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Summary 

Lukyanenok, Pavel I. Magnetic resonance imaging of thepituitary 
adenomas associated with hyperprolactinemia. 
Prospectivesurveillance.Manual. 

From the perspective of evidence-based medicine, thisbook presents cases 
of prospective monitoring of patients withhyperprolactinemia associated with 
pituitary adenomas and providesextensive factual data verified histologically. 
The book providesanatomical data and describes the variants of the Sella turcica 
fromMRI perspective. It presents original approaches for calculation of thesizes 
of pituitary gland and pituitary adenomas in cases with atypicalanatomy. The 
authors describe optimal ways for evaluation of thepituitary gland and the sellar 
area and highlight the role of delayedcontrast-enhanced MRI of adenomas. For 
the first time, the authorsdescribe the MRI-based discovery of sellar 
hypertension and theapproaches to life-time diagnosis of this condition by MRI. 
Long-termfollow up (1-20 years) of the large group of patients (n > 1500) 
withhyperprolactinemia enabled authors to develop new classification basedon 
MRI and endocrinology data. This classification comprises fourgroups of 
patients with adenopathies, microadenomas, adenomas, andmacroadenomas 
and is extremely important for the adequate selectionof therapeutic or surgical 
treatment tactics. The analysis of presentedclinical cases with long-term follow 
up provided a way to determineoptimal time frame and frequency of MRI 
procedures in patients withadenopathies and microadenomas before and after 
surgery. Presentedevidence contributes to early identification of patients with 
recurrenceof the disease after surgical treatment. The monograph represents 
amanual for MRI specialists and doctors in all specialties: 
radiologists,endocrinologists, surgeons, general practitioners, interns, and 
medicalstudents. The book contains 94 references, 2 tables, and 78 figures. 

© Lukyanenok Pavel I., 2015© 
Publishing house «Veter», 2015
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ГЛАВА 1. ОСОБЕННОСТИ ВИЗУАЛИЗАЦИИ 
ГИПОТАЛАМО-ГИПОФИЗАРНОЙ СИСТЕМЫУ 

БОЛЬНЫХ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТОНИЕЙПРИ 
ПРОВЕДЕНИИ 

МАГНИТНО-РЕЗОНАНСНОЙ ТОМОГРАФИИ 

1.1. Магнитно-резонансная томография гипофиза 
в норме 

К селлярной области обычно относят турецкое седлос его 
содержимым, расположенные вблизи ликворныецистерны с 
гипоталамусом, структуры дна 3-го желудочкамозга и 
кавернозные синусы. 

Турецкое седло имеет форму сферического вдавления 
вверхней поверхности клиновидной кости основания черепа.В 
сагиттальном сечении по форме напоминает седло, отчегои 
происходит название. Седло ограничено спереди 
предхи-азмальной бороздкой, бугорком седла и передними 
накло- 

п и и 

ненными отростками. Задней границей является спинкаседла, 
от которой отходят задние наклоненные отростки;к ним 
прикрепляется намет. За спинкой седла находитсяскат. Ниже 
седла расположен клиновидный синус, которыйобычно 
асимметрично разделен вертикальной костной перегородкой. 
На МРТ костная граница седла визуализируется струдом. Её 
тонкая кортикальная кость является практическинеотличимой 
от содержащей воздух клиновидной пазухи,которая 
располагается кпереди и книзу. Кзади она становится видимой 
благодаря повышенному сигналу от костногомозга в спинке 
седла. 

Выход из турецкого седла ограничен диафрагмой седла, 
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представляющей собой листки твердой мозговой оболочки. 
Над ней располагается супраселлярная цистерна.Эта цистерна 
содержит артериальный круг большогомозга с передними 
мозговыми артериями, передней изадними коммуникантными 
артериями, развилкой базил-лярной артерии. Спереди 
цистерна ограничена базальнойповерхностью мозга и 
межполушарной щелью, медиально-медиальными участками 
височной доли, а сзади - предмо-стовой и межножковой 
цистернами. Центрально в супра-селлярной цистерне 
располагается перекрест зрительныхнервов, который 
находится кпереди от воронки. В нормехиазма располагается 
над турецким седлом. В некоторых случаях она может 
располагаться над бугорком турецкого седла (переднее 
расположение хиазмы - 9 %), либонад спинкой седла - заднее 
расположение - 11 %. Значение этих анатомических вариантов 
важно для правильнойтрактовки зрительных симптомов и для 
выбора хирургических подходов к селлярным патологическим 
процессам[Пивченко П.Г., Войшнарович А.В., 2013]. 

