
Ââåäåíèå
Апоплексия гипофиза характе-
ризуется острым кровоизлияни-
ем в гипофиз. Термин «апоплек-
сия гипофиза» был предложен
Brougham в 1950 г., а первый
клинический случай был описан
Baily в 1898 г. [1]. При использо-
вании инструментальных и гис-
тологических методов обследо-
вания можно выявить бессимп-
томное кровоизлияние в гипо-
физ, встречающееся гораздо
чаще, чем апоплексия гипофиза
[2]. Термин «апоплексия» на гре-
ческом языке означает «внезап-
ное нападение» и как следствие
резкого увеличения объема тка-
ней в области турецкого седла
может стать причиной головной
боли, нарушения зрения, пара-
лича черепных нервов, иногда —
нарушения сознания и дефици-
та АКТГ. В большинстве случаев
острый криз развивается на фо-
не имеющейся аденомы гипофи-
за. Кровоизлияние в гипофиз яв-
ляется редким, потенциально
угрожающим жизни состояни-
ем, требующим своевременной
диагностики и адекватного ле-
чения. 

Ýïèäåìèîëîãèÿ
Распространенность апоплексии
гипофиза составляет ~6,2 случая
на 100 тыс. населения [3], частота
новых случаев — 0,17 на 100 тыс.
человеко-лет [4]. Кровоизлияние
в гипофиз встречается в 0,6 %
среди 10 % пролеченных аденом
гипофиза [5]. Риск его развития
при гормонально-неактивных
опухолях гипофиза составляет
0,2–0,6 случая на 100 человеко-
лет [6, 7]. Как правило, кровоиз-
лияние в гипофиз диагностируют
в возрасте 50–60 лет, чаще встре-
чается у мужчин. Jankoswski P.Р.
и соавт. оценили распространен-
ность апоплексии гипофиза у под-
ростков [8]. В 60–80 % случаев кро-
воизлияние происходило на фоне
ранее недиагностированной аде-
номы гипофиза [2]. Чаще всего
кровоизлияние в гипофиз развива-
ется при наличии макроаденом, в
основном гормонально-неактив-
ных, и пролактином, тем не менее
описаны случаи апоплексии гипо-
физа на фоне микроаденом [9].
Инвазия в кавернозный синус мо-
жет быть прогностическим фак-
тором кровоизлияния в гипофиз
[10]. Апоплексия гипофиза также

может встречаться при гипофизи-
те [11, 12], метастазах в гипофиз,
особенно почечно-клеточного ра-
ка [13], краниофарингиомах, кис-
тах кармана Ратке и туберкуломах
турецкого седла [14].

Ïàòîôèçèîëîãèÿ 
Патофизиология апоплексии
гипофиза полностью не изу-
чена. Предполагаемой причи-
ной является окклюзия опухо-
левых сосудов за счет роста аде-
номы, снижение кровотока в
аденоме и опухолевой незрелой
васкуляризации. Повышенный
уровень VEGF мРНК в аденомах
гипофиза, особенно в гормо-
нально-неактивных аденомах,
может быть связан с незрелой
васкуляризацией [15]. Выделено
четыре категории провоцирую-
щих факторов [16]:
1) снижение сосудистого кровото-

ка: хирургические вмешатель-
ства, особенно сердечно-сосу-
дистая хирургия; лучевая тера-
пия, спинальная анестезия;

