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ПРЕДИСЛОВИЕ

В последние годы стали особенно заметны успехи гинеко
логической эндокринологии. Опубликовано несколько моно
графий, в которых отражена сущность ряда нейро-эндокрин
ных синдромов. В частности, трижды переиздана монография 
«Гинекологическая эндокринология» [25], обобщающая мно
голетний опыт работы выдающихся клиницистов — акуше
ров-гинекологов и содержащая специальный раздел «После
родовой гипопитуитаризм (синдром Шихена)», написанный 
К. Н. Жмакиным.

Однако в большей части публикаций освещаются лишь 
отдельные вопросы этиологии, патогенеза, клиники, диагнос
тики и лечения синдрома Шихена на какой-то период време
ни или описываются единичные наблюдения. Полнее данные 
о синдроме Шихена отражены в диссертационных работах 
А. С. Толстых [75], В. Н. Серова [71], Г. В. Ибрагимовой 
[34]. И все же пока далеко не все клиницисты знакомы с 
этой тяжелой патологией. Отсутствуют данные о результатах 
длительного диспансерного наблюдения за больными с синд
ромом Шихена. Встречаются трудности в выборе дополнитель
ных методов диагностики и терапии при клинически разных 
по тяжести формах послеродового гипопитуитаризма. До сих 
пор еще мало проведено исследований с применением совре
менных методов по изучению состояния гипоталамо-гипофи- 
зарной системы'как у женщин, погибших от кровотечений в 
родах, так и у экспериментальных беременных животных. Не
достаточно публикаций по изучению содержания половых и 
гонадотропных гормонов с использованием радиоиммуноло- 
гических методов у больных с синдромом Шихена и у жен
щин, перенесших массивные кровотечения в родах.

Все отмеченное выше побудило нас суммировать в на
стоящей монографии литературные и собственные клинико
экспериментальные данные о частоте, этиологии, патогенезе, 
клинике, диагностике и лечении послеродовой недостаточнос
ти гипоталомо-гипофизарной системы. В работе использова
ны результаты многолетнего (до 20 лет) клинического наб
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людения за 34 больными, преимущественно с тяжелыми фор
мами синдрома Шихена. Представлены данные гистохими
ческого изучения гипофизов у 10 женщин, погибших от ост
рой кровопотери, и 3 небеременных внезапно погибших жен
щин. Приведены результаты патологоанатомических иссле
дований гипофизов у 37 беспородных собак-самок в хроничес
ком и остром опытах (17 — в период беременности и в ро
дах, 11 — в послеродовом периоде и у 9 небеременных со
бак) ; в качестве контроля использованы 5 интактных небере
менных животных и 5 — во время беременности и послеродо
вом периоде.

Радиоиммунологические исследования гормонов у 10 
больных с синдромом Шихена и 8 женщин после родов с 
кровотечениями выполнены в лаборатории ВНИИЦ по охра
не здоровья матери и ребенка. У 10 женщин после кровоте
чений в родах содержание эстрадиола, прогестерона и корти
зола определялось в лаборатории Всесоюзного научно-иссле
довательского института незаразных болезней животных.

Авторы получат глубокое удовлетворение, если данная 
монография поможет врачам — акушерам-гинекологам, эн
докринологам и терапевтам, патологоанатомам в распознава
нии и лечении такого тяжелого заболевания, как синдром Ши
хена.
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Глава I

ЧАСТОТА ВСТРЕЧАЕМОСТИ, ЭТИОЛОГИЯ 
И ПАТОГЕНЕЗ СИНДРОМА ШИХЕНА

Литературные данные о частоте развития гипопитуитариз
ма разноречивы. К. Н. Жмакин [25] объясняет это недоста
точным использованием специальных методов исследования, 
различной трактовкой сущности патологии, недостаточным; 
учетом «стертых» форм заболевания. Долгое время счита
лось, что гипопитуитаризм после родов возникает крайне ред
ко и имеет лишь академическое значение [103, 104, 124].

В мировой литературе впервые недостаточность гипофи
за описал в 1862 г. Nagher, затем в 1883 г. — Simpson (цит. 
по [197]). Но в то время не придавали должного значения 
связи этого осложнения с кровотечением в родах [180, 165],
Первое описание некроза передней доли гипофиза дано в 
1909 г. Fornaneck. Два аналогичных случая после родов и 
аборта описаны в 1913 г. Glinski (цит. .по [179]), причем 
автор предполагал связь патологии не с передней, а с задней 
долей гипофиза. В 1914 г. английский врач Simmonds (цит. 
по [179]) описал случай необычной болезни после родов у 
женщины, которая прежде была вполне здоровой: после сеп
тического осложнения у нее исчез аппетит, нарастала кахек
сия, развилась тяжелая адинамия, женщина быстро стари
лась и через несколько лет погибла. Такая клиническая кар
тина длительное время была известна под названием болез
ни или кахексии Симмондса [158].

В 1937 г. патологоанатом из Ливерпуля Н. Sheehan 
впервые научно обосновал связь кровотечения в родах с по
следующим развитием некроза гипофиза, проявляющегося до
вольно типичной клинической картиной [179]. В многочислен
ных исследованиях он пришел к выводу, что заболевание 
развивается в основном после массивной кровопотери или шо
ка в родах. Начиная с 40-х гг. нашего столетия значительно 
возрос интерес к этой форме патологии, которая стала име
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новаться по фамилии автора наибольшего числа исследова
ний «синдром Шихена».

Анализ материала литературных источников не дает ис
тинного представления о частоте возникновения синдрома 
Шихена, тем более что нельзя исключить возможность дуб
лирования сведений. Так, К- Н. Жмакин [25] сообщает о пуб
ликации до 1913 г. данных относительно 48 случаев послеро
довой недостаточности гипофиза. Н. Sheehan [179] пишет о 
60 таких публикациях, R. Whitehead [207] — более чем о 
100. Е. А. Васюкова [17] отмечает 206 случаев, описанных 
зарубежными авторами до 1960 г. А. Ф. Савельева с соавто
рами [67] сообщают о 160 наблюдениях в мировой литера
туре. Допуская возможность дублирования, Н. Sheehan в 
1954 г. [184] приводит сведения о 323 случаях гипопитуита
ризма — данные за 45 лет (табл. 1).

Частота встречаемости послеродовой недостаточности гипофиза 
по данным за 1908—1954 гг. [/84]

Таблица 1

Годы

Число распознанных случаев

Всегопри аутопсии клинически

1908—1939 33 32
1939—1949 35 69
4949—1953 29 125
Итого 97 226 323

В работах 1965 г. Н. Sheehan [189, 190] указывает уже 
885 случаев послеродовой недостаточности гипофиза, описан
ных за 10 последних лет, причем отмечает, что у 51 женщи
ны диагноз был установлен лишь при аутопсии.

Перечень наибольшего числа публикаций с описанием 
синдрома Шихена (до 1980 г.) приведен нами в приложении 
III.

Наибольшее количество наблюдений в зарубежной лите
ратуре принадлежит следующим авторам (цит. по [189]j: 
Lichtinger — 23; Kind — 25; Bernat de Andino — 34; Chi- 
shou с соавторами — 35; Sheehan за 17 лет — 50. С 1965 г. 
нам встретилось еще 89 публикаций зарубежных исследова
телей [97].
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Первые сообщения о единичных наблюдениях больных 
с синдромом Шихена в отечественной литературе появились 
в 1960—1961 гг. [66, 651. Через 3—4 года были опубликова
ны обобщения более значительного числа наблюдений. Так, 
В. Ф. Шахновская [81] дает описание клиники 15 наблюде
ний, А. С. Толстых с соавторами [75] — 25; Е. А. Васюкова 
с соавторами [16] — 20; В. Н. Серов [71] — 34; С. П. Паша 
[62] — 31; Г. В. Ибрагимова [34] — 18. К настоящему вре
мени в отечественной литературе описано 481 наблюдение 
синдрома Шихена, его клиники и лечения. Итак, не претен
дуя на абсолютную точность, также допуская возможность 
дублирования данных, мы установили, что к 1985 г. описано 
всего 1498 наблюдений синдрома Шихена.

А. Ф. Савельева с соавторами [67], анализируя 20 своих 
наблюдений, считают, что среди других форм эндокринной 
патологии частота встречаемости синдрома Шихена состав
ляет 1%. Для клинициста акушера-гинеколога имеет значе
ние не столько абсолютное число наблюдений, названной па
тологии, сколько сведения о ее частоте по отношению к чис
лу родов. Эти сведения разноречивы. Н. Sheehan [180] сооб
щает о 2 тяжелых и 7 легких случаях послеродового гипопи
туитаризма на 10 000 родов. F. Röpke [170] считает эту па
тологию исключительно редкой, так как, по данным авторов 
многих стран, 1 случай тяжелой формы встречается на 
100 000 родов. N. Schreiner [1761 на 180 000 взрослого на
селения, в том числе на 21 273 роженицы, выявил 4 случая 
синдрома Шихена. В более поздних работах [189] Н. Shee
han указывает примерно И—16 человек с гипопитуитариз
мом на 1 млн населения в год. В обзорах литературы отечест
венных авторов есть данные о частоте синдрома Шихена, рав
ной 0,1%.

В Воронежской области нами выявлен 1 случай тяжелой 
формы синдрома Шихена на 29 178 родов [76].

К настоящему времени накоплены данные о частоте 
встречаемости синдрома Шихена у женщин, перенесших кро
вотечения и шок в родах, хотя эти данные весьма разноречи
вы (табл. 2).

Судя по таблице, показатели частоты встречаемости синд
рома Шихена составляют от 0,9 до 11—15%, достигая 40% 
среди рожениц с более массивными кровотечениями. Эти дан
ные позволяют заключить, что послеродовой гипопитуитаризм 
не является исключительно редкой патологией. Вероятно, с
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Частота встречаемости синдрома Шихена у женщин, 
перенесших кровотечения в родах

Таблица 2

Авторы Год Частота форм 
гипопитуитаризма

Н. Sheehan 1938
1954 от 15 до 40%

N. Schreiner 1959 4 из 315
N. Schneeberg et al. 1960 11%
G. Holtorff 1961 25%
T. И. Кузьмина 1966 4,9%
С. П. Паша 1966 (7,4 ± Щ7>%)
И. M. Васина 1970 1,3%
А. С. Толстых 1972 0,9%
Г. В. Ибрагимова 1973 18 из 135
Т. Abdul-Karim 1974 1 из 336
В. Н. Серов 1978 1 из 253

учетом стертых и легких форм частота возникновения синд
рома Шихена более значительна, чем принято считать. Это 
следует иметь в виду клиницистам при медицинской реаби
литации женщин, перенесших кровотечения в родах.

В течение столетия с момента описания первых наблю
дений гипопитуитаризма с характерной для него клинической 
картиной предлагалось несколько терминов для обозначения 
данной патологии. С 1914 г. симптомокомплекс недостаточ
ности гипофиза любого этиопатогенеза именуется болезнью 
Симмондса или Симмондса — Глинского. Многие авторы 
[114, 196, 176 и др.] считают, что к болезни Симмондса — 
Глинского должны быть отнесены случаи гипопитуитаризма, 
не связанные с кровотечением в родах, а наблюдающиеся 
при опухолях гипофиза, изнуряющих инфекциях и др. Заслу
га Н. Sheehan состоит в том, что он один из первых выделил 
среди многих причин некроза передней доли гипофиза нозо
логическую единицу, а именно заболевание, развивающееся 
после кровотечений и шока в родах. В дальнейшем синдром 
послеродовой недостаточности гипофиза стал именоваться 
синдромом Шихена.

Учитывая многообразие симптомов патологии перифери
ческих эндокринных желез, некоторые авторы считают более 
целесообразным термин «пангипопитуитаризм», другие [18]—• 
предлагают объединить болезнь Симмондса и синдром Шихе- 
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на, называя их церебро-гипофизарной недостаточностью с 
выпадением функции тех или иных периферических эндо
кринных желез. Большинство отечественных авторов [25, 71] 
выделяют симптомокомплекс гипофизарной недостаточности 
с выпадением функции периферических желез внутренней 
секреции, развившийся после родов, в нозологическую форму 
«синдром Шихена». Мы также пользуемся этим последним 
термином.

В своих первых трудах [179, 180, 181] и многочисленных 
последующих работах Н. Sheehan считал причиной симптомо- 
комплекса гипопитуитаризма акушерские кровотечения и шок. 
Действительно, в полутора тысячах описанных в литературе 
случаев синдрома Шихена основной его причиной были аку
шерские кровотечения в родах. Это подтверждают и наши 
наблюдения: у всех 34 женщин с типичной клиникой синдро
ма Шихена были массивные кровотечения, у 19 из них со
провождавшиеся тяжелым геморрагическим коллапсом. Име
ется также ряд публикаций с описанием синдрома Шихена, 
развившегося после кровотечений во время абортов и выки
дышей в сроки 9—26 недель. В отечественной литературе 
приведено 19 таких наблюдений [52, 71, 81 и др.]. 59 подоб
ных наблюдений описали G. Gati с соавторами [95, 125].

В мировой литературе имеются немногочисленные сооб
щения о случаях гипопитуитаризма, развившегося после кро
вотечений другой этиологии. Так, G. Ri;efîel [1671 описал 
недостаточность гипофиза после кишечного кровотечения; 
нам встретилось описание 12 наблюдений гипопитуитаризма 
после кровотечений, связанных с травмой [112].

В дальнейшем было показано, что синдром гипопитуи
таризма возникает при наличии и разрешении беременности, 
причем чаще его развитию предшествует неблагоприятный 
преморбидный фон, на это четко указали В. Н. Серов [71], 
К. Н. Жмакин [25]. Существует ряд факторов, способствую
щих развитию синдрома Шихена. Так, по данным В. Н. Се
рова, из 38 больных с этой патологией у 15 имелись хрони
ческие воспалительные заболевания, наблюдался поздний 
приход месячных (15 лет ± 0,34 года), у 6 женщин были 
кровотечения при предшествующих родах, у каждой четвер
той — отмечалась слабость родовой деятельности.

Аналогичные нарушения выявлены и у наших больных: 
хронические воспалительные заболевания, как соматические, 
так и в сочетании с аднекситом, эндометритом, отмечены у 
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17 женщин; своевременное становление менструальной функ
ции было лишь у 3, у остальных — более позднее, при этом 
у 8 женщин имелись ее нарушения по типу нерегулярности 
и изменения интенсивности. Предшествующие роды у 4 и 
последние у 8 женщин протекали со слабостью родовой дея
тельности. У 7 больных до развития синдрома Шихена наб
людались кровотечения при предшествующих родах.

В одной из первых работ, подчеркивая своеобразие пос
леродового гипопитуитаризма, Н. Sheehan, R. Murdoch [1801 
исключали значение септической инфекции в его развитии. 
Позже Н. Sheehan [184] описал данные аутопсии у жен
щины, погибшей от сепсиса после малого кесарева сечения, 
у которой был обнаружен некроз гипофиза. В дальнейшем 
уже более определенно утверждалась роль септической ин
фекции в этиопатогенезе синдрома Шихена [49, 47, 71, 25]. 
Почти у половины наблюдавшихся нами больных (16 чел.) 
последние роды осложнились септическими (у 5) и другими 
послеродовыми инфекционными заболеваниями (эндометрит, 
мастит — у 11).

Одним из неблагоприятных факторов в развитии рассмат
риваемой патологии считается наступление повторных бе
ременностей через короткий интервал времени. Среди обсле
дованных нами 17 повторнородящих у 8 интервал в наступле
нии повторных беременностей составил 1—2 года.

Анализ собственных наблюдений и данных литературы 
позволяет полностью согласиться с мнением К. Н. Жмаки
на [25] о значении неблагоприятного преморбидного фона для 
развития синдрома Шихена в послеродовом или послеаборт- 
ном периодах. Запоздалое начало менструальной функции у 
1/3 наблюдавшихся нами женщин, ее нарушения, слабость 
родовой деятельности и кровотечения при предшествовавших 
беременностях допускают возможность того, что патология 
регуляторных систем играет определенную роль в этиологии 
гипопитуитаризма.

Вопрос о патогенезе синдрома Шихена дискутируется на 
протяжении полутора столетий. После убедительных работ 
Н. Sheehan [178, 188], N. Schreiner [176], J. Teter [197] не 
вызывает сомнений участие в нем передней доли гипофи
за. Последующие работы осветили механизм, характер, объ
ем поражения аденогипофиза, расширили возможности диаг
ностики этого страдания [100, 88, 92, 61, 90]. В многочислен
ных публикациях основой патогенеза синдрома Шихена при-
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нято считать наличие некроза гипофиза. Свои суждения по 
этому вопросу мы выделили в отдельную главу (III). Нами 
установлено, что кровотечение при беременности и в родах 
приводит к функциональным сдвигам, развитию очаговых 
дистрофических, некробиотических и некротических измене
ний железистой паренхимы аденогипофиза. Характер этих 
изменений зависит от особенностей течения беременности, ро
дов и интервала времени от начала кровотечения до леталь
ного исхода.

Некроз гипофиза объясняют выраженной во время бе
ременности гиперплазией и гипертрофией его клеток, особен
но более функционально активной передней доли. Такой сте
пени гиперплазии аденогипофиза (с увеличением в 2 раза) 
не наблюдается ни при каких других состояниях [58, 169, 
1271. При физиологичных условиях течения беременности кро
воток в гипофизе замедлен вдвое в связи с недостаточ
ностью анастомозов между сосудами передней и задней его 
долей, своеобразием строения передней (верхней) артерии, 
питающей гипофиз, наличием выраженных сфинктеров цент
ральной и спиральной артериол, богатством венозной сети в 
аденогипофизе. Указанные анатомические условия кровооб
ращения легко приводят к гипоксическим состояниям при 
кровопотере, тем более что даже без кровотечения во вре
мя беременности потребность в кислороде возрастает в 3 ра
за [71].

Некоторые авторы связывают ишемию гипофиза с сосу
дистым спазмом, особенно при назначении сосудосуживаю
щих средств: питуитрина, препаратов спорыньи [176]. В экс
перименте на беременных крысах установлено отрицательное 
действие на гипофиз тонизирующих сосуды средств в слу
чаях, когда некроз гипофиза у животных возникал после вве
дения им больших доз препаратов спорыньи [153, 111].

При подробном анализе аутопсии у 11 погибших жен
щин в первые часы и дни после родов Н. Sheehan [179] пред
полагал, что развитие некроза гипофиза происходит еще во 
время родов, — возможно, в момент отделения плаценты. 
При этом он писал о какой-то особой картине тромбоза, на
зывая его «асептическим». В 50-е гг. появились данные о со
четании акушерского шока и кровотечений в родах с тром
бозом сосудов и некрозом гипофиза при наличии аналогич
ных изменений в легких, почках, печени, надпочечниках; бы
ло описано 44 соответствующих наблюдения. Писали о выпа-
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дении фибрина в отсутствие фибринолитической фазы [104], 
о частых афибриногенемических кровотечениях в подобных 
случаях [170]. Однако из-за отсутствия в те годы фундамен
тальных работ по свертыванию крови авторы могли лишь 
констатировать такие патологоанатомические находки, кос
венно указывающие на развитие синдрома диссеминирован
ного внутрисосудистого свертывания (ДВС).

За период 1983—1985 гг. в реанимационном отделении 
Воронежской областной клинической больницы погибло 2 жен
щины после массивной кровопотери в родах (3000,0 и 
5000,0 мл) через 5 суток после родов (эти случаи не вошли 
в число описываемых). Клиника родов у них была аналогич
на таковой у большей части наблюдавшихся нами больных 
с синдромом Шихена. Коагулограммы у этих 2 женщин ис
следовались в динамике и были типичными для внутрисосу
дистого свертывания крови. На аутопсии установлено полное 
расплавление гипофиза, некротические изменения в других 
органах. Сходство клиники родов у погибших и у наблюдае
мых нами больных позволяет предположить у последних воз
можность однотипных изменений гомеостаза, т. е. наличие 
у них ДВС-синдрома, а также соответствующих, но еще сов
местимых с жизнью изменений аденогипофиза.

В патогенезе поздних токсикозов всегда отмечаются ги
поксия, гипоксемия, гиповолемия — факторы, предрасполага
ющие к развитию внутрисосудистого тромбоза. В настоящее 
время определенно доказано, что при беременности, ослож
ненной поздним токсикозом, происходят более глубокие из
менения гомеостаза, к родам усиливается тромбофилическое 
состояние, т. е. наблюдается высокая готовность к развитию 
ДВС-синдрома. Из анализируемых нами 34 случаев синдро
ма Шихена в 13 у женщин имелся поздний токсикоз II— 
III степени тяжести; 5 родильниц перенесли септические ос
ложнения, при которых (сейчас это определенно установле
но) возникает ДВС-синдром. Все указанное дает нам осно
вание высказаться о возможном участии внутрисосудистого 
свертывания крови в патогенезе синдрома Шихена у наших 
больных. Литературные данные последних лет, основанные 
на глубоких исследованиях гомеостаза, бесспорно, подтверж
дают роль ДВС-синдрома в развитии некротических измене
ний гипофиза [36, 51].

В работах Е. А. Васюковой, Г. В. Ибрагимовой [19, 34] 
представлены данные о выявлении антител к тканям гипо-
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физа у женщин после нормальных родов в титре 1:2 — 1:4; 
аналогичные результаты приведены и в анализируемых ими 
литературных источниках. Авторы предполагают, что в про
цессе обратного развития гипофиза после родов его структур
но измененные белки попадают в кровь и сопутствуют обра
зованию антител. У 30—40% женщин, обследованных после 
кровотечений, титр антител был увеличен до 1:128. У боль
ных с синдромом Шихена антитела определены в более вы
соком титре — от 1 :40 до 1 : 12 500. Такие же данные при
вела О. П. Коротич [41].

Установлено, что в первые сутки после родов у рожениц 
с кровопотерей болёе 600 мл происходит снижение уровня 
эндогенного кортикотропина. По мнению Е. А. Васюковой, 
возможен следующий патогенез синдрома Шихена у беремен
ных: высокая чувствительность сосудистой стенки к спазму 
предрасполагает к развитию ишемии и некроза гипофиза при 
кровотечении в родах; на фоне снижения уровня АКТГ, гор
монов надпочечников создаются дополнительные иммуноло
гические предпосылки к прогрессированию ишемических про
цессов в гипофизе, дальнейшему увеличению титра антител 
к его тканям; постепенное нарастание последнего с увеличе
нием длительности заболевания способствует более четкому 
проявлению клинических симптомов синдрома Шихена.

Анализ клинического течения заболевания у 4 наших 
больных позволяет предположить возможность именно тако
го механизма патогенеза повреждения у них церебро-гипота- 
ламо-гипофизарной системы. У одной больной массивная 
кровопотеря наблюдалась после криминального выкидыша и 
повторялась при трех последующих родах, наступавших че
рез каждые 2 года и сопровождавшихся кровопотерями до 
1500 мл; тогда и выявились симптомы гипопитуитаризма. У 
второй женщины, рожавшей трижды, в каждом случае роды 
сопровождались кровотечением в объеме 1000, 1500 и 1200 мл, 
коллапсом; в период от первых до третьих родов постепенно 
прогрессировали симптомы синдрома Шихена. Третья боль
ная перенесла массивную кровопотерю при повторных родах 
в объеме 1400 мл, у нее отмечалась гипогалактия. Через год 
произошли третьи роды с кровопотерей 600 мл, коллапсом; 
после них выявилась картина пангипопитуитаризма. У чет
вертой женщины кровопотеря в объеме 1000 и 1500 мл наб
людалась при вторых и третьих родах, синдром Шихена 
проявился после третьих родов.
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Еще в ранних работах [181] Н. Sheehan обратил внима
ние на тот факт, что у некоторых пациенток характер клини
ческих проявлений гипопитуитаризма не соответствует степе
ни некротических изменений гипофиза. Позднее другие ав
торы отмечали проявление тяжелой клинической картины ги
попитуитаризма при жизни больных и отсутствие изменений 
гипофиза на аутопсии. R. Eskamilla [1141 глубоко проана
лизировал клиническое течение 259 случаев болезни Сим
мондса, в 57 из них особенности клинической картины позво
лили ему сделать вывод, согласно которому в патогенезе ги
попитуитаризма играет роль не только патология гипофиза, 
но и повреждение серого бугра. В литературных ссылках на 
работы 30-х гг. автор приводит данные о больших изменени
ях в гипоталамусе у больных гипопитуитаризмом при нор
мальной структуре гипофиза. Как подчеркивает в многочис
ленных работах Е. А. Васюкова, для проявления клиники ги
попитуитаризма существенное значение имеют сложные це- 
ребро-эндокринные сдвиги, характерные для родов и после
родового периода, изменения же самого гипофиза совсем не
обязательны.

Многие авторы указывали на наличие у больных гипопи
туитаризмом выраженных вегетативно-трофических симпто
мов [2, 3, 39, 40, 66, 74], однако клинических признаков ор
ганического поражения анимальной нервной системы не опи
сывали. Подтверждением концепции, основанной на призна
нии роли нарушений высших регуляторных систем в патоге
незе синдрома Шихена, являются данные электроэнцефало
графических исследований [2, 40], при которых зарегистри
рованы замедление и снижение электрической активности го
ловного мозга с амплитудой 10—15 мВ — «плоские кривые», 
дизритмия ЭЭГ, наличие у отдельных больных пароксизмаль- 
ности ритма, амплитудной асимметрии за счет резкого сни
жения лабильности нервных клеток; установлено угнетение 
активирующего влияния ретикулярной формации, ствола моз
га, снижение процессов лабильности больших полушарий; оп
ределены нарушения в мезо диэнцефальной области [29, 27].

Позднее В. Н. Серов [71] провел клинические исследова
ния с использованием современных лабораторных тестов, за
писью ЭЭГ у больных гипопитуитаризмом и подтвердил па
тогенетическую роль гипоталамо-гипофизарной системы, а 
также уточнил некоторые механизмы развития заболевания. 
Как видим, до 1978 г. опубликованы немногочисленные дан-
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ные о патогенезе синдрома Шихена на основе собственных 
клинико-лабораторных наблюдений авторов.

При обследовании наших больных помимо клинических 
проявлений выпадения функции периферических эндокринных 
желез, нарушения лактации, выпадения гонадотропной, ти
реотропной, адренокортикотропной функций, указывающих 
на нарушение в области медиобазальной, аденогипофизар
ной зоны гипоталамуса, мы обнаружили и другие проявления 
гипоталамических нарушений: диэнцефальные кризы, рас
стройство сна, вегетативные нарушения, нарушение поведен
ческих реакций и адаптации. Возникновение несахарного диа
бета у больных указывало на поражение гипофизотропной зо
ны гипоталамуса. Одновременно у 16 больных проявились 
симптомы органического поражения центральной нервной си
стемы: глазные симптомы, парез черепно-мозговых нервов, 
патологические рефлексы, внутричерепная гипертония. У 10 
больных были установлены изменения ЭЭГ, характерные для 
поражения центральной нервной системы. Таким образом, 
при синдроме Шихена у наших больных имелись клинически 
четкие признаки поражения церебро-гипоталамо-гипофизар- 
ной системы [47]. Наши клинические наблюдения были до
полнены и подтверждены последующими лабораторно-инст
рументальными исследованиями, оценкой гормонального про
филя на уровне гипоталамо-гипофизарной системы и пери
ферических эндокринных желез. Подробно клинико-лабора
торно-инструментальные данные представлены нами в гла
вах, посвященных клинике и диагностике синдрома Шихена.

Исходя из собственных клинических наблюдений, лабо
раторно-инструментальных показателей, а также данных ли
тературы, можно заключить, что основная причина возник
новения пангипопитуитаризма — это акушерские кровотече
ния в родах и после аборта, особенно в случаях тяжелого ге
моррагического коллапса, а также септические проявления, 
особенно у женщин с неблагоприятным преморбидным фо
ном.

В патогенезе синдрома Шихена главная роль принадле
жит поражению церебральной и гипоталамо-гипофизарной си
стем в результате развития ДВС-синдрома. Патологическая 
кровопотеря на фоне замедленного кровотока в расширенных 
сосудах гиперплазированного в связи с беременностью гипо
физа при наличии гипоксии особенно неблагоприятна. Дли
тельный коллапс ведет к рефлекторному сосудистому спаз-

15 



му, что на фоне имеющейся к моменту родов гиперкоагуля
ции способствует внутрисосудистому свертыванию крови. За
тем развиваются функциональные, дистрофические, некро- 
биотические и некротические изменения в гипофизе и гипо
таламусе. Все это служит причиной проявления церебраль
ных и гипоталамических симптомов в первую неделю после 
родов. Ранняя агалактия в послеродовом периоде, вероятно, 
зависит от резкого перенапряжения структур церебрально- 
гипоталамо-гипофизарной системы, регулирующих лакта
цию и обеспечивающих дополнительную выработку пролак
тина при беременности. Это наиболее уязвимое звено на ран
ней стадии патогенеза синдрома Шихена. В дальнейшем вы
падают гонадотропная, тиреотропная и адренокортикотроп
ная функции гипофиза, что обусловлено постепенно разви
вающимся повреждением нейро-эндокринной системы.

В свете современных представлений синдром Шихена 
относится к нейро-эндокринным заболеваниям, механизмы 
развития которых стало возможно исследовать только в пос
леднее время благодаря достижениям нейроэндокринологии. 
Важная роль в регуляции гипоталамо-гипофизарной систе
мы отводится нейротрансмиттерам, главными из них явля
ются биогенные амины — серотонин, дофамин и норадрена
лин. Нейротрансмиттеры активно участвуют в регуляции сек
реции гипоталамических нейрогормонов и непосредственно 
влияют на выработку гипофизарных гормонов [74]. Изучение 
основных звеньев патогенетических механизмов синдрома 
Шихена позволит улучшить лечение и профилактику этого 
заболевания.

Глава II

МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ И НЕКОТОРЫЕ 
ГИСТОХИМИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ 

В АДЕНОГИПОФИЗЕ ПОСЛЕ МАССИВНЫХ 
КРОВОПОТЕРЬ В РОДАХ

Изучение послеродового гипопитуитаризма ведется с 
1937 г., после того как Н. Sheehan [179], опубликовал наб
людения, касающиеся 76 женщин, умерших от массивной кро
вопотери во время беременности и раннем послеродовом пе
риоде. У 11 из них был обнаружен некроз аденогипофиза (у
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7 — полный, у 4 — отдельные очаги некроза). Все 11 жен
щин погибли спустя сутки и позднее с момента начала кро
вотечения. Н. Sheehan [179—184] констатировал зависимость 
между тяжестью кровотечения и степенью выраженности не
кроза аденогипофиза у женщин, умерших через 12—35 ч пос
ле родов. Данные табл. 3 свидетельствуют о нарастании час
тоты некроза передней доли гипофиза при увеличении объе
ма кровопотери и тяжести шока в родах. Автор расширил 
известный до этого этиологический круг гипофизарной недос
таточности (опухоль, инфекция, травма, состояние после ги- 
пофизэктомии), указав на значение сосудистых нарушений.

Зависимость некроза передней доли гипофиза от степени кровотечения 
и шока в родах [/8/]

Таблица 3

Кровотечение, 
родовой шок

Некроз передней доли гипофиза, число случаев

не уста
новлен

незначи
тельный средний J обширный

Не было 92
Легкие 13 5 — —
Умеренные 13 4 2 3
Тяжелые 7 2 3 9
Очень тяжелые 2 1 1 10

В последующие годы в литературе появились сообщения 
о единичных случаях некроза передней доли гипофиза у жен
щин, умерших через несколько суток после родов, осложнен
ных острой массивной кровопотерей [132, 117, 205, 107, 122, 
133, 146].

Н. Sheehan [189] в обзорной статье сообщил о том, что 
за 10 лет в мировой литературе приведено 54 случая некро
за аденогипофиза у женщин, умерших после родов, осложнен
ных острой кровопотерей и шоком [66, 161, 116, 126, 85, 149].

Несмотря на наличие значительного количества работ, 
свидетельствующих о развитии некроза передней доли гипо
физа после массивных кровопотерь в родах, ряд исследовате
лей при аналогичной патологии родов у женщин не обнару
жил каких-либо некротических изменений в аденогипофизе. 
М. Sejnekl (1957 г.) ни в одном из 12 летальных исходов у 
родильниц после геморрагического шока не выявил некроза
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аденогипофиза. Автор присоединяется к мнению Н. Sheehan 
[184], согласно которому патологические изменения в адено
гипофизе возникают лишь спустя 12—14 ч после родов; в 
его же наблюдениях смерть у женщин наступила через 6—
8 ч после родов: М. Wiesendanger [209] при исследовании 
аденогипофиза женщин, умерших через 14 ч после тяжелого 
кровотечения и коллапса в родах, также не обнаружил некро
за передней доли гипофиза.

В отечественной литературе имеются сообщения о пато
логических изменениях аденогипофиза при ожоговом шоке, 
злокачественных опухолях и некоторых неопухолевых забо
леваниях [59, 60, 31]. Морфологические изменения в гипофи
зе людей, умерших от разных причин, систематически изуча
ла Б. И. Монастырская [54—58]. Она приводит два случая 
смерти женщин в родах от атонического кровотечения с пос
ледующей ампутацией матки; в аденогипофизе этих женщин 
не обнаружено выраженных деструктивных изменений и от
мечается лишь функциональное напряжение всех его клеточ
ных элементов.

Патологические изменения в аденогипофизе эксперимен
тальных животных ряд исследователей изучал путем пере
садки гипофиза или пересечения его ножки [103, 104, 144, 
141].

Некоторые авторы изучали аденогипофиз после экспери
ментальных кровотечений у животных. Результаты этих ис
следований противоречивы. G. Franko [116, 121] пос
ле массивных кровотечений у небеременных крыс выявил 
некрозы в аденогипофизе. G. Nassar с соавторами [153] про
изводили кровопускание (из расчета 1,4—3% от массы те
ла) беременным крысам и ни в одном случае не обнару
жили некротических изменений в гипофизе. G. Updike, 
У. Corey [2001 вызывали геморрагический шок у 33 крыс и
9 собак в разцые сроки беременности и в родах. Кровопус
кание производили из расчета 34% от общего объема крови. 
Животных забивали через 1—19 суток. У всех животных не
кротические изменения в гипофизе также не были отмечены.

Отечественные авторы [69], изучая влияние острой мас
сивной кровопотери на аденогипофиз, 36 животным (кры
сам) с разной продолжительностью срока беременности про
изводили отсасывание крови из сердца в количестве 30—40% 
общего объема. Крыс забивали через двое суток после пунк
ции. Авторы отметили выраженный спазм кровеносных сосу-
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дов (капилляров) аденогипофиза, гиперэозинофилию и умень
шение базофильных клеток с ПАС-положительной реакцией. 
В одном случае были выявлены деструктивные участки с из
мененными клетками, не имеющими четких границ.

Нами [13, 78] выявлены деструктивные и некротические 
изменения в аденогипофизе женщин после массивных крово
потерь в родах, а также у экспериментальных животных (со
бак), перенесших массивную кровопотерю в поздние сроки 
беременности, в родах и послеродовом периоде. Другие авто
ры [93, 96, 23, 24] подтвердили возможность развития некро
зов в гипофизе беременных собак после массивной крово
потери. Однако в целом вопрос о патологических изменени
ях аденогипофиза после массивных кровопотерь в родах про
должает оставаться спорным и недостаточно изученным. Не
обходимо также подчеркнуть, что большинство авторов при 
исследовании аденогипофиза человека и животных после мас
сивных кровопотерь учитывали лишь некротические измене
ния в этом органе, детальный же анализ железистой парен
химы с учетом функциональных изменений клеточных эле
ментов не проводился. Это объясняется сложностью строения 
гипофиза и еще недостаточной изученностью его в норме, осо
бенно при беременности.

Нами изучены морфологические и гистохимические изме
нения в аденогипофизе 10 женщин, умерших после массивных 
кровопотерь в родах и послеродовом периоде. Для изучения 
аденогипофиза в норме были использованы гипофизы трех 
практически здоровых, внезапно погибших женщин детород
ного возраста. При секции гипофизы извлекались в возмож
но ранние сроки после смерти (в основном до 24 ч). В ка
честве фиксаторов использовались насыщенный раствор суле
мы с формалином в отношении 9: 1 и 10%-ный нейтральный 
формалин. Гипофизы фиксировались в течение 48 ч и зали
вались в парафин. Готовились серийные горизонтальные сре
зы толщиной 6 мкм. Депарафинированные срезы окрашива
лись гематоксилин-эозином, по Ван-Гизону, по методу Мал
лори, азановым методом Гейденгайна. Применяли гистохими
ческие реакции: ШИК-реакцию по Мак-Манусу и Хочкиссу 
[63] с доокраской срезов гематоксилином Гарриса и 1%-ным 
водным раствором оранжевого G, а также одну ШИК-реак
цию, без дополнительных окрасок, и окраску альдегидфукси- 
ном по Хэлми в модификации Дыбана [30]. Для выявления 
ДНК использовали реакцию Фёльгена. Кроме того, измеря-
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ли диаметры ядер эозинофилов, базофилов и клеток бере
менности (по 100 измерений для каждого типа клеток при 
помощи окуляра-микрометра). Результаты измерений обра
батывались статистически.