Гипоталамус формирует вентральную и ростральнуючасть 
стенки третьего желудочка, в которой 
определяетсяхиазмальный и инфундибуллярный вывороты. 
Кзади отворонки располагаются мамиллярные тела. Между 
нимисерый бугор - пластинка серого вещества дна 
третьегожелудочка. Воронка направлена вниз от серого бугра. 

Парные кавернозные синусы располагаются лате-рально. 
Они представляют собой многокамерныевенозные полости, в 
которых проходит кавернозная частьвнутренней сонной 
артерии, III, IV, VI пары и ветви тройничного нерва (в 
латеральной стенке синуса). 
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Гипофиз состоит из 2-х анатомически отграниченных 
долей. Согласно общепринятой концепции, передняя доля, 
или аденогипофиз, имеет эктодермальное происхождение, 
развиваясь из так называемого кармана Ратке(выростка 
эпителиальной ткани носоглотки, формирующегося в 
эмбриональном периоде). Высказываются такжесоображения 
о возможности нейроэктодермального происхождения 
аденогипофиза. 

Задняя доля, или нейрогипофиз, происходит из 
диэнце-фальной нейроэктодермы. Передняя доля теряет все 
связис носоглоткой и развивается в настоящий 
эндокринныйорган. Задняя доля на протяжении жизни 
сохраняет своисвязи с гипоталамусом через ножку гипофиза 
(гипоталамо-гипофизарный тракт) и служит местом 
накопления гормонов, синтезирующихся в гипофизе и 
транспортируемых поаксонам ножки гипофиза [Синельников 
Р.Д., 1981]. 

Передняя доля заполняет передние отделы 
турецкогоседла, составляя 75 % всего объема гипофиза. Она 
имеетдва боковых крыла, которые распространяются 
кзади,часто до спинки седла. В редких случаях боковые кры-
лья передней доли полностью охватывают заднюю 
долютаким образом, что она занимает центральное 
положениев железе и заполняет только 10-25 % объема 
турецкогоседла, располагаясь почти всегда по средней линии, 
прилегая к спинке седла (рис. 1, а, b). 
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Передняя и задняя доли гипофиза легко различимына МРТ. 
Передняя доля гипофиза является сходной поинтенсивности 

 

Рис. 1 (а, b). Магнитно-резонансная томография гипофиза внорме, 
сагиттальное Т1 (а) и фронтальное Т1 (b) сечения. Хорошоразличаются 
передняя (1) и задняя (2) долька гипофиза на сагиттальных сечениях, в 

задней дольке присутствует повышенный Т1 сигнал,ножка гипофиза стоит
вертикально, хиазма свободно расположена. 
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сигнала с белым веществом мозга на всехимпульсных 
последовательностях. Задняя доля отчетливо 
гиперинтенсивна на Т1 взвешенных томограммах именее 
выражена на Т2 последовательностях. Вся железаи ножка 
гипофиза интенсивно накапливают контрастноевещество. 
Субстрат в задней доле, ответственный за гиперинтенсивный 
сигнал, окончательно не определен. Наличие его определенно 
связанно с функционально интакт-ной задней долей, так как в 
случае несахарного диабета(diabetusinsipidus) такой сигнал 
отсутствует. Происхождение и значение этого сигнала 
является объектом споров. 

Передняя доля гипофиза подразделяется на 
туберальную,промежуточную и дистальную области. 
Туберальная состоитиз тонкого слоя гипофизарной ткани, 
являющейся частью срединного выступа гипоталамуса и 
переднего отдела воронки. Учеловека промежуточная область 
очень маленькая, она можетсодержать небольшие кисты 
(кисты промежуточной области,коллоидные кисты) и быть 
местом возникновения кист кармана (щели) Ратке. Дистальная 
область образует большуюинтраселлярную часть передней 
доли гипофиза. Аденогипо-физ секретирует пролактин, 
гормон роста (СТГ), гонадотро-пины (ФСГ, ЛГ), 
предшественники кортикотропина (АКТГ) итириотропный 
гормон (ТТГ). 