2) резкое увеличение системного
кровотока: физическая актив-
ность, системная артериальная
гипертензия;
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Àïîïëåêñèÿ ãèïîôèçà õàðàêòåðèçóåòñÿ âíåçàïíûì óâåëè÷åíèåì îáúåìà ãèïîôèçà âñëåäñòâèå èøåìèè è/èëè íåêðîçà, êàê ïðàâèëî,
ðàçâèâàþùåãîñÿ íà ôîíå àäåíîìû ãèïîôèçà. Áîëüøèíñòâî ñëó÷àåâ íàáëþäàåòñÿ ïðèìåðíî â 50-ëåòíåì âîçðàñòå, ïðåèìóùåñòâåííî
ó ìóæ÷èí, ñ ðàíåå íå äèàãíîñòèðîâàííûìè ãîðìîíàëüíî-íåàêòèâíûìè àäåíîìàìè ãèïîôèçà. Âûäåëåíû òàêèå ôàêòîðû ðèñêà,
êàê àðòåðèàëüíàÿ ãèïåðòåíçèÿ, òåðàïèÿ àíòèêîàãóëÿíòàìè, áîëüøèå õèðóðãè÷åñêèå âìåøàòåëüñòâà. Êëèíè÷åñêàÿ êàðòèíà ïðåäñòàâëåíà
ãîëîâíîé áîëüþ, íàðóøåíèåì çðåíèÿ, ïàðàëè÷îì ÷åðåïíûõ íåðâîâ è ãèïîïèòóèòàðèçìîì. Â áîëüøèíñòâå ñëó÷àåâ íàáëþäàåòñÿ
óëó÷øåíèå âíå çàâèñèìîñòè îò âûáðàííîé òàêòèêè ëå÷åíèÿ (êîíñåðâàòèâíîé èëè õèðóðãè÷åñêîé). Â íàñòîÿùåå âðåìÿ íå ðåøåí
âîïðîñ, êàêàÿ òàêòèêà èìååò ïðåèìóùåñòâà â îñòðîé ôàçå êðîâîèçëèÿíèÿ â ãèïîôèç. Õèðóðãè÷åñêîå ëå÷åíèå, êàê ïðàâèëî,
ïóòåì òðàíññôåíîèäàëüíîãî äîñòóïà ïîêàçàíî ïðè íàðóøåíèÿõ ñîçíàíèÿ è/èëè çðåíèÿ, íåñìîòðÿ íà ïðîâîäèìóþ òåðàïèþ
ãëþêîêîðòèêîèäàìè è êîððåêöèþ ýëåêòðîëèòíûõ íàðóøåíèé. Íàðóøåíèå ôóíêöèè ãèïîôèçà íàáëþäàåòñÿ ó áîëüøèíñòâà áîëüíûõ
äî êðîâîèçëèÿíèÿ â ãèïîôèç, ÷àñòî âñòðå÷àåòñÿ äåôèöèò ñåêðåöèè ÀÊÒÃ, â ñâÿçè ñ ÷åì â ïîäàâëÿþùåì áîëüøèíñòâå ñëó÷àåâ
íåîáõîäèìî íàçíà÷åíèå êîðòèêîñòåðîèäîâ. Ãèïîôèçàðíàÿ íåäîñòàòî÷íîñòü, êàê ïðàâèëî, íå âîññòàíàâëèâàåòñÿ âíå çàâèñèìîñòè
îò ïðîâåäåííîãî ëå÷åíèÿ. Ïàöèåíòàì ñ êðîâîèçëèÿíèåì â ãèïîôèç íåîáõîäèìî ðåãóëÿðíî ïðîâîäèòü ÌÐÒ ãèïîôèçà è ñîîòâåòñòâóþùåå
ãîðìîíàëüíîå îáñëåäîâàíèå.



3) стимуляция гипофиза: стимули-
рующие тесты, в особенности
тесты с тиролиберином; приме-
нение аналогов ГнРГ;

4) нарушения свертываемости кро-
ви: тромбоцитопения, примене-
ние антикоагулянтов.
Другими факторами риска

являются беременность, сахар-
ный диабет, серповидно-клеточ-
ная анемия, заместительная гор-
мональная терапия эстрогенами,
терапия агонистами допамина,
лимфолейкоз и травмы головы.
Провоцирующие факторы могут
быть идентифицированы в 40 %
случаев апоплексии гипофиза,
среди них чаще всего встречается
артериальная гипертензия [2].
Другим фактором риска являет-
ся антикоагулянтная терапия,
включая новые пероральные ан-
тикоагулянты [17]. Агонисты до-
фамина также считаются факто-
ром риска кровоизлияния и ин-
фаркта гипофиза. Так как они
широко применяются в лечении
пролактином, случаи апоплексии
гипофиза чаще наблюдались при
макропролактиномах в течение
первых 1,5 лет терапии агониста-
ми дофамина [18]. В исследовании,
куда были включены 386 пациен-
тов с пролактиномами, при прове-
дении инструментального обследо-
вания признаки кровоизлияний в
гипофиз обнаружены в 6,8 % слу-
чаев, тогда как симптоматическая
апоплексия гипофиза наблюдалась
у троих больных. Наличие макроп-
ролактиномы и женский пол в
большей степени были связаны с
развитием кровоизлияния в гипо-
физ [19]. Описаны единичные слу-
чаи развития апоплексии гипофиза
на фоне лечения акромегалии: три
случая у пациентов, получавших
октреотид, и четыре случая у боль-
ных, получавших ланреотид [20]. 
В 2012 г. в литературе описано 34
случая кровоизлияния в гипофиз,
резвившегося после проведения
диагностических проб, в 93 % это
были пациенты с экстраселляр-
ным распространением макроаде-
ном гипофиза. Большинство эпи-
зодов были связаны с применени-
ем тиролиберина и ГнРГ. Меха-
низм развития кровоизлияния
остается не выясненным. Предпо-

