначен парлодел в дозе

1,25 мг 2 раза в день. Для снижения веса рекомендо-

валась низкокалорийная диета, эффективность ко-

торой оказалась низкой, и прибавка веса продолжа-

лась. Состояние пациента расценено как проявле-

ние гипоталамического синдрома и больной был на-

правлен на консультацию в отделение нейроэндо-

кринологии ЭНЦ РАМН для коррекции гормональ-

ных нарушений. 

При осмотре: Рост – 172 см, вес – 96 кг, ИМТ – 32,5

кг/м2. АД – 95/65 мм рт. ст., пульс – 68 уд в 1 мин. Т те-

ла – 36,5 оС. Тип телосложения нормостенический.

Кожные покровы обычной окраски. Отмечаются блед-

ные стрии в области живота, бедер, плеч, шириной до

3–4 мм. Подкожно-жировая клетчатка чрезмерно разви-

та, распределена в целом равномерно, но более выраже-

на в абдоминальной области. Зрачки равномерно рас-

ширены, реакция на свет симметрично снижена. Отме-

чено умеренно выраженное оволосение по мужскому

типу. Вирилизация соответствует возрасту. Грудные же-

лезы увеличены в размерах. При их пальпации опреде-

ляется подвижная, эластичная железистая ткань диамет-

ром 2 см. Пальпация и перкуссия внутренних органов

без особенностей. Периферических отеков не выявлено.

Данные лабораторных методов диагностики:
Клинический анализ крови – без патологии. 

Общий анализ мочи – низкая относительная плот-

ность менее 1005, низкая осмоляльность – 100

мОсм/кг (600–1200).

В биохимическом анализе крови обнаружены высо-

кий уровень мочевой кислоты – 654 мкмоль/л (262–420),

глюкоза – 4,58 ммоль/л (4,1–5,9), общий холестерин –

3,89 ммоль/л (3,2–5,6), мочевина – 4,14 ммоль/л

(2,1–7,1), натрий – 141 ммоль/л (135–146), калий – 4,3

ммоль/л (3,5–5,1), кальций – 2,42 ммоль/л (2,1–2,5). 

Данные гормонального анализа крови, представ-

ленные в таблице 1, а также данные предыдущего гор-

монального исследования, свидетельствуют о нали-

чии вторичного гипотиреоза, вторичной надпочечни-

ковой недостаточности, снижения гонадотропных

гормонов при нормальном уровне тестостерона, сни-

жения пролактина на фоне приема парлодела. 

Проведено МРТ исследование головного мозга, вы-

явившее объемное образование супраселлярной обла-

сти, сдавливающее хиазму зрительных нервов, объем-

ный процесс в желудочковой системе. МРТ – призна-

ки нарушения функций нейрогипофиза (Рис. 2, 3). 

Скрининг на онкомаркеры герминативных опухо-

лей, α-фетопротеин и β-ХГЧ, выявил выраженное по-

вышение второго до 135 мЕд/мл (Таблица 1), что поз-

волило отнести обнаруженное объемное образование

головного мозга к этой группе опухолей центральной

нервной системы (2).

Больной консультирован в НИИ нейрохирургии

им. Н.Н. Бурденко с подтверждением диагноза герми-

Данные гормонального анализа крови

Таблица 1

Гормональный анализ крови

время гормон содержание норма единицы измерения

8:00 кортизол <1,0 5,0–25,0 мкг/дл

пролактин 0,37 2,10–17,70 нг/мл

ЛГ 0,01 1,24–7,8 мЕд/мл

ФСГ 0,01 1,42–15,4 мЕд/мл

тестостерон 6,1 1,75–7,81 нг/мл

эстрадиол 174 40–161 пмоль/л

св. Т4 0,67 0,8–2,1 пмоль/л

ТТГ 2,3 0,350–4,500 мЕд/л

Онкомаркеры

8:00 α-фетопротеин 2,36 0,6–6,65 нг/мл

β-ХГЧ 135 0–2,5 мЕд/мл

Рисунок 2. МРТ головного мозга без контрастного усиления.