Задняя доля, воронка, супраоптические и 
паравентри-куллярные ядра гипоталамуса образуют 
нейрогипофиз.Кроме антидиуретического гормона и 
окситоцина, задняядоля также содержит несекретирующие 
клетки, называемые питуицитами. Их функция не ясна, но 
они могутнакапливать полипептиды и фосфолипиды. 
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Задняя доля гипофиза снабжается кровью из 
нижнейгипофизарной артерии, ветви оболочечного 
гипофизарногоствола, отходящего от кавернозного участка 
сонной артерии. На боковых каротидных ангиограммах 
можно наблюдать контрастирование задней доли гипофиза из 
этогоисточника. Верхние гипофизарные артерии, отходящие 
отсупраклиноидного участка внутренней сонной артерии 
изадних коммуникантных артерий, питают сплетения 
вокругоснования гипофизарной ножки и срединного 
возвышения,а затем снабжают переднюю долю гипофиза, но 
не напрямую, а через портальную систему гипофиза. 

Такое сложное раздельное кровоснабжение 
гипофизаприводит к тому, что при динамической МРТ задняя 
доля иворонка обычно накапливают контраст быстро, в то 
времякак передняя доля гипофиза накапливают контраст с 
небольшой задержкой из-за наличия портальной системы. 
Вследствие непрямого кровоснабжения передняя доля 
гипофизачувствительна к ишемии, что приводит к инфаркту в 
послеродовом периоде (С. Sheehan). Отток крови из гипофиза 
осуществляется по венам, впадающим в кавернозные синусы. 
Диафрагма турецкого седла является листком 
твердоймозговой оболочки, закрывающей гипофиз. Сверху в 
нейимеется центральное отверстие, через которое 
проходитворонка гипофиза. Считается, что вес гипофиза у 
взрослых0,5-0,9 г, и он является единственно важной 
структуройв турецком седле. Размеры его чрезвычайно 
вариабельны.По данным Белова С.А. и соавт.[1998] они 
составляют10-12 мм в ширину, 8-10 мм в переднезаднем 
направлении, и 5-6 мм в сагиттальном сечении (таблица 1). 
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У детей гипофиз вогнутый, в сагиттальной проекции6 мм и 
менее. В подростковом периоде достигает максимальных 
размеров и у беременных из-за физиологическойгипертрофии. 
У девочек может достигать по высоте 10 мми иметь выпуклый 
верхний край. Такая же выпуклостьможет наблюдаться у 
детей с преждевременным половымсозреванием и в 
пубертатном периоде. В целом, гипофиздолжен полностью 
заполнять турецкое седло с некоторойвариабельностью 
высоты. 

Таблица 1. 

 

Обычно измерения гипофиза проводится по 
формулеDi-Chiro-NelsonVкуб. мм = 1/2х Lх Hх W, где L— 
длинагипофиза; H— высота гипофиза; W— ширина 
гипофиза(N-420-540 мм куб). 

Размеры на КТ обычно несколько больше, что связнос 
погрешностями измерения и обычно 
составляют:L—10±3,6мм; H— 9±2,5мм; аксиальное 
сечение—17,0±3,5мм. 
  