лагается, что повышение уровня
норадреналина на фоне введения
тиролиберина может вызвать ва-
зоспазм, а ГнРГ может увеличить
метаболическую активность опу-
холевых клеток [21]. В обзоре 15
случаев апоплексии гипофиза,
наблюдавшейся после введения
аналогов ГнРГ, 14 эпизодов наблю-
далось у мужчин, у 8 пациентов
клиническая картина апоплексии
развилась в течение 4 часов после
введения первой инъекции ГнРГ.
Антагонисты ГнРГ, применяемые
в лечении рака простаты, могут
быть безопасной альтернативой с
учетом риска апоплексии у паци-
ентов с аденомами гипофиза [22].
Другими редко упоминающимися
в литературе факторами риска яв-
ляются нахождение на большой
высоте [23] и геморрагическая ли-
хорадка Денге [24]. Большие хи-
рургические вмешательства, осо-
бенно сердечно-сосудистые опера-
ции, связаны с риском развития
кровоизлияния в гипофиз, в лите-
ратуре также описаны случаи раз-
вития апоплексии после малых хи-
рургических вмешательств [25].

Беременность является факто-
ром риска кровоизлияния в гипо-
физ, вероятнее всего из-за увели-
чения объема гипофиза на фоне
гиперплазии лактотрофов, а так-
же из-за усиленного кровотока в
гипофизе, обусловленного эстро-
генами. В обзоре Piantanida Е. и
соавт., посвященном апоплексии
гипофиза во время беременности,
описаны десять случаев пролакти-
ном, два — соматотропином, че-
тыре случая гормонально-неак-
тивных аденом гипофиза и один
случай с неустановленной этиоло-
гией, у большинства больных пот-
ребовалось проведение хирурги-
ческого лечения [26]. В работе
Jahangiri A. выявлена зависимость
между кровоизлияниями в гипо-
физ и социально-экономическими
факторами (отсутствием медици-
нского страхования) [27]. 

Äèàãíîñòèêà è ëå÷åíèå
Как правило, симптоматика разви-
вается в течение периода от нес-
кольких часов до двух дней после
начала кровоизлияния в гипофиз,
тем не менее описаны случаи по-

дострой (субклинической) апоп-
лексии гипофиза [28]. Большин-
ство пациентов жалуются на го-
ловную боль, нарушение зрения и
диплопию. Для того чтобы запо-
дозрить кровоизлияние в гипофиз,
необходимо иметь высокую кли-
ническую настороженность, так
как большинство пациентов не
имеют анамнестических данных о
наличии аденомы гипофиза. Диф-
ференциальный диагноз прово-
дится с субарахноидальным кро-
воизлиянием, бактериальным ме-
нингитом, инсультом среднего
мозга, тромбозом кавернозных си-
нусов, мигренью, геморрагичес-
ким инсультом кисты кармана
Ратке и аневризмой. Важно подче-
ркнуть, что аденомы гипофиза со-
четаются с аневризмами сосудов
головного мозга в 7,4 % случаях.
Для подтверждения диагноза тре-
буется проведение инструмен-
тальных методов исследования.
МРТ является более информатив-
ным методом по сравнению с КТ в
диагностике поражений гипофи-
за. В ретроспективном исследова-
нии чувствительность КТ в диаг-
ностике опухолей гипофиза соста-
вила 93 % и кровоизлияний — 
21 %, тогда как чувствительность
МРТ составила 100 и 88 % соотве-
тственно [29].

Для диагностики гормонально-
активных аденом, включая про-
лактиномы, кортикотропиномы и
соматотропиномы, а также гипо-
питуитаризма необходимо прове-
дение гормонального обследова-
ния. Так как дефицит АКТГ
представляет угрозу для жизни
пациента, проводится терапия
глюкокортикоидами. Для умень-
шения отёка в области турецкого
седла назначаются супрафизиоло-
гические дозы глюкокортикоидов:
дексаметазон 8–16 мг в день или
гидрокортизон 50 мг внутривенно
каждые 6 часов [30]. Дефицит гор-
монов передней доли гипофиза
развивается у 80 % больных: дефи-
цит АКТГ — у 70 %, дефицит 
ТТГ — у 50 % и дефицит гонадот-
ропинов — у 75 % пациентов [14,
28, 31]. У больных с низким уров-
нем пролактина меньше вероят-
ность восстановления функции
гипофиза после хирургического
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лечения. Гипонатриемия, наблю-
дающаяся в 40 % случаев, может
быть следствием гипокортицизма
или неадекватной секреции анти-
диуретического гормона. Прехо-
дящий несахарный диабет встре-
чается редко [2]. 