При изучении аденогипофиза у небеременных женщин 
прежде всего обращает на себя внимание выраженное тра
бекулярное его строение. Между трабекулами обнаруживают
ся тонкие прослойки соединительной ткани. В центре адено
гипофиза тяжи соединительной ткани заметно утолщаются. 
Трабекулы обычно имеют различную величину и форму и ха
рактеризуются компактным расположением клеток. Однако 
местами имеются участки с нечетко выраженными железис
тыми ячейками, при этом клеточные элементы в них распола
гаются обособленно, что, по-видимому, нужно рассматривать 
как следствие посмертных изменений [31, 4].

В передней доле гипофиза небеременных женщин выяв
ляется три типа клеток: оксифилы (эозинофилы), базофилы 
и хромофобы. На горизонтальных срезах гипофизов обнару
живается своеобразная зональность в распределении основ
ных типов клеточных элементов: базофилы и хромофобные 
клетки преобладают в центре и переднем отделе аденогипо
физа, оксифилы — в латеральных зонах. Оксифилы отлича
ются наименьшей величиной, имеют округлую или овальную 
форму. Ядра этих клеток богаты ДНК, округлы, располага
ются, как правило, эксцентрично, среднйй диаметр их колеб
лется от (5,07+0,021) до (5,17+0,025) мкм (табл. 4).

Таблица 4

Средний диаметр ядер клеток аденогипофиза у небеременных женщин, мкм

№ наблюдения Эозинофилы
(М±т)

Базофилы
(М±т)

1
2
3

5,16+0,037
5,17 + 0,025
5,07+0,021

5,85+0,041
5,70+0,028
5,33+0,024

Базофилы располагаются преимущественно в центре аде
ногипофиза по ходу толстых соединительнотканных прослоек. 
В этих местах нередко формируются небольшие трабекулы, 
состоящие исключительно из базофилов. Число базофилов 
уменьшается в переднем и особенно в боковых отделах аде-
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ногипофиза. Базофильные клетки имеют овальную или ок
руглую форму и содержат в цитоплазме многочисленные 
ШИК-положительные гранулы, окрашивающиеся также аль- 
дегидфуксином по Хэлми — Дыбану. Ядра этих клеток ле
жат обычно у одного из полюсов цитоплазмы. Наряду с та
кими клетками наблюдаются базофилы полигональной фор
мы (рис. 1) с округлыми ядрами, расположенными в центре. 
Цитоплазма этих базофилов характеризуется резко ослаб
ленной ШИК-реакцией (см. рис. 1). Средний диаметр ядер 
базофильных клеток несколько больше такового у оксифи
лов — от (5,33+0,024) до (5,85+0,041) мкм (см. табл. 4). 
Хромофобные клетки локализованы преимущественно в мес
тах расположения базофилов, реже между оксифилами. Они 
не имеют выраженной цитоплазмы и отличаются наиболее 
крупными светлыми ядрами.

Рис. 1. Базофилы по
лигональной формы, с 
небольшим содержани
ем ШИК-положительно- 
го материала в цитоплаз
ме, расположенные во
круг сосудов. Фиксация: 
смесь сулема — форма
лин (9:1). ШПК-реак- 
ция. Об. 24, ок. 6

Гистологическое строение аденогипофиза у беременных 
женщин иное, чем у небеременных: наряду с типичными ок
сифилами и базофилами в нем в значительном количестве об
наружены гипертрофированные клетки с крупными ядрами, 
отличающиеся резким полиморфизмом (табл. 5). Эти клет
ки располагаются во всех отделах аденогипофиза, но преиму
щественно в боковых его зонах — местах локализации эози
нофилов. Они слегка эозинофильны, хорошо окрашиваются 
оранжевым G и дают слабую ШИК-положительиую реакцию. 
Преобладающие эозинофильные, оранжевые, слабо ШИК- 
положительные клетки в гипофизе беременных женщин соот
ветствуют клеткам беременности, которые были описаны мно-
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Средний диаметр ядер клеток аденогипофиза 
у беременных женщин, мкм

Таблица 5

N8 
наблюдения

Эозинофилы
(М±ш)

Клетки бе
ременности 
(М±ш)

Базофилы
(М±ш)

1 5,00+0,058 7,42±0,041 6,57±0,027
2 5,69±0,076 — 6,66±0,043
3 6,01 ±0,081 7,74 ±0,054 6,83±0,042
4 5,70±0,058 7,77±0,087 6,69 ±0,046
5 5,41 ±0,042 7,07 ±0,037 6,93 ±0,042
6 5,68±0,061 6,97±0,024 6,91 ±0,039
7 5,37 ±0,060 7,00±0,027 6,79±0,039
8 4,79±0,040 — 5,90±0,040
9 4,46±0,066 ■— —

Î0 3,94±0,041 — —

гими авторами [115, 164, 118, 142, 134]. Базофилы имеют ча
ще овальную или округлую форму с хорошо выраженной 
ШИК-положительной цитоплазмой. Для ядер базофилов по 
сравнению с таковыми в клетках аденогипофиза неберемен
ных женщин характерно достоверное (Р<0,001) увеличение 
среднего диаметра до (6,57±0,027) мкм (см. табл. 5). В раз
личных отделах аденогипофиза наблюдается появление меж
клеточного ШИК-положительногЬ коллоида. Следует отме
тить, что дистрофические процессы в железистой паренхи
ме аденогипофиза отсутствуют, однако в некоторых железис
тых ячейках отмечаются посмертные изменения, характеризу
ющиеся дискомплексацией клеточных элементов.

Таким образом, в аденогипофизе беременных женщин по 
сравнению с аденогипофизом небеременных обнаруживается 
глубокая перестройка железистой паренхимы. Обращают на 
себя внимание, во-первых, появление специфических клеток 
беременности с гипертрофированной эозинофильной цитоплаз
мой и крупными ядрами; во-вторых, значительное увеличе
ние размеров ядер базофильных клеток. Эти изменения сле
дует расценивать как результат резкого усиления функцио
нальной активности секреторных клеток аденогипофиза во 
время беременности.

При гистологическом исследовании аденогипофиза жен
щины, умершей после острой массивной кровопотери на 14-й
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неделе беременности, обнаружено компактное строение тра
бекул. В последних преобладали эозинофильные клетки и в 
значительном количестве встречались базофилы. Хромофо
бы были представлены единичными клетками. Среди эозино
филов реже встречались мелкие клетки: большая часть их 
имела гипертрофированную цитоплазму. Ядра эозинофиль
ных клеток отличались по форме и величине, преобладали 
крупные ядра, принадлежащие гипертрофированным клеткам. 
В меньшем количестве выявлены небольшие ядра, более ин
тенсивно окрашивающиеся по Фёльгену на выявление ДНК. 
и принадлежащие мелким эозинофильным клеткам. Средний 
диаметр ядер эозинофилов составлял (5,69+0,076) мкм (см. 
табл. 5). Все эозинофилы были ШИК-отрицательны, но хо
рошо окрашивались оранжем G и эозином. Базофилы в зна
чительном количестве обнаруживались в центре аденогипо
физа. В переднем его отделе они встречались реже и обыч
но были представлены единичными клетками. Базофилы име
ли округлую или неправильную форму и содержали ядра, 
средний диаметр которых составлял (6,66+0,043) мкм. Ядра 
были расположены, как правило, эксцентрично, однородны 
по величине, округлы. Цитоплазма базофилов была компакт
ной и содержала большое количество плотно расположенных 
мелких гранул, интенсивно окрашивающихся реактивом Шиф
фа и альдегидфуксином. В отдельных базофилах, имевших 
интенсивную ШИК-положительную цитоплазму, окраска аль
дегидфуксином по сравнению с другими базофильными клет
ками была выражена слабее. Необходимо отметить, что по
смертных изменений и дистрофических процессов в этом аде
ногипофизе не было обнаружено. Отмеченные гипертрофия 
цитоплазмы и укрупнение ядер эозинофильных и базофиль
ных клеток следует рассматривать как признаки их гиперак
тивного состояния.

Следовательно, в ранние сроки беременности после мас
сивной кровопотери в аденогипофизе не происходит каких- 
либо патологических изменений, однако при этом возникает 
функциональное напряжение оксифильных и базофильных 
клеток.

У двух женщин, умерших через 3—8 ч после родов, не 
выявлены дистрофические процессы в аденогипофизе. Гипер
трофированные эпителиальные трабекулы аденогипофиза име
ли характерное строение. Они состояли преимущественно из 
клеток беременности, отличавшихся гипертрофированной ци-
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топлазмой и крупными ядрами. Типичные мелкие эозинофиль
ные клетки встречались реже и располагались, как правило, 
на периферии трабекул (рис. 2). Базофилы имели в основ
ном овальную форму и преобладали в центральной части аде
ногипофиза. В значительном количестве они встречались так
же в переднем его отделе. В центре аденогипофиза некото
рые гипертрофированные трабекулы состояли только из ба-

Рис. 2. Единичные мел
кие эозинофилы по пе
риферии железистых яче
ек. Базофилы с боль
шим количеством гли
копротеидов. Фиксация: 
смесь сулема — форма
лин (9:1). ШИК-реак- 
ция, гематоксилин. Об. 
24, ок. 6

Рис. 3. Структура же
лезистых ячеек в цент
ре аденогипофиза, со
стоящая исключительно 
из овальных или округ
лых базофилов, богатых 
ШИК - положительным 
материалом. Фиксация: 
смесь сулема — форма
лин (9:1). ШИК-ре- 
акция, гематоксилин. Об. 
24, ок. 6

зофилов (рис. 3). В их цитоплазме обнаруживалось высокое 
содержание ШИК-положительного материала (рис. 4), интен
сивно окрашивавшегося альдегидфуксином по Хэлми — Ды- 
бану. В отдельных базофилах ШИК-положительная зернис
тость распределялась неравномерно. Значительная часть
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Рис. 4. Гипертрофиро
ванные базофилы и 

клетки беременности. 
Фиксация: смесь суле
ма — формалин (9:1). 
ШИК - реакция. Об. 45, 
ок. 6

базофилов отличалась гипертрофированной цитоплазмой и 
более крупными ядрами (рис. 5). В этих клетках в меньшем 
количестве выявлялся ШИК-положительный материал и об
наруживалась менее интенсивная окраска альдегидфуксином. 
Некоторые базофилы, имевшие гипертрофированную цито
плазму и крупные ядра, были полностью лишены ШИК-поло- 
жительных гранул и характеризовались диффузной слабовы- 
раженной ШИК-реакцией (рис. 6).

Таким образом, в случаях острой массивной кровопотери 
в родах базофилы в аденогипофизе отличаются по форме, ве
личине, содержанию ШИК-положительного материала и ин
тенсивности окраски альдегидфуксином. Базофилы, характе
ризующиеся наличием обильной ШИК,-положительной и аль- 
дегид-положительной зернистости, находятся, по-видимому, в

Рис. 5. Гипертрофиро
ванные базофилы поли
гональной формы с не
большим содержанием 
гликопротеидов. Фикса
ция: смесь сулема — 
формалин (9:1). ШИК- 
реакция. Об. 24, ок. 6

25



Рис. 6. Крупные по-
лигональные базофилы 

'i с гомогенной слабо 
Ml ШИК - положительной 
|||| цитоплазмой. Об. 45, 
И о«- 6

фазе завершения накопления секреторных гранул. Значитель
ное уменьшение в гипертрофированных базофилах ШИК-по- 
ложительной зернистости и полное ее исчезновение связано 
с интенсивным выведением секреторных гранул в результате 
высокого функционального напряжения клеток [21].

Как мы видели, в аденогипофизе двух умерших родиль
ниц все железистые элементы, особенно клетки беременности 
и базофилы, находились в состоянии высокой функциональ
ной активности. Это подтверждено также кариометрически- 
ми исследованиями, которые показали некоторое увеличение 
размеров ядер оксифилов. Особенно резким было увеличение 
среднего диаметра ядер клеток беременности -— до (7,74± 
±0,054) и (7,77+0,087) мкм. Различия по сравнению с диа
метром ядер этих же клеток аденогипофиза (наблюдение 1, 
табл. 5) достоверны (Р<0,001). Ядра клеток беременности 
отличались резким полиморфизмом. Средний диаметр ядер 
базофильных клеток составлял (6,83+0,042) и (6,69+0,046) 
мкм, при этом ядра базофилов также характеризовались рез
ким полиморфизмом.

У трех родильниц, умерших через 3—8 ч после родов, 
осложненных острой массивной кровопотерей, в аденогипофи
зе наряду с функциональным напряжением клеточных эле
ментов отмечались значительно выраженные дистрофические 
изменения в первую очередь клеток беременности. Средний 
диаметр их ядер был уменьшен до (7,07+0,037) и (6,97.± 
+0,024) мкм. Типичные эозинофилы дистрофическим изме
нениям не подвергались. Базофилы в этих случаях не толь
ко не претерпевали дистрофии, но, напротив, у двух родиль-
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ниц было отмечено достоверное (Р<0,001) увеличение сред
него диаметра их ядер, увеличение размеров цитоплазмы, а 
также исчезновение секреторных ШИК-положительных гранул. 
В одном наблюдении обнаружены начальные стадии дистро
фии клеток беременности; отмечаются пикноз их ядер, уплот
нения цитоплазмы; значительная часть клеток беременности 
оставалась без изменений; типичные мелкие эозинофилы и 
базофильные клетки дистрофическим изменениям не под
вергались. В двух других случаях дистрофия клеток беремен
ности была выражена более резко (рис. 7, 8). Местами наб
людались особенно тяжелые дистрофические изменения кле
ток беременности. Вокруг дистрофически измененных клеток 
обнаруживались скопления лимфоидных и макрофагальных 
элементов. В некоторых трабекулах, заполненных исключи
тельно клетками беременности, выявлялись небольшие не
кротические очаги.

Рис. 7. Дистрофия кле
ток беременности. Фик
сация: 10%-ный раствор 
формалина. Окраска ге
матоксилин эозином.

Об. 24, ок. 6

Рис. 8. Типичные эо
зинофилы без признаков 
дистрофии по перифе
рии железистых ячеек. 
В центре — дистрофичес
кие изменения клеток 
беременности. Фиксация: 
10%-ный раствор фор
малина. Окраска гема
токсилин - эозином. Об. 
24, ок. 6
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У одной родильницы, умершей через 3 ч после родов, ос
ложнившихся острой массивной кровопотерей, в аденогипо
физе были обнаружены наиболее обширные и тяжелые дист
рофические изменения как оксифилов, так и базофилов. В 
аденогипофизе в меньшем количестве встречались специфи
ческие клетки беременности, преобладали эозинофильные клет
ки и в небольшом количестве содержались базофилы; еще 
реже выявлялись хромофобные клетки. Почти во всех отде
лах аденогипофиза были выражены пикноз ядер и атрофия 
цитоплазмы эозинофильных клеток (рис. 9). Средний диаметр 
ядер этих клеток достоверно (Р<0,001) уменьшен до (4,79± 
±0,040) мкм (см. табл. 5). Для базофилов характерны не
большие размеры, слабо выраженная ШИК-реакция. Цито
плазма базофилов была компактной и не содержала секре
торных гранул. Средний диаметр ядер, сохранивших округ
лую форму, уменьшен до (5,90±0,040) мкм (Р<0,001).

Рис. 9. Резко выра
женные атрофические и 
дистрофические измене
ния железистых клеток. 
Сосуды расширены и 
переполнены кровью. 
Фиксация: 10%-ный ра
створ формалина. Ок
раска гематоксилин-эо- 
зином. Об. 24, ок. 6

В этом наблюдении наряду с резко выраженными атро
фическими и дистрофическими изменениями железистых кле
ток отчетливо заметны сосудистые расстройства. Многочис
ленные кровеносные сосуды были сильно расширены и пере
полнены кровью, местами отмечались кровоизлияния в эпи
телиальные трабекулы. Наряду с этим выражены изменения 
со стороны соединительнотканной стромы. Соединительно
тканные прослойки были утолщены, разрыхлены, а в неко
торых местах выявлялись распад и растворение соедини
тельнотканных волокон.
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У двух женщин, умерших через 7 и 30 суток после ро
дов, осложненных кровопотерей, в аденогипофизе обнаруже
ны тяжелые и массивные некробнотические и некротические 
изменения. При гистологическом исследовании в аденогипо
физе обеих женщин обратил на себя внимание массивный 
пикноз ядер клеточных элементов. В значительном количест
ве обнаружены круглые темноокрашенные ядра, средний диа
метр которых был резко уменьшен до (4,46+0,66) и (3,84+ 
+0,041) мкм. Основная масса ядер имела неправильную 
круглую или треугольную форму (рис. 10). Значительная 
часть ядер подверглась лизису, эти ядра слабо или почти не 
окрашивались по Фёльгену на выявление ДНК. Цитоплазма 
клеток была уплотнена и окрашивалась диффузно; границы 
между клетками, как правило, отсутствовали. Аналогичные 
некротические изменения клеточных элементов обнаружива
лись на обширной площади горизонтальных срезов аденоги
пофиза.

Рис. 10. Некроз желе
зистой паренхимы. Пик- 
поз и лизис ядер. От
сутствие границ между 
клетками. Фиксация: 
10%-ный раствор фор
малина. Окраска гема
токсилин - эозином. Об. 
24, ок. 6

У женщины, умершей через 7 дней после родов, ослож
ненных атоническим кровотечением с последующей острой 
почечной недостаточностью, наряду с обширными некроти
ческими изменениями железистой паренхимы аденогипофиза 
наблюдались также кровоизлияния, особенно в его централь
ной части. Базофилы были резко уменьшены, содержали мел
кие пикнотические ядра неправильной формы, цитоплазма ко
торых не имела четких границ и была почти лишена ШИК- 
■положителыюй зернистости. Местами были видны крупные со-
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суды, вокруг которых ткань подвергалась некробиозу и бы
ла пропитана многочисленными эритроцитами. Стенки сосу
дов не нарушены, отмечалась лишь десквамация эндотелия.. 
Кровоизлияния имели, по-видимому, диапедезный характер. 
Среди обширных участков железистой паренхимы, находив
шейся в состоянии некробиоза и некроза, в сосудах отмеча
лось скопление ШИК-положительного материала. В мелких 
сосудах весь просвет был заполнен этим веществом, в круп
ных сосудах ШИК-положительный коллоидоподобный- мате
риал занимал пристеночное положение. На обычных препа
ратах, окрашиваемых гематоксилин-эозином, этот ШИК-по
ложительный материал оставался слабо-розовым. Наряду с 
некрозом железистой паренхимы обнаруживались значительг 
ные изменения со стороны соединительнотканной стромы. В 
некротических очагах отмечались распад и растворение сое
динительнотканных волокон.

У женщины, умершей через 30 суток от перитонеально
го сепсиса, сосудистые расстройства в аденогипофизе были 
выражены слабо. Местами базофильные клетки в сравнении 
с другими клеточными элементами не подвергались некрозу. 
Эти базофилы отличались небольшой величиной, содержали 
пикнотические ядра и компактную цитоплазму. Последняя, 
как правило, сохраняла ШИК-положительную реакцию и ок
рашивалась альдегидфуксином. В центральном отделе аде
ногипофиза обнаруживались обширные скопления ШИК-по
ложительного коллоида (рис. 11), слабо окрашивавшегося эо
зином и более интенсивно — оранжем G. В коллоиде выяв
лялись значительные участки некротически измененных кле
ток железистой паренхимы аденогипофиза. Окружающая 
некротически измененная ткань была пропитана коллоидом- 
(рис. 12), что связано, по-видимому, с развитием- тяжелого 
некротического процесса.

Следует отметить, что у двух женщин, умерших через- 
3—8 ч после острой массивной кровопотери в родах, мы не- 
выявили в аденогипофизе дистрофических процессов, однако 
у них отмечены признаки усиления функциональной актив
ности клеток беременности и базофилов. У трех родильниц, 
умерших в те же сроки при кровотечении, возникшем на. 
фоне более тяжелого состояния (токсикоз второй половины 
беременности, разрыв матки), в аденогипофизе обнаружены 
дистрофия клеток беременности, тогда как базофилы и ти
пичные эозинофильные клетки оставались без изменений. У
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Рис. 11. Скопление кол
лоида в некротически из
мененной паренхиме аде
ногипофиза. Фиксация: 
10%-ный раствор фор
малина. ШИК-реакция. 
Об. 6, ок. 12

Рис. 12. Накопление 
коллоида в местах некро
за железистой паренхи
мы. Фиксация: 10%-ный 
раствор формалина. 
ШИК-реакция. Об. 6, ок. 
12

одной из них в аденогипофизе были выявлены наиболее об
ширные дистрофические процессы и сосудистые расстройст
ва, что, по-видимому, можно объяснить особенностями тече
ния беременности и родов (токсикоз второй половины бере
менности, преждевременная отслойка нормально расположен
ной плаценты, интранаталытая смерть плода). На вскрытии 
кроме анемии внутренних органов у этой родильницы обна
ружен некротический нефроз. В более поздние сроки смер
ти — через 1—4 недели после родов, осложнившихся массив
ной кровопотерей, — тяжелые некробиотические изменения 
и массивные некрозы в аденогипофизе были выявлены у жен
щин, перенесших в послеродовом периоде острую почечную 
недостаточность и перитонеальный сепсис. При этом также
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наблюдались сосудистые нарушения, которые, по-видимому, 
играют важную роль в развитии тяжелых патологических 
процессов.

Таким образом, в аденогипофизе женщин, умерших пос
ле острой массивной кровопотери в родах, наблюдаются ха
рактерные морфологические изменения. Степень их выражен
ности неодинакова и зависит от особенностей течения бере
менности, родов и продолжительности жизни после перене
сенного массивного кровотечения.

Для подтверждения данного вывода мы моделировали 
острую кровопотерю в эксперименте — геморрагический кол
лапс — путем кровопускания из расчета 42—45% общей мас
сы крови животного. В ходе эксперимента обращали вни
мание на общее состояние животного, его поведение, реф
лексы; регистрировали артериальное давление, дыхание, цент
ральное и периферическое венозное давление, записывали 
электрокардиограммы и энцефалограммы. Артериальное дав
ление поддерживали на уровне шока II степени (70—60 мм; 
рт. ст.) периодическим внутриартериальным нагнетанием не
больших количеств крови. Критерием тяжести состояния жи
вотного считали частоту пульса и степень гипотензии. Экс
позиция геморрагического коллапса составляла 3 ч. По ис
течении этого времени приступали к выведению животного 
из состояния геморрагического коллапса.

Забой выживших подопытных животных (24) произво
дили через 3—5 суток (13) и через 2—3 месяца (II). Конт
рольных животных (5 небеременных, 5 во время беремен
ности и послеродовом периоде) и животных опыта забивали 
в одно и то же время года (весна, осень). Гипофиз извле
кали сразу после забоя, взвешивали на торзионных весах 
и фиксировали в насыщенном растворе сулемы с форма
лином в отношении 9:1. Депарафинированные срезы обра
батывали используя те же гистологические и гистохимичес
кие методики исследования, что и при обработке гипофизов 
женщин, умерших после массивных кровопотерь в родах. 
Производился подсчет оксифилов, базофилов и хромофобных 
клеток в 10 полях зрения центральной и боковых зон адено
гипофиза, цифровые данные обрабатывались статистически.

В первой серии опытов мы изучали морфологические и 
гистохимические изменения аденогипофиза после массивных 
кровопотерь у небеременных собак. Средняя абсолютная мас
са гипофиза у интактных небеременных собак составляла
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(64±8,2) мг, относительная его масса — (0,6±0,068) мг на. 
100 г массы тела.

Эпителиальные тяжи передней доли гипофиза были ок
ружены тонкими прослойками соединительной ткани и пост
роены из трех типов клеток: оксифилов, базофилов и хромо
фобов (рис. 13, 14). Обращала на себя внимание характер
ная закономерность в расположении основных типов клеток.. 
В боковых зонах преобладали оксифилы — (50,8+1,4) %, 
хромофобные клетки составляли (37,1 + 1,4)%, базофилы — 
(12,1 + 1,0)%.

Рис. 13. Центральная 
зона аденогипофиза не
беременной собаки. От-, 
четливо видны ШИК- 
положительные базофи
лы. ШИК.-реакция. Об. 
24, ок. 6

Рис. 14. Тот же аде
ногипофиз, что и на 
рис. 19. Центральная 
зона. Видны различной 
формы базофилы, ок
сифилы и светлые хро
мофобы. Окраска по 
Хэлми — Дыбану. Об. 
45, ок. 6

В центральной зоне аденогипофиза в большом количест
ве были представлены хромофобные клетки — (48,1+2,8) %, 
численность оксифилов составляла (29,6+2,1)%, базофи-
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лов — (22,3+1,9)%. Здесь выявлялись в основном гипер
трофированные базофилы, цитоплазма которых обладала ин
тенсивной ШИК-реакцией и хороню окрашивалась альдегид
фуксином по Хэлми — Дыбану. Их ядра отличались поли
морфизмом и располагались чаще всего эксцентрично. На
ряду с гипертрофированными базофилами, но реже встреча
лись овальной формы мелкие базофилы, более интенсивно 
окрашивавшиеся альдегидфуксином ® темно-фиолетовый цвет. 
Оксифилы в центре аденогипофиза были небольшими, ШИК- 
отрицательными, но хорошо окрашивались оранжем G. Хро
мофобные клетки отличались наименьшей величиной и име
ли светлую окраску.

В боковых зонах аденогипофиза содержались оксифилы, 
хорошо окрашивавшиеся оранжем G, и небольшие базо
филы с ШИК-положительной цитоплазмой, интенсивно окра
шивавшейся альдегидфуксином.

У небеременных собак на 3-и сутки после острой мас
сивной кровопотери обнаруживалось увеличение абсолютной 
массы гипофиза до (87,5+1,8) мг, относительная его масса 
была незначительно уменьшенной—-до (0,62—0,052) мг/100г. 
Однако статистически достоверных различий между этими 
показателями у подопытных и контрольных животных не вы
явлено (Р>0,05).

В центре аденогипофиза небеременпых подопытных жи 
вотных обнаружено увеличение численности базофилов до 
(45,2+3,9)% (рис. 15). При этом количество хромофобных 
клеток по сравнению с центром аденогипофиза контрольных 
собак у них было достоверно уменьшено до (30,9+3,4) %. Ба
зофилы в центре аденогипофиза были резко гипертрофиро-

Рис. 15. Центр адено
гипофиза небеременной 
собаки, перенесшей ост
рую массивную крово
потерю. Увеличение ко
личества и размеров ба
зофилов. Окраска аль
дегидфуксином резко 
усилена. Фиксация: смесь 
сулема - формалин 
(9 : 1). Окраска по Хэл
ми — Дыбану. Об. 24, 
ок. 6 
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ваны, цитоплазма их — богата гликопротеидами и интенсив
но окрашивалась альдегидфуксином. В некоторых базофилах 
наблюдалось уменьшение количества ШИК-положительиых 
секреторных гранул. Относительное содержание оксифилов 
в центральном отделе было незначительно уменьшено — до 
(23,9+1,6)%, при этом также отмечалась гипертрофия их 
цитоплазмы.

В боковых зонах аденогипофиза относительное содер
жание клеточных элементов изменялось мало. Различия в по
казателях по сравнению с контрольными животными статис
тически достоверны (Р<0,05). Обращала на себя внимание 
гипертрофия цитоплазмы оксифилов (рис. 16). Некоторые ок
сифилы характеризовались частичной потерей оранж-О-поло- 
жительиой зернистости.

Рис. 16. Боковая зо
на аденогипофиза. Ги
пертрофия оксифилов, 
уменьшение численнос
ти хромофобов. Фикса
ция: смесь сулема —
формалин (9:1). Ок
раска по Хэлми — Ды- 
бану. Об. 24, ок. 6

Следовательно, массивная кровопотеря у небеременных 
собак вызывает увеличение численности базофилов в центре 
аденогипофиза, гипертрофию базофилов и оксифилов во всех 
отделах. При этом отмечается частичная дегрануляция цито
плазмы этих клеток. Указанные морфологические признаки 
свидетельствуют о функциональном возбуждении передней 
доли гипофиза после массивной кровопотери.

Во второй серии опытов исследовались морфологические 
изменения в аденогипофизе собак, у которых острая массив
ная кровопотеря моделировалась в период беременности и в 
родах.

У контрольных беременных собак абсолютная и относи
тельная масса гипофиза составляла соответственно (99,6+

3: 35 



±13,4) и (0,78+0,092) мг/100 г массы тела. Различия меж
ду показателями при сравнении с небеременными животными 
контрольной группы статистически недостоверны (Р>0,05). 
На горизонтальных срезах гипофиза обращало на себя вни
мание резкое увеличение передней доли по сравнению с ана
логичными срезами гипофизов небеременных собак. В цент
ре аденогипофиза, по сравнению с небеременными контроль
ными животными, наблюдалось достоверное (Р<0,001) уве
личение количества оксифилов до (51,5+2,0)% и уменьше
ние — хромофобных клеток до (25,2+1,3)%. Численность ба
зофилов не изменялась. Отмечалась гипертрофия цитоплаз
мы и ядер базофилов и оксифилов. Часть базофилов, отли
чавшихся наиболее интенсивной ШИК-реакцией, окрашива
лась альдегидфуксином в тёмно-фиолетовый цвет. Некото
рые базофилы с меньшим содержанием ШИК-положитель- 
ного материала окрашивались альдегидфуксином в слабо
фиолетовый цвет. Оксифилы в центральной зоне аденогипо
физа хорошо окрашивались Оранжем G.

В боковых зонах аденогипофиза резко увеличивалось 
(Р<0,001) количество оксифильных клеток — до (73,2± 
+ 1,1)%, тогда как содержание хромофобов уменьшалось до 
(21,5—1,9)%, базофилов — (5,3±1,9)%. При этом большин
ство базофилов имело небольшую величину, округлую или 
полигональную форму с узким ободком гомогенной цитоплаз
мы, весьма интенсивно окрашивавшейся по Хэлми — Дыба- 
ну в темно-фиолетовый цвет (рис. 17). Оксифилы интенсив
но окрашивались оранжем G, а также давали слабую ШИК- 
положительную реакцию.

У беременных собак через трое суток после эксперимен
та абсолютная и относительная масса гипофиза по сравне
нию с контрольными животными уменьшилась соответствен
но до (85,7±6,7) и (0,55+0,41) мг на 100 г массы тела 
(Р<0,05). При гистологическом анализе материала были вы
явлены закономерные изменения в аденогипофизе. У собак, 
которым кровопускание было произведено при беременности 
6—7 недель, по сравнению с контрольными животными отме
чалось увеличение численности базофилов в центральной зо
не гипофиза до (28,6+2,5) % и в боковых его зонах — до 
(13,7+1,1)% (Р<0,001) ; форма и величина базофилов, а так
же тинкториальные свойства их цитоплазмы характеризова
лись значительной вариабельностью. Наряду с резко гипер
трофированными базофилами, обладавшими интенсивной
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Рис. 17. Боковая зо
на аденогипофиза бере
менной интактной соба
ки. Преобладают гипер
трофированные оксифи
лы, хорошо окрашива
ющиеся оранжем G. Ба
зофилы мелкие, непра
вильной формы, интен
сивно окрашиваются 
альдегидфуксином. Фик
сация: смесь сулема — 
формалин (9:1). Окрас
ка по Хэлми — Дыбану) 
Об. 24, ок. 6

ШИК-реакцией и сильно окрашивавшимися альдегидфукси
ном, встречались в значительном количестве базофилы с вы
раженной дегранулированной цитоплазмой, слабо окраши
вавшейся альдегидфуксином. Обращала на себя внимание 
резкая гипертрофия оксифилов, при этом в боковых зонах; 
наблюдалось увеличение численности этих клеток до (76,7± 
±1,3)% (Р<0,05), по-видимому, за счет трансформации хро
мофобов, количество которых было резко уменьшено до 
(9,6+1,9)% (Р<0,001). В центре аденогипофиза численность 
оксифилов по сравнению с боковыми зонами была уменьшег 
на до (42,6+3,4) % (Р<0,001), наблюдалась ярко выражен
ная их дегрануляция. Такие клетки становились светлыми, 
и их трудно было отличить от хромофобов. Ядра этих клеток 
крупные, пузырьковидные, нередко отмечалось увеличение 
числа ядрышек.

Таким образом, острая массивная кровопотеря у бере
менных животных сроком 6—7 недель вызывает в аденогипо
физе увеличение численности базофилов, резкую гипертрофию 
цитоплазмы базофилов и оксифилов и дегрануляцию клеток, 
преимущественно в центральной зоне. Эти признаки указы
вают на усиление функциональной активности базофильных 
и оксифильных клеток аденогипофиза.

В аденогипофизе подопытных животных, которым мас
сивная кровопотеря была смоделирована в конце беременнос
ти и в родах, на 3-и сутки после эксперимента морфо-
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логические и гистохимические изменения в передней доле ги
пофиза были неоднотипными. У одних животных этой груп
пы в аденогипофизе обнаруживалось повышение функцио
нальной активности секреторных клеток. Форма базофилов и 
интенсивность окраски их цитоплазмы сильно варьировали, 
особенно в центральной зоне аденогипофиза. Большинство 
базофилов имело полигональную форму, гипертрофированная 
цитоплазма их была равномерно выполнена мелкими гранула
ми, интенсивно окрашивавшимися альдегидфуксином. Часть 
базофилов содержала грубые гранулы, также интенсивно ок
рашивавшиеся альдегидфуксином. Цитоплазма некоторых 
базофилов была неравномерно заполнена ШИК-положитель- 
ной и альдегидфуксин-положителыюй зернистостью. Участ
ки цитоплазмы таких базофилов были лишены секреторных 
гранул. Реже встречались сильно дегранулированные базо
филы с мельчайшей зернистостью. В боковых зонах адено
гипофиза содержались в небольшом количестве округлые или 
отростчатые базофилы с грубыми ШИК-положительными гра
нулами, окрашивавшимися альдегидфуксином.

У других животных обнаруживались более резкие мор
фологические и гистохимические изменения в аденогипофизе. 
Как в центральной, так и боковых его зонах значительно уве
личивалось количество дегранулировапных, полностью опус
тошенных базофилов и оксифилов (рис. 18). Такие клетки 
имели светлую гипертрофированную цитоплазму и крупные 
пузырьковидные ядра. Эти изменения указывают на функцио
нальное истощение клеток, что, по-видимому, является следст
вием резкого повышения их функции.

Рис. 18. Боковая зо
на аденогипофиза бере
менной собаки после ост
рой массивной крово
потери (забой на 3-и сут
ки после опыта). Боль
шинство оксифильных 
и базофильных клеток 
дегранулировано. Фик
сация: смесь сулема — 
формалин (9:1). Ок
раска по Хэлми — Ды- 
бану. Об. 24, ок. 6 
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Наряду с массивной дегрануляцией клеток наблюдалась 
дистрофия железистой паренхимы передней доли гипофиза 
(рис. 19). Отмечался пикноз ядер, исчезновение границ кле
ток. Местами встречались очаги более тяжелых некробиоти- 
ческих и некротических изменений паренхимы (рис. 20). Нек
робиоз железистых клеток отмечался в центре аденогипофи
за, особенно в зоне, прилегающей к промежуточной доле. У 
этих подопытных животных наблюдался более длительный 
период гипотензии в ходе эксперимента но сравнению с дру
гими животными данной группы, а патофизиологические по
казатели после проведенного лечения оставались ниже ис
ходных.