Соотношение размеров гипофиза и возраста 
 (Белов С.А., с соавт., 1998 г., n > 500)  

возраст 0 - 5 5 - 9 9 - 15 15 - 25 25 - 50 более 50 
длина 3 - 4 5 - 6 6 - 8 7 - 10 6 - 10 6 - 10 
высота 3 - 4 3 - 5 4 - 5 4 - 10 7 - 9 6 - 7 
ширина 6 - 7 6 - 8 7 - 9 9 - 12 8 - 12 8 - 11 
V мм3 45 - 120 84 - 180 120 - 600 168 - 540 144 - 385 27 - 56 
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1.2. Способы определения объема гипофиза 
с использованием МРТ и варианты его строения 

в норме 
Известен способ определения объема гипофиза, при-

меняемый в рентгенологии и перенесенный в последующем в 
магнитно-резонансную томографию по параметрам трёх 
взаимно перпендикулярных сечений с измерением основных 
размеров гипофиза: - длины, илипереднезаднего размера, 
ширины (латеральный размер)и высоты - краниокаудальный 
размер. В медицинскуюпрактику он вошел под названием 
способа Di-Chiro-Nelsona [DiChiroG., NelsonK.B., 1962; 
ZielenskiG., etal., 2001], выражаемого формулой: V= 
1/2-H-W-L, гдеV- объем гипофиза, выраженный мм3; 
H-высота гипофиза, или краниокаудальный размер, 
выраженный вмиллиметрах (мм); W- ширина, или 
латеральный размер (мм); L- длина гипофиза, или 
переднезадний размер (мм). 

Основным недостатком данного способа 
являетсяприближенная оценка объема гипофиза, 
посколькуисходно предполагается, что гипофиз имеет 
формуцилиндра с закругленными краями наполовину напол-
няющий турецкое седло, а также тот факт, что еговысота в 
норме составляет 1/2 от латерального размера. 
Имеются также автоматизированные программырасчетов 
объемов поврежденной ткани или органов, применяемых в 
рентгеновской компьютерной имагнитно-резонансной 
томографии. Они могут бытьиспользованы для 
реконструкции объемов органовили его части, однако эти 
программы могут использоваться не на всех типах 
томографов, что зачастуюопределяется фирмой 
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изготовителем и при закупкеоборудования требует 
дополнительных затрат. Такиеспособы реконструкции 
трехмерного изображенияпо ортогональным срезам хорошо 
оптимизированыдля сверхпроводящих магнитно-резонансных 
и спиральных рентгеновских томографов, оснащенных, 
какправило, программами постобработки изображений 
врежимах 3D-реконструкции. Парк этих томографов 
вРоссии постоянно возрастает, но всё же техническиеи 
современные программные средства могут быть невсегда 
доступны, требуют постобработки и дополнительно 
времени, а иногда - дополнительного оснащения, в виде 
добавочных консолей, отдельных рабочийстанций. 

Однако, как показывает практика, размеры, формаи 
положение турецкого седла и гипофиза, т. е. егообъема, могут 
сильно варьировать. Анатомическиеособенности строения 
седла и возрастные - физиологические или патологические 
процессы, вносятдополнительные сложности в оценку 
структурыгипофиза. Это приводит к тому, что объем гипо-
физа может меняться, а в расчеты объема по формуле 
Di-Chiro-Nelsonaзакладывается физиологическая 
погрешность, которая может составлять до 40 %. 
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Особенно часто такая ошибка расчета возникает в 
случаяхширокого или узкого турецкого седла и измененных 
формах гипофиза, (показанных на рис. 2). Ниже 
схематическипоказаны наиболее часто встречаемые формы 
гипофизов,расчет объема которых по формуле 
Di-Chiro-Nelsonдаетмаксимальную ошибку. 

Такая ошибка возникает при косом или 
вертикальномрасположении гипофиза, приподнятом одном 
или обоихкраях, возвышающимся левом или правом крыле 
гипофизаили их разнонаправленности, а также в случаях 
аденомгипофиза, имеющих разнонаправленный 
фестончатый рост. 

 

В этих ситуациях объем гипофиза, рассчитанный исходяиз 
данной формулы, будет сильно определяться 

Рис. 2. Обозначения: 
1, 2 - наиболее часто встречаемые нормы;3, 4, 5 - пубертатные гипофизы; 

6, 7, 8, 9, 10, 11 - гипофизы в широком турецком седле;12 - гипофиз с 
фестончатыми краями; 

13, 14 - круглый гипофиз и гипофиз в узком турецком седле;15, 16 - формы 
гипофиза в пустом турецком седле. 
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местомизмерения параметров высоты, ширины или 
длины.Существуют варианты гипофиза, когда латеральный 
размер вообще трудно выделить (рис. 2, обозначения 6-8,9-11, 
15). 