Первым шагом в лечении
кровоизлияния в гипофиз явля-
ется нормализация гемодинами-
ки, коррекция электролитных на-
рушений и введение кортикосте-
роидов. В большинстве случаев
после апоплексии гипофиза отме-
чается улучшение в независимос-
ти от выбранной тактики лечения
(хирургической/выжидательной)
[28]. Несмотря на существующие
алгоритмы, например британский
алгоритм по оказанию медицинс-
кой помощи больным с апоплек-
сией гипофиза, требуется прове-
дение рандомизированного иссле-
дования сравнения хирургическо-
го и консервативного подходов в
лечении апоплексии гипофиза
для получения веских доказа-
тельств преимуществ той или
иной стратегии [2, 29]. Тем не ме-
нее очевидно, что оперативное ле-
чение, как правило, путем транс-
сфеноидального доступа необхо-
димо при нарушении зрения
и/или сознания. Восстановление
полей и остроты зрения быстрее
наблюдается после проведения
хирургической декомпрессии,
как правило, в течение семи дней
после кровоизлияния [2]. Офталь-
моплегия может пройти самосто-
ятельно без хирургического вме-
шательства. Нарушение функции
гипофиза встречается у большин-
ства больных до кровоизлияния,
наличие дефицита АКТГ типично
для пациентов с апоплексией ги-
пофиза, что требует обязательной
заместительной терапии глюко-
кортикоидами в подавляющем
числе случаев. Гипофизарная не-
достаточность, как правило, не
восстанавливается независимо от
лечения [29, 32].

Решение о консервативном или
хирургическом лечении должно
приниматься экспертами многоп-
рофильной команды [2]. Наруше-
ние зрения и ухудшение невроло-
гического статуса, отсутствие по-
ложительной динамики на фоне

консервативной терапии являются
показаниями для хирургического
вмешательства. Вероятность вос-
становления зрительных функций
выше, если операция была выпол-
нена в течение первых семи дней
после появления симптоматики. В
Великобритании применяется бал-
льная оценка апоплексии гипофи-
за (от 0 до 10 баллов), учитываю-
щая остроту зрения, выпадение
полей зрения, паралич черепных
нервов и шкалу комы Глазго. Счет,
равный 4 и более баллов, может
явиться основанием для выполне-
ния оперативного лечения [2]. 
Jho D.H. и соавт. предложили дру-
гую систему оценки кровоизлия-
ний в гипофиз: 1 степень — отсут-
ствие симптомов; 2 степень — на-
личие симптомов, обусловленных
эндокринопатиями; 3 степень
(класс) — головная боль; 4 сте-
пень (класс) — офтальмоплегия;
5 степень — нарушение зрения
или небольшое количество бал-
лов по шкале комы Глазго. Авто-
ры проанализировали 109 случа-
ев кровоизлияний в гипофиз и
сделали вывод, что предложен-
ная ими система интерпретации
тяжести апоплексии гипофиза,
учитывающая клинические и
инструментальные характерис-
тики, может применяться для от-
бора пациентов, нуждающихся в
хирургическом лечении (при 5
степени). Они также отметили,
что при наличии пролактином,
кровоизлияний в кисту кармана
Ратке, а также сопутствующих
заболеваний оптимально прове-
дение консервативной терапии.
Основной проблемой данной ра-
боты явился тот факт, что у боль-
шинства больных (101) было про-
ведено хирургическое лечение
(37), что не позволяет делать
объективные выводы. Пациен-
там, перенесшим кровоизлияние
в гипофиз, показано длительное
наблюдение с регулярным инстру-
ментальным и гормональным ис-
следованием. 

Èíñòðóìåíòàëüíûå 
èññëåäîâàíèÿ 
На КТ без контрастного усиле-
ния в течение первых трех дней
после кровоизлияния характерна
гиперденстность в интраселляр-
ной и супраселлярной области.
КТ не позволяет дифференциро-
вать апоплексию гипофиза и па-
раселлярную аневризму. МРТ яв-
ляется более информативным
методом. По мере снижения ги-
перденстности в подострой и хро-
нической стадиях уменьшается
чувствительность КТ в диагности-
ке апоплексии гипофиза, и крово-
излияние в гипофиз может быть
принято за абсцесс или кистозную
дегенерацию. Тем не менее в тече-
ние первых трех часов КТ имеет
некоторые преимущества по срав-
нению с МРТ. Как правило, в пер-
вую неделю на МРТ на Т1-взве-
шенных изображениях наблюда-
ется изоинтенсивный сигнал, а на
Т2-взвешенных изображениях —
гипоинтенсивный сигнал. Утолще-
ние слизистой клиновидной пазу-
хи свидетельствует о недавней
апоплексии гипофиза. В подост-
рой фазе (между 7-м и 14-м днем)
наблюдается локальное или гете-
рогенное усиление сигнала на T1-
взвешенных изображениях и пос-
тепенное усиление сигнала на Т2-
взвешенных изображениях.