В области дна третьего желудочка определяется объемное образование,
изоинтенсивное ткани головного мозга. Гипофиз обычных размеров, 
однородной структуры, отмечается отсутствие типичного гиперинтенсив-
ного сигнала от нейрогипофиза в режиме Т1-взвешенных изображений.
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номы. Рекомендовано проведение химиотерапии с

дальнейшей лучевой терапией на область головного и

спинного мозга.

Для коррекции вторичных гормональных наруше-

ний отменен парлодел, назначены кортеф 15 мг/сут,

L-тироксин 50 мкг/сут. Для компенсации несахарного

диабета, с учетом лучшей переносимости и удобства в

дозировании при невысокой потребности пациента в

препарате, назначен вновь таблетированный десмо-

прессин в дозе 0,1 мг 2 раза в сутки.

На фоне проводимой терапии состояние больного

несколько улучшилось: уменьшились общая слабость,

сонливость, исчезли сухость во рту, жажда, снизился

объем выделяемой мочи, повысилась ее осмоляль-

ность (424 мОсм/кг), АД стабилизировалось на уровне

100/70 мм рт.ст.

В обсуждении данного случая, хотелось бы остано-

виться на механизмах развития гинекомастии у паци-

ентов с β-ХГЧ – секретируемыми опухолями, а также

причинах столь быстрой прибавки массы тела.

Механизм развития гинекомастии у нашего паци-

ента представлен на рисунке 4. Повышенная продук-

ция β-ХГЧ герминомой головного мозга с одной сто-

роны подобно ЛГ стимулирует клетки Лейдига яичек,

в результате чего повышается продукция тестостеро-

на, андростендиона, эстрадиола (3). С другой стороны

β-ХГЧ обладает свойством повышать активность фер-

мента ароматазы в жировой ткани и стромальных

клетках грудных желез (4). Результатом активации

фермента в этих тканях является повышенная продук-

ция эстрогенов (эстрадиола и эстрона), из андрогенов

(тестостерона и андростендиона). Причем, чем боль-

ше яички будут секретировать андрогенов, тем больше

под действием фермента будет образовываться из них

эстрогенов, оказывающих как местные адипогенные и

пропролиферативные эффекты на жировую ткань (5),

так и системные эффекты по активации обратной от-

рицательной связи и подавлению секреции гонадот-

ропин-рилизинг гормона (ГРГ), гонадотропинов (ЛГ

и ФСГ) в гипоталамусе и гипофизе соответственно (6).

В молочной железе избыток эстрогенов вызывает про-

лиферацию протоковых клеток, что клинически про-

является как истинная гинекомастия (7).

Пролактин относится к гормо-

нам, обладающим пермиссивным

действием на развитие ткани молоч-

ной железы как у мужчин, так и у

женщин (7). Считается, что гипер-

пролактинемия сама по себе не при-

водит к развитию гинекомастии. Их

сочетание объясняется наличием

гипогонадотропного гипогонадизма

как вследствие повышения пролак-

тина, так и из-за сдавливания опу-

холью гонадотрофов, что также на-

рушает нормальное соотношение

андрогенов и эстрогенов (6).

К возможным причинам разви-

тия ожирения у данного молодого

человека могут относиться: пораже-

ние ядер гипоталамуса, ответствен-

ные за чувство голода и насыщения, вторичный гипоти-

реоз, СТГ-дефицит, относительный избыток эстрогенов.

Одним из действий тиреоидных гормонов является

стимуляция основного обмена веществ посредством

стимуляции липолиза и регулирования секреции леп-

тина (8). Считается, что эти эффекты опосредуются

через повышение экспрессии β3-адренорецепторов

под действием трийодтиронина (9). ТТГ обладает вли-

янием на дифференцировку адипоцитов (10). По дан-

ным британских авторов наличие гипотиреоза у ре-

бенка ускоряет наступление и продлевает период «ок-

ругления», тем самым способствует ожирению и нега-

тивно сказывается на конечном росте (11). 