Ниже на томограммах представлены наиболее 
частовстречаемые формы гипофизов по фронтальным сече-
ниям, при расчете объема которых по формуле 
Di-Chiro-Nelsonвозникает ошибка измерения, иногда 
достигающая30 и даже 50 % (рис. 2, 1-14). Разнообразие форм 
гипофиза, как правило, определяется формой турецкого 
седла,варианты строения которого зависят от формирования 
иразвития костей черепа. 

Поставив своей целью - повысить точность расчетаобъема 
гипофиза по параметрам сагиттальных сечений,получаемых 
на низкопольных магнитно-резонансныхтомографах, мы 
исходили из площади этих сечений. 

Поставленная цель была достигнута за счет технического 
решения, представляющего модификацию существующего 
способа расчета по Di-Chiro-Nelson, а именноне трех 
параметров - высоты, ширины и длины, а площади 
сагиттального сечения, дистанционного фактора итолщины 
пласта. 

Пласт - количество срезов, помещенных на 
гипофиз;дистанционный фактор - это расстояние, на которое 
срезыотстоят друг от друга. Количество срезов и дистанцион-
ный фактор может задаваться оператором произвольно.
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Рис. 2 (2). Гипофиз с приподнятыми краями 

 

Рис. 2 (1). Гипофиз в норме 
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Рис. 2 (4). Гипофиз с более высоким левым крылом 

 

Рис. 2 (3). Гипофиз с приподнятым центром 
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Рис. 2 (6). Гипофиз с закругленными краями

 

Рис. 2 (5). Гипофиз с заостренными краями 
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Рис. 2 (8). Круглый гипофиз в косом турецком седле

 

Рис. 2 (7). Гипофиз в узком турецком седле 
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Рис. 2 (10). Гипофиз с уменьшенным правым крылом 

 

 

Рис. 2 (9). Корытообразный гипофиз в косом турецком седле 

 

Рис.2 (11). Гипофиз с приподнятым, больше правым крылом 
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Рис. 2 (12). Гипофиз с утолщенным правым крылом 

 

 

 

Рис. 2 (13). Гипофиз с приподнятыми краями 
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Рис. 2 (14). Гипофиз в пустом турецком седле
Предложенный автором способ отличается тем, 

чтовместо обычных трёх взаимно-перпендикулярных сече-
ний, необходимых для расчета объема гипофиза 
поDi-Chiro-Nelson, получают изображение гипофиза 
всагиттальных сечениях по Т1 с параметрами, использу-
емыми для нашего аппарата (MagnetomOpen-0.2Т) рав-
ными: ТR (timerepetition) = 340, TE (Timeecho) = 
26,количество срезов (No.Slices) = 7, Толщина 
срезов(SlicesThickness) = 3 мм; Поле вида 
(Field-ofview)-230, матрица = 192 х 256, количество сборов 
данных(No. Acquisition) = 6. 

После получения изображения по стандартному про-
токолу производят расчет площади каждого сагиттального 
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сечения, проходящего через гипофиз. С этой 
цельюиспользуют имеющуюся программу обвода 
данных(ROI) - regionofinterest, обычно встроенную в 
большинство томографов и служащую для вычисления 
площадиишемического или фокального повреждения. С 
помощьюпрограммы зоны интереса обводятся площади 
срезов,рис. 3 (a-h). 

На рисунке 3 (а) показан порядок наложения сагит-
тальных срезов на фронтальное сечение; на рис. 3 (b, h) 
-срезы проходят рядом с гипофизом, являются краевымипо 
отношению к нему и потому не учитываются; срезы нарис. 
3 (c-g) обведены по программе зоны интереса с расчетом 
площади.