Рис. 19. Аденогипофиз 
беременной собаки пос
ле острой массивной кро
вопотери (забой на 3-и 
сутки после опыта). 
Дистрофия оксифилов. 
Резко выраженные пик- 
нотические изменения 
ядер. Фиксация: смесь 
сулема — формалин 
(9:1). Окраска гема
токсилин - эозином. Об. 
24, ок. 6

Рис. 20. Тот же аде
ногипофиз, что и на рис. 
19 (серийный срез). Не- 
кробиотические измене
ния оксифилов и базо
филов в боковой зоне 
аденогипофиза. Фикса
ция: смесь сулема —
формалин (9:1). Окрас
ка по Хэлми — Дыба- 
иу. Об. 24, ок. 6
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Интересно отметить, что дистрофии и некробиозу под
вергались дегранулированные, опустошенные базофилы и 
оксифилы. Кроме того, тяжелые дистрофические и некробио- 
тические изменения претерпевали оксифилы с компактной ци
топлазмой. Такие клетки подвергались уплотнению и гомо
генизации. Ядра их также уплотнялись, деформировались, 
становились гиперхромными. Границы клеток исчезали, ядра 
теряли четкие очертания, становились оранж-О-положитель- 
ными. Нередко в местах некроза железистой паренхимы от
мечались значительные скопления коллоидоподобных масс 
(рис. 21).

Рис. 21. Аденогипо
физ собаки после острой 
массивной кровопотери в 
период родов. Скопле
ние ШИК - положитель
ного материала в местах 
некробиоза паренхимы. 
Фиксация: смесь суле
ма — формалин (9 : 1). 
ШИК-реакция. Окраска 
по Хэлми — Дыбану. 
Об. 6, ок. 1|2.

Следовательно, на 3-и сутки после острой массивной кро
вопотери у собак в конце беременности и в период родов в 
аденогипофизе наряду с признаками гиперактивного состоя
ния секреторных клеток ярко выражены процессы функцио
нального истощения, в первую очередь, резко гипертрофиро
ванных базофилов и оксифилов. Кроме того, обращают на 
себя внимание обширная дистрофия железистой паренхимы, 
а также тяжелые очаговые некробиотические и некротичес
кие изменения аденогипофиза.

У собак, перенесших острую массивную кровопотерю в 
послеродовом периоде (1—7 суток после родов), были об
наружены однотипные изменения. Абсолютная и относитель
ная масса гипофиза составляла соответственно (77,6+6,7) мг 
и (0,62+0,035) мг/100 г. Через трое суток после эксперимен
та, как и у подопытных беременных животных, отмечались 
признаки активации железистой паренхимы. Однако для
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всех животных этой группы были характерны более выражен
ные процессы дегрануляции резко гипертрофированных базо
филов и оксифилов в передней доле гипофиза (рис. 22, 23). 
В центре и боковых зонах аденогипофиза обнаруживалось 
множество «светлых» клеток, цитоплазма которых была со
вершенно лишена зернистости. Такие клетки не окрашивались 
оранжем G и альдегидфуксином. Следует отметить, что де
грануляция железистых клеток распространялась на боль
шие участки передней доли гипофиза. Среди многочисленных 
дегранулированных клеток встречались единичные базофилы 
и оксифилы, цитоплазма которых была более или менее вы
полнена секреторными гранулами.

Рис. 22. Центральная 
зона аденогипофиза со
баки, перенесшей острую 
массивную кровопоте
рю в послеродовом пе
риоде (забой на 3-и сут
ки после опыта). Гипер
трофия и частичная де- 
грапуляция базофилов 
и оксифилов. Фиксация: 
смесь сулема — форма

ции (9:1). Окраска по 
» Хэлми — Дыбану. Об.
24, ок. 6

Рис. 23. Тот же аде
ногипофиз, что и на 
рис. 22. Боковая зона. 
Значительная часть ок
сифилов дегранулирова- 
на. Фиксация: смесь 
сулема: —■ формалин 
(9 : 1). Окраска по Хэл
ми — Дыбану. Об. 24, 
ок. 6
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Наряду с массовой дегрануляцией секреторных клеток, 
отражающей, как отмечено выше, их резкое функциональ
ное истощение, в аденогипофизе у животных последней груп
пы отмечались также обширные дистрофические, некробио- 
тические процессы. В местах расположения опустошенных 
«светлых» клеток появлялись участки, не имевшие выражен
ных клеточных границ. По мере дальнейшего развития дист
рофии «светлых» опустошенных клеток отмечались резкие 
изменения их ядер. Последние, утрачивая обычную структуру, 
в дальнейшем подвергались лизису. Границы этих клеток 
полностью исчезали. У некоторых животных данной группы, 
как и у подопытных в конце беременности, выявлялась дру
гая разновидность дистрофии железистых клеток, выражав
шаяся в гомогенизации, уплотнении цитоплазмы секреторных 
клеток. Ядра при этом подвергались пикнозу (рис. 24). Ком
пактная цитоплазма клеток обычно сильно окрашивалась 
оранжем G; пикнотические ядра также хорошо воспринима
ли оранж G. В дальнейшем дистрофические процессы пере
ходили в более тяжелые некробиотические и некротические 
изменения, которые нередко распространялись на обширные 
участки паренхимы аденогипофиза. Характерно, что у собак, 
перенесших острую массивную кровопотерю в послеродовом 
периоде, так же как у собак в период родов, выявлялись скоп
ления коллоидоподобных масс в очагах некроза железистой 
паренхимы.

Таким образом, у собак, перенесших острую массивную 
кровопотерю в послеродовом периоде, по сравнению с живот
ными, у которых кровопотеря была смоделирована в конце

Рис. 24. Дистрофия 
оксифильных клеток аде
ногипофиза собаки в 
послеродовом периоде на 
3-и сутки после опыта. 
Фиксация: смесь суле
ма — формалин (9:1). 
ШИК-реакция. Окраска 
гематоксилином. Об. 24, 
ок. 6 
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беременности и в период родов, в аденогипофизе выявлены 
более тяжелые и обширные дистрофические, некробиотичес- 
кие изменения. Эти изменения следует поставить в связь с 
особенностями послеродового периода. Так, исходное артери
альное давление у этих подопытных животных было ниже по 
сравнению с животными беременными и в родах. Венозное 
давление (исходное, в состоянии геморрагического коллапса) 
было также ниже (Р<0,005). Патофизиологические показа
тели после проведенного лечения не достигали исходных зна
чений.

У собак, павших после опыта, в аденогипофизе выявле
ны дистрофические и некробиотические изменения всех кле
точных элементов (рис. 25). Они оказались более выражен
ными у тех животных, которые прожили 3—5 суток после 
опыта.

Рис. 25. Аденогипофиз 
беременной собаки, пав
шей через 3 суток после 
опыта. Дистрофия и не
кробиоз железистых кле
ток. Фиксация: смесь 
сулема — формалин 
(9 : 1 ). Окраска гема
токсилин - эозином. Об. 
24, ок. 6

Особый интерес представляют данные об изменениях в 
аденогипофизе животных в более поздние сроки после крово
течения. Через 2—3 месяца у собак, перенесших кровопоте
рю в родах или послеродовом периоде, были отмечены участ
ки дистрофически измененных клеток (рис. 26, 27). В местах 
некротических изменений клеток наблюдалось разрастание 
соединительной ткани и накопление коллоидных масс 
(рис. 28). Эти изменения были более выраженными у жи
вотных, перенесших кровопотерю в послеродовом периоде.

Как показали проведенные нами морфологические ис
следования аденогипофиза женщин после массивной крово
потери в родах и результаты экспериментов, кровотечения
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Рис. 26. Аденогипо
физ собаки, перенесшей 
острую массивную кро
вопотерю в родах (за
бой через 3 месяца пос
ле опыта). Дистрофия и 
некробиоз клеток аде
ногипофиза. Фиксация: 
смесь сулема — фор
малин (9:1). ШИК- 
реакция. Об. 24, ок. 6

Рис. 27. Тот же аде
ногипофиз, что и на рис. 
26 (серийный срез). Не- 
кробиотические и не
кротические изменения 
клеток. Фиксация: смесь 
сулема — формалин 
(9 : 1). Окраска азаном 

по Гейденгайну. Об. 24, 
ок. 6.

Рис. 28. Острая мас
сивная кровопотеря у со
баки в послеродовом пе
риоде (забой через 3 ме
сяца после опыта). Скоп
ление ШИК-положитель- 
ного коллоида в местах 
некроза железистой па
ренхимы аденогипофи
за. Фиксация: смесь су
лема ■— формалин (9 : 1). 
ШИК-реакция. Об. 6, 
ок. 8 
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приводят к резким функциональным сдвигам, развитию оча
говых дистрофических, некробиотических и некротических из
менений железистой паренхимы. Характер этих морфологи
ческих изменений зависит о.т особенностей течения беремен
ности, родов и интервала времени от начала кровотечения 
до летального исхода.

Г л а в а III

КЛИНИЧЕСКОЕ ТЕЧЕНИЕ СИНДРОМА ШИХЕНА

Как отмечено ранее, к настоящему времени число наб
людений синдрома Шихена достигло полутора тысяч. 
Клинические проявления этой патологии довольно полно опи
саны специалистами разных профилей, которые справедливо 
высказываются о наличии значительного полиморфизма, мо
заичности течения синдрома Шихена, особенно в начале за
болевания. Это обусловлено многообразием функций гипота- 
ламо-гипофизарной системы и, следовательно, многообразием 
клинических проявлений при нарушении ее регулирующего 
влияния.

В первых публикациях по данной проблеме авторы вы
сказывались о наличии параллелизма между степенью по
ражения гипофиза и выраженностью клинической картины. 
Указывали, что при поражении примерно 50% гипофиза кли
нические проявления заболевания могут отсутствовать, при 
поражении 60—-75,% — наблюдаются отдельные его симпто
мы и только при выключении 98—99% гипофиза проявляет
ся типичная клиническая картина гипопитуитаризма [180, 
176]. Указанные предпосылки подтверждались эксперимен
тальными данными, когда при удалении 98—99% гипофиза 
наблюдалось выпадение его функции с атрофией трех пери
ферических желез — щитовидной, надпочечников и гонад.

С увеличением числа наблюдений и накоплением обоб
щающих данных стало ясно, что далеко не всегда имеется 
пропорциональная зависимость клинических проявлений ги
попитуитаризма от степени поражения гипофиза. Н. Shee
han, V. Summers [1851 приводят результаты аутопсий, ког
да от гипофиза оставался участок ,в 1—б мм3 в тубулярной 
его части или небольшие участки в латерально-боковых от
делах и сохранялась связь гипофиза с гипоталамусом. При

45 



жизни у этих женщин не проявлялись клинические симпто
мы заболевания. В подобных случаях отдельные женщины 
долго пребывали в состоянии комфорта, у них наступали пов
торные беременности и роды. Высказывалось предположение 
о возможности регенерации оставшейся части гипофиза [198]. 
Это подтверждали экспериментальные исследования [7] и 
клинические наблюдения [1911.

Z. Morandi с соавторами [150] предлагают выделять 
следующие формы клинических проявлений поражения ги
пофиза:

1) глобальную недостаточность, которая может протекать 
или а) в легкой клинической форме, или б) со всеми клини
ческими симптомами;

2) частичную недостаточность, проявляющуюся либо
а) изолированным выпадением ФСГ и ЛГ функций, либо
б) недостаточностью тиреотропной функции, либо в) недос
таточностью АКТГ функции;

3) комбинированную недостаточность, проявляющуюся 
или а) выпадением ГТГ <и ТТГ влияния, или б) выпадением 
ГТГ и АКТГ функции, или в) выпадением ТТГ и АКТГ 
функции.

Н. Sheehan [186] и N. Schreiner [176] в более поздних 
работах стали указывать на определенную стадийность в раз
витии клинических проявлений гипопитуитаризма соответст
венно времени выключения функций подчиненных гипофизу 
периферических эндокринных желез: первоначально выпадает 
функция гонад, затем присоединяется недостаточность щито
видной железы и позже проявляется выпадение функции над
почечников. Но такая последовательность не абсолютна, и у 
15% больных авторы регистрировали атипическое течение бо
лезни, когда сексуальная функция могла не нарушаться при 
выпадении ТТГ функции или когда при выпадении послед
ней сохранялись ГТГ и АКТГ функции [16, 176]. Другие ав
торы [183] паблюдали выпадение ГТГ функции с медленным, 
постепенным развитием тиреоидной и адреналовой недоста
точности или сохранение ТТГ и АКТГ влияния при отсутст
вии ГТГ функции [163].

J. Teter [196] предлагает различать 2 группы симптомов 
поражения гипофиза: к группе ранних симптомов он относит 
атрофию молочных желез, депигментацию околососковых 
кружков и малых половых губ, восковидную бледность и су-
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хость кожи, атрофию гениталий; поздним симптомом автор 
считает выпадение волос в подмышечных областях, признавая 
это критерием наибольшей тяжести заболевания.

Существует много мнений о времени возникновения пер
вых клинических проявлений синдрома Шихена. Ряд авторов 
[156, 131, 174, 183] наблюдал первые симптомы гипопитуита
ризма через 1—6 месяцев после патологических родов; В. Н. 
Серов [71] называет срок 1—1,5 года. Чаще указываются 
симптомы, которые послужили поводом для стационарного 
лечения больных, при этом отмечается, что интервал между 
сроком родов и их появлением составлял 3—5 лет [135, 187]. 
Как писал Н. Sheehan [180], возникнув через какой-то интер
вал после родов, заболевание в последующем может не вы
являться полгода, год и несколько десятков лет (до 38—43), 
пока не наступит прогрессирование деструктивных изменений 
в гипофизе. Увеличение числа случаев ранней диагностики 
синдрома Шихена позволило установить его начальные симп
томы, выявляемые уже в первые 3—4 суток после родов, — 
это возникновение головных болей, головокружений, обмо
рочных состояний, оглушенности, жажды [40, 156].

Ряд авторов считает, что к концу года после родов к 
названным симптомам присоединяется недостаточность щи 
товидной железы, а затем — недостаточность надпочечни
ков. Большинство же исследователей недостаточность функ
ции щитовидной железы относят к симптомам более позднего 
периода [98]. Так, Н. Sheehan [182] высказывает мнение о 
развитии микседемы через 10—30-лет от начала заболевания, 
причем часто в это время проявлялись и изменения психики. 
Подобную клиническую картину J. Todd [199] наблюдал че
рез 17 лет с момента появления первых симптомов гипопитуи
таризма. При этом специалисты обращали внимание на нали
чие «типичного» лица больных: блестящего, «зеркального», 
с экзофтальмом. Отмечалась выраженная «триада» кожи: 
резкая бледность с восковым оттенком, сухость с ихтиозом 
легкой степени, истончением (как папиросная бумага), мор
щинами от атрофии подкожной клетчатки и ее придатков 
[3]. Недостаточность кровообращения проявлялась мрамор- 
ностью кожи, синюшностью ногтей, кончика носа. Характер
но снижение основного обмена до (—20) ... (—30) % [40, 37, 
70, 181, 182, 184, 185, 153, 202]. Некоторые авторы наблюда
ли еще более значительное его снижение — до (—40) ... 
(—67)% [52]. Однако при выраженной клинике у отдельных
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больных основной обмен оставался нормальным— от +1 до 
+4% [152].

Недостаточность надпочечников проявлялась снижени
ем уровня глюкокортикоидов, в то время как минеральный об
мен вначале не был нарушен. Такие больные депигменти- 
рованы, не загорают из-за недостаточности гормона интер- 
мидина и нарушения синтеза меланина. Отмеченные призна
ки наблюдал у 42 из 57 больных R. Murdoch [152]. У боль
ных выражена адинамия, зябкость, боли в коленных суста
вах. Классическими симптомами адреналовой недостаточ
ности принято считать слабость, утомляемость, наклонность 
к стрессам, сопровождающимся тошнотой, рвотой, обезвожи
ванием организма; обычно снижены АД, содержание глюко
зы в крови. Подобную клиническую картину расценивают 
как «гипосупраренализм» [67]. За счет недостаточности 
АКТГ у женщин может наблюдаться гиперпигментация от
дельных участков кожи — «грязные локти». У 33 из 57 боль
ных R. Murdoch [152] наблюдал адренокортикальные кри
зы. Полное выпадение функции надпочечников считают от
носительно редким явлением.

В результате гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой 
недостаточности частично или полностью выпадают волосы 
на лобке, в аксиллярных областях, снижается оволосение на 
голове [182]. Эти явления J. Teter с соавторами [196] наблю
дали через 2,5 месяца — 14 лет от начала заболевания.

Из-за недостаточной выработки гонадотропинов проис
ходит суперинволюция гениталий: в соскобе у молодых жен
щин не находили эндометрия или не отмечалось его реакции 
на введение половых гормонов. Как показал проведенный 
Н. Sheehan [182] ретроградный анализ клиники заболевания 
при 88 аутопсиях, аменорея имелась у 77, редкие менструа
ции — у 9, нормальные — у 2 женщин. Автор заметил, что 
при сохранении менструального цикла деструктивные измене
ния гипофиза более значительны, чем у женщин со стойкой 
аменореей. Ряд других авторов также наблюдал сохранение 
менструальной функции при заболевании средней тяжести 
[42, 108]. Нарушение функции яичников считают одним из 
типичных симптомов гипопитуитаризма, причем оно не всег
да сочетается с недостаточностью функции щитовидной же
лезы и надпочечников [163].

Из других проявлений клиники синдрома Шихена иссле
дователи отмечают наличие неврологических симптомов, их
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называют «неврологическими масками» [26]. У некоторых 
больных на протяжении более чем 12 лет ставился диагноз 
неврологического заболевания с кризовым течением, периоди
ческими психическими расстройствами. Такое состояние Л. Н. 
Аносова и Я. В. Панкова [3] расценивают как проявление ги
потиреоидной энцефалопатии, что нашло отражение на ЭЭГ: 
снижение активности с «плоскими» кривыми, нерезко выра
женной асимметрией зубцов [2], биоэлектрической реактив
ностью, угнетением активности ретикулярной формации ство
ла мозга, снижением лабильности больших полушарий [29].

Ряд авторов считает синдром Шихена болезнью гипо
адаптации. Возникающие иммунологические нарушения спо
собствуют развитию артрита. Такую клинику Н. Sheehan 
наблюдал у 13,5% больных. Высказывается предположение, 
что в патогенезе артрита участвует гипонатриемия, вызван
ная недостаточностью функции гипофиза [106]. Обострение 
аутоиммунных нарушений возникает в связи с недостаточ
ностью функций щитовидной железы и надпочечников.

Имеется ряд сообщений о сочетании синдрома Шихена 
с туберкулезом [37, 38]. Авторы, анализируя по 1—3 случая 
болезни, подчеркивают, что только через 7—17 лет от начала 
развития синдрома Шихена больным впервые ставился пра
вильный диагноз.

Как своеобразие клиники синдрома Шихена описывает
ся резко выраженный остеопороз костей конечностей, при ко
тором иногда легко возникают множественные переломы.

При анализе клинических проявлений синдрома Шихена 
указывается на наличие анемии особой формы, так называе
мой гипофизарной [64]. Ее впервые описал в 1937 г. Snapper 
(цит. по [197]). Подчеркивается, что противоанемическая те
рапия у этих больных неэффективна. Клинической картине 
обычно соответствует монохромная анемия с лимфоцитозом, 
который Е. А. Васюкова [14] наблюдала у 12 из 22 больных. 
Иногда имеется эозинофилия. А. А. Крылов с соавторами 
[43], подчеркивая полиморфизм клиники синдрома Шихена, 
называют анемию своеобразной «клинической маской», соче
тающейся с гипокинезией желудка, стойкой ахилией, надпо
чечниковой недостаточностью, но без гиперпигментации.

Собственные многолетние наблюдения за 34 больными 
с синдромом Шихена убедили нас в наличии многочисленных 
симптомов при этом заболевании, сопровождающихся много
образными изменениями лабораторных показателей. Длитель-
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ность наших наблюдений за пациентками составила: 8—12 
лет — 9 женщин; 13—14 лет — 8; 15—17 лет — 8; 18—21 
год — 9.

Как видим, более 1/2 больных наблюдались на протяже
нии 15—21 года (в литературе мы не встретили подобных 
сведений). Наблюдение за каждой больной осуществлялось 
стационарно 1—2 раза в год в эндокринологическом отделе
нии Воронежской областной клинической больницы с осмот
ром гинекологом, невропатологом и проведением полного ин
струментально-лабораторного обследования. Амбулаторное 
наблюдение проводилось каждые 3—4 месяца.

Длительность заболевания у наших пациенток к момен
ту первого поступления в стационар с диагнозом синдром 
Шихена была различной: 1—2 года — у 6 женщин, 3—4 го
да — у 8; 5—7 лет — у 4; 10—14 лет — у 11; 15—18 лет — 
у 4; 28 лет — у 1. Таким образом, на время правильного 
установления диагноза у 2/3 больных заболевание продол
жалось от 5 до 18 лет и у Г— 28.

Большинство исследователей, имевших значительное чис
ло наблюдений, отмечают появление выраженных клиничес
ких симптомов гипопитуитаризма преимущественно в воз
расте 45—65 лет [160, 182, 193]. Предполагают, что к этому 
времени исчезали примордиальные фолликулы в яичниках, 
прекращалось их регулирующее влияние на функцию надпо
чечников и щитовидной железы. J. Teter с соавторами [196] 
считают, что клиника гипопитуитаризма проявляется в воз
расте от 20 до 37 лет, чаще — в 26 лет.

В наблюдаемых нами случаях диагноз синдрома Шихена 
был установлен в возрасте 35 лет и старше (в среднем в 
36,7). Возраст на период патологических родов у 11 жен
щин был от 25 до 30 лет, у 20 — старше 30 и только у 3 — 
до 25 лет. Заболевание возникало чаще после 3—4 и боль
шего числа родов, причем 19 больных имели от 5 до 17 бе
ременностей, остальные — более 3.

Ретроспективный анализ анамнеза у женщин в ранний 
период наших наблюдений и во всех случаях после 1968 г. 
показал, что первоначальными клиническими проявлениями 
у всех больных были резкая общая слабость, головные боли, 
агалактия, плохой аппетит. У 12 больных в первые дни забо
левания появились признаки диэнцефальных расстройств: на
рушение терморегуляции, резкая потливость, онемение кис
тей рук или одной из сторон тела.
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Среди наблюдаемых нами больных у 8 стадийность синд
рома Шихена выразилась в последовательности выпадения 
ГТГ, ТТГ и АКТГ функций, у 2 — ГТГ, АКТГ и ТТГ функ
ций. У 17 женщин выпадение ГТГ функции сочеталось с час
тичным выпадением ТТГ и АКТГ влияния. У 2 больных бы
ло выпадение ГТГ и частичное — ТТГ и АКТГ функций, у 
5 — частичное выпадение как ГТГ, так и ТТГ и АКТГ функ
ций.

Симптомы вторичного гипотиреоза проявились у 21 боль
ной через 2—6 недель после патологических родов, у 13 — 
в первые 4 месяца.

Симптомы надпочечниковой недостаточности мы наблю
дали спустя 3—6 месяцев после патологических родов у 21, 
через 1 год — у 6, спустя 8—10 лет — у 2 пациенток.

После наблюдения за 20 больными в течение 8 лет мы 
пришли к выводу, что клинические проявления у них синд
рома Шихена были неодинаковы. У одних женщин наблю
далась клиническая картина с преимущественно гипоталамо- 
гипофизарными проявлениями без выпадения функции опре
деленных периферических желез; течение болезни было лег
ким; в 1 случае наступило излечение, в 4 — длительная ре
миссия. У других больных заболевание протекало тяжелее: 
отмечались клинические проявления церебро-гипоталамо-ги- 
пофизарной недостаточности, выпадение функции отдельных 
периферических эндокринных желез (парциальный гипопи
туитаризм), обычно определялась средняя тяжесть течения 
болезни, лечение приводило к длительной ремиссии (1—3 го
да), а у 5 пациенток позволило сохранить трудоспособность. 
И наконец, имелась группа с тяжелыми проявлениями забо
левания, клинической картиной пангипопитуитаризма. Лече
ние этих больных обеспечивало только кратковременную ре
миссию; все они были нетрудоспособны, могли лишь с тру
дом обслуживать себя.

Учитывая приведенные особенности клиники, дифферен
цированной терапии, а также индивидуального подхода к дис
пансеризации, в соответствии со степенью нарушения гипота
ламо-гипофизарной системы и периферических эндокринных 
желез у наших больных мы подразделили все случаи синд
рома Шихена на тотальный и парциальный гипопитуитаризм, 
выделяя по степени тяжести заболевания легкую, среднетя
желую и тяжелую его формы.

В многочисленных работах Н. Sheehan [179—190], В. Н.
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Серова [69—71], К. Н. Жмакина с соавторами [25[ указыва
ется на прямую зависимость тяжести клинических проявле
ний гипопитуитаризма от объема кровопотери в родах. Та
кая зависимость установлена и в наших исследованиях 
(табл. 6).

Таблица 6

Зависимость тяжести синдрома Шихена от объема кровопотери в родах

Клиническое 
течение Число женщин Объем крово

потери, мл
Частота 
коллапса

Тяжелая форма 12 2069+132 12
Средней тяжести 17 1369±41,9 8-
Легкая форма 5 1000+122 1
Всего 34 21

Как следует из табл. 6, у женщин с тяжелой формой за
болевания кровопотеря в родах была почти вдвое больше, 
чем при заболевании средней тяжести. Коллапс наблюдал
ся у всех женщин с тяжелой формой синдрома Шихена, пред
варяя его развитие, и почти у 1/2 — со средней тяжестью бо
лезни. Артериальное давление при этом снижалось в течение 
примерно 2 ч и лишь у 4 женщин с периодическим улучше
нием состояния — в течение 4—-6 ч. В одном случае насту 
пила клиническая смерть.

При обследовании наших больных мы обратили внима
ние на имевшиеся у них наряду с клиническими проявления
ми выпадения функции периферических эндокринных желез 
явные неврологические и гипоталамические симптомы: упор
ные головные боли, наличие микросимптомов органического 
поражения нервной системы (анизокория, ослабление кон
вергенции, центральный парез VII—XII пар нервов, анизо
рефлексия, патологические рефлексы), отмеченных у больных 
с особенно упбрной головной болью (5 чел.). У последних по
мимо обильного кровотечения в послеродовом периоде наблю
дались септические осложнения, при которых за счет внутри
сосудистого тромбирования могли возникнуть вторичные из
менения в головном мозгу, что позже проявилось внутричереп
ной гипертензией. Повышение внутричерепного давления 
подтвердилось данными рентгенографии черепа, результата-
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ми исследования давления и состава церебральной жидкости. 
Заслуживает внимания уменьшение головных болей после 
люмбальной пункции у 3 больных. Гипоталамические нару
шения проявлялись головокружениями, расстройством тер
морегуляции и водно-солевого обмена. Расстройство терморе
гуляции выражалось в субфебрилитете либо своеобразном 
ощущении познабливания — «внутренней дрожи», «ползании 
мурашек», «холоде вдоль позвоночника», плохой переноси
мости смены температуры. У 8 больных возникали приступы 
по типу диэнцефальных кризов, у 4 из них — в виде прили
вов жара и резкой потливости, сжимающих болей в области 
сердца, страха смерти, онемения различных частей тела, уси
ления головной боли, озноба. Через 2—3 ч приступ заканчи
вался учащенным мочеиспусканием. У 1 больной диэнцефаль
ные кризы протекали по типу панастении, у 4 — имелись про
явления несахарного диабета.

Ряд авторов [135, 195] выделяет типичную для синдрома 
Шихена классическую триаду взаимосвязанных клинических 
симптомов: 1) кровотечение или шок в родах; 2) отсутствие 
лактации; 3) наличие стойкой аменореи. Ведущим симптомом 
гипопитуитаризма после кровотечения в родах принято счи
тать нарушение лактогенной функции, связанное с прекраще
нием выработки пролактина. В гипофизе человека последний 
обнаруживается в небольших количествах; уровень пролак
тина увеличивается у беременных [119] и остается повышен
ным во время кормления ребенка [168]. Внезапное исчезно
вение пролактина очень быстро способствует обратному раз
витию молочных желез, наступлению стойкой агалактии. От
сутствие или раннее прекращение лактации (гипогалактия), 
по литературным данным, отмечены у 85—91% больных [71, 
197].

По нашим данным, агалактия наблюдалась у 29 больных 
с первых дней после патологических родов, гипогалактия — 
у 3. У одной женщины, напротив, была повышенная лакта
ция. Характерно, что и через 14 лет от начала заболевания 
у этой больной определялись высокие цифры пролактина — 
1162 ц ME/мл; заболевание у нее имеет среднюю тяжесть те
чения.

Другим важным клиническим признаком синдрома Шихе
на является аменорея. Она обнаружена В. Н. Серовым [71] 
у 38 из 43 больных, у остальных проявлялся гипоменструаль- 
ный синдром.
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Как указано ранее, выпадение гонадотропной функции 
отмечалось у 23 из 34 наблюдаемых нами больных. Дейст
вительно, у них менструальная функция после родов не вос
становилась, оставалась стойкая аменорея, причем у всех она 
сочеталась с агалактией. У 2 женщин, также при стойкой ага- 
лактии, вторичная аменорея прерывалась периодическими 
скудными менструальными выделениями. У 5 женщин при 
наличии агалактии были редкие нерегулярные менструации, 
чаще менструальная реакция проявлялась в ответ на назна
чение половых гормонов. В 2 случаях на фоне гипогалактии 
опсоменорея наблюдалась в течение 5 и 7 лет и далее сме
нилась стойкой аменореей. У 2 больных с типичным анамне
зом заболевания, наличием агалактии до настоящего време
ни сохранились скудные менструальные выделения, иногда с 
задержкой на 2—3 недели, хотя возраст одной из них 43 го
да. Аналогичные особенности клиники отмечались также дру
гими авторами [42].

У 4 наблюдаемых нами больных заслуживают внимания 
особенности выпадения гонадотропной функции.

1. Больная М., 1922 г. рождения. Менструальный цикл — с 14 лет, 
без особенностей. Было 6 беременностей, 3 из которых закончились нор
мальными родами, 2 — медицинскими абортами (последний — до 1964г.). 
Третьи роды были в 1964 г., в возрасте 42 лет, протекали без осложне
ний, но после них возникла стойкая аменорея. Периодически женщина от
мечала слабость, головную боль, не лечилась. В 1968 г. (в возрасте 44 
лет) были четвертые роды, осложнившиеся слабостью родовой деятель
ности, крупным плодом, плотным прикреплением плаценты. Родоразреше
на посредством кесарева сечения с ручным отделением последа. Имелась 
кровопотеря 1500 мл. Сразу, в первые дни после родоразрешения, нача
лись головные боли, возникли слабость, полуобморочные состояния, в те
чение месяца сохранялась субфебрильная температура (эндометрит). При 
осмотре через месяц после родов: отсутствие нагрубания молочных же
лез, агалактия. Выросли скудные волосы на лобке и в аксиллярных об
ластях. Потеряла в весе 5 кг. Имелись бледность, отечность лица, ане
мия; содержание кетостероидов — 17,9 ммоль/л. В процессе последую
щего наблюдения сохранялась аменорея. Преобладала клиника вторично
го гипотиреоза.

2. Больная Б., 1918 г. рождения. Менструировала циклично с 13 лет. 
Половая жизнь с 27 лет. В возрасте 30 лет были первые роды гигант
ским плодом (5900,0) с кровопотерей до 1000 мл. После родов отмеча
лась гипогалактия, затем — аменорея. Не лечилась, но при сохранении 
аменореи в 1950 и 1951 гг. было 3 медицинских аборта. В 1952 г. — вто
рые роды с кровопотерей 1000 мл; оставались и гипогалактия, и амено
рея. В 1954 г. — третьи роды с кровопотерей в объеме 1200 мл, также 
с гипогалактией и аменореей после них. В последующем заболевание про
текало с выпадением гонадотропной, тиреотропной и снижением адрено
кортикотропной функций.
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3. Больная Б., 1935 г. рождения. С 14 лет установился менструаль
ный цикл с обильными кровопотерями. Первая беременность завершилась 
поздним выкидышем с обильной кровопотерей. Было еще 5 беременнос
тей: 1955 г. — первые роды без патологии; 1956 г. — медицинский аборт; 
1957 г. — роды с кровопотерей в объеме 800 мл в связи с плотным при
креплением плаценты, лактация достаточная, восстановились нормальные 
менструации; 1958 г. — медицинский аборт, 1960 г. — третьи роды двой
ней при наличии тяжелой нефропатии, осложнились кровотечением 
(2000 мл), коллапсом в течение 2 ч. В первые дни после родов беспокои
ли слабость, головные боли, полуобморочные состояния, лактация отсут
ствовала. Менструальный цикл не восстановился, с 25 лет наступила 
стойкая аменорея. Ставили диагноз гипохромной анемии и в течение 6 лет 
безуспешно проводили гемостимулирующее лечение. После третьих ро
дов постепенно развилась клиника пангипопитуитаризма.

4. Больная К., 1927 г. рождения. Менструировала с 14 лет обильно,, 
регулярно. Имелось первичное бесплодие. Было 3 беременности, все за
кончились родами: первые роды в 1952 г. протекали без осложнений; вто
рые роды в 19'64 г. осложнились гипотоническим кровотечением в объе
ме 1400 мл, отмечалась гипогалактия. Не менструировала год. Наступила 
третья беременность, которая осложнилась нефропатией III степени; в 
1956 г. — третьи роды с кровопотерей в объеме 600 мл, но с продолжи
тельным (до 4 ч) коллапсом.. В послеродовом периоде развился эндомет
рит. Не было нагрубания молочных желез, лактации, не восстановилась 
менструальная функция (с 29 лет). В первые дни после родов отмеча
лись слабость, резкая головная боль, чДстые обморочные состояния со 
снижением АД до 70 мм рт. ст. Коматозные состояния часто повторялись, 
и в основном по этому поводу больная лечилась около года в стациона
ре, в последующем лечение повторялось несколько раз в год. После родов 
не выросли сбритые волосы на лобке и в подмышечных областях. Быст
ро развилась картина пангипопитуитаризма. Женщина погибла через 25 
лет от начала заболевания при очередной коме.

Приведенные наблюдения свидетельствуют об индивиду
альности течения синдрома Шихена, постепенном развитии 
недостаточности гонадотропной функции у отдельных боль
ных.

Для оценки гонадотропной функции гипофиза исследуют 
суммарные гонадотропины, причем падение их уровня ниже 
13 MME считается патогномоничным для синдрома Шихена. 
Мы определяли суммарные гонадотропины в динамике биоло
гическим методом у 19 женщин, данные представлены на 
рис. 29. Как видно из графика, показатели гонадотропинов 
у наблюдаемых больных значительно варьируют индивиду
ально как отдельно по годам, так и в динамике за период 
наблюдений. За норму принято содержание ГТГ, равное 
25 MME [71]. У 12 женщин уровень гонадотропинов был 
ниже 13 MME. Вообще же количество их было сниженным у 
2/3 больных. Наивысший показатель — 59,4 MME получили
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у женщины в возрасте 50 лет, 23—34,7 MME — у женщин 
в возрасте 40—46 лет.

Рис. 29. Содержание суммарных гонадотропинов в мо
че у больных с синдромом Шихена (методика С. Г. Степа
нова)
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Как указано ранее, почти у всех наблюдаемых нами 
больных гонадотропная функция была выключена полностью 
сразу или через 5—7 лет после кровопотери. В процессе ди
намического наблюдения мы не отметили определенной зави
симости уровня ГТГ от длительности заболевания. Так, у 5 
из 10 больных с тяжелой формой заболевания уровень ГТГ 
почти не изменялся: у 3 — наблюдалось повышение их со
держания на 1/3—1/2 в начале лечения, но в дальнейшем и 
при лечении установлено его снижение на 1/3—1/2 в сравне
нии с исходным; у 2 больных содержание ГТГ в начале лече
ния оставалось неизменным, затем наблюдалось его сниже
ние на 1/2—1/4 от исходного уровня. Таким образом, у поло
вины больных с тяжелой формой заболевания со временем 
содержание гонадотропинов снижалось. В группе больных с 
синдромом Шихена средней тяжести снижение уровня гона
дотропинов с увеличением длительности заболевания отмече
но у 4 из 19 женщин.

В последние 8—10 лет появились данные о применении 
радиоиммунологических методик определения ГТГ у здоро
вых женщин и у больных с синдромом Шихена. В основном
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приводятся цифровые показатели при описании отдельных 
наблюдений, причем, к сожалению, в разных единицах, что 
затрудняет их сравнение и трактовку [166, 87, 109, 178, ПО]. 
Результаты исследований свидетельствуют о больших коле
баниях в содержании ФСГ и у здоровых женщин, и у боль
ных. R. Peinny с соавторами [1571 определили у здоровых 
женщин детородного возраста содержание ЛГ равным 2,4— 
29 МЕ/л и ФСГ — от 3,5 до 13 МЕ/л.