После введения гадолиния пе-
риферическое усиление сигнала
представлено тонким перифери-
ческим ободком. В хронической
фазе отмечается усиление сигнала
на Т1- и Т2-взвешенных изображе-
ниях [39, 40].

В таблице приведены измене-
ния МРТ при кровоизлияниях в
гипофиз. Зоны некроза выглядят
как гиподенстные участки на КТ,
гипоинтенсивные сигналы на Т1-
взвешенных и гиперинтенсивные
сигналы на Т2-взвешенных изоб-
ражениях МРТ [29].

В большинстве случаев после
апоплексии гипофиза характер-
но уменьшение размера опухоли
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Òàáëèöà. Ðåçóëüòàòû ÌÐÒ ïðè êðîâîèçëèÿíèè â ãèïîôèç

Ôàçà êðîâîèçëèÿíèÿ 
â ãèïîôèç

Îñòðàÿ
(äî 7 äíÿ)

Ïîäîñòðàÿ 
(ñ 7 ïî 14 äåíü)

Õðîíè÷åñêàÿ 
(áîëåå 15 äíåé)

Ò1-âçâåøåííûå èçîáðàæåíèÿ Èçîèíòåíñèâíîå Óñèëåíèå ñèãíàëà Ãèïåðèíòåíñèâíîå

Ò2-âçâåøåííûå èçîáðàæåíèÿ Ãèïîèíòåíñèâíîå Ãèïî- èëè ãèïåðèíòåíñèâíîå Ãèïåðèíòåíñèâíîå



или ее полное исчезновение без
применения дополнительного
лечения. Со временем формиру-
ется пустое или частично пустое
турецкое седло или даже нор-
мальный неизмененный гипо-
физ. Тем не менее в 6 % случаев
описан рецидив опухоли. Веро-
ятность рецидива не увеличива-
ется на фоне консервативной те-
рапии [31].

МРТ турецкого седла с приз-
наками острого кровоизлияния в
гипофиз изображено на рис. 1.
Подострая фаза у пациента с ак-
ромегалией изображена на рис. 2.
После кровоизлияния в гипо-
физ сывороточные уровни ГР и
ИФР-1 были в пределах нормаль-
ных значений. Целесообразно
выполнять МРТ после кровоиз-
лияния в гипофиз через 3–6 ме-
сяцев, ежегодно в течение следу-
ющих пяти лет и затем каждые
два года [2].

Ëàáîðàòîðíûå 
îáñëåäîâàíèÿ
У пациентов с апоплексией гипо-
физа требуется соответствующая
гормональная терапия. При гор-
монально-активных аденомах
уровень гормонов после апоплек-
сии может быть низким, нор-

мальным или сохраняться повы-
шенным. Требуется длительное
наблюдение для своевременного
выявления рецидива гормональ-
но-активной аденомы гипофиза.
Повторное гормональное иссле-
дование рекомендуется прово-
дить через 4–8 недель после крово-
излияния в гипофиз [2].

Çàêëþ÷åíèå
Апоплексия гипофиза развивает-
ся от нескольких часов до двух
дней, сопровождается острой
головной болью, менингизмом,
тошнотой, рвотой, нарушением
зрения, слепотой, офтальмопле-
гией и нарушением сознания.
Средний возраст дебюта — 
50 лет, чаще встречается у муж-
чин. Апоплексия гипофиза мо-
жет развиться на фоне любой
аденомы гипофиза, тем не менее
в некоторых работах кровоизли-
яние в гипофиз чаще наблюда-
лось на фоне гормонально-неак-
тивных аденом. Магнитно-резо-
нансная томография гипофиза
имеет решающее значение для
постановки диагноза. Патофизи-
ология кровоизлияний в гипофиз
остается до конца не изученным
феноменом. Предполагается, что
апоплексия может быть спрово-

цирована травмой, антикоагуля-
нтной терапией, артериальной
гипертензией, большими хирур-
гическими вмешательствами (в
том числе кардиохирургически-
ми) и диагностическими гипофи-
зарными тестами. Лечение зак-
лючается в назначении глюко-
кортикоидов и хирургической
декомпрессии турецкого седла в
тяжелых случаях.
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