 

 

Рис. 3 (a) 
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Рис. 3 (b) 

 

 

 

 

Рис. 3 (c) 
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Рис. 3 (b) 

 

 



 

Рис. 3 (f)

 

 

 

 

Рис. 3 (e) 
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Рис. 3 (b) 

 

 

 

Рис. 3 (g) 



30 

Каждый срез, проходящий через гипофиз в сагиттальном 
сечении, несет о себе заданную оператором информацию, причем, 
среди многочисленных физических параметров, присущих 
данному срезу, имеются для нас (в данномслучае) два важных, 
которые необходимы для проведениярасчета объема. Первый - это 
толщина среза, а второй дистанционный фактор, т. е. показатель, 
отражающий расстояние, на которое срезы отстоят друг от друга. 
Этот показатель, отражающий дистанцию между двумя срезами, 
определяется как отношение расстояния между срезами к толщине 
среза, выраженное в процентах. Оба этих параметра(толщина 
среза и дистанционный фактор) могут задаватьсяи изменяться 
оператором-исследователем. В нашем случае,при использовании 
стандартного протокола, предназначенного для оценки структуры 
гипофиза и его размеров, дляполучения детальной характеристики 
гипофиза достаточносрезов толщиной 3 мм. При наличии среза 
толщиной 3 мми дистанционном факторе, равном 0,1 расстояние 
междусрезами будет соответствовать 0,3 мм. 

Исходя из толщины пласта или количества срезов и их 
площади в сагиттальных сечениях, проходящих через 
гипофиз,дистанционного фактора, объем гипофиза можно 
выразитьформулой, отражающей сумму объемов пластов 
или сечений: 

Vг = S1 (h1+d) + S2 (h2+d) + S3 (h3+d) + S4 (h4+d) +S5 
(h5+d) + S6 (h6+d) +Sn (n+d), (1) 
Где - Vг - объем гипофиза; S1 (h1+d) - объем первого 
сагиттального сечения, или (V1) проходящие черезгипофиз; 
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S2 (h2+d) - объем (V2) второго сагиттальногосечения, S3 (h3 
+d) - (V3) третьего, и т. д. 

(h1+d) - толщина сагиттального сечения, состоящая изтолщины 
среза (в нашем случае - она равна 3 мм, и дистанционного фактора, 
равного для данной толщины - 0,3 мм).В магнитно-резонансной 
томографии (h1+d) - это задаваемая оператором постоянная 
величина, характеризующаятолщину сечения, и она равна в нашем 
исследовании 3,3 мм; 

Перемножив толщину сечения на его площадь, получаем объем 
одного сечения, а просуммировав объемыотдельно взятых сечений, 
проходящих через гипофиз,получаем объем гипофиза, т. е. 

Vг=V + V + V + V +V + V + V  
123456n (2) 
где - Vг - объем гипофиза; 
V + V + V + V +V+ V + V - объемы отдельно взя- 
1 2 3 4 5 6 n   

тых сечений с учетом поправки дистанционного 
фактора.Преобразуя можно получить формулу расчета 
объемагипофиза: 

n 
Vг = 3,3ESi (3) 

i= 1 
где - Vг - Объем любого гипофиза; 3,3 - 

коэффициентзаданного сечения в срезах (h+d), т. е. толщина 
среза +дистанционный фактор; 

n 
ESi- сумма всех площадей сечений, проходящих 
i= 1 через гипофиз. 
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Площадь сагиттального сечения при этом получаетсяза 
счет использования программы зоны интереса и 
обводаинтересуемого объема вручную. Программы обвода 
зонинтересов обычно прилагаются к каждому компьютер-
ному томографу и используются для других целей. 

Таким образом, для получения искомой величины 
-точного объема гипофиза необходимо задать 
параметртолщины среза (3 мм), дистанционного фактора 
(0,1 мм)наложить плоскость срезов (пакет срезов) на 
имеющийсяскаут, проходящий через фронтальную 
плоскость, и темсамым получить пакет срезов в 
сагиттальном сечении.Далее, подсчитав площади каждого 
среза с учетом дистанционного фактора и толщины срезов и 
поставив ихв формулу (3) можно получить общий объем, 
который ибудет составлять искомую величину - объем 
гипофизар-ной ткани. При этом точность подсчета будет 
определяться точностью обведенной площади по 
сагиттальнымсечениям. 
С использованием данного метода проведена 
оценкаобъемов гипофиза при разных его формах у 15 
пациентов, рассчитанных с учетом формулы 
Di-Chiro-Nelsonипредлагаемой нами формуле с учетом 
дистанционногофактора и толщины сечения. Были 
получены следующиерезультаты (таблица 2): в первой 
колонке - объем гипофиза по формуле Di-Chiro-Nelson, во 
второй - по новойформуле. Анализ полученных данных 
проведен с помощью статистического пакета Statistica™ 6.0 
компанииStatSoft. Между двумя выборками проведена 
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корреляция,найденный коэффициент корреляции равен 
0,563 - чтоговорит о существовании значимой линейной 
статистической связи между выборками, так как 
коэффициентбольше 0,5. Также можно утверждать, что 
этот коэффициент значим с уровнем а ~ 0,95, т. е. 
существенен. 