У больных с синдромом Шихена мы сравнили свои дан
ные с результатами Т. Аопо с соавторами [87] и М. Shan- 
manesh [178]. Содержание ЛГ, ФСГ и пролактина опре
делено нами радиоиммунологическим методом в 1982 г. 
(табл. 7). Уровень ЛГ колебался от 6,3 до 12,3 МЕ/л у 5 жен
щин с тяжелой формой заболевания (наблюдения 2, 4, 6, 5, 
9), уровень ФСГ был менее 1,25 и 1,4 — у 4, составлял 
5,9 МЕ/л — у 1 из них. Содержание пролактина колебалось 
от 133 до 257 у, ME/мл. У 4 женщин со средней тяжестью за
болевания (наблюдения 1, 3, 7, 8) Л Г определен в количест
ве от 7,3 до 44,6 МЕ/л, ФСГ — от уровня менее 1,25 (у 1 боль
ной) до 37,2 МЕ/л, пролактин — от 180 до 287 и даже 
1162 у ME/мл (у 1 больной). Данные радиоиммунологическо- 
го исследования не позволили нам установить существенную 
взаимосвязь между уровнем гонадотропинов и длительностью 
заболевания, хотя у женщин с тяжелой формой заболевания 
снижение уровня ЛГ и ФСГ отмечено в большей степени. 
Это не противоречит выводам В. Н. Серова [71].

Функциональное состояние яичников оценивалось с уче
том следующих тестов: характера менструальной функции, со
стояния половых органов, цитологии вагинальных мазков (по 
методу М. Г. Арсеньевой [5]) с определением кариопикноти- 
ческого индекса (КПИ). У 17 больных произведена биопсия 
эндометрия, у 9 — гистерография. У 10 больных в 1982 г. оп
ределено содержание эстрадиола и прогестерона в плазме. Со
стояние менструальной функции у наших больных мы описа
ли выше. Высокая степень атрофии гениталий установлена у 
10 больных с тяжелой формой гипопитуитаризма. У 2 жен
щин с тяжелым и 17 со среднетяжелым течением болезни об
наружена менее выраженная гипоплазия с преобладанием ат
рофии матки или наружных половых органов. У 5 женщин 
гинекологический статус соответствовал возрастной норме. У 
них либо были периодические менструальные выделения, ли
бо не сразу наступила аменорея (через 5—7 лет после крово-
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течения в родах). Показателем атрофических изменений по- 
ловых органов у 17 больных являлись и данные биопсии эн
дометрия. Это были женщины в возрасте 35—40 лет, причем 
5 из них предварительно получали двухфазную гормонотера
пию. Глубина полости матки у 12 составила от 3,5 до 5 см, 
у 5 женщин — 5,5—7 см. Соскоб из полости матки у 1/2 боль
ных (8 чел.) не получен; у 5 он был представлен небольши
ми кусочками — 0,5—1 мм, в которых обнаружены обрывки 
эндометрия, что свидетельствовало об угнетении морфологи
ческих процессов в матке. Наличие атрофических ее изме
нений подтверждено и гистерографией, когда у 8 женщин мо
лодого возраста были установлены уменьшенные размеры 
матки.

Гормональная кольпоцитология у 24 больных с синдро
мом Шихена, преимущественно молодого возраста, соответ
ствовала картине мазков атрофического типа, но отличалась 
от них наличием ацидофильных сдвигов. Эозинофильный ин
декс у 6 женщин был от 15 до 60% при низком КПП: 0 — у 
22 и 10—20% — у 2. Такая картина кольпоцитологии оста
валась у этих больных в течение всего периода наблюдений, 
несмотря на применение половых гормонов в лечении неко
торых из них.

В случаях неполного выпадения гонадотропной функции 
наблюдали наступление беременности, считая ее возможной 
при небольшом выпадении ГТГ или расценивая как следствие 
регенеративных процессов в гипофизе [192, 102, 135]. О 17 
случаях беременности у больных с синдромом Шихена со
общил N. Schreiner [1761, о 30 таких наблюдениях — F. Röp
ke [1701; A. Chryssikopulos с соавторами [101], В. Шулович 
с соавторами [191] упоминают 25 соответствующих описаний 
в мировой литературе.

В доступных нам литературных источниках мы встрети
ли 46 описаний наступления беременности при синдроме Ши
хена. Из указанного числа в одном случае у женщины было 
5 беременностей.

По вопросу о целесообразности беременности у больных 
с синдромом Шихена нет единого мнения. Одни специалисты 
считают наступление беременности не свидетельством улуч
шения состояния больной, а, напротив, возможной причиной 
рокового исхода за счет полного разрушения оставшейся час
ти гипофиза [176]. При анализе указанных 46 случаев наступ
ления беременности выяснилось, что в отмеченном одном слу-
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чае у женщины 4 из 5 беременностей, наступивших на фоне 
клиники гипопитуитаризма, закончились нормальными рода
ми, а при пятых родах повторилось кровотечение, развился 
коллапс и через 4 ч женщина погибла. Лишь у одной паци
ентки при заболевании средней тяжести временное улучше
ние состояния отмечено после 3 беременностей. Из всех опи
санных 46 наблюдений только в 4 случаях беременность 
улучшила самочувствие женщин; ухудшение наступило у 
4 больных, причем 2 из них погибли через 2 и 4 ч после ро
дов. Приводимые данные не свидетельствуют в пользу пов
торения беременности у больных с синдромом Шихена, тем 
более что при этом всегда требуется длительное предшест
вующее лечение гормонами.

Из наблюдаемых нами 34 больных после проявления 
симптомов гипопитуитаризма беременность наступила у 7. 
Четверо женщин описаны выше. У 1 больной со средней тя
жестью и у 2 — с легкой формой заболевания было по од
ной беременности, они закончились выкидышами.

По нашим данным, к выпадению гонадотропной функции 
чаще присоединялось нарушение функции тиреотропной. 
Симптомы вторичного гипотиреоза появились у 21 больной 
вслед за ранними симптомами синдрома Шихена. У 13 из них 
они установлены в первые 4 месяца после патологических 
родов и проявились физической и умственной заторможен
ностью, отечностью, резкой бледностью, сухой блестящей ко
жей с желтушным оттенком, огрубением голоса, снижением 
слуха и обоняния. Медленная скандированная речь наблю
далась у 8, застывшее маскообразное лицо — у 19 больных. 
В отличие от первичного для картины вторичного гипотирео
за, которым страдали больные с синдромом Шихена, были 
характерны нормальная или сниженная масса тела больных, 
пастозность и отеки только на лице у подавляющего их боль
шинства — у 22 женщин, у 12 пациенток — отеки всего тег 
ла. Сухость кожных покровов и огрубение голоса были вы
ражены умеренно. Женщины выглядели старше на 5—10 лет, 
были апатичны, болезненно раздражительны, теряли интерес 
к семье, детям (семьи распадались). Брадикардия наблюда
лась у 28 из 34 больных.

Лабораторным подтверждением вторичного гипотиреоза 
являлись показатели основного обмена и иодпоглотительной 
функции щитовидной железы. Почти у всех больных основ
ной обмен был снижен от —1 до —48%. Мы не установили
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существенного параллелизма тяжести заболевания и степени 
снижения основного обмена. Наши данные свидетельствуют 
о том, что у каждой 4-й женщины с тяжелой формой заболе
вания основной обмен был снижен до —20%; у 3 больных 
в процессе длительного наблюдения и лечения имелась тен
денция к прогрессированию снижения основного обмена. При 
средней тяжести заболевания у 1/3 женщин основной обмен 
был —15% и ниже; в этой группе у 1 больной снижение ос
новного обмена достигло —48%. У 1 из 5 женщин с легкой 
формой заболевания основной обмен снизился до —12, а в 
последующие годы — до —14%; у остальных 4 больных он 
был в пределах нормы. На рис. 30 приведены средние пока
затели основного обмена в виде кривой за весь длительный 
период наблюдения; как видим, они остаются ниже или у 
нижней границы нормы.

Рис. 30. Динамика основного обмена у больных с синд
ромом Шихена.

Большинство авторов указывают на повышение уровня 
холестерина у больных с синдромом Шихена от 5,7 до 
9,4 ммоль/л. На время первого стационирования содержание 
холестерина у наших больных составило (6,48±0,38) ммоль/л 
(от 3,6 до 8,8 ммоль/л). В процессе динамического наблюде-
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ния в последующие годы определялось содержание ß-липо- 
протеидов: количество их было или повышенным (у 1/5 боль
ных), или на верхней границе нормы.

Иодпоглогительпая функция щитовидной железы опреде
лялась нами в динамике. Полученные данные представлены 
на рис. 31. Мы видим, что кривая средних показателей почти 
весь период диспансерного наблюдения была ниже минималь
ной границы нормы, опа приближалась к ровной линии. На 
время первого стационирования иодпоглотительная функция 
щитовидной железы у больных составила от 0,4 до 5,5% че
рез 2 ч; 0,5—7,13% — через 4 ч и 1,0—13% — через 24 ч.

» поглощения

45

Дли т ел ьн ость н аб люд e i

Рис. 31. Динамика иодпоглотительной функции щито
видной железы у больных с синдромом Шихена (диапазон 
нормы заштрихован)

Литературные данные свидетельствуют о снижении ти
реотропной функции гипофиза (определяемой по уровню 
ТТГ) у больных с синдромом Шихена [17, 162]. Содержание 
ТТГ оказалось сниженным у 6 из 10 наших больных.

Среднее содержание Т4 у здоровых женщин по литера
турным данным составляет 54,1 —167 нмоль/л [79, 109], по 
нашим данным — 58,1 —154,8 нмоль/л. При синдроме Ши
хена тяжелой формы мы определили снижение Т4 почти в.
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4 раза, -при средней тяжести заболевания — в 2 раза отно
сительно указанных средних величин.

Из симптомов надпочечниковой недостаточности у всех 
больных отмечена гипотония, у 20 — адинамия, у 22 женщин 
отсутствовало оволосение на лобке и в аксиллярных областях, 
у 10 — оно отсутствовало в аксиллярных областях и было 
снижено на лобке, у 2 женщин имелось скудное оволосение 
указанных областей. У всех больных отмечалось снижение 
оволосения на голове, бровях. Все женщины (34) жалова
лись на утомляемость, сонливость (у 28) или бессонницу (у 
6), ортостатические сосудистые нарушения. Эти симптомы 
наблюдались при каждом стационировании в течение всего 
периода наблюдения, но проявлялись на фоне проводимого 
лечения с разной интенсивностью.

Из лабораторных показателей уточняли по уровню АКТГ 
в плазме состояние адренокортикотропной функции гипофи
за. Оно исследовано в 1982 г. у 10 больных, у 7 с синдромом 
Шихена установлено снижение АКТГ до 100—280 мкг/% в 
сравнении со средними значениями (от 250 до 700 мкг/% 
[20]).

Одним из критериев оценки клиники синдрома Шихена 
признано содержание гормонов коры надпочечников (17-кето- 
стероидов — 17-КС). По литературным данным, у больных 
с гипопитуитаризмом количество 17-КС снижается до 1,4— 
17,3 мкмоль/л, иногда до 0,2 мкмоль/л [71, 177]. Некоторые 
авторы определяли в ряде случаев нормальные показатели 
17-КС [62].

У наших больных на время первой госпитализации коли
чество 17-КС составило (13,2+1,8) мкмоль/л. При этом у 
6 женщин (через 2—8 лет от начала заболевания) было нор
мальное содержание 17-КС — (25,4+4,85) мкмоль/л. Самое 
мизкое их содержание (1,8 мкмоль/л) мы определили у 1 боль
ной с тяжелой формой синдрома Шихена и частыми кризами. 
На рис. 32 приведены индивидуальные и средние данные (в 
виде кривой) за весь период наблюдения — до 20 лет. Мож
но видеть, что у большей части больных показатели 17-КС 
находились за нижней границей нормы.

У 10 больных (табл. 10, см. с. 80) мы сравнили гормо
нальный профиль системы гипофиз — кора надпочечников. 
Установлено снижение 17-ОКС у большей части больных. 
При сравнении выяснилось, что более низкому уровню АКТГ 
(100, 180 и 280 мкг%) соответствуют и более низкие значе-
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Рис. 32. Экскреция суммарных 17-кетостероидов у наб
людаемых нами больных

ния 17-КС и 17-ОКС: 2,8 и 2,2; 10,0 п 8,0; 3,1 и 4,2 мкмоль/л. 
Мы не наблюдали таких низких показателей кортикостерои
дов, какие указывал В. II. Серов [71].

Для оценки клинического течения болезни у всех боль
ных определяли гликемическую кривую (рис. 33). Результа
ты аналогичны литературным данным. При исходном содер
жании глюкозы крови до начала лечения (4,63±0,11) ммоль 
низкие цифры определены у 11 больных (1/2 больных с тя
желой формой заболевания и 1/3 — с заболеваниями сред
ней тяжести). Профиль гликемической кривой в сравнении 
со средними показателями нормы был снижен.

Нарушение водно-солевого обмена у больных с синдро
мом Шихена может проявиться изменением уровня хлоридов, 
крови. Литературные данные по их исследованию немногочис
ленны и разноречивы: определялся их уровень от 4,91 до 
5,90 г/л [40] или, напротив, устанавливалось его снижение 
[195]. Нами хлориды крови определены у 11 больных с синд
ромом Шихена на время первого стационарного лечения. Их 
уровень составлял от 5,4 до 7,4 — (6,05±0,16) г/л, т. е. был 
повышенным. В процессе динамического наблюдения не ус
тановлено определенной тенденции в изменении содержания 
хлоридов крови: показатели его были и нормальные, и сни
женные, и повышенные.
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мкмоль

Рис. 33. Гликемическая кривая у больных с синдромом Шихена: 
1 — исходное значение; 2 — через 1 ч после нагрузки глюкозой; 3 —• 
через 2 ч после нагрузки глюкозой; 4 — через 2,5 ч после нагрузки глю
козой; пунктир — кривая нормы

Как проявление иммунологических нарушений у одной 
наблюдаемой нами больной развился артрит. На фоне ага- 
лактии и аменореи ведущей жалобой явились боли в колен
ном суставе. До установления правильного диагноза больная 
5 лет безуспешно лечилась у хирурга по поводу артрита. В 
соответствии с литературными данными у 4 наших больных 
рентгенологически был выявлен остеопороз костей разной ло
кализации. Переломов мы не наблюдали. Часто мы также 
отмечали анемию в сочетании с патологией желудочно-кишеч
ного тракта. Так, снижение кислотности желудочного сока па 
фоне стойкой анемии констатировано у 16 больных. Вообще 
же стойкую анемию мы отметили у 20 из 34 больных с синд
ромом Шихена, причем у 19 из них она выявлялась на про
тяжении 24—36 лет болезни, несмотря на лечение.

В первых описаниях гипопитуитаризма употреблены тер
мины «гипофизарная кахексия» или «марантогенная дистро
фия». Истинным симптомом синдрома Шихена [71] считалось 
истощение. Однако изменение массы тела — это лишь про-
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явление полиморфизма клиники синдрома Шихена. Ряд авто
ров подчеркивает сравнительную редкость кахексии при на
личии типичного симптомокомплекса и предлагает исключить 
термин «гипофизарная кахексия» как обозначение случаев 
синдрома Шихена. Снижение массы тела — далеко не ча
стый симптом, и кахексия не ведущий признак поражения пе
редней доли гипофиза [184—187, 193]: в поисках кахексии 
можно просмотреть гипопитуитаризм. N. Schreiner [1761 
наблюдал кахексию у 5 из 14 больных с синдромом Шихена 
и считал ее одним из поздних симптомов, проявляющихся за 
4—6 месяцев до смерти. Н. Sheehan [182, 183] отмечал исху
дание у 18 и истощение у 17 из 158 больных с гипопитуита
ризмом. Ряд авторов указывает на снижение массы тела у 
больных на 8—10, иногда 15—18 кг уже в первые 7 месяцев 
болезни. В. Н. Серов [71] наблюдал исхудание у 1/3 больных 
с синдромом Шихена.

Среди наших больных на начало лечения исхудание име
лось у 10, причем у 3 из них с большой потерей массы те
ла — соответственно 17, 25 и 45 кг. У этих 3 женщин течение 
заболевания было наиболее тяжелым. В последующие годы 
было трудно судить об изменениях у них массы тела, так как 
у большей части больных преобладала клиника вторичного 
гипотиреоза с наличием слизистого отека подкожной клетчат
ки. На период 15—30 лет болезни (1982 г.) небольшую сте
пень исхудания мы отметили у 9 женщин и более значитель
ную — у 2.

Все авторы описывают примерно однотипные изменения 
ЭКГ у больных с синдромом Шихена: низкий вольтаж, сину
совую брадикардию, реже наличие отрицательного зубца Т 
во II и III отведениях, нарушение ритма. Изменения сердеч
но-сосудистой системы появляются уже на ранней стадии за
болевания. Наиболее часты жалобы на боли в области серд
ца, которые носят локальный характер, не иррадиируют, наб
людаются как в покое, так и при физическом напряжении, 
бывают затяжными. Позже появляется одышка, вначале при 
физическом усилии, а затем и в покое. Границы сердца не 
увеличены, тоны умеренной звучности, но при длительном 
течении болезни становятся приглушенными, появляется си
столический шум у верхушки.

У подавляющего большинства наших больных отмеча
лась брадикардия. У ряда больных при физической нагрузке 
пульс свидетельствовал о склонности к тахикардии. При кли-
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ническом проявлении вторичного гипокортицизма ведущим 
симптомом кардиальной патологии являлась гипотония: ар
териальное давление было снижено до 95/65—75/40 мм 
рт. ст. Наблюдались одышка и ортостатические нарушения. 
При одновременном выпадении тиреотропной и адренокорти
котропной функций у 12 больных поражение сердечно-сосу
дистой системы было более выраженным. Боли в области 
сердца носили у них почти постоянный характер и утихали 
лишь после приема лекарств, одышка наблюдалась при не
большом физическом напряжении и в покое. Низкое артери
альное давление часто сопровождалось ортостатическим кол
лапсом, поэтому больные старались избегать внезапных дви
жений или перемены положения. Пульс у половины больных 
был в пределах нормы, а у другой половины — замедлен. Гра
ницы сердца не изменялись. Тоны сердца были приглушены, 
но ни у одной больной мы не отметили глухих ' тонов. У 
2/3 больных выслушивался систолический шум у верхушки 
и в точке Боткина, усиливающийся при напряжении.

На ЭКГ нормальная частота пульса была зарегистри
рована у 12, брадикардия — у 22 больных. Определялись сни
жение амплитуды зубцов R, T, Р, интервала S—Т и двух- 
фазность зубца Т или его сглаженность. На ФКГ наблюда
лось ослабление I тона у верхушки, у 1/2 больных регистри
ровался среднечастотный систолический шум, прослеживаю
щийся на 1/3 систолы, отступя от Гтона. У 2 больных отмечен 
синдром энергетически-динамической недостаточности (синд
ром Хегглина), у 2 — экстрасистолия, у 1 — мерцательная 
аритмия.

На реограмме аорты и легочной артерии, церебральных 
сосудов уже при средней тяжести заболевания регистрирова
лись снижение кровенаполнения, некоторое повышение пери
ферического сопротивления в системе большого круга крово
обращения. Особенно отчетливо это было выражено в систе
ме мозговых сосудов.

При тяжелой форме синдрома Шихена кровенаполнение 
аорты, легочной артерии и мозга было низким, периферичес
кое сопротивление снижено в системе малого и большого кру
гов и повышено в системе церебральных сосудов. На реограм- 
ме мозга отмечалась высокая диастолическая волна, что ука
зывало на нарушение оттока, церебральную гипертензию. 
Представляет интерес тот факт, что и на фоне лечения при 
улучшении клинических и сердечно-сосудистых изменений
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реограмма мозга у этих больных оставалась патологической.
Более подробно, с машинной обработкой и классифика

цией на ЭВМ, данные сердечно-сосудистой патологии пред
ставлены нами в главе «Диагностика синдрома Шихена». От
меченные изменения ЭКГ и клинические симптомы болезни 
сохранялись у наших больных весь длительный период дис
пансерного наблюдения.

При синдроме Шихена возможно проявление клиники не
сахарного диабета. Некоторые авторы [211] считают сочета
ние последнего с синдромом Шихена чрезвычайно редким. Ли
тературные данные по этому вопросу весьма разноречивы. 
Так, F. Ropke [170] указывает 6 соответствующих наблюде
ний в литературе, Н. Sheehan и R. Whitehead [188] — 9, 
A. Goth [127] — 17, A. Netter с соавторами [154] и W. Pa
ley с соавторами [155] описывают 25 случаев сочетания не
сахарного диабета и синдрома Шихена. Предполагают, что 
развитие диабета у больных с гипопитуитаризмом связано с 
поражением гипофиза в области стебля и отсутствием по
ступления антидиуретического гормона из супраоптического 
и паравентрикулярного ядер гипоталамуса.

В доступной нам литературе мы нашли еще 25 описаний 
случаев несахарного диабета при синдроме Шихена, из них 
2 принадлежит H. Т. Старковой [73], 4 — М. А. Копелович, 
Е. П. Тихоновой [40], 5 — В. А. Агеевой [1]. Остальные слу
чаи описаны (по 1—2 наблюдения) в работах других авто
ров [89].

Среди наших больных несахарный диабет установлен у 
4, при этом у одной женщины он проявился в первую неде
лю после родов (тяжелая форма болезни), у второй — че
рез 6 месяцев после родов, у двоих — через 3—5 лет заболе
вания. Основной жалобой была жажда. Больные употребля
ли до 15—20 л жидкости в сутки. У них отмечались головная 
боль, головокружение, диэнцефальные кризы, вегетативные 
проявления.

Наиболее полно данные по клинике и диагностике синд
рома Шихена представил J. Teter [195] (табл. 8). Отмечая 
многообразие и индивидуальные особенности клиники этого 
заболевания, он приводит показатели частоты выявления от
дельных симптомов у женщин при средней его тяжести. Мы 
сравнили показатели J. Teter с нашими данными (см. табл. 8).

Как видно из таблицы, сравниваемые группы показате
лей близки по значениям. Однако большая, по нашим дан-
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Таблица 8

Частота выявления отдельных симптомов у больных с синдромом Шихена

Симптомы
Частота 
выявления 
по J. Teter, 
%

Наши дан
ные, число 
случаев

Агалактия 93,0 30
Стойкая аменорея (без симптомов
менопаузы) 93,0 28
Астения 100,0 34
Зябкость 86,0 29
Безразличие, апатия 79,0 27
Атрофия молочных желез 100,0 32
Бледность, сухость кожи 100,0 34
Атрофия эндометрия без реакции

100,0 34на половые гормоны
Полное выпадение волос 64,0 26
Повышение массы тела (из-за вто-
ричного гипотиреоза) 50,0 9
Снижение массы тела 35,0 10
Снижение уровня кетостероидов в моче 75,0 32

Всего больных (абс. число) 1(4 34

ным, частота случаев полного выпадения волос, снижения 
уровня кетостероидов, вероятно, является следствием тя
желой формы болезни у 1/3 наших больных.

Все приведенные особенности клинического течения синд
рома Шихена свидетельствуют о. значительном многообразии, 
пестроте его проявлений, что нередко служит причиной запоз
далой диагностики данной патологии.

Глава IV

ДИАГНОСТИКА СИНДРОМА ШИХЕНА

Правильно собранный анамнез, наличие характерных про
явлений пангипопитуитаризма, оценка типичных лаборатор
ных показателей позволяют своевременно поставить диагноз 
синдрома Шихена. Клинически выраженные формы болезни 
распознаются в настоящее время без особого труда, тогда как 
диагностика стертых форм синдрома и дифференцирование 
его со сходными заболеваниями требуют применения допол



нительных методов обследования больных. Роль лаборатор
ных исследований возрастает при определении тяжести за
болевания и степени утраты больными трудоспособности.

До 60-х гг., согласно литературным данным, клинически 
диагноз синдрома Шихена редко ставился своевременно. Не
которые авторы считали, что клиническая диагностика этого 
заболевания практически невозможна и правильный диагноз 
можно поставить лишь при аутопсии [176]. По материалам 
H. Sneehan, до 1961 г. на основании клинических показателей 
правильный диагноз, иногда после долгих лет лечения, уста
новлен у 2/3 больных. В связи с увеличением числа опубли
кованных наблюдений, выходом монографических работ по 
гинекологической эндокринологии к 70-м гг. стали говорить 
о возможности постановки правильного диагноза в 30% слу
чаев в первые 2—3 года заболевания и в 70% — через 5 лет 
и более. Такая разноречивость суждений обусловлена стер
тым течением болезни в первые годы и все еще недостаточ
ным опытом врачей в распознавании этой патологии. Под
тверждением сказанному служат данные Е. П. Кравченко и 
А. С. Празднова [42], согласно которым ни в одном из 31 
случая заболевания в первые 3 года не был установлен пра 
вильный диагноз. Имеются сойбщения о диагностировании 
патологии лишь через 15 лет от начала заболевания, в то 
время как больные многократно (до 20—30 раз) лечились 
стационарно с разными диагнозами [40].

Анализ наших наблюдений также позволяет выделить ус
ловно два периода, различных в отношении своевременности 
постановки диагноза синдрома Шихена. Так, до 1965 г. в 
связи с недостаточной осведомленностью специалистов-ме
диков относительно рассматриваемого нами заболевания 
больные долго лечились у врачей разных профилей согласно 
диагнозам, установленным в соответствии с выраженностью 
тех или других симптомов. Чаще ставились диагнозы гипо
хромной анемии, гипотиреоза, гастрита с пониженной секре
цией, хронической почечной патологии, астеновегетативного 
синдрома, артрита и др. У каждой из наблюдаемых нами 
женщин имелось не менее трех диагнозов. В тот период у 
9 женщин правильный диагноз был установлен через 9 лет 
от начала заболевания, у 4 — через 15—18 лет и у 1 — по 
прошествии 28 лет. После 1965 г., когда гипопитуитаризм 
был описан как синдром, связанный с патологической бере
менностью и родами, участились случаи более ранней его кли-
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нической диагностики. Так, у 2 женщин диагноз синдрома 
Шихена поставлен в первые недели после родов, у 6 — в 
первые 1—2 года, у 8 — через 3—4 года и у 4 — через 5— 
7 лет. Таким образом, у 1/2 женщин синдром Шихена диаг
ностирован в первые 3—4 года от начала заболевания, у ос
тальных — в интервале от 5 до 18 и даже через 28 лет.

Большое значение при постановке диагноза имеет оцен
ка фона, на котором в организме развивались процессы, при
ведшие к патологическим родам. Установлено, что немалую 
роль играют при этом отклонения, возникшие еще в период 
становления менструальной и репродуктивной функций в фор
ме задержки полового развития с поздним началом menarche, 
наличием высокого инфекционного индекса. Такие отклонения 
мы наблюдали у 1/2 больных. Наибольшее значение имеют 
патологические осложнения беременности и родов. Так, кро
вотечения были у 1/4 женщин при предыдущей беременнос
ти; более чем у 1/3 женщин наблюдались поздние токсикозы 
при данной беременности.

Всегда следует учитывать связь заболевания с патологи
ческой беременностью и родами, наличие своеобразной триа
ды симптомов: 1) кровотечение и коллапс в родах, 2) сниже
ние лактации или раннее ее прекращение, 3) развитие стойкой 
аменореи или гипоменструального синдрома после патологи
ческих родов. Учет этих клинических проявлений позволит 
своевременно предположить возможность развития синдро
ма Шихена у преимущественного большинства больных груп
пы риска.

Уже в первые дни после кровотечений и шока в родах 
следует обращать внимание на наличие гипоталамических и 
церебральных симптомов, таких, как головная боль, обмороч
ные состояния, транзиторные колебания артериального дав
ления, диэнцефальные симптомы в виде расстройства сна, 
наличия вегетативно-сосудистых дистоний, головокружения, 
шума в голове. Поражение центральной нервной системы мо
жет проявиться глазными симптомами, патологическими реф
лексами, парезами черепно-мозговых нервов. У части больных 
ведущим является нарушение водного обмена типа полидип
сии или несахарного диабета. На этой стадии заболевания 
нами был поставлен диагноз у 2 женщин. Заболевание у них 
протекало в форме средней тяжести. Одновременно с цереб- 
ро-гипоталамическими симптомами появились гипогалактия 
и агалактия, указывающие на раннее выпадение лактогенной
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функции. У 29 наблюдаемых нами больных в первые 1—7 су
ток проявились церебральные и гипоталамические симптомы, 
агалактия, у 3 — гипогалактия.

Наши данные позволяют присоединиться к мнению дру
гих авторов, согласно которому существенно важными симп
томами гипопитуитаризма наряду с отмеченными являются 
аменорея (она выявлена нами у 23 больных) или гипоменст- 
руальный синдром (9 наблюдений); у 2 наших пациенток оп- 
соменорея сменилась через 5—7 лет аменореей. При синдро
ме Шихена тяжелой и среднетяжелой форм отмечаются ат
рофические процессы гениталий, они выявлены нами у преи
мущественного большинства больных.

При диагностике у больных гипопитуитаризмом вторич
ного гипотиреоза следует учитывать особенности течения по
следнего. Вторичный гипотиреоз возник у 9 больных вскоре 
за ранними проявлениями синдрома Шихена, а у 13 — впер
вые 2—6 месяцев после родов с кровотечениями. В отличие 
от первичного гипотиреоза при синдроме Шихена у больных 
отмечалась сниженная или нормальная масса тела; пастоз
ность и отеки у большинства из них (22) имелись только на 
лице; сухость кожных покровов и огрубение голоса были уме
ренно выражены. Брадикардия обнаружена у 18 больных, 
причем преимущественно с тяжелыми проявлениями заболе
вания. При исследовании жирового обмена увеличение уров
ня холестерина и ß-липопротеидов в крови обнаружено у не
большой части больных.

В дифференциальной диагностике главное значение при
дают клиническому эффекту от заместительной терапии, счи
тая, что больные вторичным гипотиреозом резистентны к ти
реоидным препаратам: при лечении ими обычно наблюдается 
ухудшение состояния. Как показывает наш опыт, этот от
рицательный эффект возникает в случаях использования 
больших доз тиреоидных препаратов — 0,25—0,3 г в сутки, 
что должно учитываться в дифференциальной диагностике. У 
2 наших больных вторичный гипотиреоз развился через 2— 
4 месяца после проявления гипокортицизма — поздний ги
потиреоз.

У 10 больных на фоне церебральных и гипоталамических 
проявлений, агалактии, аменореи и вторичного гипотиреоза 
через 3—4 месяца развились симптомы вторичного гипокор
тицизма. В диагностике последнего необходимо обратить вни
мание на отсутствие у больных кожной пигментации (22слу-
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чая). У 10 пациенток со среднетяжелой формой заболевания 
обнаружена очаговая меланодермия на локтях, шее, и толь
ко у 2 женщин имелась диффузная умеренно выраженная 
меланодермия. Характерными были ортостатические нару
шения, когда малейшие физические усилия вызывали у боль
ных сердцебиения, потемнение в глазах, одышку, снижение 
артериального давления. При легких формах заболевания АД 
мало изменялось; при средней тяжести оно колебалось от 
115/75 до 105/65 мм рт. ст.; при тяжелой форме болезни от
мечалась выраженная гипотония: 95/60—85/50—75/40 мм 
рт. ст.

При исследовании содержания 17-ОКС в суточной моче 
мы получили более высокие показатели в сравнении с соот
ветствующими средними показателями при первичном гипо- 
кортицизме. Выключение АКТГ функции и развитие вторич
ного гипокортицизма проявлялись трофическими нарушения
ми — снижением или отсутствием оволосения в подмышечных 
впадинах и на лобке, что отмечено нами у 22 пациенток, у 
12 женщин было скудное оволосение на лобке. Мы не наблю
дали ухудшения состояния больных при лечении средними и 
физиологическими дозами стероидных гормонов: результаты 
были аналогичны таковым в случаях первичного гипокорти
цизма.

При синдроме Шихена не следует искать кахексии. По
теря массы тела на 6—8, реже на 15—20 кг отмечается у 
1/3 больных как по литературным, так и по нашим данным. 
В течение последующих 10—20 лет болезни кахексия не вы
ступает в качестве ведущего симптома. Масса тела у жен
щин чаще нормальная или повышена за счет вторичного ги
потиреоза и наличия слизистого отека подкожной клетчатки. 
В наших наблюдениях у 2 погибших женщин за полгода до 
смерти отмечалась значительная потеря в массе.

У 6 наших пациенток клиника заболевания проявлялась 
гипогликемическими кризами, характеризовавшимися рез
чайшей слабостью, головокружением, потливостью, побледне
нием кожных покровов, учащением пульса, затемнением со 
знания, резким снижением содержания глюкозы в крови.

Для уточнения диагноза необходимо использовать лабо
раторные методы обследования больных. В первую очередь 
оцениваются функции щитовидной железы и надпочечников. 
Обязательно обследование больных гинекологом, невропато
логом, офтальмологом (контроль полей зрения). Анализиру-
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ются краниограмма, электроэнцефалограмма. Проводится 
полное лабораторное обследование, когда наряду с общекли
ническими показателями оцениваются данные гормональной 
кольпоцитологии, гистерографии, гистологии соскоба эндомет
рия. Устанавливается содержание 17-КС, 17-ОКС, адренокор 
тикотропного и тиреотропного гормонов (АКТГ и ТТГ), ти
роксина — Т4, определяются основной обмен, гликемическая 
кривая. Применяются тесты для оценки резервных возмож
ностей гипофиза (метапироновый, АКТГ и дексаметазоновый 
тесты).

Краниографию мы производили всем больным для иск
лючения опухоли гипофиза. По нашим данным, не выявлено 
изменений турецкого седла, но наше утверждение не абсо
лютно, так как точные его измерения не были выполнены. 
С целью исключения опухоли мы также определяли поля зре
ния у всех больных, но лишь у 4 — цветные. Только у 2 жен
щин было небольшое сужение полей зрения.

И наши, и литературные данные убеждают в необходи
мости исследования ЭЭГ в диагностике синдрома Шихена. 
У большей части больных определяются изменения, характер 
ные для поражения диэнцефальной области, нарушение элек
трической активности клеток головного мозга: отсутствие 
a-ритма, снижение амплитуды колебаний, дизритмия.

Важными в плане диагностики являются особенности об
щеклинического анализа крови. Для картины гипопитуита
ризма характерна стойкая гипохромная анемия, мало или 
совсем не поддающаяся обычной гемостимулирующей тера
пии. Часто в начале болезни повышена СОЭ, имеется лим
фоцитоз. Такие особенности установлены нами у 19 боль 
ных, причем они сохранялись без существенных изменений, 
несмотря на гемостимулирующую терапию, весь период дис
пансерного наблюдения. До установления правильного диаг
ноза 4 женщины беспрерывно получали гемостимулирующую 
терапию в течение 3—6 лет.

При гинекологическом осмотре у больных с тяжелой фор
мой заболевания (10 женщин) установлена атрофия наруж
ных и внутренних гениталий, у всех она сочеталась с амено
реей. Степень атрофии у молодых женщин соответствовала 
периоду глубокой менопаузы. У 19 женщин со средней тя
жестью заболевания гипотрофия гениталий была выражена 
в разной степени: чаще была уменьшена матка, отмечалась 
атрофия сводов влагалища, половых губ. У 1/5 больных поло-
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вые органы соответствовали возрастной норме. Данные коль- 
поцитологии у преимущественного большинства больных ха
рактеризовались низким кариопикнотическим индексом 
(КПИ) — в пределах 0—5%, но при наличи у 1/3 больных 
ацидофилии с эозинофильным индексом (ЭИ) чаще в преде
лах 15—25%. Наличие гипотрофии гениталий было подтверж
дено данными гистерографии, при которой у 2/3 женщин ус
тановлено значительное уменьшение размеров матки (до 
3,5—5 см). В соскобе у 1/2 больных, даже после предшество
вавшей гормональной терапии, не обнаружены элементы эндо
метрия; у 1/3 женщин соскоб был представлен обрывками 
эндометрия.

В диагностике гонадотропной функции гипофиза исполь
зуется определение уровня гонадотропинов — ГТГ. До 70-х гг. 
применялся биологический метод определения суммарных го
надотропинов в моче. Нормальным принято считать уровень 
от 6,0 до 55 MME [112]. Более типично для синдрома Шихе
на содержание их нижеЮММЕ, чаще5—10 MME [113, 176]. 
Литературные данные свидетельствуют об индивидуальном 
различии содержания ГТГ — от полного их отсутствия или 
снижения, или нормального количества до повышенного уров
ня у отдельных женщин [18, 71, 62, 177]. Большое значение 
придается исследованию содержания ФСГ, количество кото
рого у больных с синдромом Шихена составляет от 2—5 до 19— 
27 ME, однако сведений относительно изменений уровня этого 
гормона опубликовано мало [166].