Дефицит соматотропного гормона проявляется в

снижении мышечной массы, а, соответственно, и

энергозатрат, и повышении абдоминальной жировой

клетчатки, вследствие снижения активности липолиза

в адипоцитах, что приводит к повышению массы тела,

а его коррекция к снижению массы подкожно-жиро-

вой клетчатки и снижению секреции лептина (12).

Некоторые авторы находят связь повышенного отло-

жения жиров в области живота со снижением секре-

ции гормона роста с возрастом, т.е. выделяют возраст-

ную СТГ-недостаточность – соматопаузу. (13). Для

подтверждения наличия недостаточности гормона

роста проводят пробу с инсулиновой гипогликемией.

Мы не проводили ее у нашего больного, ввиду его тя-

желого общего состояния и отсутствия возможности

коррекции данной недостаточности.

Эстрогены и андрогены оказывают противополож-

ные эффекты на жировую ткань, в том числе изменяя

экспрессию гена ob: эстрогены способствуют, а андро-

гены противодействуют адипогенезу в подкожно-жи-

ровой клетчатке (5). Соответственно дисбаланс поло-

вых стероидов в сторону преобладания эстрогенов бу-

дет предрасполагать к ожирению.

В представленном случае ожирение имеет многофак-

торный характер, и можно предположить, что все виды

гипофизарных недостаточностей у больного могли вне-

сти свой определенный вклад в этот процесс. Но все же,

по нашему мнению, ключевую роль может играть разру-

шение структур гипоталамуса, проявившее себя исход-

но как несахарный диабет, в дальнейшем же – наруше-

Рисунок 3. МРТ головного мозга с контрастным усилением.

В области дна третьего желудочка определяется объемное образование неправильной формы, 
неоднородной структуры, размерами 14 х 18 х 24 мм, интенсивно накапливающее контрастный 
препарат. Контраст-накапливающая дополнительная ткань определяется в передних, задних и ниж-
них рогах левых боковых желудочков. Повышенное накопление контрастного вещества хориоидаль-
ными сплетениями рогов боковых желудочков справа.
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ние функционирования центров голода и насыщения.

Изначальная двухцентровая теория регуляции голода и

насыщения претерпела некоторые изменения. Счита-

лось, что вентромедиальное ядро (ВМЯ) гипоталамуса

является центром насыщения, а латеральная гипотала-

мическая область (ЛГО) – центром голода или питания,

стимуляция которых приводит к соответствующим эф-

фектам (14). Центр голода обладает определенной тони-

ческой активностью, которая периодически подавляет-

ся импульсами из центра насыщения, возникающими

сразу после приема пищи (15). В настоящее время выде-

ляют несколько подкорковых ядер, формирующих чув-

ство голода. Это аркуатное (АЯ) и паравентрикулярные

ядра (ПВЯ), латеральная гипоталамическая область и

ядро солитарного тракта (ЯСТ). Они являются местом

синтеза и рецепции различных как орексигенных, так и

анорексигенных периферических и центральных фак-

торов, имеют афферентные и эфферентные связи меж-

ду собой и ВМЯ, которому по-прежнему отдается роль

центра насыщения (14). Паравентрикулярные ядра так-

же содержат магноклеточные нейроны, являющиеся

местом синтеза вазопрессина, аксоны которых заканчи-

ваются в задней доле гипофиза. В непосредственной

близости от них в медиальной области гипоталамуса

располагается и ВМЯ, таким образом, объемный про-

цесс этой области мог обусловить развитие несахарного

диабета и нарушение чувства насыщения с последую-

щей прибавкой массы тела. 
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Рисунок 4. Механизм развития гинекомастии при опухолях, секретирующих ХГЧ.
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лютеинизирующий гормон; ФСГ -

фолликулостимулирующий гормон;
АСД - андростендион; ГНРГ -

гонадотропин релизинг гормон; β-ХГЧ
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