 

Таблица 2. 
Анализ полученных результатов.Varl- результаты 

полученные при изменении объёмагипофиза по Di-Chiro- 
Nelson; 

Var2 - по способу, предлагаемому автором 
№ Varl, мм3 Var2, мм3 
1. 280,0 577,5 
2. 351,0 561,0 
3. 528,0 749,1 
4. 325,0 465,3 
5. 200,0 399,3 
6. 396,0 666,6 
7. 240,0 584,1 
8. 280,0 739,2 
9. 247,5 590,7 
10. 300,0 498,3 
11. 390,0 557,7 
12. 216,0 597,3 
13. 280,0 455,4 
14. 330,0 627,0 
15. 224,0 369,6 

 Ср. знач(mean) = 305,8 Ср. знач(mean) = 562,54 
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Точную оценку для сравнения двух групп 
переменныхдает непараметрический критерий Вилкоксона 
(Wilcoxonmatchedpairtest). В результате его применения к 
даннымвыборками подтвердилась гипотеза о значимом 
различиислучайных величин, причем на очень высоком 
уровне значимости а = 0,99935 или 99,935 %. Значит, эти два 
способаизмерения объема гипофиза существенно 
различаются. 

Среднее по первой выборке (Varl) mean= 305,8 мм3, 
повторой (Var2) mean= 562,5 мм3. Объем гипофиза, полу-
ченный с использованием новой формулы примерно на45 % 
больше. Для наглядности построим так называемый 
Box&WhiskerPlotили диаграмма «ящик с усами»(рис. 4). На 
оси ординат отложен объем в кубическихмиллиметрах, из 
этой диаграммы виден разброс значений(SD), среднее 
(mean), и ошибка среднего (SE) 
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Рис. 4. Различие в объемах гипофиза, полученное при разныхвариантах 
расчета. 
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Таким образом, объем гипофиза для данной 
группывычисленный по новой формуле: 

Угип = (562 ± 107) мм3 или Угип = 455 - 670 мм3 

Как видно из приведенных данных, расчет 
объемагипофиза по сагиттальным сечениям гораздо 
точенееотражает истинные параметры гипофиза, при этом 
болеечетко определяются именно те объемы, которые 
вызываютошибку при формах гипофиза, представленных на 
рисунках схемы 1. На данный способ расчета объема 
гипофизаполучен патент «Способ определения объёма 
гипофизана низкопольном магнитно-резонансном 
томографе» за№ 2110380 от 14.02.2006 г. На основании 
собственныхизмерений гипофиза для возрастных групп 
20-40 лет,нами выведены значения нормальных его 
размеров дляМРТ - ширина/длина/высота составили: 
1,2/0,8/0,5 см(±12-20 %), а в формулу 
Di-Chiro-Nelsonвнесена существенная поправка. Согласно 
ей объём гипофиза в случаеаномально сформированных 
типов его - вогнутый верхний контур, гипофиз с 
приподнятыми крыльями, гипофизв пустом турецком седле 
по объёму на самом деле бываетна 30 % больше, нежели 
если расчет проведен был поформуле Di-Chiro-Nelson. 
Другими словами, при расчетеобъема гипофиза при 
неправильных его формах, к объему, рассчитанному по 
формуле Di-Chiro-Nelson, следуетприбавить 1/3, тогда 



37 

полученное значение будет отражатьобъем гипофиза более 
четко. 