Согласно нашим данным, у 2/3 больных с синдромом Ши
хена количество ГТГ было снижено. У 1/2 больных с тяже
лой формой заболевания и у 1/5 — с заболеванием средней 
тяжести в процессе диспансерного наблюдения отмечалось 
дальнейшее снижение содержания ГТГ. Определение содер 
жания ЛГ и ФСГ радиоиммунологическим методом проведе
но нами у группы больных с длительностью заболевания бо
лее 20 лет (см. табл. 7). У 8 из 10 больных с синдромом Ши
хена определено снижение ЛГ и ФСГ, а также пролактина. 
И по нашим, и по литературным данным, отсутствует корре
ляция уровня гонадотропинов и длительности заболевания. 
Однако снижение их содержания у большей части больных 
позволяет признать его определение обязательным в диагнос
тике гипоталамо-гипофизарной недостаточности.

В последнее время признано более целесообразным оце
нивать функцию гипофиза путем выявления его резервных
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возможностей. Это достигается введением гипоталамического 
лютеинизирующего рилизинг-фактора (ЛГ-РГ) [10, 87, 178]. 
Исходно определяют содержание ЛГ и ФСГ. Затем ЛГ-РГ 
вводят по 100 мг внутривенно. Последующие определения 
производят с интервалом 15, 30, 60, 120 и 180 мин. У здо
ровых женщин наблюдается увеличение содержания ЛГ в 
1,5—8 раз в течение 75 мин после введения рилизинг-факто 
ра. ФСГ увеличивается в течение 120 мин и менее интенсив 
но. При нормальных исходных данных уменьшение содержа
ния гормонов свидетельствует о снижении ГТГ функции ги
пофиза. По данным Т. Аопо с соавторами [87], М. Shanma- 
nesh с соавторами [178], сохранение резервных возможнос
тей гипофиза отмечается у 1/3—1/2 больных с синдромом Ши
хена. Мы этот тест не применяли.

Для оценки функции гипоталамо-гипофизарно-тиреоид- 
ной системы определяют содержание тиреотропного гормо
на — ТТГ, тироксина — Т4, связанного с белками иода — 
СБИ. Большинство наших больных в момент этих исследо
ваний были в возрасте 48—53 лет. По данным В. Е. Балан 
[8], содержание ТТГ в этот возрастной период составляет 
2,4—1,45—1,75 мМЕ/л. Ряд авторов [74, 83, 112, 147, 166] ука
зывает диапазон нормы ТТГ у здоровых женщин от 2,1 до 
5,8 мМЕ/л. По нашим данным, содержание ТТГ у здоровых 
составило 2,12 мМЕ/л.

В литературе имеется мало сведений об определении со
держания в плазме Т4 при диагностировании синдрома Ши
хена. При этом полученные результаты выражены в разных 
единицах, что затрудняет их сравнение. По литературным дан
ным, нормой считается уровень Т4, равный 54,1—167 нмоль/л 
[109]. По нашим данным, у здоровых женщин содержание 
Т4 составляло от 56,0 до 154,8 нмоль/л.

Результаты исследования ТТГ, Т4, связанного с белками 
иода — СБИ и показатели иодпоглотительной функции щито
видной железы мы представили в табл. 9. Как видно из таб
лицы, у 7 больных с синдромом Шихена было снижено со
держание ТТГ и Т4, у 8 — снижен и уровень СБИ; иодпогло- 
тительная функция щитовидной железы снижена у всех 10 
пациенток. Наиболее информативными явились показатели 
содержания ТТГ и Т4, одновременное снижение которых наб
людалось у 6 больных с тяжелой формой заболевания и у 
2 — средней тяжести. Взаимозависимость всех трех показа
телей (ТТГ, Т4 и СБИ) установлена у 4 больных.
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Показатели функции гипофизарно-тиреоидной системы у больных 
с синдромом Шихена

Таблица 9

№ 
наб

люде
ния

fr-
У
сз
е-з
3 §

PQ 2

Дли
тель
ность 
заболе
вания,
годы

ТТГ, 
мМЕ/л

т4,
нмоль/л

СБИ, 
нмоль/л

% поглощения 11Э1 
щитовидной железой

через
2 ч

через
4 ч

через
24 ч

1 54 34 3,2 154,8 300 2,2 3,7 4,3
2 52 25 3,8 83,8 300 2,8 3,7 6,7
3 49 22 0,37 45,1 394 ' 1,8 2,0 3,2
4 47 22 0,88 15,7 216 0,5 2,8 3,8
5 53 22 0,54 144,5 220 2,7 3,2 5,3
6 49 14 2,21 18,8 280 7,0 7,0 7,3
7 47 12 3,8 83,8 390 0,5 2,8 3,8
8 45 27 0,6 16,3 220 1,2 2,8 3,7
9 52 17 3,6 103,2 197 5,2 7,3 13,7

10 42 21 0,6 15,7 270 5,0 5,0 8,5
M±m 1,96± 68,1± 280± 2,9 ± 4,0± 6,0±

±0,3 ±7,7 ±24 ±0,7 ±0,6 ±1,1
Норма 0 6—3,8 54,2—167,0 335—650 12,0 16,0 28,0

Патогномоничным для синдрома Шихена принято считать
снижение основного обмена на 20%, хотя отдельные авторы 
отмечали и более значительное его снижение (на 48—67|% ) • 
У некоторых больных основной обмен не снижается. Послед
нее .наблюдали и мы у 3 больных. У всех остальных наших 
пациенток основной обмен был снижен и оставался таковым 
в процессе длительного диспансерного наблюдения (см. 
рис. 30). Поэтому считаем, что определение основного обмена 
служит одним из диагностических критериев оценки состоя
ния больных.

В диагностике синдрома Шихена всеми авторами иссле
довалась иодпоглотительная функция щитовидной железы. 
Для здоровых нормой считаются следующие ее показатели: 
через 2 ч после приема I131 — 6—18%; через 4 ч — 8—24% 
и через 24 ч — 14—40%. По литературным данным, у боль
ных с синдромом Шихена поглощение Ii3i гораздо ниже, что 
свидетельствует о гипофункции щитовидной железы. Некото
рыми авторами определена нормальная функция щитовидной 
железы при гипопитуитаризме, что, вероятно, можно объяс-
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нить различиями в клинической картине и продолжительнос
ти болезни.

В процессе диспансерного наблюдения за больными мы 
убедились в ценности этого метода для диагностики вторич
ного гипотиреоза. Судя по рис. 31, данные о поглощении I131 
у наших больных свидетельствовали о его снижении. Особен
но это выражено у больных с тяжелой и среднетяжелой фор
мами синдрома Шихена. Характерно, что, несмотря на про
водимую терапию, с увеличением продолжительности забо
левания снижение функции щитовидной железы прогрессиро
вало.

В последние годы для дифференциальной диагностики 
первичного и вторичного гипотиреоза применяют пробу с ти
реотропным рилизинг-гормоном (ТРГ) рифотироином. Иссле
дуемой больной капельно вливают 200 мл физиологического 
раствора. Струйно внутривенно вводится препарат в дозе 
200—500 мкг, растворенный в 2 мл изотонического раствора 
хлорида натрия. Исходно и через 15, 30, 60, 90 и 120 мин на 
фоне введения физиологического раствора повторяют опре
деления уровня ТТГ и пролактина в крови. При этом уста
новлено, что для первичного гипотиреоза характерно повыше
ние содержания ТТГ, для гипофизарного — отсутствие та
кого повышения, для гипоталамического — замедленная сек
реция ТТГ.

С целью дифференциальной диагностики проводится так
же проба с тиреотропином, он вводится по 10 ед. в течение 
3 дней. Увеличение при этом процента поглощения I131 при
нято считать признаком гипопитуитаризма, в то время как при 
первичной микседеме соответствующие показатели остаются 
субнормальными. У больных с синдромом Шихена процент 
поглощения 1131 увеличивался в 2—3 раза [202]. Имеются дан
ные, согласно которым на аутопсии фиброзная атрофия ги
пофиза достигала значительной степени, оставался лишь его 
участок в 2 мм2 у стебля, а иодпоглотительная функция щи
товидной железы была близкой к норме, проба с тиреотропи
ном — положительной [211]. В процессе лечения тиреотропи
ном по 10 ед. в сутки мы установили у 6 наших больных уве
личение процента включения I131, что характерно для вторич
ного гипотиреоза.

В дифференциальной диагностике гипопитуитаризма и 
нервной анорексии в случаях последней иодпоглотительная
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функция щитовидной железы остается неизменной, у боль
ных же с синдромом Шихена она снижается.

Для отличия гипопитуитаризма от первичной микседемы 
предлагали назначать больным тиреоидин. При отсутствии 
клинического эффекта к нему присоединяли преднизолон. 
Улучшение состояния больной свидетельствовало о возмож
ном наличии синдрома Шихена.

Ведущим диагностическим критерием для синдрома Ши
хена является показатель уровня гормонов коры надпочечни
ков. При синдроме Шихена установлено его снижение иног
да до критически низких цифр — 0,17 мкмоль [182, 185, 148, 
124, 152, 197]. Однако у некоторых больных при выраженной 
клинической картине можно определить и нормальные циф
ры 17-КС [40, 62].

Содержание 17-КС у всех больных мы определяли в ди
намике. На время первого поступления их в стационар оно 
было равным 3,2—48,5 мкмоль/сут. Нормальные цифры оп
ределены нами у 6 женщин, в клинике заболевания которых 
преобладало выпадение ТТГ функции; 2 из них обследованы 
через год после патологических родов, остальные 4 — через 
5—8 лет. На рис. 32 приведены цифры содержания 17-КС в 
процессе диспансерного наблюдения больных. Мы видим по
логую линию средних данных за все 20 лет. У большей части 
больных содержание 17-КС было за пределами нижней гра
ницы нормы.

У 10 женщин для более полной оценки системы гипо
физ — кора надпочечников мы исследовали содержание 17- 
КС, 17-ОКС и АКТГ в плазме (та'бл. 10). Исследования про
ведены в 1982 г. при значительной длительности заболевания 
у преимущественного большинства женщин. Как видно из таб
лицы, у большей части больных содержание 17-ОКС было 
сниженным, причем наблюдалась прямая зависимость степе
ни его снижения от тяжести заболевания. В то же время чет
кой взаимозависимости содержания АКТГ, 17-КС и 17-ОКС 
мы не выявили, хотя наименьшие цифры 17-ОКС были при 
более выраженном снижении АКТГ у некоторых больных.

Результаты сравнительного определения всех трех пока
зателей могут явиться более точным критерием .при оценке 
степени выпадения периферических эндокринных желез как 
в начале заболевания, так и в процессе диспансерного наб
людения за больными.

Для оценки резервных возможностей системы гипотала-
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Состояние системы гипофиз — кора надпочечников 
у больных с синдромом. Шихена

Таблица 10

№ 
наблю
дения

Возраст, 
■поды

Длитель
ность за
болева

ния, годы

АКТГ, 
мкг %

17-КС,
мкмоль/л

17-ОКС,
мкмоль/л

1 54 34 300 16,0 6,0
2 52 25 280 14,0 5,0
3 49 22 180 10,0 8,0
4 47 22 100 2,8 2,2
5 53 22 280 2,24 8,8
6 49 14 450 14,0 8,0
7 47 12 300 13,9 6,0
8 45 27 280 7,5 2,8
9 52 17 360 5,2 5,3

10 47 21 280 3,1 4,2
М±т 281±20 8,84±0,8 6,5±0,6

Норма 318±15,6 17,3±5,0 8,3±1,8

мус — гипофиз — надпочечник в настоящее время использу
ют функциональные тесты. Один из них основан на действии 
метапирона — препарата, который избирательно тормозит ак 
тивность 1 l-ß-гидроксилазы при синтезе стероидов корой над
почечников. Следствием этого является торможение биосин
теза кортизола и повышение секреции АКТГ, стимуляция над
почечников. По увеличению содержания 17-ОКС можно су
дить о резерве АКТГ в гипофизе. Метапирон вводится внут
ривенно в 500 мл физиологического раствора в течение 4 ч. 
У здоровых женщин метапирон повышает экскрецию 17-ОКС 
не менее чем в 2 раза по сравнению с нормой. При гипопитуи
таризме содержание 17-ОКС увеличивается незначительно 
[32, 90, 21].

Функцию надпочечников можно оценивать по АКТГ тес
ту с подсчетом эозинофилов в крови [151]. При положитель
ном тесте функция надпочечников считается полноценной. 
Тогда в ответ на введение 25 ед. АКТГ наблюдается сниже
ние количества эозинофилов на 50% и более. По результатам 
наших исследований этот тест оказался отрицательным у 
2/3 больных с тяжелой и среднетяжелой формами заболева
ния.

В другой модификации применяют пролонгированный
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АКТГ, вводят его по 40 ед. ежедневно в течение 2—3 дней. 
У здоровых лиц при этом отмечается повышение уровня 17- 
ОКС не менее чем на 50% в сравнении с исходными данны
ми [136, 172, 74]. При вторичной надпочечниковой недоста
точности уровень 17-ОКС или медленно повышается к 3-му 
дню, или не изменяется; у некоторых же больных наб
людается его снижение [18], что может привести к острой 
надпочечниковой недостаточности, и требуется осторожное про
ведение пробы, особенно у тяжелых больных. Мы провели 
оценку результатов данного теста у 16 больных. При легкой 
форме заболевания у 3 из них проба оказалась положитель
ной. В ответ на введение АКТГ уровень 17-ОКС повысился 
от исходного 8,2; 11,1; 7,8 мкмоль/л соответственно до 16,7; 
25,0; 15,4 мкмоль/л, т. е. на 50%. При средней тяжести забо
левания у 7 больных АКТГ тест оказался положительным у 3 
из них, а у остальных — слабоположительным. При тяжелой 
форме заболевания он применялся у 6 больных в дозе 20 ед. 
в сутки и у всех был отрицательным.

Определение в плазме содержания глюкозы и 17-ОКС в 
ответ на введение инсулина известно как инсулинтолерант- 
ный тест. Увеличение секреции кортикостероидов в ответ на 
гипогликемию опосредовано через гипоталамус и вызывается 
освобождением кортикотропин-рилизинг-фактора. Инсулин 
вводят внутривенно из расчета 0,15 ед. на 1 кг массы тела. 
Кровь исследуют через 15 мин в течение 3 ч. У здоровых лю
дей снижение содержания глюкозы крови достигает 50% от 
исходного уровня и на фоне гипогликемии увеличивается ко
личество 11-ОКС.

Ряд авторов считает показанным для уточнения диагноза 
синдрома Шихена определять чувствительность к инсулину. 
Однако Шихен описал 5 летальных исходов от гипогликеми
ческой комы у больных с гипопитуитаризмом при проведении 
этой пробы. В настоящее время такую пробу проводят крайне 
редко. Большое значение в диагностике синдрома Шихена 
придают определению уровня сахара крови. По мнению J. Te
ter [198], у больных гипопитуитаризмом имеется выраженная 
утренняя гипогликемия. Большинство авторов отмечают у 
них низкие показатели сахара крови — 2,8 — 3,3 ммоль (50— 
60 мг%) [181, 184, 153, 152]. В то же время М. А. Копелович 
и Е. П. Тихонова [40] у 14 описываемых ими больных опре
деляли нормальное содержание сахара крови, и лишь у 1 
больной во время комы оно составило 2,1—2,3 ммоль (38—
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42 мг%). Гликемическая кривая у этих больных обычно плос
кая [47, 184, 125].

Мы определяли гликемическую кривую у наблюдаемых 
больных после нагрузки 50 г глюкозы. Полученные данные 
аналогичны результатам М. А. Копелович, Е. П. Тихоновой 
[40]: при исходном содержании глюкозы (4,63±0,11) ммоль/л 
низкие показатели были у 11 женщин — 3,03—3,41 ммоль/л; 
через 1 ч содержание глюкозы у них увеличилось и состави
ло (6,59+0,31) ммоль/л и через 2—2,5 ч — соответственно 
(5,23+0,20) и (4,41+0,14) ммоль/л. У 1 женщины через 2 ч 
иу2 — через 2,5 ч после нагрузки количество глюкозы крови 
составило (3,36+3,63) ммоль/л. Гликемическая кривая у на
ших больных имела гипогликемический профиль (см. рис. 33) : 
меньше был подъем через 1 ч; через 2,5 ч содержание глю
козы было ниже исходного, отмечалась пологая кривая. Ука
занная закономерность сохранялась в динамике в течение все
го периода наблюдения (до 21 года). При введении малых 
доз инсулина (4—6 ед.) с. лечебной целью мы обнаружили 
у больных высокую чувствительность к нему. Поэтому инсу- 
линтолерантный тест мы не использовали. Лечебное приме
нение инсулина должно быть осторожным и назначаться по 
строгим показаниям.

В диагностике синдрома Шихена учитывается уровень 
хлоридов крови. Литературные данные относительно его ди
намики немногочисленны и разноречивы. Одни исследова
тели определяли хлориды крови на верхней границе нормы 
[40, 18], другие, напротив, находили снижение их уровня, 
объясняя его недостаточной выработкой вазопрессина при 
гипокортицизме [105, 201]. По нашим данным, уровень хло
ридов крови у 16 больных оказался повышенным на время 
первого поступления в стационар — (6,05+0,16) г/л. Мы не 
установили определенной его зависимости от тяжести и про
должительности заболевания.

Для выявления электролитных- нарушений при синдроме 
Шихена E. Rosemberg с соавторами [171] использовал тест 
с назначением а-альдостерона по 1 мг в день в течение 10 
дней. Авторы отмечали при этом выраженную задержку нат
рия в организме, отрицательный баланс калия, особенно в 
первые дни введения препарата. У здоровых женщин ука
занная доза альдостерона не вызывала изменений электролит
ного обмена. У больных с синдромом Шихена предполагают 
отсутствие регуляторных механизмов в обмене электролитов.
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Нами не установлено существенных закономерностей в изме
нении уровня калия и натрия у наблюдаемых больных, что 
снижает диагностическую ценность определения электроли
тов.

Столь же противоречивы сведения о значении в диагнос 
тике синдрома Шихена показателей содержания холестерина 
в крови. Мы определяли его у 16 больных. В среднем уровень 
холестерина равнялся (6,48±0,38) ммоль/л. При определении 
в процессе длительного диспансерного наблюдения за боль
ными чаще он был ближе к норме.

Литературные данные об изменении уровня ß-липопротеи- 
дов крови при синдроме Шихена весьма немногочисленны. 
Их устанавливали в количестве от 3,24 до 9,76 г/л. Мы опре
деляли ß-липопротеиды у 12 больных гипопитуитаризмом. 
Их содержание в среднем составляло (5,92±0,53) г/л. Оп
ределение уровня ß-липопротеидов является дополнительным 
тестом в диагностике синдрома Шихена.

Мы не использовали в диагностике гипопитуитаризма оп
ределение титра антител к гипофизу, в связи с чем не можем 
высказать свои суждения относительно этого метода. Соот
ветствующие данные приведены нами в главе I.

Существенным дополнением к изложенным методам ди
агностики служит оценка изменений сердечно-сосудистой си
стемы у больных синдромом Шихена. Сердечно-сосудистые 
нарушения появляются у них сравнительно рано. Все авторы 
описывают примерно однотипные изменения электрокардио
граммы (ЭКГ) : низкий вольтаж, синусовую брадикардию, 
наличие отрицательного зубца Т во II и III отведениях, на
рушения ритма. Мы встретили лишь единичные сообщения 
об исследовании сердечно-сосудистой системы другими мето
дами. Так, Н. А. Иваненко, применяя баллистокардиографию, 
установила вторую степень ее изменения (по Броуну). J. На- 
sik с соавторами [128] у 4 больных применяли полиграфи
ческий метод исследования сердечно-сосудистой системы и 
выявили удлинение периода напряжения левого желудочка 
и очень низкий коэффициент механической систолы, умень
шение минутного и систолического объемов, что свидетельст
вовало о реактивности сердечной мышцы. Сохранялась элас
тичность артерий, и сосудистые параметры были в пределах 
нормы.

Для тщательного изучения сердечно-сосудистой системы 
у 22 больных с синдромом Шихена нами анализировались
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следующие клинико-лабораторные показатели: иодпоглоти- 
тельная функция щитовидной железы в первые 2 ч после 
приема 1131, содержание в сыворотке крови СБИ, сократитель
ная функция миокарда левого и правого отделов сердца, 
показатели гемодинамики в системе малого и большого кру
гов кровообращения. Для записи поликардиограммы (ПКГ) 
использована современная электронная аппаратура: 6-каналь
ный регистратор ЭЛКАР с синхронной записью ЭКГ, фоно
кардиограммы (ФКГ), реограммы (РГ), артерио-венозной 
пульмограммы (АВПГ). Электрокардиографическое иссле
дование (ЭКИ) сердца и сосудов производилось на отечест
венном электрокимографе с последующим фазовым анали
зом показателей. Гемодинамика периферических сосудов (сон
ной, лучевой, бедренной артерий) изучалась с помощью РГ 
и электроплетизмограммы (ЭПГ). Получено более 40 клини
ко-лабораторных и инструментальных показателей, из кото
рых машинной классификации подлежали: частота пульса; 
иодпоглотительная функция щитовидной железы; давление 
крови; фазы изометрического сокращения, изгнания; период 
напряжения; показатели РГ; систолическое наполнение аор
ты, легочной артерии, мозга, верхних и нижних конечностей; 
реографический коэффициент, косвенно отражающий перифе
рическое сопротивление; артерио-венозный показатель на 
АВПГ, косвенно отражающий венозный кровоток.

При классификации с помощью ЭВМ названных показа
телей были выделены 3 группы больных. I группу составили 
II женщин со средней тяжестью заболевания и длительностью 
его к началу лечения до 5 лет. Для больных этой группы 
были характерны периодические боли в области сердца, го
ловокружение при физической нагрузке и перемене положе
ния, общая слабость, снижение иодпоглотительной функции 
щитовидной железы, умеренное снижение артериального дав
ления, нормальный сердечный ритм. Фазовый анализ сердеч
ных сокращений (табл. И) выявил гипердинамическую реак
цию миокарда с укорочением механической систолы за счет 
фаз изометрического сокращения и изгнания, увеличение 
внутрисистолического показателя. РГ исследование выявило 
снижение систолического наполнения в системе церебральных 
сосудов и затруднение венозного оттока с повышением пери
ферического сопротивления. Скорость кровотока по сосудам 
эластического и мышечного типа оказалась эффективной.

II группа представлена 7 больными со средней и тяже-
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Структура сердечного цикла у больных с синдромом Шихена

Таблица 11

Показатели I группа
(11 чел.)

II группа 
(7 чел.)

III группа 
(4 чел.)

Здоровые
(204 чел.)

Фаза изомет
рического сокра
щения 0,038±0,002 0,036±0,003 0,036±0,006 0,034±0,001
Период 
изгнания 0,264±0,006 0,260±0,007 0,259±0,007 0,258±0,003
Индекс напря
жения миокардз 29 27 26 27
Внутрисис- 
толический 
показатель 90 83 85 88

лой формами заболевания; длительность последнего к нача
лу лечения составила от 5 до 10 лет. У всех больных наблю
дались клинические проявления гипоталамо-гипофизарной не
достаточности с гипофункцией периферических эндокринных 
желез, исхуданием. Сердечно-сосудистые изменения проявля
лись одышкой при незначительном физическом напряжении, 
болями в области сердца, сердцебиениями в покое, потемне
нием в глазах и головокружениями. Иодпоглотительная функ
ция щитовидной железы и артериальное давление были сни- 
женьп Фазовый анализ сердечного сокращения выявил синд
ром гиподинамии миокарда. РГ исследования показали сни
жение систолического наполнения в системе большого и ма
лого кругов кровообращения, особенно в системе церебраль
ных сосудов, с венозной гипертензией. Скорость кровотока 
по сосудам мышечного типа была замедлена. Периферичес
кое сопротивление в сосудах верхних и нижних конечностей 
выравнивалось при ортостатической пробе: оно снижалось в 
сосудах верхних конечностей и повышалось, в сосудах ниж
них конечностей.

В III группу вошло 4 больных с тяжелой формой забо
левания, длительность которого к началу лечения составила 
более 10 лет. У всех пациенток болезнь протекала тяжело, 
с классическими клиническими проявлениями плюригланду- 
лярной недостаточности. Сердечно-сосудистые изменения 
проявлялись выраженной брадикардией, постоянной одышкой, 
периодическими сердцебиениями, низким включением liai,
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низким артериальным давлением. Фазовый анализ выявил 
выраженную гиподинамическую реакцию, снижение систоли
ческого наполнения в системе большого и малого кругов, а 
также церебральных сосудов. Периферическое сопротивление 
в системе аорты и легочной артерии было сниженным, а в 
сосудах мозга — значительно повышенным. В сосудах верх
них и нижних конечностей оно было слегка повышено и при 
ортостатической пробе имело тенденцию к дальнейшему сни
жению.

Представленные данные свидетельствуют о возможности 
клинической диагностики синдрома Шихена в ранний период 
заболевания. Все перечисленные методы обследования необ
ходимо использовать у женщин группы риска при возможнос
ти возникновения этой тяжелой патологии.

На основе полученных данных мы составили таблицу 
дифференциальной диагностики болезни Аддисона, первично
го гипотиреоза, нервной анорексии и синдрома Шихена 
(табл. 12), которую рекомендуем для практического исполь
зования.

Дифференциальный диагноз синдрома Шихена 
и сходных по клинической картине заболеваний

Таблица 12

Критерии 
диагноза

Болезнь
Аддисона

Первичный 
гипотиреоз

Нервная 
анорексия

Синдром 
Шихена

1 2 3 1 4 1 5

1. Возраст боль
ных к началу 
заболевания

20—40 лет 30—60 лет Пубертат
ный период

26—36 лет

2. Этиология Туберкулез, 
аутоиммун
ный процесс

Аутоим
мунный про
цесс, гене
тические на
рушения, 
тиреоидэк
томия

Психоген
ные нару
шения

Кровопо
теря в ро
дах, после
родовые 
осложнения

3. Гипоталамо- 
гипофизарные 
проявления

— — — + + +

4. Аппетит Нормальный Нормальный Упорный 
отказ 

от еды

Нормаль
ный или 

снижен
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Окончание табл. 12

1
2 J

3 4 5

5. Астения + _ _ + +
6. Аменорея — Редкая — + +
7. Агалактия --■ — — + +
8. Исхудание Выражен

ное 
«скелети- 
ческое»

У 1 /3 боль
ных

9. Бледность — + —. + +
10. Пигментация + + — — —
11. Отеки — + + — +
12. Зябкость — + + — +
13. Гипотония + + — — +
14. Психика Эмоцио

нальная 
лабильность

Быстрая 
психичес
кая и фи
зическая 
утомляе
мость

Возбуж
дена

Угнетена

15. Основной об
мен

Нормаль
ный

Снижен
030%)

Нормаль
ный

Снижен на
20% и более

16. Содержание
АКТГ

Повышено Нормаль
ное

Нормаль
ное

Снижено

17. Содержание
ТТГ

Нормаль
ное

Повышено Нормаль
ное

Снижено

18. Содержание
т4

Нормаль
ное

Снижено Нормаль
ное

Снижено

19. Содержание
17-ОКС

Снижено Нормаль
ное

Нормаль
ное

Снижено

20. АКТГ тест Повышения
17-ОКС 
не проис
ходит

Увеличи
вается

Нерезкое 
повышение 
на 3—5-е 
сутки

21. ТРГ тест Увеличение 
экскреции
ТТГ

Снижение 
экскреции

22. Инсулинтоле- 
рантный тест

+ — — +

23. Уровень холе
стерина крови

Снижен Повышен Нормаль
ный

Слегка 
повышен
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С учетом литературных данных, а также на базе собст
венного опыта многолетних наблюдений за клиническим те
чением болезни, анализа результатов использования многих 
диагностических тестов мы разработали приводимую ниже 
классификацию синдрома Шихена. Надеемся, что она облег
чит дифференцированный подход к определению метода ле
чения, степени трудоспособности больных.

КЛАССИФИКАЦИЯ СИНДРОМА ШИХЕНА

А. Тотальное поражение гипоталамо-гипофизарной си
стемы (пангипопитуитаризм), которая может проявляться в 
форме: а) тяжелого или б) среднетяжелого клинического те
чения.

Б. Частичное или комбинированное поражение гипота
ламо-гипофизарной системы, клинически проявляющееся в 
форме: а) среднетяжелого течения с выпадением двух функ
ций (ГТГ и ТТГ или ГТГ и АКТГ, или ТТГ и АКТГ) п 
б) легкого течения заболевания.

Считаем целесообразным предложить следующую харак
теристику форм клинического течения синдрома Шихена.

1. Легкая форма синдрома Шихена характеризуется в 
основном наличием гипоталамо-гипофизарных симптомов: го
ловокружения, головной боли, жажды, ортостатических на
рушений, общей слабости. Гормональный профиль на уровне 
гипоталамус — гипофиз — периферические эндокринные же
лезы не изменяется или выражена тенденция к снижению со
держания гормонов. У ряда больных в анамнезе отмечается 
гипогалактия, имеется гипоменструальный синдром.

2. Синдром Шихена средней тяжести характеризуется 
клиническими симптомами гипоталамо-гипофизарной недос
таточности с парциальным выпадением гонадотропной и ти
реотропной, реже гонадотропной и адренокортикотропной 
функций. Имеются клинические проявления гипоталамо-ги
пофизарных нарушений, агалактии или гипогалактии, амено
реи или гипоменструального синдрома, вторичного гипотирео
за и вторичного гипокортицизма. Содержание ТТГ нормаль
ное или умеренно сниженное; содержание АКТГ, пролактина, 
ГТГ умеренно сниженное или соответствует верхней границе 
нормы. Иодпоглотительная функция щитовидной железы и 
основной обмен, СБИ умеренно снижены. Уровень Т4 умень
шен в 1,5—2 раза, 17-КС — уменьшен на 1/3, 17-ОКС — на
половину. АКТГ тест положительный или слабоположитель-
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ный, гликемическая кривая — на нижней границе нормы. При 
проведении лабораторных тестов выявляются резервные воз
можности функциональной активности гипофиза и перифе
рических эндокринных желез.

3. Тяжелая форма синдрома Шихена характеризуется 
клинико-лабораторными показателями тотального пангипопи
туитаризма: стойкой аменореей, агалактией, тяжелыми про
явлениями вторичного гипотиреоза и вторичного гипокорти- 
цизма. Содержание ТТГ, АКТГ, ЛГ, ФСГ, пролактина резко 
снижено. Иодпоглотительная функция щитовидной железы, 
основной обмен, СБИ, Т4, уровень 17-КС и 17-ОКС снижены 
в 2—3 раза по сравнению со средней нормой. Гликемическая 
кривая — с низкими показателями глюкозы, плоская, без ги
пергликемических подъемов. При проведении функциональных 
проб не выявляются резервные возможности гипофиза и пе
риферических эндокринных желез.

В заключение следует отметить, что диагностика синдро
ма Шихена должна быть основана на данных анамнеза (кро
вотечение, коллапс в родах, наличие септических осложне
ний), фактах раннего нарушения лактации, клинических про
явлений раннего поражения церебро-гипоталамо-гипофизар- 
ной системы и последующего выпадения функций перифери
ческих эндокринных желез. Большое значение следует прида
вать как общему диагнозу синдрома Шихена, так и степени 
тяжести патологии, установление которой должно основывать
ся не только на данных о клиническом течении заболевания. 
Требуется учитывать показатели лабораторных исследований, 
гормональный профиль на центральном и периферическом 
уровнях, а также результаты специфических тестов, выявля
ющих степень функциональных нарушений системы нейро
эндокринной регуляции и функции щитовидной железы, над
почечников и половых желез.

Однако в диагностике синдрома Шихена не следует ог
раничиваться анализом симптомов со стороны лишь эндокрин
ной системы. Необходимо исследовать сердечно-сосудистую 
систему, поражение которой наблюдается у всех больных, а 
кроме того, характер обмена веществ — водного, солевого, 
углеводного, жирового, электролитного, — который при синд
роме Шихена также нарушается.
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Глава V

ЛЕЧЕНИЕ СИНДРОМА ШИХЕНА

В литературе не прослеживается единого взгляда на ле
чение синдрома Шихена. Однако все авторы считают необ
ходимой заместительную гормональную терапию препарата
ми гипофиза и периферических эндокринных желез. По во
просу же о выборе препарата, его доз, а также длительности 
лечения и необходимости его непрерывного проведения мне
ния исследователей расходятся.

В первых схемах лечения было рекомендовано использо
вать сыворотку беременных кобылиц по 20 ед. в течение 12 
дней, в последующем присоединяя к ней вытяжку из гипофи
за по 2 мл в течение 7 дней; через 2 недели перерыва назна
чали вытяжку из щитовидной железы по 1 мл в день в тече
ние 7 дней, затем по 2 м.л также в течение 7 дней с обяза
тельным назначением 4 г соли [114, 210]. Такую терапию про
водили 6—12 месяцев, положительный эффект наблюдали у 
61% больных.

Назначали также экстракт из гипофиза — аденон в инъ
екциях или внутрь по 1,0, затем по 5,0, сочетая с курсом ви
таминов ежедневно, затем 1 раз в 3 дня и далее 1 раз в 2— 
3 недели. Это позволяло сохранить работоспособность боль
ных [129].

Применяли гонадотропный гормон Serogan (ВДН) по 
1000 ед. внутримышечно 2 раза в педелю в течение 2 недель, 
продолжая лечение с небольшим перерывом на протяжении 
1,5—2 лет [152].

Производили подсадку гипофиза быка, иногда повторяя 
ее с интервалом в 5 месяцев [40]. Е. А. Васюкова [14] при
меняла подсадку гипофиза в сочетании с назначением гра- 
видана по 1,0—2,0 г в течение 30 дней, но лишь у 1/2 или ме
нее 1/2 больных наблюдался при этом частичный положитель
ный эффект. Описан положительный эффект от подсадки 
кусочка аденомы надпочечника, взятого у девочки [184].

Большинство авторов использовали при лечении гипопи
туитаризма лекарственные формы гормонов периферических 
эндокринных желез, назначая их перорально, внутримышеч
но, внутривенно или имплантируя депо-препараты. Первым 
гормональным препаратом, использованным при лечении 
синдрома Шихена, был АКТГ гормон передней доли гипофи-
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за. Быстрое улучшение состояния больной отмечалось уже в 
первые 48 ч после применения АКТГ в дозе 25—60 ед. в день. 
Вначале применяли беспрерывно большие дозы АКТГ — до 
5900 ед. [208], но это приводило к ухудшению состояния боль
ных, проявлявшемуся задержкой жидкости, головными бо
лями. Дозу АКТГ снизили. При назначении 75 ед. в течение
3 недель V. Summers и Н. Sheehan [1931 наблюдали разви
тие гемипареза, коматозного состояния. Было замечено, что 
длительное применение АКТГ в больших дозах вызывало ат
рофию надпочечников. Чаще стали назначать невысокие до
зы АКТГ — 10—20 мг, которые способствовали нормализа
ции баланса электролитов — натрия, хлора, калия, азота.

В качестве одного из терапевтических средств при лече
нии гипофункции гипофиза предлагались гонадотропные гор
моны. Е. А. Васюкова [14] назначала больным пролан по 
40—100 крысиных единиц ежедневно в течение 25 дней или 
гравидан по 1,0 г 3 раза в день. Хороший эффект от приме
нения гонадотропинов у женщин с недостаточностью функции 
гипофиза отмечали и другие авторы. F. Ropke [170] назначал 
■больным Gonabion-АНД по 2000 ед. ежедневно в течение 
5 дней, повторяя курсы лечения с перерывами на протяже
нии 3 лет; при этом он наблюдал у пациенток наступление 
беременности. Имеется мнение [131], что лечение гонадотро
пинами и половыми гормонами должно быть строго индиви
дуальным, назначать их следует чаще в тех случаях, когда 
предполагается положительный эффект от их применения. В 
экспериментах на крысах С. Н. Давыдов с соавторами [28] 
отмечали стимуляцию вытяжкой.из гипоталамуса выделения 
гипофизом ЛГ, нейросекреции паравентрикулярных и суп
раоптических ядер, функции половых желез (появление ову
ляции).

До 1954 г. заместительная терапия на уровне перифери
ческих эндокринных желез проводилась кортизоном. Вначале 
кортизон применяли в больших дозах — по 75—100 мг вдень 
на протяжении 2—3 недель [193]. Некоторые авторы назна
чали его по 50 мг в день [127]. Отмечено, что уже через 3—
4 дня кортизон улучшал состояние больных: у них возобнов
лялся интерес к семье, к окружающим, снижались психопа
тические проявления; исчезала зябкость, нормализовалось 
потоотделение; улучшался аппетит; снижалась отечность ли
ца за счет нормализации баланса калия; повышалась масса 
тела; увеличивался уровень 17-кетостероидов; улучшалась ме-
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ланоформная функция надпочечников; улучшался цвет лица; 
повышалось оволосение; восстанавливалось или повышалось 
половое чувство; улучшались ЭКГ, энцефалограмма; наблю
далось восстановление эпителия влагалища, а при назначе
нии ДОКСА происходила лютеинизация фолликулов яични
ка, сопровождавшаяся секреторной трансформацией эндомет
рия. В присутствии кортикостероидов катехоламины усилива
ли прессорное действие: повышалось АД, облегчалось и по
тенцировалось действие других биологически активных ве
ществ. Г. В. Ибрагимова [34] считала назначение глюкокор
тикоидов патогенетически обусловленным, так как они спо
собствовали снижению титра антител к гипофизу.

Накопленные данные позволили заметить, что женщины 
в менопаузе плохо переносят кортизон. Использование боль
ших его доз приводило к развитию психопатических реакций, 
атрофическим изменениям надпочечников [176]. Критической 
дозой стали считать 75 мг в сутки. Длительное применение 
кортикостероидных гормонов тормозило гипоталамо-гипофи- 
зарные механизмы регуляции надпочечников и приводило к 
временной или более глубокой недостаточности последних. 
Поэтому позднее 100—200 мг кортизона рекомендовали при
менять лишь в стрессовых ситуациях. При лечении синдрома 
Шихена кортизон стали назначать по 25—37 мг, постепенно 
снижая дозу до 10—12,5 мг при длительном его использова
нии (в течение 2—2,5 лет) [148] и даже до 2—4 мг [186]. 
G. Thorn с соавторами [198] рекомендовали препараты над
почечников в виде депо, имплантируя их в количестве от 200 
до 1815 мг (в среднем 1000 мг) из расчета 10 мг в день. 
Улучшение АКТГ функции гипофиза наблюдали от назначе
ния кортрофина по 5 мг 5 раз в день в течение 6 дней или 
паркортина по 5 мг 2 раза в день [94]. При отмене препара
та наступало быстрое ухудшение состояния больных. На ос
новании экспериментальных данных С. А. Афиногенова [6] 
установила, что комбинированное использование АКТГ и 
кортизона предотвращает атрофию надпочечников, наступа
ющую от одного кортизона. Последний вызывает снижение 
уровня кортикостероидных гормонов на 40—50% после пяти
дневного применения. В дальнейшем для лечения больных с 
синдромом Шихена стали использовать другие кортикостерои
ды: преднизолон, урбазон, альдостерон.

Для улучшения функции щитовидной железы применяет
ся тиреоидин. Доказано, что он повышает лютеотропную функ-
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цию гипофиза, способствует овуляции. Назначают его в раз
ных дозах: по 100—200 мг в день. Однако тиреоидин, способ
ствуя исчезновению клинических проявлений гипотиреоза 
[193], не предотвращал надпочечниковых кризов. Применя
ется и трииодтиронин по 25—100 мкг, особенно при низких 
цифрах иодпоглотительной функции щитовидной железы. Ряд 
авторов отмечал возможность привыкания к тиреоидину [153], 
потерю массы тела при использовании больших его доз 
[182]. Признано более благоприятным сочетание тиреоидина и 
кортизона в связи с синергизмом их действия. Установлено, 
что тиреоидин задерживает соли натрия в организме, а корти
зон нормализует обмен калия, основной обмен [176].

Многими исследователями отмечен весьма благоприят
ный эффект от применения андрогенов: они повышают основ
ной обмен, особенно в случаях задержки жидкости в организ
ме, предупреждают функциональное истощение гипофиза от 
введения эстрогенов [91]. Предполагается их влияние в сто
рону повышения на синтез ФСГ в клетках за счет улучшения 
регулирующего действия гипоталамуса. Андрогены нормали
зуют белковый обмен (баланс азота), сахар крови, снижают 
уровень холестерина, креатинурию, аналогично кортизону по
вышают половое влечение, массу тела, улучшают аппетит. В 
сравнении с другими гормонами лучше переносится больны
ми тестостерон. Клинически и экспериментально установлено 
стимулирующее влияние андрогенов на эритропоэз, что осо
бенно важно при наличии гипофизарной анемии, не поддаю
щейся обычной гемостимулирующей-терапии.

Для лечения гипопитуитаризма андрогены применялись 
в различных дозах и сочетаниях (табл. 13). Их назначали 
длительно в дозе от 10 до 50 мг в день. Более эффективным 
признан метилтестостерон, его применяли по 15—30 мг в 
день. Имплантация андрогенов чаще производилась в дозе 
400—600 мг [185]. Тестостерон назначали по 100 мг в неде
лю в течение 2 лет, но это приводило к появлению у больных 
отеков.

Среди исследователей нет единого мнения относительно 
целесообразности и методики назначения женских половых 
гормонов. На основании анализа клинических наблюдений 
Н. Sheehain [180] считал эффект от применения эстрогенов 
кратковременным; позднее [187] он отрицал их влияние на 
общую симптоматику при гипопитуитаризме; в еще более 
поздних работах [189, 190] Н. Sheehan отмечал, что эстроге-
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Литературные данные о применении андрогенов при синдроме Шихена

Таблица 13

Автор Препарат Доза
Длитель
ность на
значения

Е. А. Васюкова [14] Метилтестостерон 10 мг в день Не ука
зана

G. Watkinson [206] То же 5 мг 2 раза 
в день

5 мг в день
25 мг 2 раза 
в неделю

1 неделя
2 месяца

Длительно
Н. Sheehan [1184] Тестостерон

Метилтестостерон

100 мг в неде
лю
20—30 мг в 
день 4 года

Н. Sheehan, Тестостеронпро- 100 мг в не-
V. Summers [185] пионат делю 2 года
S. Whittaker, Тестостерон или ме- 25—50 мг в Не ука-
R. Whitehead [208] тилтестостерон день зана
G. Kleinschmidt [137] 1) Метилтестосте- 1) Несколько

рон или 2) имплан- раз в день;
тация 2) 250—

300 мг Длительно
N. Schreiner [176] Метилтестостерон 25 мг в день Не указана
A. Golh [127] Метиландростен- 

диол 
Тестостерон 
Метил ан дростен- 
диол

50 мг в день 
50 мг в день 

150 мг в не
делю 6 лет

ны вообще не дают эффекта. О менее существенном дейст
вии эстрогенов в сравнении с андрогенами сообщали и дру
гие авторы [142].

В экспериментах выявлено тормозящее влияние стильб
эстрола на биосинтез стероидов, в частности в надпочечниках 
[145 и др.]. Как теперь установлено, малые дозы эстрогенов 
стимулируют функцию аденогипофиза, а большие — тормо
зят ее. Доказано, что эстрадиол повышает функциональную 
активность щитовидной железы, особенно при сочетании его 
с хориогонином и прогестероном. Наиболее целесообразным 
признано назначение небольших доз эстрогенов женщинам в 
возрасте до 45 лет, особенно при проявлении у них остеопо
роза. При назначении стильбэстрола по 0,5 мг в день в те-
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чение длительного времени N. Schreiner [176] отметил ис
чезновение половой холодности. Чаще лечение начинали с 
двухфазной гормонотерапии [35, 15, 1951: применяли инъек
ции эстрона и прогестерона 2 раза в неделю, затем назнача
ли стильбэстрол по 2 мг в день в течение нескольких меся
цев. Появление менструальной реакции после терапии поло
выми гормонами большинство исследователей признают ско
рее моральным эффектом, так как действие их весьма крат
ковременно и при этом не исчезают дистрофические измене
ния гениталий [129, 84].

М. Л. Крымская [44] указывает, что длительная и бес
контрольная терапия половыми гормонами является причиной 
еще более глубоких и нередко необратимых изменений поло
вой, эндокринной и репродуктивной функций. Более эффек
тивным при гипоталамо-гипофизарной недостаточности счита
ют применение синтетических эстроген-гестагенных препара
тов, пергонала, кломифена [53].

При стертых формах синдрома Шихена В. Н. Серов с со
авторами [70] предлагали проводить двухфазную терапию 
половыми гормонами 3—4 раза в год в сочетании с анаболи
ческими гормонами (неробол по 10 мг 1 раз в неделю). 
H. Husslein с соавторами [131] считали, что все женщины, 
перенесшие кровотечения в родах, особенно при наличии 
агалактии и аменореи, должны получать заместительную гор
монотерапию в течение года, а далее проводить лечение в со
ответствии с клиникой болезни. Т. Аопо с соавторами [87] 
применяли для стимулирующей терапии сочетание эстроге
нов и кломифена в течение нескольких лет. В последующем 
2 больным с синдромом Шихена они назначали ЛГ-РГ фак
тор, считая его более специфично действующим в сравнении 
с эстрогенами и кломифеном.

В качестве поддерживающей терапии рекомендовались 
небольшие дозы кортикостерона — 12,5 мг или преднизоло
на — 5 мг [143], или 10 мг кортикотропина через день в со 
четании с 2,5 мг ДОКСА и тиреоидин по 25 мг в день [148]. 
Н. Husslein с соавторами [131] предлагали использовать в 
этих же целях депо АКТГ в сочетании с гипофизарными гор
монами (ФСГ, ЛГ, СТГ), кортизоном (12,5—25 мг) или пред
низолоном, тироксином (0,1—0,3 мг); эстрогены рекомендо
вались в сочетании с метилтестостероном для лучшего ана
болического действия и повышения оволосения.

Наряду с гормонотерапией, особенно при ее неэффектив-
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ности, для лечения больных гипопитуитаризмом применялись 
другие методы. Так, Е. Engelhart [113] предлагал раздража
ющие дозы рентгенотерапии на гипофиз. А. К. Добржанская 
[29] считала более приемлемым сочетание гормонотерапии с 
нейролептанальгетическими средствами, но предупреждала 
об исключении из схем лечения кофеина, оказывающего па
радоксальное действие на этих больных.

Все перечисленные лекарственные средства предлагали 
использовать в различных дозах и сочетаниях, что затрудня
ет унификацию схем лечения. Мы сочли целесообразным пред
ставить предложенные в разное время схемы лечения в фор
ме табл. 14.

Таблица 14

Автор Схема лечения

Длитель
ность ле
чения по 
схеме

1 2 3

С. Н. Давыдов [28]

С. П. Паша [62]

Э. С. Суперфина [74]

Г. С. Богомолова [И]

С. Б. Литовская 
с соавт. [50]

АКТГ 40 ед., затем 80 ед. в день. 
Тиреоидин 0,15 2 раза в день. Эст
рогены 10 000 ед. 14 дней 
Микрофоллин 50 мкг — 8 дней. 
Прегнин 10 мг 3—4 раза в день. 
Преднизолон 12,5—25 мг. Препара
ты щитовидной железы 0,05—0,1 в 
день. Метилтестостерон (малые до
зы)

Не ука
зана

Периоди
чески

Тиреоидин 0,1 в день. Преднизолон 4—5 меся- 
5—10—15 мг в сутки. Метиланд- цев 
ростендиол. АКТГ 10—20 ед. 10—20 
дней. Ганглиоблокаторы, АТФ, ви
тамины. Глюконат кальция, сосу
дистые средства. Поддерживающая 
терапия
АКТГ 40 ед. в сутки. Тиреоидин Не ука- 
0,15 2 раза в день. Половые гормо- зана 
ны
Эстрогены -|- прогестерон 5 мг 6 дней. Длитель- 
Прогестерон 10 мг 6 дней, затем но 
преднизолон (5 мг) + АКТГ (40
ед.) 2 раза в неделю, продолжая 
двухфазную гормонотерапию
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Продолжение табл. 14

1 2 3

В. Н. Серов [70]

Л. Н. Аносова, Я- В.
Панкова [3], В. А.
Агеева [1]

R. Williams,
J. Whittenberger [210]

H. Davis [105]

J: Todd [199]

T. Allort,
J. Simmonds [86]

J. Caughey [99]

P. Mc Cullagh 
et al. [148]

1. Неробол 10 мг. 2. Кортизон, гид- 1.Втеч. 40— • 
рокортизон 25—30 мг. 3. Эстрогены 60 дней. 2.
5—7 мг в I фазу, прогестерон 60— По 3 неде-
80 мг во II фазу ли в 3 ме

сяца. 3. 3— 
4 раза в 
год

Поливитамины, гемотрансфузии, Длительно
АКТГ, хориогоиин, затем префи- 
зон, тиреоидин, трииодтиронин, эст
рогены + прогестерон, анаболичес
кие гормоны
Метилтестостерон 10 мг 3 раза в 4 месяца 
день. ДОКСА 2 мг в день внутримы
шечно. Тиреоидин 0,5 грана в день
Кортизон 25 мг или преднизолон Длительно
5 мг 3 раза в день. Тиреоидин 60—
180 мг. Половые гормоны периоди
чески двухфазно (эстрогены в фор
ме пасты). Андрогены осторожно 
Тиреоидин от 1/4 до 1/2 грана в Длительно
день. ДОКСА '1 мг под язык или им-
плантированно 200 мг
Метилтестостерон 10 мг 3 раза в В течение
день. Тиреоидин 1 гран (65 мг) в месяца
день. ДОКСА 10 мг 3 раза в день, за
тем 5 мг 2 раза «в день. Эукортин
15 мл, снижая дозу до 10 мл, че
рез 4 ч дополнить кортизон 100 мг в 
день
Кортизон 12,5—25 мг. Альфатирок- Не ука- 
син (0,1—0,2) + экстракт щитовид- зана 
ной железы (1—2 грана) в день.
Тестостерон
Кортизон 50 мг в день, снижая до- Не ука
зу до 12,5 мг в день, затем через зана
4 недели присоединить тиреоидин
1 гран в день. Тестостерон 10 мг
2 раза в день. Стильбэстрол 1 мг в
день в течение 25—30 дней
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Продолжение табл. 14

1 2 3

A. Querido [163]

Н. Sheehan [184]

S. Whittaker,
R. Whitehead [208]

A. Aarskog [84]

G, Kleinschmidt [1137]

F. Largiader [143]

J. Piper,
G. Jorgensen [159]

B. Pascol et al. [1156]

N, Schreiner [176]

Тиреоидин 50—125 мг (до нормали
зации основного обмена). Тестосте
рон чаще 25 мг в день или имплан- 
тированно 300—500 мг 2 раза в год. 
Кортизон от 10,0—12,5 мг до 50 мг 
(до нормализации обмена электро
литов) или ДОКСА + юоль 3,0— 
5,0 г в день

Тестостерон до 100 мг в день в те
чение недели и далее 20—30 мг в 
день в течение месяца. Тиреоидин 
в течение месяца, затем кортизон 
100 мг в день
1. АКТГ 25—40 ME в день. 2. Кор
тизон 50—75 мг в день, снижая де
зу до 25—12,5 мг. 3. Тиреоидин 30— 
90 мг в день, тестостерон или метил
тестостерон 25—50 мг в день

Курсы пов
торять при 
ухудшении 
состояния

1. До 8 ме
сяцев 2. 3—
6 месяцев
3. 10—20 
месяцев

Кортизон 12,5 мг 3 раза в день. Ти- Длительно 
реоидин 0,1 г в день. Метилтестосте
рон от 25 мг до 30—35 мг в день
при ухудшении состояния

Тестостерон по 10 мг несколько раз Длительно 
в день или депо тестостерона 250—
300 мг. Тиреоидин 50—180 мг в день
ТТГ (амбинон и орланон) по 50 ед. 
3 рааа в неделю, затем тирокрин 
0,15 мг :1 раз в 2 дня. АКТГ 40 ед. 
Тестостерон 50 мг в день. Эстрогены 
и прогестерон по 1 ампуле 1 раз в 
неделю. Препараты железа 1 раз в 
3 дня

Кортизон 5 мг 3 раза в день. Метил- Длительно 
андростендиол 50 мг в неделю, за
тем 1 раз в 2 недели; через 3 неде
ли — тиреоидин 150 мг в день

Кортизон 12,5 мг 3 раза в день. Ти- Не ука- 
реоидин 1/2 грана в день зана
Ацетат кортизона 12,5—25 мг в день. Длительно 
Метилтестостерон по 25 мг в день.
Тиреоидин 60 мг в день. Стильбэст
рол 0,5 мг в день
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2

Окончание табл. 14

3

J. Teter
[195, 196, 197]

R. Murdoch ] 152[

F. Ropke [170]

A. Voll et al. [204]

A. Goth [127]

P. Tartinville [194]

G. Knappe [139]

A. Chryssikopulos et al. 
[1101]

G. Dizerega et al. [109]

Стильбэстрол (10—20 мг) + про- Длительно 
гестерон (40 мг) на 19-й и 20-й дни
условного цикла
Кортизон 12,5—37,5 мг в день. Ти- Длительно 
реоидин 25—100 мг в день. Метил
тестостерон 5 мг 3 раза в день или
2 раза в неделю по 25 мг. Эстроге
ны -|- прогестерон
Тиреоидин. Имплантация ДОКСА. Длительно 
Метилтестюстерон, затем кортизон.
Тиреоидин (или тироксин)
АКТГ 40 ед. Гонадотропный гормон 3 года 
2000 ME 5 раз. Преднизолон 12,5—
25 мг
Хориогонин löOiO ед. 11 раз в 3 дня 
Тироксин
Кортизон 50 мг в день. Экстракт 
щитовидной железы 75 мг в день. 
Метиландростендиол 50 мг в день. 
Питрессин 2 раза в неделю (при не
сахарном диабете)
Гидрокортизон 15 мг в день (с уве
личением дозы при коме до 100— 
500 мг). Тиреоидин 2 раза в день. 
ДОКСА 2 мг в день
Преднизолон 5—10 мг в день. Ти
реоидин 0,1 г 2 раза или 0,2 г одно
кратно. Трииодтиронин 60—100 мкг в 
день
Кортизон 25 мг. Тиранол 50 мг. Ор
ганон по 2 ампулы 5 дней. Пролан 
3000 ед. 1 раз в 3 дня. Кломифен— 
3 цикла

15 меся
цев
Не ука
зана

Не ука
зана

Длительно

Циклами в 
течение 
года

Гидрокортизон 10 мг в день. Эстро
гены (депо 0,625 мг) 25-го числа 
каждого месяца. Медроксипрогесте
рон — следующие 5 дней. Тиреоидин 
0,2 г в день (при снижении функ
ции щитовидной железы)

Как видно из приведенных схем лечения, отечественные 
авторы чаще применяют заместительную терапию на уровне 
гипоталамо-гипофизарной системы и периферических эндо-
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кринных желез. Зарубежные исследователи реже включают 
гормональные препараты типа АКТГ, ТТГ, а основывают ле
чение на применении стероидных препаратов, препаратов щи
товидной железы и половых гонад. В то же время ряд зару
бежных авторов, включивших в комплекс лечения АКТГ 
[170, 1431, получил достаточно убедительный положительный 
эффект. В. Н. Серов, анализируя обстоятельные работы о бла
гоприятном действии сочетанного применения АКТГ и корти
костероидов [82, 6], высказывается о нецелесообразности ис
пользования АКТГ при лечении синдрома Шихена, но убе
дительных результатов клинико-лабораторных исследований 
в доказательство этого автор не приводит.

Работами Е. И. Зубковой-Михайловой [33], А. А. Войтке- 
вич [21], Н. А. Юдаева [82] доказана целесообразность при
менения малых доз гормональных препаратов, которые не 
только позволяют получить хороший заместительный эффект, 
но и действуют стимулирующе, оказывают благоприятное тро
фическое влияние на гипоталамо-гипофизарную систему.

В начале своей работы, следуя рекомендациям отечест
венных и зарубежных авторов, мы применяли для лечения 
АКТГ у 3 больных в дозах по 200—300 ед. в сутки и у 2 — по 
40 ед. без стероидной терапии. У первых состояние и само
чувствие ухудшилось к концу 1-й недели, а через 2—3 не
дели у них резко усилилась слабость, ухудшился аппетит, сни
зилось артериальное давление — до 60—50 мм рт. ст., поя
вилось головокружение, особенно при перемене положения. 
У больных, получавших 40 ед. АКТГ в сутки, эти симптомы 
ухудшения проявились на 7—10-й день, у одной из них наб
людался аддисонический криз. У 2 больных первой группы 
и у 1 — второй мы определяли содержание 17-ОКС в динами
ке. Перед началом лечения уровень 17-ОКС у 2 больных пер
вой группы составил 6,06 и 6,62 мкмоль в сутки, через не
делю лечения он снизился до 5,52 и 4,96 мкмоль. До назна
чения 40 мг у 1 больной уровень 17-ОКС составил 6,07, а в 
процессе лечения, накануне криза, —■ 3,30 мкмоль. Таким об
разом, применение АКТГ в больших дозах для самостоятель
ного лечения резко ухудшало состояние больных, снижало 
функцию надпочечников.

В дальнейшем 5 больным назначались только стероиды в 
комплексе с симптоматическим лечением. У них также иссле
довано содержание 17-ОКС до и через 3—4 недели лечения. 
Количество их соответственно составило 6,0; 5,0; 4,2; 4,1;
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5,3 мкмоль и 6,2; 4,8; 4,2; 4,0; 5,8 мкмоль/л. Следовательно, 
лечение только кортикостероидами также не привело к зна
чительному клиническому улучшению и повышению функцио
нальной активности надпочечников.

У 7 больных, у которых мы не получили заметного улуч
шения функциональной активности надпочечников, применя
лось сочетанное лечение кортикостероидными препаратами и 
малыми дозами АКТГ также с контролем содержания 17-ОКС 
до и через 3—4 недели лечения. Мы получили соответственно 
следующие показатели уровня 17-ОКС: 2,2; 5,3; 5,0; 6,0; 4,3; 
2,8; 8,8 мкмоль/л и 9,6; 6,9; 8,0; 8,3; 8,2; 6,3; 11,0 мкмоль/л. 
Как видим, у 3 больных функциональная активность надпо
чечников возросла в 2—3 раза, у остальных — на 1/3—1/5. 
Следовательно, сочетанное лечение значительно улучшило 
функциональное состояние надпочечников у больных. Клини
ческое течение заболевания у них также было более благо
приятным. В дальнейшем всем больным применялось комп
лексное лечение.

В лечении больных с синдромом Шихена мы придержива
лись следующих основных принципов: стационарное лечение 
в эндокринологическом отделении областной больницы 2— 
3 раза в год; постоянная поддерживающая терапия в процес
се диспансерного наблюдения; обязательное противорецидив
ное лечение весной и осенью; назначение всем больным ана
болических препаратов — метиландростендиола, ретаболила, 
нерабола, биостимуляторов (алоэ, фибс) по 20—30 инъекций, 
поливитаминов (группы В, С); дифференцированное лечение 
в соответствии с тяжестью клинического течения заболева
ния: назначение при легких его формах анаболических препа
ратов, комплексов витаминов групп В, С, РР, кислородного 
коктейля, кислородных ванн, рекомендации полноценного пи
тания, индивидуального режима труда и отдыха.

При заболевании средней тяжести у 17 больных с выпа
дением гонадотропной и тиреотропной или гонадотропной и 
адренокортикотропной функций применялось комплексное 
лечение. Для лечения вторичного гипотиреоза назначали ти
реоидин в дозе 0,025—0,05—0,1 г. на прием 2 раза в день, у 
ряда больных — в сочетании с трииодтиронином по 5—10 мкг 
на прием. Лучшие результаты получены при применении ти
реоидина. Для компенсации вторичного гипокортицизма на
значали кортизон по 20 мг 2 раза в день или преднизолон 
по 5 мг 1—2 раза в день.
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Женские половые гормоны мы применяли редко, обычно 
в случаях скудных менструальных выделений или женщинам 
в возрасте до 40 лет при наличии небольшой длительности 
заболевания. Как правило, назначали микрофоллин по 
1/4 таблетки активностью 0,05 мг или синэстрол — 0,003 г по 
1/2 таблетки в течение 3 недель, присоединяя со второй недели 
лечения инъекции прогестерона по 5 мг ежедневно или по 
10 мг через день на протяжении 10 дней (или вместо прогес
терона применяли прегнин по 30 мг в день в течение ука
занного промежутка времени). Такую двухфазную терапию 
проводили по 3 цикла в пол года в течение первого года лече
ния, затем — по 3 цикла в год. Некоторым женщинам назна
чали в первые циклы лечения диэтил стильбэстрол — 0,001 г 
по 1/2—1/3 таблетки или эстрадиолдипропионат — 0,1%-ный 
раствор по 0,5 мл 1 раз в 4—5 дней, присоединяя с 5-й инъ
екции прогестерон по 5 мг в день в течение 10 дней. У от
дельных женщин в 3-й цикл гормонотерапии (в середине ус
ловного цикла) включали хориогонин по 1000—1500 ед. 4 ра 
за через день.

Женщинам в возрасте старше 40 лет при стойкой аме
норее, отсутствии эндометрия в соскобе, большой длитель
ности заболевания назначали андрогены. При этом рассчиты
вали на стимуляцию оволосения, частично заместительную 
терапию, а при стойкой анемии — на терапевтический эф
фект. Предпочитали метилтестостерон, реже — метиландрос- 
тендиол по 5—10 мг в день или тестостерона пропионат по 
25—50 мг 1 раз в 5—7 дней, сочетая их с введением неболь
ших доз эстрогенов для трофического действия. Чаще при 
этом назначали димэстрол 1 раз в неделю, затем 1 раз в 10— 
14 дней. Такие схемы применяли 4—6 недель в стационаре и 
затем 3—4 месяца дома. Лишь у 3 женщин в возрасте 26— 
28 лет двухфазная гормонотерапия половыми гормонами при
вела к появлению скудных менструальных выделений в те
чение 1—2 циклов. В других 12 наблюдениях менструальная 
реакция отсутствовала.

У 9 женщин со средней тяжестью заболевания уровень 
гонадотропинов в процессе лечения половыми гормонами не 
изменился и остался сниженным; у 2 больных, несмотря на 
лечение, наблюдалось снижение уровня гонадотропинов напо
ловину от исходного. После длительного назначения андроге
нов у 11 женщин отмечено небольшое увеличение оволосения.

При тяжелой форме заболевания — тотальном гипопи-
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туитаризме мы следовали общим принципам лечения: про
водилась общеукрепляющая терапия (витамины групп В, РР, 
С), назначались анаболические препараты, биостимуляторы, 
панангин. У большей части больных с тяжелой формой синд
рома Шихена при поступлении в стационар отмечались суб
фебрильная температура, ускорение СОЭ, упорные головные 
боли. Особенностью их лечения было применение антибиоти
ков. Чаще назначали пенициллин в общепринятых средних 
дозах в течение 7—10 дней. Все больные получали тиреоидин 
по 0,015—0,025—0,05 г на прием, как правило, 2—3 раза в 
день, обычно в сочетании с преднизолоном по 10—15 мг в 
сутки. В последнее время для лечения вторичного гипотиреб- 
за применялся тиреотропин в дозе 10 ед. в сутки в течение 
1 месяца, затем переходили на поддерживающие дозы — 
10 ед. 1—2 раза в неделю. До 1975 г. в схему лечения через 
2—3 недели от начала терапии включали АКТГ по 10—20 ед. 
в сутки в течение 7—14 дней, затем эта же доза использова
лась 1 раз в неделю. В последние годы АКТГ заменяли кор- 
тикотропин-цинк-суспензией. В лечении этих больных с' хо
рошим терапевтическим эффектом применялся префизон — 
сухой экстракт передней доли гипофиза: первые 2 недели его 
назначали по 0,5 мл 2 раза в день, затем по 1,0 мл через 
день.

Из половых гормонов больным с тяжелой формой синд
рома Шихена обычно применяли андрогены циклами по 2 ме
сяца в дозе 10 мг в день, а затем в течение 2 недель по 10 мг 
через 2—3 дня. Через 2—3 месяца перерыва курс лечения 
повторяли.

Мы отметили особенно благоприятное действие на состоя
ние наших больных никотиновой кислоты, вводимой внутри
венно или внутримышечно в дозе от 1,0 до 10,0 мл по 30 инъ
екций на курс, с одновременным введением витамина Bï2 
по 100—200 гамм ежедневно в течение 10—20 дней и аскор
биновой кислоты по 5 мл 5%-ного раствора. При выраженных 
диэнцефальных кризах больным назначали пирроксан, обла
дающий достаточным седативным эффектом и способность^ 
предупреждать и купировать кризы; он применялся в дозе 
30 мг 2—3 раза в день или 45 мг в инъекциях по 1—2 мл в 
день.

Поддерживающую терапию все больные получали пос
тоянно. Попытки применить прерывистые курсы лечения не 
увенчались успехом. В случаях инфекционных заболеваний и
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стрессовых ситуаций мы переходили с поддерживающей те
рапии на комплексную.

Для поддерживающего лечения применяли кортизон по 
10—20 мг в сутки или преднизолон по 5—10 мг. АКТГ или 
кортикотропин-цинк-суспензию назначали прерывистыми цик
лами в течение 3, 7, 10 дней 3—1 раз в месяц. У тяжелых 
больных применяли префизон в течение 3—6 месяцев по 1 мл 
2 раза в неделю.

Длительность наблюдения за больными (на протяжении 
до 20 лет) с продолжительностью заболевания до 45 лет Поз
волила убедиться в правильности нашей лечебной тактики. 
На фоне проводимого лечения сглаживались проявления ги- 
поталамо-гипофизарных нарушений: значительно уменьша
лась слабость, исчезали головные боли, головокружения, ор-

Данные лабораторно-клинического обследования

Груп
па об
следо
ванных

Средний 
возраст, 
годы

АД, мм 
рт. ст.

Иодпо- 
глоти-

Географический

тельная 
ВД, см. функция 
вод. ст. щитовид

ной желе- 
зы, %

Частота 
пульса, 
УД /мин аорта

легоч
ная ар
терия

Дю лече
I 26 106/70 70 6,9 76 0,38 0,35
II 30 100/65 90 2,46 60 0,32 0,32
III 37 90/60 70 2,2 56 0,28 0,28
IV 35 115/80 90 12 80 0,37 0,35

После лечения в течение

I 120/70 70 7,6 76 0,50 0,48
II 110/60 78 3,5 64 0,42 0,40
III 105/60 110 2,8 60 0,35 0,35
IV 115/80 90 12 80 0,37 0,35

На фоне заместительной терапии

I 115/70 90 4,15 68 0,38 0,37
II 105/70 95 3,4 64 0,35 0,34
III 110/65 98 2,5 60 0,30 0,32
IV 115/80 90 12 80 0,37 0,35

Примечание. IV группа — здоровые женщины.
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тостатические нарушения; нормализовались сон, артериаль
ное давление; уменьшались трофические нарушения; отме
чалась положительная динамика в неврологическом статусе 
больных; наступало значительное улучшение со стороны сер
дечно-сосудистой системы по данным клиники и лабораторно- 
клинических исследований (табл. 15). Лабораторные пока
затели улучшились у 2/3 больных со среднетяжелой и у 1/3— 
с тяжелой формами заболевания. При этом можно отметить, 
что чем раньше было выявлено заболевание и начато лече
ние, тем меньше времени требовалось для клинической ре
миссии.

При легкой форме заболевания все женщины сохранили 
трудоспособность. В случаях средней его тяжести трудоспо
собность была восстановлена у 5 из 17 больных; у остальных

систолический 
индекс, Ом/с

Индекс периферического 
сопротивления, Ом/с

Таблица 15
сердечно-сосудистой системы у больных синдромом Шихена

легоч-
МОЗГ рука нога аорта ная ар

терия
мозг рука нога

ии я
0,23 0,40 0,42 0,43 0,48 0,6 0,30 0,35
0,18 0,25 0,23 0,48 0,52 0,85 0,32 0,38
0,16 0,40 0,40 0,45 0,43 0,9 0,35 0,40
0,28 0,38 0,40 0,42 0,55 0,58 0,45 0,40

1!--2 месяцев
0,38 0,40 0,42 0,42 0,45 0,55 0,38 0,40
0,35 0,32 0,38 0,40 0,43 0,7 0,40 0,42
0,30 0,30 0,36 0,38 0,40 0,75 0,30 0,32
0,33 0,38 0,40 0,42 0,55 0,58 0,45 0,40

(диспансерное наблюдение)
0,28 0,40 0,42 0,35 0,38 0,65 0,45 0,52
0,24 0,38 0,40 0,33 0,37 0,7 0,43 ■ 0,50
0,18 0,35 0,38 0,30 0,33 0,72 0,40 0,45
0,33 0,38 0,40 0,42 0,55 0,58 0,45 0,40

трудоспособность была ограничена, и при этом 10 женщин яв
лялись инвалидами III группы, 2 — инвалидами II группы.
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При лечении больных с тяжелой формой заболевания уда
лось добиться у них ремиссии длительностью 2—6 месяцев 
и возможности выполнения легкой домашней работы. Все 
эти больные оставались инвалидами II группы. Исключени
ем явились 2 женщины, у которых ремиссия оказалась крат
ковременной — до 1—2 месяцев. Это были больные, обра
тившиеся за помощью поздно — через 10 и 12 лет от начала 
заболевания. Заболели они в возрасте 36—38 лет. У обеих 
сразу же проявилась тяжелая клиника пангипопитуитаризма 
с резкой сердечно-сосудистой и надпочечниковой недостаточ
ностью. Эти больные умерли через 17 и 21 год от начала за
болевания.

Резюмируя изложенные сведения относительно приве
денных схем лечения, следует подчеркнуть, что терапия при 
синдроме Шихена должна быть непрерывной, комплексной 
и индивидуальной, проводимой с учетом тяжести заболева
ния и под постоянным объективным медицинским контролем. 
Все данные обследования больных и перечень применяемых 
лекарственных средств мы предлагаем регистрировать в кар
те диспансерного наблюдения больной с синдромом Шихена 
(приложение I), это облегчит выбор дозы, последователь
ность и длительность применения тех или иных сочетаний ме
дикаментов.

Глава VI

ПОСЛЕДСТВИЯ МАССИВНЫХ КРОВОТЕЧЕНИЙ 
И ШОКА В РОДАХ

Сохранение здоровья и активной работоспособности жен
щины-матери является в наше время одной из главных со
циальных, государственных задач.

Многочисленными исследованиями установлено, что в 
этиологии такого тяжелейшего заболевания, как синдром Ши
хена, основную роль играют кровотечение и коллапс в ро
дах. Однако при довольно полном описании клинических про
явлений синдрома Шихена все еще недостаточно исследова
ний по изучению состояния здоровья женщин, перенесших 
массивную кровопотерю в родах. Отсутствуют комплексные 
данные по этому вопросу. 4
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К настоящему времени, когда всеобщая диспансеризация 
стала первостепенной задачей здравоохранения, особо акту
альными являются высказывания К. Н. Жмакина [25] о не
обходимости диспансеризации женщин, перенесших массив
ную кровопотерю в родах.

При оценке состояния женщин после патологических ро
дов обычно выясняют наличие клинических проявлений, ха
рактерных для нарушения функции нейро-эндокринной си
стемы. Эти симптомы в литературе называют симптомами 
гипопитуитаризма. В их число включают снижение лактации, 
нарушение менструального цикла, снижение полового влечения, 
уменьшение оволосения на лобке, аксиллярных областях, чув
ствительность к холоду, снижение памяти, головную боль, го
ловокружения, утомляемость, сонливость, снижение артери
ального давления, массы тела (исхудание).

Самой ранней публикацией, суммирующей данные о со
стоянии женщин через несколько лет после кровотечений в 
родах, является работа Н. Sheehan и R. Murdoch [1801. В 
ней представлен анализ шестилетних наблюдений особеннос
тей состояния 128 женщин после кровотечений и 64 — пос
ле нормальных родов. Клиника оценивалась с учетом 5 сте
пеней геморрагического коллапса в родах. Появление назван
ных выше симптомов расценивалось как следствие недоста
точности гипофиза. Авторами отмечена большая частота не
достаточности гипофиза у женщин, перенесших тяжелую сте
пень коллапса, в то время как недостаточность гипофиза пос
ле коллапса I степени они не наблюдали. После коллапса 
III степени частота недостаточности гипофиза была повыше
на в 2 раза, после коллапса IV степени — в 4 и V степени — 
в 7 раз по сравнению с ее частотой после коллапса II сте
пени. Рассматривая частоту особенно тяжелых симптомов, та
ких, как агалактия, аменорея или нарушение менструального 
цикла, выпадение волос, авторы выявили ту же закономер
ность: у 3/4 женщин после коллапса V степени, 1/2 —- после 
коллапса IV и у 1/3 — после коллапса III степени обнаружи
вались указанные симптомы. Эти данные позволили Н. Shee
han и R. Murdoch впервые высказаться о прямой пропор
циональной зависимости частоты гипопитуитаризма от объе
ма кровопотери и тяжести коллапса после нее. Их вывод на
шел подтверждение в работах более позднего времени. Было 
установлено нарастание частоты симптомов с увеличением 
тяжести геморрагического коллапса (табл. 16).
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Таблица 16
Клиническая частота случаев гипопитуитаризма после шока 

и кровотечений в родах (по данным Н. Sheehan [/84] )

Частота слу
чаев заболе
вания, %

Клиника гипопитуитаризма

отсутствует частичная выраженная
Степень геморраги
ческого коллапса

Легкая 90 0 0 0
Умеренная 52 7 2 15
Тяжелая 24 И 6 40

Как наиболее обобщающие в отношении оценки состоя
ния женщин после родов с кровотечениями следует отметить 
исследования В. С. Берман и Т. И. Кузьминой [9], В. Н. Се
рова [71], С. П. Паша [62], А. С. Толстых [46, 47, 48, 76, 771, 
G. Holtorff [1301, G. Gati с соавторами [125]. В них указыва
ется почти одинаковая частота выявления симптомов гипо
питуитаризма — 41—43% случаев. При этом отдельные симп
томы отмечены у 23,1—27,2% женщин, сочетание нескольких 
симптомов — у 19,6—29,0%. Более полные данные о частоте 
выявления нейро-эндокринных симптомов представлены в 
табл. 17. Последняя свидетельствует о сравнительно высокой 
частоте случаев снижения лактации (до 47%), аменореи (до 
7,6%), нарушений менструального цикла (до 49%) среди жен
щин, перенесших массивную кровопотерю в родах. Таким об
разом, наиболее часто отмечались симптомы классической 
триады синдрома Шихена.

Как мы уже указывали в главе IV, клинические прояв
ления синдрома Шихена и соответствующие изменения лабо
раторных показателей лучше обнаруживались при использо
вании нагрузочных проб. Нам встретилась одна работа [140], 
авторы которой использовали тест с метапироном. При обсле
довании 12 женщин через год и позже после кровопотери, 
равной 500 мл, у 6 из них были выявлены симптомы недоста
точности гипофиза при отсутствии жалоб.

Мы обследовали 511 женщин после кровотечений и шо
ка в родах. Их возрастное распределение было следующим: 
до 25 лет — 82 женщины (16,05%) ; 25—30 лет — 135 
(26,42%); 31—35 лет — 126 (24,66%); 36—40 лет — 98
(19,18%); 41—52 года — 70 (13,69%). Как видим, большин
ство обследованных — 429 женщин (83,95%) — были в воз
расте 25 лет и старше, и именно среди них наиболее часто
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выявлялись нейро-эндокринные симптомы. В многочисленных 
работах Н. Sheehan также доказано, что чаще клинические 
проявления гипопитуитаризма обнаруживались спустя годы 
после патологических родов. Мы обследовали женщин через 
различные интервалы времени после кровотечений: 38,95% — 
через 4—6 лет; 21,53% — через 7—9 лет; 11,15% — через 10 
и более лет; остальных — в срок до 3 лет. Таким образом, 
у большинства обследованных имелся достаточный интервал 
времени для проявления симптомов патологии эндокринной 
системы.

Определенно доказано, что объем кровопотери является 
ведущим фактором в этиологии нейро-эндокринных симпто
мов. По нашим данным, кровопотеря в объеме до 1000 мл 
наблюдалась у 43,85% женщин, 1000 мл и более — у 23,80% 
и 1500—3800 мл — у 5,67%. Всего у 1/3 женщин (29,47%) 
кровопотеря составила 1000 мл и более, при этом в объеме 
3000—3800 мл — у 8 из них. Зависимость частоты выявле
ния нейро-эндокринных симптомов от объема кровопотери 
представлена графически на рис. 34. Следует отметить, что 
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Рис. 34. Состояние женщин, перенесших массивную кро
вопотерю в родах на период обследования: 1 — удовлетво
рительное; 2 — отдельные симптомы; 3 — несколько симпто
мов



206 женщин (40,31%) не предъявляли жалоб, их состояние 
было удовлетворительным; у 172 (33,7%) имелись отдельные 
симптомы гипопитуитаризма, у 133 (26,0%) отмечено сочета
ние нескольких патологических симптомов.

На рис. 35 мы представили частоту нейро-эндокринных 
симптомов в зависимости от уровня снижения артериального

5

Рис. 35. Частота встречаемости нейро-эндокринных 
симптомов: а — при разной степени снижения максимально
го АД; б — при различной продолжительности гипотензии
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давления (у 307 женщин), а также в зависимости от длитель
ности гипотензии (у 215 женщин). Из приведенных данных 
можно видеть, что увеличение частоты патологических симп
томов прямо пропорционально нарастанию степени снижения 
артериального давления. При кратковременной гипотензии 
патологические симптомы наблюдались сравнительно реже, 
и, напротив, при удлинении времени снижения артериально
го давления до 1 ч частота их выявления повышалась. Зави
симость частоты выявления патологических симптомов от объ
ема кровопотери среди обследованных представлена в 
табл. 18. Примерно такую же частоту симптомов гипопитуи
таризма отмечали Р. Vara и N. Saksela [2031 за период в 
20 лет у 378 женщин.

Как наши данные, так и данные литературы показывают, 
что с увеличением объема кровопотери повышается частота 
выявления патологических симптомов, особенно таких клас
сических для синдрома Шихена, как нарушение лактации 
(Р<0,01), нарушение менструального цикла (Р<0,01), сниже
ние оволосения (Р<0,05; Р<0,01). Нейротрофические симп
томы — утомляемость, сонливость, зябкость, сухость кожи, 
головная боль — выявлены у 57,9% обследованных, также 
чаще среди женщин, перенесших более массивную кровопоте
рю (Р<0,01 и Р<0,05).,/ Почти в 3 раза чаще выявлялась 
аменорея после кровопотери в 1500 мл и более в сравнении 
с ее частотой при кровопотере до 800 мл; синдром Шихена 
установлен в 7 случаях (1,37%), причем лишь в группе жен
щин с кровопотерей более 1500 мл.

По отношению ко всем обследованным нами больным 
аменорея выявлена в 4,5% случаев, нарушения менструаль
ного цикла, чаще в форме гипоменструального синдрома, — 
в 19,37%; агалактия отмечена у 6,06% обследованных, гипо- 
галактия — у 16,24%; изменение массы тела (чаще полнота) 
наблюдалось у 16,7% женщин.

Так как обследованные нами женщины в основном нахо
дились в детородном возрасте, мы интересовались их генера
тивной функцией после патологических родов. Беременность 
наступила в (52,7+2,8) % случаев, причем у 39 женщин бы
ло по 2 беременности, у 27 — по 3 и более. Родили (29,0+ 
±1,1)% обследованных, при этом 5 женщин — дважды. У 
7 повторялись кровотечения, у остальных беременность была 
прервана медицинским абортом, при этом у 1/2 из «их было 
от 2 до 5 абортов. Среди женщин, живших половой жизнью
112



Таблица 18
Зависимость частоты выявления симптомов гипопитуитаризма 

от объема кровопотери у женщин

Частота симптомов (%) соответственно 
объему кровопотери (мл)

в с
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 ш
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ка
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 че
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Агалак-
тия- — — 1,3

Р>0,05
21,31

Р<0,01
6,89

Р>0,05
0,06

Г ипога-
лактия 8,33 15,2 15,17 14,75 41,37 16,24
Амено — 5,35 3,12 4,96 13,79 4,50
рея
Нарушения

Р>0,05 Р>0,05 Р<0,01

менст — 5,35 22,32 31,96 13,79 19,37
руального 
цикла 
Снижение

Р<0,01 Р>0,С11 Р>0,05

полового 4,16 3,57 15,62 23,77 37,93 15,65
влечения Р<0,05 Р<0,01 Р>0,05
Снижение — 3,57 9,37 13,93 24,13 9,58
оволосения Р<0,05 Р<0,01- Р<0,05

Р>0,05 Р<0,01 РС.0,05
Гипотония 8,33 8,92 15,17 12,29 27,59 13,50

Р>0,05 Р>0.05 Р>0,05
Гипертония
Уменьше

— 8,03 7,14 9,89 6,89 7,61

ние мас — 6,25 19,64 13,93 17,24 14,28
сы тела Р<0,05 Р>0,05 Р>0,05

Увеличе
ние массы
тела 8,33 25,89 30,80 37,70 31,04 32,09
Нейро-веге
тативные рас
стройства 37,50 41,96 51,78 81,06 65,51 57,90

Р>0,05 Р<.0,01 Р<0,05

без предохранения, бесплодие отмечено в 23,9% случаев. Сре 
ди последних преимущественное большинство (66,2%) пере
несли кровопотерю, превышавшую 800—1000 мл. В это Чис-
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ло вошли и наблюдаемые нами больные с синдромом Шихе
на. Более чем у 1/2 женщин с бесплодием (54,5%) наблюда
лось несколько патологических симптомов: аменорея — у 9, 
гипоменструальный синдром — У 17, гипогалактия — у 16. 
Эти данные позволяют заключить, что перенесенная кровопо
теря в последующем играет определенную роль в нарушении 
генеративной функции у женщин.

Представляют интерес сравнительные данные о частоте 
симптомов гипопитуитаризма у женщин с кровотечениями в 
родах и после неосложненных родов (табл. 19).

Результаты сравнений свидетельствуют о том, что так 
называемые «симптомы гипопитуитаризма» отмечаются и пос
ле нормальных родов. Вероятно, имеет значение не всегда 
учитываемый преморбидный фон. Но все же случаи агалак-

Частота выявления симптомов гипопитуитаризма (%)
у женщин после нормальных (I) и осложненных кровотечениями (II) 

родов

Таблица 19

Симптомы гипо
питуитаризма

Наши данные [75] P. Vara, N. Saksela [203]

I (205 чел.) II (205 чел.) I (136 чел.) Il (378 чел.)
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Аменорея 3,4 6,8 Частота не указана
Агалактия — 1,4 0,7 2,6
Гипогалактия
Нарушение 
менструально

15,2 10,7 4,4 6,1

го цикла
Половая

6,0 6,3 11,8 17,2

холодность 
Снижение

2,4 1,8 38,2 38,1

оволосения 
Утомляемость,

— 2,9 9,5 10,6

сухость кожи
Чувствитель

10,2 14,6 13,2 19,6

ность к холоду
Головокру

— — 15,4 30,6

жение
Снижение мас

6,3 7,3 20,6 13,5

сы тела 
Повышение мас

6,0 10,7 3,6 7,0

сы тела 
Синдром

12,4 16,7 15,4 8,7

Шихена — 0,4 Частота не указана



тии, преждевременной менопаузы, снижения оволосения толь
ко в группе женщин, перенесших кровотечения (по нашим 
данным), с некоторой долей вероятности могут свидетельст
вовать о связи именно указанных симптомов с перенесенны
ми кровотечениями в родах. Только в этой группе женщин 
была выявлена больная с синдромом Шихена.

Нам встретились единичные наблюдения с результатами 
гормональных исследований у женщин после кровотечений в 
родах. Так, W. Paley с соавторами [155] определили сразу 
после родов с кровотечением содержание ФСГ у родильниц 
равным 50 MME, через 2 месяца — 5 MME наряду со сни
жением эстрогенов до 22,7 мг в сутки (фаза цикла не указа
на). Наши данные о содержании половых гормонов в плазме 
крови у женщин с кровотечениями мы сравнивали с приведен
ными в литературе соответствующими средними показателя
ми у здоровых женщин детородного возраста. По данным 
С. В. Бескровного [10], у менструирующих женщин детород
ного возраста в I фазу цикла содержится (0,42+0,11) нг/мл 
прогестерона и (99,97±18) нг/мг 17-В-эстрадиола; во II фа
зу — соответственно (10,87+1,49) и (80,48+11,63) нг/мл. По 
данным H. С. Трутко с соавторами [79], пограничные значе 
ния гормонов у здоровых женщин составляют: эстрадиола — 
100 нг/мл, прогестерона — 1,4 нг/мл и кортизола — 
200 нмоль/л. М. Shanmanesh с соавторами [178] определили 
у женщин в возрасте 24—36 лет содержание кортизола в ко
личестве 373 нмоль/л.

Мы исследовали половые гормоны у 10 женщин, корти 
зол — у 7 и гонадотропные гормоны — у 8 из них. Забор кро
ви у 5 менструирующих женщин производили в I фазу цик
ла; у остальных 5 — без учета менструального цикла в свя
зи с ампутацией матки. Половые стероиды определяли радио- 
иммунологическим методом по методике T. Aso с соавторами 
с помощью антисывороток, полученных в институте экспери
ментальной патологии и терапии АМН СССР, кортизол — 
по методу С. Nugent с соавторами — конкурентным свя
зыванием с белками. Регистрацию радиоактивности произ
водили с помощью сцинтилляционного счетчика «Rache
ta- 1215» фирмы LKB-Wiallac.

При сравнении полученных нами результатов (табл.20) 
со средними данными мы видим, что прогестерон в основном 
определялся на нижней границе нормы для I фазы менстру
ального цикла в детородном возрасте, в то время как уровень
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Содержание стероидных гормонов в плазме у женщин
с кровотечениями в родах

Таблица 20

№ 
наб
люде
ния

! Во
зр

ас
т 

ж
ен

щ
ин

, 
го

ды
Время 
от кро
вотече
ния до 
момен
та ис
следо
вания, 
годы

Объем 
крово
потери, 
мл

Уровень стероидных гормонов

пр
ог

ес
те


ро

н,
 нг

/м
л

су
мм

ар
ны

е 
эс

тр
ог

ен
ы

, 
нг

/м
л

ч 

g Э

cj b- 
СЪ —• ко

рт
из

ол
, 

нм
ол

ь/
л

1 20 3 2500,0 0,42 0,14 0,11 140,00
2 34 3 2000,0 2,25 1,50 0,22 —
3 31 3 3800,0 0,52 0,57 0,01 110,00
4 36 2 3000,0 0,50 — 0,17 46,50
5 26 2 1800,0 — — 0,20 175,00
6 30 2 2000,0 0,84 0,29 0,22 83,00
7 31 3 3000,0 1,94 0,22 0,16 55,0
8 25 2 1800,0 ’ 3,80 0,90 0,15 93,00
9 31 6 1000,0 0,52 0,16 0,06 —

10 33 2 1500,0 0,83 0,57 0,18 —
M±m 1,29±0,41 0,87±0,18 0,15±0,02 100,4±18,6

суммарных эстрогенов и 17-й-эстрадиола, кортизола был зна
чительно снижен у женщин, перенесших патологические кро
вотечения в родах.

Гонадотропные гормоны определяли радиоиммунологи- 
ческим методом с помощью стандартных наборов фирмы 
SEA. YRE Sorin (табл. 21).

В сравнении с известными литературными данными наши 
результаты свидетельствуют о высоком уровне ЛГ и ФСГ у 
3 женщин; у остальных он соответствовал средней границе 
нормы. Лишь у 1 женщины (наблюдение 6) после кровопо
тери, равной 2500,0 мл, ЛГ и ФСГ определены на нижней 
границе нормы.

В доступной нам литературе мы не нашли сведений о 
содержании пролактина в плазме у женщин, перенесших кро
вопотерю в родах. В группе обследованных нами женщин он 
определен радиоиммунологическим методом в диапазоне 
413—1500 цМЕ/мл.

По литературным данным, частота выявления синдрома 
Шихена среди женщин, перенесших кровотечения в родах, со
ставила от 0,9 до И—15%.

Среди обследованных нами 511 женщин, перенесших кро-
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Таблица 21

Содержание гонадотропинов в плазме у женщин с кровотечениями

№ 
наб
люде
ния

В
оз

ра
ст

 
ж

ен
щ

ин
, 

го
ды

Время от 
кровоте
чения до 
момента 
исследо
вания, 
годы

Объем 
крово
поте
ри, мл

Уровень гонадотропных гормонов

Л Г, МЕ/л ФСГ, МЕ/л пролактин, 
Ц МЕ/мл

Г 31 3 3000,0 16,3 5,4 922,0
2 30 5 2000,0 10,2 3,1 413
3 33 2 1500,0 19,2 5,7 441
4 31 6 1000,0 >50,0 >40,0 372
5 31 3 3800,0 20,6 6,9 426
6 20 2 2500,0 27,6 2,8 474
7 25 2 1800,0 >50,0 >40,0 1194
8 34 3 2000,0 >50,0 >40,0 1500

М±т 30,5±6,4 18,0+6,9 7 7,8 ±>1(63,8

вотечения и шок в родах, синдром Шихена выявлен в 1,37% 
случаев. Более чем у половины обследованных (59,67%) име
лись отдельные или несколько симптомов гипоталамо-гипо- 
физарных нарушений. Классические симптомы — аменорея 
и снижение лактации после родов с кровотечениями — отме
чены соответственно в 4,5 и 22,3% случаев. Почти у 1/4 об
следованных (23,9%) наступило бесплодие. Сохранение у 
больных примерно нормального уровня стероидных и гонадо
тропных гормонов, вероятно,, можно объяснить правильным 
комплексным лечением острой кровопотери в родах.

Данные наших исследований убеждают в необходимости 
проведения плановой реабилитации женщин после кровотече
ния в родах для предупреждения прогрессирования у них эн 
докринных нарушений. Коррекция возникающих нарушений 
должна начинаться сразу после кровотечения и продолжать
ся в раннем послеродовом периоде. Эти женщины нуждаются 
в постоянном диспансерном наблюдении с периодическим ла
бораторно-клиническим обследованием и лечением в пока
занных случаях. С целью контроля лабораторных исследова
ний и объема проведенного лечения мы предлагаем использо
вать разработанный нами паспорт динамического наблюде
ния (см. приложение I).
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Синдром Шихена является следствием послеродовой не
достаточности гипоталамо-гипофизарной системы с последу
ющим выключением периферических эндокринных желез. Из
вестны публикации более чем о полутора тысячах наблюде
ний этой патологии, однако они, как правило, сводятся к опи
санию единичных или немногочисленных ее случаев и охва
тывают короткий период времени.

Основными этиологическими факторами заболевания слу
жат перенесенные массивные кровотечения и коллапс в родах. 
Развитию синдрома Шихена способствуют неблагоприятные 
моменты, такие, как осложненный преморбидный фон, кро
вотечения при предшествующих беременностях, сосудистые и 
гипоксические нарушения, токсикозы беременной, септические 
осложнения. Анализ многочисленных литературных данных 
и клиники собственных многолетних наблюдений позволил 
нам высказаться о роли в патогенезе этой тяжелой патологии 
не только аденогипофиза, но и коры головного мозга, гипо
таламуса. Основой патогенеза синдрома Шихена следует счи
тать развитие рассеянного внутрисосудистого свертывания 
крови с тромбозом сосудов жизненно важных отделов регуля
торных систем. Возникающее вслед за этим повреждение кор- 
ково-гипоталамо-гипофизарных структур, вероятно, способ
ствует включению других гормонально-иммунологических 
факторов, интенсивность действия которых сразу или посте
пенно способствует клиническим проявлениям патологии.

Проведенное нами изучение морфологической структу
ры аденогипофиза у погибших женщин, а также эксперимен
тальные исследования показали, что острая массивная кро
вопотеря приводит к резким функциональным сдвигам в этой 
железе, развитию очаговых дистрофических, некробиотичес- 
ких и некротических изменений железистой паренхимы. Вы
раженность этих изменений зависит как от особенностей бе
ременности, родов, так и от интервала времени от начала кро
вотечения до летального исхода.

Длительное клиническое наблюдение (до 21 года) за 34
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больными с синдромом Шихена показало, что заболевание 
у них имеет индивидуальные особенности, может протекать 
в легкой, среднетяжелой и тяжелой форме с полным или час
тичным выпадением гонадотропной, адренокортикотропной и 
тиреотропной функций. Наблюдаются полиморфизм, мозаич
ность клинических проявлений — от наличия типичной триа
ды (кровотечение и шок в родах, агалактия, аменорея) до 
преобладания выпадения функции отдельных периферических 
желез. Это затрудняет правильную диагностику. Среди наб
людаемых нами больных у 16 диагноз синдрома Шихена был 
установлен через 5—18, а в одном случае даже через 28 лет.

На основании клинико-лабораторных исследований уста
новлено, что у 305 (59,6%) женщин, перенесших массивную 
кровопотерю в родах, в последующие годы появились отдель
ные нейро-эндокринно-трофические симптомы или сочетание 
нескольких из них. Эти симптомы отмечены у каждой четвер
той женщины после кровопотери до 800 мл, у каждой вто
рой — с кровопотерей 800—1000 мл и у 2/3 женщин с крово
потерей от 1500 до 4000 мл. При наличии позднего токсикоза 
гипогалактия, снижение оволосения, снижение полового вле
чения, гипотония наблюдались в 2 раза чаще, чем только от 
одной кровопотери. Развитие синдрома Шихена отмечено на
ми лишь в группе женщин с кровопотерей, превышающей 
1000 мл. Подтверждены литературные данные об увеличе
нии его частоты (до 4,6%) среди женщин, перенесших крово
течение в родах, в то время как по отношению ко всем родам 
частота синдрома Шихена, по нашим данным, составила 
0,0036%. Эти цифры свидетельствуют о том, что синдром Ши
хена не столь редкая патология, как предполагали в 50— 
60-е гг.

Изучение содержания гонадотропных и половых гормо
нов радиоиммунологическим методом показало, что у жен
щин, перенесших кровотечения в родах, в ближайшие после 
этого годы имеется нормальная или мало сниженная гормо
нальная секреция. В то же время результаты наших наблю
дений и литературные данные 1976—1982 гг. свидетельствуют 
о снижении уровня как гормонов аденогипофиза, так и по
ловых гормонов у больных с синдромом Шихена.

Нами исследована сердечно-сосудистая система у 22 боль
ных с синдромом Шихена с оценкой более чем 40 клинико
лабораторных показателей и классификацией 13 из них на 
ЭВМ. Поликардиограмма записана с помощью шестиканаль-
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ного регистратора «Элкар» с синхронной записью ЭКГ, ФКГ, 
реограммы, артерио-венозной пульмограммы. Эти данные 
позволили дифференцированно оценить как состояние сердеч
но-сосудистой системы женщины при поступлении в стацио
нар, так и эффективность лечения в зависимости от трех сте
пеней тяжести заболевания.

Длительность динамического наблюдения 34 больных с 
синдромом Шихена позволила нам убедиться в целесообраз
ности постоянной заместительной гормонотерапии малыми 
дозами, необходимости общеукрепляющего лечения 1—2 ра
за в год в стационаре и беспрерывной поддерживающей те
рапии малыми дозами преднизолона, тиреоидина, трииодти- 
ронина, периодически — андрогенами. Женские половые гор
моны, по нашему мнению, следует назначать только женщи
нам в возрасте до 40 лет, преимущественно малыми дозами 
в форме двухфазной терапии. Для коррекции гормональной 
недостаточности показаны синтетические прогестины.

Возможность развития • неблагоприятных последствий 
массивных кровопотерь и шока в родах свидетельствует о не
обходимости диспансерного учета перенесших эти осложне
ния женщин с осмотром их не реже 1 раза в год и исследо
ванием у них функции периферических эндокринных желез 
с коррекцией выявленных нарушений. Диспансерное наблю
дение способствует раннему выявлению симптомов нарушения 
нейро-гормонально-трофических функций и стертых форм 
синдрома Шихена. Целесообразно все данные о каждой па
циентке постоянно регистрировать в предлагаемом нами Пас
порте диспансерного наблюдения больных с синдромом Ши
хена.
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Приложение I

Фамилия

Имя, отчество

ПАСПОРТ

больной синдромом Шихена

Год рождения

Адрес

Профессия

М Б р А в *

Дата последних родов Осложнения

Время начала заболевания

Дата взятия на учет

Дата выхода на инвалидность

Дата стационарного лечения (год, число)

*М — менструации; Б, Р, А, В — соответственно число 
ностей, родов, абортов, выкидышей.
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КЛИНИЧЕСКИЕ ДАННЫЕ БОЛЬНЫХ С СИНДРОМОМ ШИХЕНА

С
G

1

Паспорт
ные данные

Возраст больных, 
годы

К
-в

о бе
ре

м
ен


но

ст
ей

 (ро
до

в)

Год, патология, 
операция и ос
ложнения при 
последних родах

Первые 
симптомы 
заболева
ния

ко
 вр

ем
е

ни
 по

ст
уп


ле

ни
я в

 ст
а-

1 ци
он

ар

ко
 вр

ем
е

ни
 за

бо
ле


ва

ни
я

2 3 4 5 ■ 6 7

1 Л., и. б. № 35 1962. Поздний ток Резкая об
б-цы № 6, сикоз. Атоничес- щая сла
1963 Г. 35 31 5(3) кое кровотечение бость, го

(2000 мл). Ручное ловокру
обследование по жения, го
лости матки. Шок ловная
III ст. Метроэн- боль, сон
дометрит ливость.

Агалактия,
Аменорея

ние; отд. госп, тер. — отделение госпитальной терапии.

2 П., и. б. Xs 1088 1961. Первичная Общая ела-
гинек. отд. слабость родовой бость, го-
ОКАГБ, деятельности. Час- ловная
1965 г. 30 27 1(1) тичное плотное боль. Ага-

прикрепление пла- лактия.
центы. Ручное от- Аменорея
деление плацен-
ты. Кровопотеря
(1000 мл). Шок
II ст.

Примечание. В графе 2 использованы сокращения: и. б. — ИС
ластная клиническая акушерско-гинекологическая[ больница; ОКБ — об
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Приложение II

ПРИ ПЕРВОМ ПОСТУПЛЕНИИ В СТАЦИОНАР

Диагноз 
заболева
ния до по
ступления 
в клинику

Основные проявления заболевания

нейротрофи
ческие

обменно
эндокрин
ные

невроло
гические

8 9 10 11

1. Постге
моррагичес
кая ане
мия, ги
потония

2. Менин
гит
3. Энце
фалит
4. Несахар

ный диа
бет

Прогерия, астения, ис
худание (на 20 кг), 
отечность, сухость и 
желтушная окраска ко
жи, выпадение волос 
на лобке и в подмышеч
ной области. Артери
альная гипотония. От
сутствие полового чув
ства

Атрофия Амимия, анизокория 
гениталий S>D и ослабление кон- 
и грудных вергенции XII S. Отсут- 
желез. Не- ствие коленных и ахил- 
сахарный ловых рефлексов спра- 
диабет. Гн- ва, р. Бабинского (+). 
потиреоз Ригидность затылочных 

мышц

5. Межу-
точно-ги
пофизар
ный синд
ром, отеч
ная фор
ма. Бо
лезнь Сим
мондса
1. Диэн- Похудание, сухость ко- Умеренная 
цефальный жи, гиперкератоз стоп, атрофия 
синдром Миастенические кризы, гениталий,
2. Гипоти- Зябкость. Выпадение грудных
реоз волос. Гипотония. От- желез, Ги-

сутствие полового чув- потиреоз 
ства.

Анизокория S>D. Чуть 
площе правая носогуб
ная складка

тория болезни; гинек, отд. — гинекологическое отделение; ОК.АГБ — об
ластная клиническая больница; энд. отд. — эндокринологическое отделе-
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3 Ш., и. б. №483 
энд. отд. ОКБ, 
1965 г. 38

4 П., и. б. № 1451 
энд. отд. ОКБ, 
1965 г. 33

5 Б., и. б. №165 
энд. отд. ОКБ, 
J963 г. 38

6 Г., и. б. № 2425 
энд. отд. ОКБ, 
1965 г. 39

1964. (домашние Общая сла- 
роды). Плотное бость, пос-

37 17(9) прикрепление пла-тоянный
центы. Ручное ее шум в го- 
отделение. Атони- лове, сон- 
чесюое крово- ливость. 
течение (1500 мл). Агалактия. 
Шок III ст. Аменорея
1961. Возрастная Общая сла- 
первородящая. бость, го-

29 1(1) Первичная ела- ловная
бость родовой дея- боль, бес- 
тельности. Плот- сонница. 
ное прикрепле- Агалактия. 
ние плаценты. Аменорея. 
Ручное отделение 
плаценты. Атони
ческое кровотече
ние (2060 мл). 
Шок III — IV ст. 
Септикопиемия
1961. Первичная Общая 
слабость родовой слабость,

37 8(7) деятельности. Плот- головная
ное прикрепление боль, рво- 
плаценты. Ручное та, сонли- 
отделение плацен- вость, 
ты. Атоническое жажда, 
кровотечение Агалактия.
(2000 мл). Шок Аменорея 
III — IV ст. Сеп
тикопиемия
1953. Плотное при- Общая 
крепление плацен- слабость, 

28 3(3) ты. Ручное ее от- головная
деление. Кровопо- боль, голо- 
теря (2000 мл), вокруже- 
Шок IV ст. Сепсис ние. Ага

лактия. 
Аменорея
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Продолжение при л. II

10 11

Атрофи
ческий 
цирроз пе
чени

Адинамия, артериаль- Атрофия 
ная гипотония. Выпа- гениталий 
дение волос. Отсутст- и грудных 
вие полового чувства желез. Ги

потиреоз

Анизокория S>D. Ожи
влены сухожильные 
рефлексы. Тремор век, 
пальцев рук

Гипохром- Резкая астения, су- 
ная анемия хость кожи, снижение 

температуры до 35,5° С, 
зябкость, вегетативно
сосудистые кризы. Вы
падение волос, отеки 
лица, ног. Артериаль
ная гипотония. Отсут
ствие полового чувства 

Атрофия Анизокория D>S, чуть 
гениталий уже левая глазная щель, 
и грудных Чуть сглажена левая 
желез. Ги- носогубная складка, 
потиреоз Сухожильные коленные 

рефлексы S>D. Разли
той красный дермогра
физм

1. Амилои
доз почек
2. Арахно- 
энцефалит 
с преиму
щественным 
поражением 
гипоталамо- 
гипофизар
ной систе-

Астения, отечность, су- Атрофия 
хость кожи. Снижение гениталий 
памяти, субфебрилитет, и грудных 
Скудное оволосение, по- желез. Ги- 
вышенное питание. Ар- потериоз 
териальная гипотония. 
Отсутствие полового 
чувства

мы
1. Гипоти- Астения, понижение тем- Атрофия
реоз пературы тела, проге- гениталий
2. Ранний рия, сухость кожи, отеч- и грудных 
климакс ность лица. Артери- желез. Ги-

альная гипотония. Ги- потиреоз 
погликемийеские кризы. 
Выпадение волос. По
вышенное питание. От
сутствие полового чув

ства

Парез VI пары слева, 
нистагм, больше при 
взгляде влево. Асим
метрия носогубных скла
док, сухожильные реф
лексы S>D.

Анизокория S>D. Слег
ка не доводит глазное 
яблоко кнаружи. Парез 
VII и XII пар справа 
по центральному типу. 
Рефлексы Гроссмана и 
Бабинского слева (+)
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7 Т., амбулатор 1956. Атоническое Общая
ное обследова кровотечение (1500 слабость,
ние, 1970 г. 43 29 6(3) мл). Ручное об головная

следование полос боль, оз
ти матки. Эндо нобы. Ага-
метрит лактин

8 Р„ и. б. №1582 
отд. госп. тер. 
ОКБ, 1964 г. 40 35

9 Б., и. б.№ 1611 
энд. отд. ОКБ, 
1966 г. 29 25

10 Г„ и. б. № 1231 
отд. пост. тер. 
ОКБ, '1962 г. 31 26

1959. Первичная Общая 
слабость родовой слабость, 

11 (9) деятельности. Ато- зябкость, 
ническое кровоте- головная 
чение (1400 мл). боль. Ага- 
Шок IV ст. лактия.

Аменорея
1961. Двойня. Ато-Общая 
ническое кровоте- слабость, 

5(3) чение (1200 мл), головокру- 
Ручное обследова- жение. Ги- 
ние полости матки, погалак- 
Шок IV ст. Эндо- тия. Аме- 
метрит норея
1957. Предлежа- Ознобы, 
ние плаценты IV сонливость, 

2(1) ст. Кесарево сече- головная 
ние. Кровопотеря боль, шум 
(1200 мл). Метро- в голове, 
эндометрит Агалактии.

Аменорея

И К., и. б. №4398 1960. Плотное при- Общая
энд. отд. ОКБ, крепление плацен- слабость,
1963 г. 29 26 2(2) ты. Ручное отде- головная 

ление плаценты, боль, шум
КровогГотеря (2000 в голове, 
мл). Шок IV ст. Агалактии. 

Метроэндометрит Аменорея
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Продолжение при л. II

10 11

Неврасте
ния

Астения, исхудание, зяб- Гипотро- 
кость, утомляемость, фия гени- 
сонливость, выпадение талий, 
памяти. Выпадение во- грудных 
лос. Гипотония. Сниже- желез. Оли-

Амимия. Патологичес
ких рефлексов не выяв
лено

ние полового чувства гогипоме- 
норея. Вто
ричная 
аменорея

Энцефало
миелит

Прогерия. Астения, ади- Атрофия 
намия, сухость кожи, гениталий 
Артериальная гипото- и грудных 
ния. Выпадение волос, желез 
Похудание. Отсутствие 
полового чувства

Анизокория D>S. Ос
лабление конвергенции 
VII S, XII D. Сухожиль
ные рефлексы D>S. Па
тологические феномены 
с двух сторон

1. Гипо
хромная 
анемия
2. Гипоти
реоз
3. Гипацид- 
ный гастрит

Адинамия, амимия, ухуд- Атрофия 
шение памяти, выпаде- гениталий 
ние волос, похудание, и грудных 
сухость кожи, зябкость, желез. Ги- 
Артериальная гипото- потиреоз 
ния. Отсутствие поло
вого чувства

Анизокория S>D. Еди
ничные стрии на бедрах

1. Гипоти
реоз
2. Гипо
хромная 
анемия
3. Плюри- 
гландуляр- 
ная недос
таточность

Астения, адинамия, сон- Атрофия 
ливость. Субфебрили- гениталий 
тет. Зябкость, сухость и грудных 
кожи. Артериальная ги-' желез. Ги
потония. Выпадение во- потиреоз 
лос. Отсутствие полово
го чувства

Амимия. Справа реф
лекс Бабинского (+)

1. Перници
озная ане
мия
2. Микседе

ма
3. Диэнце
фалит с 
-плюри- 
гландуляр- 
ной недос-

Астения, прогерия, ади- Атрофия 
намия. Похудание, отеч-гениталий, 
ность, сухость кожи, грудных 
Артериальная гипото- желез. Ги- 
ния. Понижение тем- потиреоз. 
пературы тела до 35,5°С. Гипоглике 
Отсутствие полового мические 
чувства комы

Анизокория S>D. Па
рез VII и XII пар спра
ва по. центральному ти
пу. Сухожильные реф
лексы D>S (на руках 
и коленях), ахилловы 
S>D. Рефлексы Ба
бинского, Оппегейма с 
обеих сторон (+)

таточностью
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13

14

15

16

12 К., и. б. №5442 
энд. отд. ОКБ, 
1965 г. 40 30 3(3)

1955. Атоническое 
кровотечение (1400 
мл) в анамнезе
(1954 г.). Шок III 

ст. Метроэндомет- 
рит

Головная 
боль, об
щая сла
бость. Ага- 

лактия,аме
норея (с 
1955 г.)

К., и. б. № 5452/ 1937. Тяжелая неф Головная
75 отд.госп.тер. ропатия. Двойня. боль, об
ОКБ, 1965 г. 55 43 3(3) Плотное прикре щая сла

пление плаценты. бость, бес
Ручное отделение сонница,
плаценты. Крово обмороч
потеря (1500 мл). ное состоя
Шок IV ст. Сеп ние. Ага
сис лактия.

Аменорея
Д., и. б. № 996 1953. Предлежа Общая
отд. госп. тер. ние плаценты. слабость,
ОКБ, 1966 г. 30 25 5(4) Мертвый плод. Ке головная

сарево сечение. боль. Ане
Атоническое кро мия. Ага
вотечение (2500 лактия.
мл). Высокая ам Аменорея
путация матки.
Шок IV ст.

Б., и. б. №2168/ 1960. Атоническое Общая
174 отд. госп. тер. кровотечение в слабость,
ОКБ, 1(964 г. 48 30 6(3) анамнезе. Поздний бледность,

токсикоз. Атони утомляе
ческое кровотече мость.
ние (2000 мл). Шок Анемия.
IV ст. Сепсис Агалактия.

Аменорея
М., и. б. № 2146 1968. Поздний ток Общая
энд. отд. ОКБ, сикоз. Кесарево слабость,
1968 г. 44 40 6(4) сечение. Плотное субфебри

прикрепление пла литет, го
центы. Атоничес ловная
кое кровотечение боль. Ага
(1500 мл). Эндо
метрит

лактия
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Продолжение при л. II

10 И

1. Ранний 
климакс.

Астения
2. Кахексия 
Симмондса

Астения, адинамия, про- Атрофия 
герия. Сухость кожи, гениталий 
выпадение волос, поху- и грудных 
дание. Отсутствие по- желез, 
лового чувства Гипоти

реоз

1. Миксе
дема
2. Миокар
диодистро
фия обмен
ного харак
тера
3. Гипоти-

Адинамия, сухость ко- Атрофия 
жи, полнота, пастоз- гениталий 
ность ног, скудная рас- и грудных 
тительность на лобке, в желез. Ги- 
подмышечных впадинах, потиреоз 
Отсутствие полового 
чувства.

Выраженные стрии на 
бедрах. Анизокория 
S>D. Незначительный 
парез VII и XII S нер
вов по центральному ти
пу

реоз

Гипотиреоз

1. Гипо
хромная 
анемия
2. Гипацид- 
ный гаст
рит. Ги
потиреоз

Астения, плохие аппе- Атрофия 
тит и сон, зябкость, гениталий 
отечность лица, конеч- и грудных 
ностей, ослабление па- желез. Ги- 
мяти, сухость кожи с потиреоз 
участками пигментации 
и депигментации. Выпа
дение волос. Отсутст
вие полового чувства

Рефлексы VII и XII пар 
S>D. Сужена правая 
глазная щель.

Адинамия, амимия, зяб- Атрофия Не исследованы 
кость, ухудшение па- гениталий 
мяти, сухость кожи, и грудных
Выпадение волос. Ги- желез. Ги
потония. Отсутствие по- потиреоз 
лового чувства

Синдром Адинамия, зябкость, Гипотро- Амимия
Шихена бледность, пастозность фия груд-

лица, сухость кожи, ных же- 
Снижение оволосения лез 
на лобке
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17 К., и. б. №2118 
гинек. отд. 
ОКБ, 1967 г. 42 34 5(5)

1959. Плотное при- Общая 
крепление плацен- слабость, 
ты. Ручное отде- головная 
ление плаценты, боль. Ане-
Кровопотеря (1600 
мл). Позднее пос
леродовое крово
течение. Мастит

мия. Ги
погалак
тия.

18 П., и. б. №6410 1955. Атоническое Общая
энд. отд. ОКБ, кровотечение (800 слабость.
1968 г. 38 28 3(2) мл). Ручное об- Гипога-

следование полос
ти матки

лактия

19 Л., и. б. № 2749 1968. Атоническое Общая
энд. отд. ОКБ, кровотечение (800 слабость,
1969 г. 36 35 6(2) мл). Ручное об утомляе

следование полос мость. Ага-
* ти матки лактия. Ги-

поменст-
руальный 
синдром

20 Г., амбула 1960. Плотное при Общая
торное обсле крепление пла слабость,
дование. центы. Ручное ее головные
1966 г. 26 23 1(1) отделение. Кро боли, ане

вопотеря (1300 мия. Ага-
мл). Шок II ст. 
Эндометрит

лактия

21 О., и. б. №6640 
энд. отд. ОКБ, 
1966 г.

1954. Плотное при
крепление пла-

Общая 
слабость.

52 40 6(3) центы. Атоничес
кое кровотечение 
(2000 мл). Руч
ное отделение пла
центы

Агалактия.
Аменорея
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Продолжение при л. II

98 10

1. Гипоти- Астения, адинамия, Атрофия
реоз бледность, головная гениталий.
2. Синдром боль, утомляемость, зяб- Олигоги- 
Шихена кость, сухость кожи, поменорея

Выпадение волос на с 1964 г. 
лобке. Отсутствие поло
вого чувства

1. Гипоти- Астения, исхудание, Атрофия
реоз адинамия, частые голов- гениталий,
2. Синдром ные боли, отечность ли- грудных 
Шихена ца, плохой сон. Выпаде- желез.

ние волос на лобке, в Олигоги- 
подмышечных впади- поменорея, 
нах. Снижение поло- аменорея с 
вого чувства 1962 г. Ги

потиреоз
1. Гипоти
реоз
2. Синдром 
Шихена

1. Гипацид- 
ный гастрит
2. Вторич
ная амено
рея
3. Синдром 
Шихена

1. Подозре
ние на зло
качествен
ную опу
холь
2. Ранний 
климакс
3. Артрит
4. Синдром 
Шихена

Астения, адинамия, Гипоти- 
отечность лица, тяже- реоз 
лая речь, сухость кожи. 
Гипотония, снижение 
оволосения на лобке. 
Снижение полового чув
ства

Адинамия, утомляе- Гипотро- 
мость, сонливость, го- фия поло- 
ловная "боль. Снижение вых орга- 
оволосения. Снижение нов и груд- 
полового чувства ных желез.

Олигогипо
менорея. 
Аменорея 
с 1963 г.

Астения, общая ела- Атрофия 
бость, утомляемость, гениталий 
головная боль. Сонли- и грудных 
вость, зябкость. Боли желез. Ги- 
в ногах. Выпадение во- потиреоз 
лос на лобке и в под
мышечных областях. От
сутствие полового чув
ства. Артрит коленных 
суставов

10. 608

11

Амимия. Патологичес
ких симптомов не вы
явлено

Локальных органичес
ких симптомов не вы
явлено

Легкий двусторонний 
экзофтальм D>S. Огра
ничена конвергенция. 
Асимметрия носогуб
ной складки. Рефлексы 
живые: D = S. Колен
ные и ахилловы реф
лексы заторможены
Локальных патологи
ческих симптомов не 
выявлено

Амимия, снижение ахил
ловых и коленных реф
лексов
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22 Л., и. б. № 1762 
энд. отд. ОКБ, 
1966 г. 43 40 8(2)

1968. Кровотече- Общая 
ние в анамнезе, по- слабость, 
перечное положе- анемия, 
ние плода, пред- Гипога- 
лежание плацен- лактия 
ты IV ст. Кесаре
во сечение. Кро
вопотеря (1800
мл). Шок II ст.

23 П„ и. б. № 1725 1956. Двойня. Общая
энд. отд. ОКБ, Плотное прикре- слабость.
1968 г, 40 28 2(2) пление плаценты. Анемия.

Ручное отделение Агалактия 
плаценты. Кро

вопотеря (1500 мл).
Шок III ст.

146

24 В., и. б. № 6536 1968. Поздний ток- Резкая
энд. отд. ОКБ, сикоз. Атоничес слабость,
1968 г. 51 38 3(3) кое кровотечение головная

(1300 мл). Ручное боль, сон
обследование по ливость.
лости матки. Шок Полидип
II ст. Метроэндо- сия (пила
метрит до 20 л в

* сутки). 
Агалактия,
Аменорея

25 К., и. б. № 8879 1968. Поздний ток Слабость,
энд. отд. ОКБ, сикоз III ст. Двой головная
1969 г. 29 28 2(2) ня. Атоническое боль, жаж

кровотечение (1800 да, полиу
мл). Ручное об рия (14 л
следование полос мочи в сут
ти матки. Шок ки). Ага
III ст. Анемия лактия.

И<968. Поздним ток Аменорея
26 Ш„ и. б. № 3680 сикоз II ст. Ато Слабость,

гинек. отд. ническое кровоте утомляе
ОКБ, 1969 г. 30 29 1(1) чение (1000 мл). мость. Ги-

Ручное обследо погалак-
вание полости мат тия
ки



8 9

Продолжение при л. II

10 11

1. Гипо
хромная 
анемия
2. Синдром 
Шихена

Общая слабость, сни- Гипотро- 
жение памяти, головная фия гени- 
боль, зябкость, отеч- талий. Оп- 
ность лица, снижение соменорея 
температуры тела. Вы
падение волос на лоб
ке, бровях. Артери
альная гипотония. Сни-

Вегетоневроз

жение полового чувст
ва

1. Гипо
хромная 
анемия.
2. Синдром 
Шихена

Адинамия, астения, го- Гипотро- 
ловная боль, зябкость, фия матки 
утомляемость, похуда- и наруж- 
ние. Снижение оволо- ных гени- 
сения на лобке и в под- талий. Ги- 
мышечных областях, поменст- 
Снижение полового чув- руальный 
ства синдром

Патологических локаль
ных симптомов не вы
явлено

1. Гипоти
реоз
2. Несахар
ный диабет
3. Вторич
ная анемия
4. Синдром 
Шихена

Прогерия. Астения. Умеренная 
Бледность, сухость ко- атрофия 
жи, утомляемость. Сни- гениталий, 
жение оволосения на молочных 
лобке, выпадение во- желез. Ги

дос в подмышечных об- потиреоз 
ластях. Артериальная 
гипертония. Снижение 
полового чувства

Амимия. Патологичес
ких симптомов не вы
явлено

1. Несахар
ный диабет
2. Синдром 
Шихена

Астения, головная боль, Атрофия 
утомляемость, анемия, молочных 
Снижение оволосения желез 
в подмышечных облас
тях и на лобке. Сни
жение полового чув
ства

Уменьшение турецкого 
седла (типа коробочки). 
Амимия. Патологичес
ких симптомов не вы
явлено

1. Гипоти
реоз
2. Синдром 
Шихена

Астения. Сухость ко- Гипоти- 
жи. Общая отечность, реоз 
Снижение полового 
чувства

Локальных патологи
ческих симптомов не 
выявлено
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1

27 Р„ и. б. №9180 
энд. отд. ОКБ, 
1969 г. 23 19

1962. Поздний ток- Слабость, 
сикоз II ст. Ато- утомляе- 

2(1) ническое кровоте- мость. Ги-
чение (1400 мл), погалакти» 
Ручное обследо
вание полости мат
ки. Эндометрит

28 К., и. б. № 10294 
энд. отд. ОКБ, 
1975 г. 46 35 4(3)

1961. Поздний ток- Слабость, 
сикоз I — II ст. головная
Слабость родовой боль, голо
деятельности. Ато- вокруже- 
ническое кровоте- ние. Ага- 
чение (2000 мл), лактия 
Ручное обследо
вание полости мат
ки. Эндометрит

29 Ш„ и. б. №2189 
гинек. отд.
ОКБ, 1975 г. 27 21 1(1)

1969. Поздний ток
сикоз. Слабость 
родовой деятель
ности. Атоничес
кое кровотечение 
(800 мл). Ручное 
обследование по
лости матки

Слабость, 
анемия, 
головокру
жение, по

луобмороч
ное состоя
ние. Гипо
галактия

30 Р„ и. б. № 10358 
энд. отд. ОКБ, 
1975 г. 36 29 3(2)

1965. Слабая ро
довая деятельность. 
Кесарево сечение. 
Гипотоническое 
кровотечение (1000 
мл). Шок II ст.
Эндометрит

Слабость, 
головокру
жение. Ага- 
лактия.

31 К., и. б. №2492 
энд. отд. ОКБ, 
1969 г. 34 23 1(1)

1963. Поздний ток
сикоз. Гипотони
ческое кровотече
ние (1500 мл). 
Ручное обследо
вание полости мат
ки. Шок II ст.

Слабость, 
головокру
жение, 
утомляе
мость. Ага- 
лактия.
Аменорея
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Продолжение при л. II

10 11

1. Гипоти
реоз
2. Синдром 
Шихена

Астения, бледность, су-Гипоти
хость кожи, 
Снижение 
чувства

отечность, реоз. Ги- 
полового поменстру- 

альный 
синдром. 
Небольшая 
атрофия мо
лочных же
лез

Амимия.
сторонний 
Снижение 
рефлексов

Легкий дву
экзофтальм, 

коленных

1. Гипоти
реоз
2. Синдром 
Шихена

Астения, головная боль, 
бледность, сухость ко
жи, зябкость. Гипото
ния. Выпадение волос

1. Гипоти
реоз
2. Вторичная 
аменорея
3. Синдром 
Шихена

Гипотире
оз. Гипо- 
менструаль
ный синд
ром, вто
ричная аме
норея. Ат
рофия гени
талий

Астения, головная боль, Гипотире- 
зябкость, сухость кожи. оз. Опсоме- 
Гипотония. Снижение норея, сме- 
полового чувства няющаяся

периодичес
кой амено
реей

Рефлексы 
= S. “ 
коленных 
рефлексов

живые: D=- 
Заторможенность 

и ахилловых

Вегетоневроз. Локаль
ных патологических 
симптомов не выявлено

1. Неврасте
ния
2. Синдром 
Шихена

Прогерия. Бледность, Гипотире- 
сухость кожи, зябкость, оз. Опсоме- 
Снижение оволосения, норея, сме- 
Снижение полового чув- нившаяся 
ства аменореей.

Гипотрофия 
гениталий

Амимия. Локальных па
тологических симпто
мов не выявлено

1. Вторичная 
аменорея
2. Синдром 
Шихена

Астения, адинамия, ги- Гипотире- 
потония. Бледность, оз. Атрофия
отечность, зябкость, гениталий и 
Ухудшение памяти. Вы- молочных 
падение волос. Отсут- желез 
ствие полового чувст
ва

Легкий двусторонний 
экзофтальм: D>S. Реф
лексы живые: D=S. За
торможенность колен
ных и ахилловых реф
лексов
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32 С., и. б. № 7603 
энд. отд. ОКБ, 
1976 г. 42 38 5(2)

1973. Поздний ток
сикоз. Слабость 
родовой деятель
ности. Массивная 
кровопотеря (1500 
мл). Ампутация 
матки. Клиничес
кая смерть. Сеп
тический эндомет-

Общая 
слабость, 
головная 
боль, голо
вокруже
ние, утом
ляемость. 
Агалактия

рит

33 Г., и. б. № 8202 
энд. отд. ОКБ, 
1975 г.

1957 — 2-е роды. Слабость, 
, Плотное прикре- головная 

3(3) пление плаценты, боль. Ага- 
Мертвый плод. лактия. 
Массивная крово- Аменорея 
потеря (1000 мл). 
1963 — 3-и роды.
Поздний токсикоз.
Кесарево сечение. 
Гипотоническое 
кровотечение (1500 
мл). Эндометрит

34 Т., и. б. №146 
энд. отд. ОКБ, 
1978 г.

1971. Водянка бе- Общая 
ременной. Атони- слабость, 

45 38 3(2) ческое кровотече- головная
ние (1300 мл), боль. Ага 
Шок II ст. лактия

1150



Окончание прил, II

8 9 10 11

Синдром 
Шихена

Прогерия, астения. Су- Гипотире- 
хость, бледность кожи, " 
отечность. ~
Снижение 
Отсутствие 
чувства

Гипотония, 
оволосения, 

полового

оз. Гипо
трофия ге
ниталий. 
Атрофия 
молочных 
желез

Амимия. Локальных па
тологических симпто
мов не выявлено

1. Гипоти
реоз
2. Синдром 
Шихена

Астения, исхудание, блед
ность, сухость кожи. Зна
чительное снижение ово
лосения. Отсутствие по
лового чувства

Выражен
ная атро
фия гени
талий и мо
лочных 
желез. Ги-

Патологических симп
томов не выявлено

потиреоз

1. Гипоти- Астения, адинамия,
реоз Бледность, сухость ко-
2. Синдром жи, отечность ног. Сни-
Шихена жение оволосения на

лобке и в подмышечных 
областях. Снижение 
полового чувства

Атрофия Локальных патологи- 
гениталий ческих симптомов не 
и молочных выявлено
желез
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Приложение III
ЛИТЕРАТУРНЫЕ ДАННЫЕ О ЧИСЛЕ НАБЛЮДЕНИИ 

СИНДРОМА ШИХЕНА

Автор Год
Число 
наблю
дений

Автор Год
Число 
наблю
дений

1 2 3 1 2 3

Публикации зарубежных авторов за 1954—1980 гг. 
с наибольшим числом наблюдений синдрома Шихена

Querido et al. 
Van Arsdell,

1954 14 Tonseca, Schermann 
Chi-Shou et al.

1962
1963

14
35

Williams 1956 15 Ke£skés et al. 1963 112
Lichtinger 1957 23 Sadovski, Przezdziecki 1963 12
Bernart de Andino 1958 34 Purnell et al. 11964 18
Kind 11958 25 Sheehan
Pachomow, Caughey 1958 13 (за 17 лет) 1965 50
Will 1958 10 Bentounsi 1969 20
Bonilla 196'1 11 Reyner 1971 12
Kovacic 1961 14
Teter et al. 1961 17 Schanmanesh et al. 1980 14

Клинические наблюдения синдрома Шихена в отечественной литературе
Гемке Г. P. 1960 2 Шевьев Л. М. 1967 1
Путалова В. П. 1960 1 Бубнова Н. А. 1968 1
Рафалькес С. Б. 1961 1 Васюкова Е. А. 1968 20
Кузнецова О. П. 1962 2 Горбадей Н. К.
Енгалычева Е. А. 1963 1 и соавт. 1968 1
Грицкевич В. П. 1965 2 Иваненко Н. А. 1968 1
Копелович М. А., Котова В. В. 1968 1
Тихонова Е. П. 1965 16 Лейфорт Г. Ф. 1968 4
Ланецкая Л. С., 1965, Максимова Э. П. 1968 11
Толстых А. С. 1977 25 Плешков А. М. 1968 3
Френкель Г. М. 1965 13 Хорлов В. И. 1968 4
Шахновская В. Ф. 1965 15 Демидова К. С.
Аносова Л. Н. 1966 5 с соавт. 1969 3
Аудицкайте Е. 1966 8 Николайчук Л. В.
Беленькая Н. Б. 1966 1 с соавт. 1969 3
Берман В. С., Позднякова Н. В. 1969 1
Кузьмина Т. И. 1966 9 Суперфина Э. С. 1969 5
Васина И. М. 1966 3 Васюкова Е. А.
Волкова А. П. 1966 1 с соавт. 1970 17
Масленникова P. С. 1966 1 Богомолова Г. С. 1970 11
Чуберкнс Т. П. Садыкова М. И.
с соавт. 1966 1 с соавт. 1970 1
Гончаренко T. М. ’ Филатова H. М.
с соавт. 1967 2 с соавт. 1970 2
Пальчик Д. А. 1967 2 Харламова В. К. 1970 2
Ханина С. Б. Кобелевская Э. С.
с соавт. 1967 3 с соавт. 1971 5
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Окончание пр ил. III

2 3 1 2

Михайлова С. К. 1971 13 Литовская С. Б. 1974 1
Серов В. Н., Лушникова Л. А.
Манухин И. Б. 1971 34 с соавт. '1974 5
Фазылбекова Ш. М. Мальцева Л. М.
с соавт. 1971 1 с соавт. 1974 1
Агеева В. А. 1972 11 Ровикович Ф. М.
Кравченко Е. А. с соавт. 1974 8
с соавт. 1972 31 Хазипова Л. Г.
Кукина Н. П., с соавт. 1974 1
Пасюга В. Ф. 1972 10 Волосова E. М. 1975 .1
Орлов В. И. 1972 2 Жаров В. Д.
Паша С. П. 1972 31 с соавт. 1975 11
Петрова Н. И. Крылов А. А.
с соавт. 1972 1 с соавт. 1975 4
Савельева Л. Ф. Норкулов T. Т.
с соавт. 1972 20 с соавт. 1977 1
Арсеньева М. Г. 1973 12 Нурбердыева H. М.
Ибрагимова Г. В. 1973 18 с соавт. 1977 1
Коротич О. П. 1973 13 Лящук П. М.

Савина П. Н. с соавт. 1978 4
с соавт. 1973 2 Грузина Е. А.
Ковалев В. Ф. с соавт. 1979 22
с соавт. 1974 1 Калиниченко А. С.,
Кукина Н. П. Ланецкая Л. С.,

с соавт. 1974 10 Фанченко Н. Д. 1984 34
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ПРЕДМЕТНЫЙ УКАЗАТЕЛЬ

Агалактия см. Гипопитуитаризм 
послеродовой, симптомы 

Аддисона 'болезнь 816! 
Аденогипофиз ПО, 42, 116, '17, 18 
Адинамия 48, '63
Адреналовая недостаточность см. 

Недостаточность адреналовая
АКТГ-тест см. Тест с АКТГ
Аменорея см. Гипопитуитаризм

. послеродовой, симптомы
АмиМ'Ия см. Гипопитуитаризм 

послеродовой, симптомы
Андрогены см. Гормоны
Анемия гипохромная 70, 74 
Анизокория 32, 137, '139, 14'1, 143 ’ 
Анизорефлексия 52
Анорексия нервная 78 
Антидиуретический гормон см.

-Гормоны
Антитела ,1/2', 113, 83
Аритмия мерцательная см. Нару

шения сердечно-сосудистые
Астево-вегетативный синдром см. 

■Синдром
Атрофия гениталий см. Гипопиту

итаризм послеродовой, симп
томы

Атрофический тип мазка см. Ги
попитуитаризм послеродовой, 
симптомы

Аутопсия 10, 1,1, 70

Базофилы ®, 211 23, 24 
Брадикардия синусовая см. Нару

шения сердечно-сосудистые
Биопсия эндометрия см. Методы 

обследования

Выпадение функции гипофиза 107
— -------адренокортикотропной

(АКТГ) 115, 16, 46, 5U 54, hl 9
------- — глобальное см. Пангипо- 

(Пит.уитариЗ|М
— -------'гонадотропной (ГТГ) 15,

116, 416, :31, 34, 60, НО

----------- лютеостимулирующей 
(ЛГ) см. гонадотропной

-----------тиреотропной (ТТГ) 15, 
116, 46, ЗК, 64, 4119'

— -------фолликулостимулирую
щей (ФОГ) см. гонадотропной

-----------частичное 46, 51', 88, 1-19

Гемипарез 91
Н-Р-тидроксилаза 80
Гипердинамическая реакция ми

окарда см. Поликардио-грамма 
Гиперпигментация кожи см. Гипо

питуитаризм послеродовой, сим
птомы

Гиперплазия клеток гипофиза. 1|1 
Гипертензия церебральная см. Ги

попитуитаризм послеродовой, 
симптомы

Гипертрофия клеток гипофиза 23 
Гиперэозинофилия 19 
Гипоадаптация 49
Гиповолемия 12
Гипоталактия см. Гипопитуита

ризм послеродовой, симптомы 
Гиподинамия миокарда см. Поли

кардиограмма
Гипокинезия желудка см. Гипо

питуитаризм послеродовой, сим
птомы

Гипокортицизм 48, 72
— первичный 73
— вторичный 712, 11012
Гипоксемия '12
-Гипоксия <112
Гипоплазия

— гениталий см. Гипопитуитаризм 
послеродовой, симптомы

— надпочечников см. Гипопитуи
таризм послеродовой, симптомы 
Г ипопитуитаризм послеродовой 
(синдром Шихена) 3, 5, 7, 8, 
10, 1.6, 50, 56, 89, 1106, 1118 
симптомы:
аутоиммунные нарушения 65 
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глазные ’1.5, .711 
гипоталамические 510, 52,. 70, 88 
гипоталамо-гипофиза.рные 14, 7'1 
гипокинезия желудка 49 
гипотиреоидная энцефалопа

тия 49
диэнцефальные см. гипоталами- 
чеокие
иммунологические 11118 
нарушения лактации:

агалактия 59, 54, 71, 72, 88, 
11107, ИДО, 1109, 1 Iß, 11113, 187, 
1139, .Ж W& 145 
гипогалактия 19, 53, 54, 56, 
71», 72, 88, )108, 11109', 112, 113, 
1111'4, 119, 11(37, '189, 1411, 143, 
445

нарушение (недостаточность) 
функции гоиад: 
аменорея 48, 53, 54, 56, 72, 
88, 107, 1108, 109, HI12, 114, 
1(17, 1137, 1139, 14(1, 143, 145 
атрофия, гениталий 57, 712, 74, 
1137, 11(39, 11411!, '143, 145, 149, 
(L97
атрофический тип мазка. 59 
гипомен'струальный синдром 
53, 54, 72, .»8, '1H2, Н|14, >111.5, 
149
гипоплазия (гипотрофия) ге
ниталий 3, 57, 141, 145, 147, 
151
опсоменорея 54, 72, 149 
суперинволюция гениталий 48 

нарушение функции надпочеч
ников:

гиперпигментация кожи 4:8 
гипотония 48, 63, 67, 73, >1/19 
депигментация кожи 46, 48 

нарушение функции щитовидной 
железы:

амимия 11(41, 1143, 145:, Ц7, 
1149, 11151.
гипотиреоз 54, 60, 66, 70, 101 
зябкость 55, 1141, '143, 145, 
447, 1:49
меланодермия см. «триада» 
кожи
микседема 47, 79, >141, il43 
«типичное» лицо 47 
«триада» кожи 47, 70, 
экзофтальм 47, 48, 11(45 

■неврологические:

гипертензия церебральная 67 
«маски» неврологические 49 

■нарушения ортостатические со
судистые 63, 67, 73( 104—105 
недостаточность церебро-пито- 
таламо-гипофизарная 9, 15, 16, 
(1/9, 51., 87, 88', 89, '104 
оглушенность 47 
панастения 49, 52, 53> 

нейро-эндокринные 14, 107, 112, 
/11119

проявления психопатические 47, 
49

Гипосупраренализм см. Гипокор- 
тициэм

Гипоталамус 14, 15, 66, 118
— паравентрикулярное ядро 66
— супраоптическое ядро, 66

Г ипоталамо-гипофиз!арная систе
ма, симптомы см. Гипопитуита
ризм послеродовой, симптомы 

Гипотензия см. Гипотония 
Гипотиреоз см. Гипопитуитаризм 

послеродовой, симптомы
— первичный 60, 72» 78>
— вторичный 54, 60, 66, 72,

78, 101'
Гипотиреоидная энцефалопатия см. 

‘Г ипопитуитаризм послеродовой, 
симптомы

Гипотония см. Гипопитуитаризм 
послеродовой, симптомы

Гистерография см. Методы обсле- 
• дования
Гликемическая кривая см. Глике

мический Профиль
Гликемический профиль см. Мето

ды обследования
Глюкокортикоиды см. Гормоны 
Гормоны:

адренокортикотропный (АКТГ) 
■714, 88, 90, 99., 1(00, 101, 103 
андрогены 98, 102, 103 
антидиуретический 68 
глюкокортикоиды 48, 74, 75, 
88, 9|1, IKQ1)
гонадотропные (ГТГ) 56, 74, 
75, 88
гравидан (90, 9.1 
деэоксикор т и костер о н а цет а т 
(ДОКСА) 92, 97, 98, 99 

17-кетостероиды (И7-КС) 54, 
63, 77, 79, 87, 88
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интермидин 48
кломифен 95, 99 
лютеостимулирующий (ЛГ) 
57, 58, 75, 88, 115, 116
меланин 48
неробол 95
1.7-оксикетостероиды (il 7-ОКС )
63, 64, 74, 80, 87, 88, 100 
перпонал 95
тироксин (Т4) 62, 65, 74,
76, 99
фолликулостимулирующий 
.(ФОГ) 37, 74, 75, 1115, 1116 
эстрадиол 57, 74, 94, 97, 98, 
99, 1115, 1116
эстрогены 93, 94, 97, 98,
99, 1(15

Гормонотерапия
— двухфазная 95, 102, 1104, Г20
— заместительная 90, 1102 

Гравидин см. Гормоны

ДВС-синдром см. Синдром ДВС 
Дегрануляция 35, 37, 39, 42 
Дезоксикортикостеронацетат

(ДОКСА) см. Гормоны
Депигментация кожи см. Гипопи

туитаризм послеродовой, симп
томы

Депо-препараты 90, 98, 99' 
Диабет неоахарный см. Клиника 

синдрома Шихена
Дистрофия марантогенная см. Ка

хексия гипофизарная
Диэнцефальная область см. Гипо- 

тал ам ус

Изменения
—■ гистохимические 119, 32, 38
— деструктивные 10, 12, 16, 19, 
26, 47
— морфологические 10, 12, 16, 
19, 32, 35, 38, 1'18
— функциональные 10, 12, 16, 
(19, 26, 35, 45, 148

Индекс
— инфекционный 71
•— кариопикнотический см. Ме
тоды
обследования

Интактные животные 32
Интермидин см. Гормоны
Исследование 
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— кариометрическое см. Мето
ды обследования

— патологоанатомическое см. 
Методы обследования

— электрокардиографическое см. 
Методы обследования

Ишемия гипофиза 111

Кахексия гипофизарная 65, 66, 73 
Клетки беременности 20, 21, 22, 

23, 24
Клиника синдрома Шихена: 

атипическое течение 46 
диабет несахарный 53, 68, 
71, 99, 137, 1(47 
клиническая смерть 52 
кризовое течение 55 
мозаичность см. полиморфизм 
48, 49
ослабление конвергенции 52, 
137, 1141
полиморфизм 48, 49 
ремиссия 51
— длительная 51, 55
— кратковременная 5:1, 55 
типическое течение 66, 69

Кломифен см. Гормоны
Коллапс геморрагический 9, 32, 

52, 1'07, 1<08
Коллоид 22, 30'
Кольпоцитология гормональная см. 

Методы обследования
Коэффициент реографический см. 

Пол »кардиограмма
Краниография см. Методы обсле

дования
Криз

— аддисонический 1100
■— адренокортикальный 55
— гипогликемический 55, 73
— диэнцефальный 15, 52, 53, 
68, 1103

Кровотечение послеродовое
— — гипотоническое 56

Лабильность больших полушарий 
см. Электроэнцефалограмма.

Лизис 29, 43 
ß-липопротеиды см. Методы об

следования

«Маски» неврологические см. Ги
попитуитаризм послеродовой, 
симптомы



Меланин 48
Меланодермия см. Гипопитуита

ризм послеродовой, симптомы 
Методы обследования:

-биопсия эндометрия 57, 59, 74 
гистерография 57, 59, 74 
гистохимические 1119 
гликемичеокий профиль 64, 
65, 82
иодпоглотительная функция 
щитовидной железы 60, 62,
76, 77, 78, 84, 86, 88 
индекс кариометричеокий 20, 
-26
— кариопикнотический
(КПИ) 57, 59-, 75 
исследование патолого-анато- 
мическое 119
— электрокардиографическое 
(ЭКИ) 32, 66, «а, 84, 86
колытоцитология гормональ
ная 57, 59, 75 
краниография 74. 
ß-липапр-отеиды Ö2-, 72, ®3 
полиграфический метод оцен
ки сердечно-сосудистой систе
мы 83
поля зрения 73, 74 
радиоиммунологические 56 
связанный с белками иод 
(СБИ) 76, 84, 88 

электроплетизмография (ЭПГ) 
74, 84 
электроэнцефалография (ЭЭГ) 
32

Микседема см. Гипопитуитаризм 
послеродовой, симптомы

Нарушения лактации см. Гипопи
туитаризм послеродовой, симп
томы

Нарушения сердечно-сосудистые: 
аритмия мерцательная 67 
брадикардия синусовая 60, 66, 
72, 83, 85

Недостаточность
— адреналовая см. Гипокорти- 

цизм
— гипоталамо-гипофизарн-ая 76
— плюригландулярная см. Пан
гипопитуитаризм
— функции гипофиза см. Выпа

дение функции гипофиза

------- гонад см. Гипопитуита
ризм, послеродовой, симп
томы

-------надпочечников см. Гило- 
кортицизм

-------щитовидной железы см. 
Гипотиреоз

— церебро-гипоталамо-гипофи- 
зарная см. Гипопитуита
ризм, симптомы

Некроз II Г, 1-7, 18
Нефропатия 56, 14’21 
Оглушенность 47
Окраска, методы 1<9, 32 
Опсоменорея см. Гипопитуитаризм 

послеродовой, симптомы
Остеопороз 49', 65

Панастения см. Гипопитуитаризм 
послеродовой, симптомы

Пан-гипопитуитаризм 8, 119, 46-, 51,
56, 69, 85, 88, 89, 102, 104, 145 

ПАС-реакция /119
Паренхима железистая 111( 19, 22,

29, 30, 40
Парциальный гипопитуитаризм см. 

-Выпадение функции гипофиза 
частичное

Пикноз 28, 29, 42'
Плод гигантский 54
Поликардио-грамма (ПКГ) 84, 119

— гипер динамическая реакция
миокарда 84

, — гиподинамия миокарда 85, _86
— диастолическая волна 84
— периферическое сопротивле

ние 84, -85, 86
— реограмма 84
— реог-рафический коэффициент 

84
Полиморфизм 2il, 2'6, 34, 4-5, 49, 

66, 1119'
Половое чувство 9'2, -107, 1/13,

1'1,9, /1/37, 139, (Ж 143, 145, 147
Поля зрения см. Методы обсле

дования
Питреасин 99
Преморбидный фон 9, 10, 15, 

114, 118
Препараты тиреоидные 99, 101, 

ЮЗ
Примордиальный фолликул 50
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Прогестерон 57, 94, 96, 97, 98,
99, I'M 1115

Пролактин 56, 57, 75, Г16

Реабилитация 11(17
Реактивность биоэлектрическая см. 

Электр оэ н цефалогр а м м а
Рилизинг-фактор 7|6

Серый бугор см. Гипоталамус
Связанный с белками иод (СБИ) 

см. Методы обследования 
Симптомокомплекс
Симптомы гипопитуитаризма см. 

Г ипопитуитаризм послеродо
вой, симптомы

Синдром
— эстено-вегетативный 70
— гипоменструальный см. Гипо

питуитаризм послеродовой, 
симптомы

■— диссеминированного внутри
сосудистого свертывания 
(ДВС) 12, (15

— нейро-эндокринный 3
— Хегглина 67
— Шихена см. Гипопитуита

ризм послеродовой
— энергетически-динамической 

недостаточности см. с. Хег
глина

Система
— гипоталамо-гипофизарная 3, 

(14, il 5, 45, КОО, 118
■— гипофиз — кора надпочечни

ков 48, 63
— нейро-эндокринная Щ4, 16

Строма соединительнотканная 20, 
'28, 30

Суперинволюция гениталий см. 
Гипопитуитаризм . послеродо
вой, симптомы

Схемы лечения 96, 97, 98, 99

Терапия
— заместительная 72, 90, 9111, 

99, 120
— противорецидивная (поддер

живающая) 95, >101, >103,
1104, 120

Тест с АКТГ 7'4, 80, «il, 87, 88

— с а->альдостероном 82
— с гипоталамическим лютеини

зирующим рилизинг-факто
ром (ЛГ—РГ) 76

— дексаметазоновый 74
— инсулинтолерантный 81, 87
■— на выявление резервных воз

можностей гипофиза 76—76
— метапироновый 80, 108
— с рифотироином 78
— с тиреотропином 78, 87

Тип мазка атрофический см. Ги
попитуитаризм послеродовой, 
симптомы

«Типичное» лицо см. Гипопитуи
таризм послеродовой, симптомы

Тироксин см. Гормоны
Трабекулы 20, 23, 24
«Триада» кожи см. Гипопитуита

ризм послеродовой, симптомы

Фолликул примордиальный см.
Примордиальный фолликул

Функция надпочечника мелано- 
формная 92

Функция яичника генеративная 
(репродуктивная) 1142, 144

Хегглина синдром см. Синдром X. 
Хромофобы 20, 311, 23., 28, 3il

Шихена синдром см. Синдром Ш. 

Экзофтальм см. Гипопитуитаризм
послеродовой, симптомы 

Электроэнцефалограмма (ЭЭГ) :
14, 49, 74
асимметрия колебаний 44,
49, 74
лабильность больших полуша
рий 14, 49
плоские кривые 14, 49, 74 
реактивность биоэлектриче
ская 14, 49, 74

Эндокринология гинекологическая.
3, 70

Эндометрит 55, 55
Эстрадиол см. Гормоны 
Эстрогены см. Гормоны
Электроплетизмография (ЭПГ)

см. Методы обследования
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