Характеристика формы, размеров и объема гипофизав 
норме и при его отклонениях не может быть полной 
безучета аномалий развития. 

Аномалии гипофиза и гипоталамуса часто сочетаютсяс 
аномалиями других срединных структур, таких как зри-
тельные нервы, прозрачная перегородка, костное основание 
черепа и небо [Воробьев В.П., 1946; Пивченко П.Г.,2013]. 
Дисфункция гипофиза и гипоталамуса наиболеечасто 
проявляется нарушениями роста. При этом особаяроль 
отводится гипоплазии гипофиза [Дедов И.И., Мельниченко 
Г.А., 2008]. 

Во многих случаях простая рентгенография и ком-
пьютерная томография демонстрируют 
небольшое,уплощенное турецкое седло. 
Гипоплазированный гипофиз на КТ может быть меньше 
нормального по размеру,но вместе с тем занимать обычное 
для него положение.МР-томография лучше визуализирует 
гипофиз и егоножку (рис. 5, а, b). 

Рис. 5 (a- сагиттальное Т1 сечение; b- фронтальное - Т1 сечение). 
Аномалия развития, гипоплазия гипофиза. Передняя долька 
невыражена, ножка гипофиза удлинена до 14 мм, турецкое седло 
узкоево фронтальных сечениях. Основание черепа уплощено, есть эле-
менты гиперостоза затылочной кости, миндалина мозжечка стоитниже 
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кливоокципитальной линии на 2 мм. Обычный гиперинтенсивный 
сигнал от задней дольки ослаблен.
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Другая группа врожденных гипофизарных 
расстройствобнаруживается только при МР-томографии. 
Так у больных с врожденным нанизмом, у которых 
определяетсядефицит гормона роста, а иногда дефицит 
других гормонов передней доли гипофиза находят: 
небольшое турецкое седло, маленькую переднюю долю 
гипофиза, отсутствие обычного интенсивного сигнала от 
задней долигипофиза, отсутствие дистальной части ножки 
гипофиза, и аномальный участок гиперинтенсивного 
сигналав сером бугре гипоталамуса. Почти у всех этих 
пациентов в анамнезе имелись осложненные или 
травматическиероды. Предполагают, что родовая травма 
вызывает разрыв воронки гипофиза и её сосудистой 
оболочки. Следствием этого является изоляция гипофиза от 
стимулирующего влияния гипоталамуса, нарушение его 
кровоснабжения и снижение секреции гормонов передней 
доли, приэтом функция задней доли не нарушается. Кроме 
того, какродовая, так и бытовая травма, могут приводить к 
дислокации ткани гипофиза и воронки к спинке турецкого 
седла(рис. 6, а-d). 

Рис. 6 (а, b). Посттравматическая (а) и послеродовая (b) дислокации 
гипофиза к спинке турецкого седла, с его вертикализациейи смещением 
передней доли дорзально (длинные стрелки), с формированием 
субарахноидальных межполушарных кист мозжечка(короткие 
стрелки). Ножка гипофиза прижата к спинке турецкогоседла, 
эндоселлярно и надгипофизарно небольшое скопление лик-вора, есть 
признаки гипотрофии миндалин мозжечка.
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Рис. 6 (c, d). Более выраженная дислокация гипофиза кзади (с) иследы 
ушиба базальных отделов мозжечка (d) после травмы - падении 

«навзничь». 
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Обычно это легко определяется по сагиттальным 
иаксиальным сечениям и, как правило, 
сопровождаетсямежполушарными субарахноидальными 
кистами моз- 

XJ  грл 

жечка и симметричной дисциркуляцией с усилением 
Т2сигнала по его базальным отделам (рис. 6, d). 

Гипофиз в этих случаях может располагаться 
почтивертикально в сагиттальной плоскости вследствие 
его«дорзализации» передней доли к спинке, а ножка гипо-
физа может быть вплотную прижата к спинке турецкого 
седла (рис. 6, с). В такой ситуации создаются условия 
способствующие нарушению целостности диафрагмы 
гипофиза, что может вести к пролабированиюхиазмальной 
цистерны и формированию псевдокистыв передних отделах 
турецкого седла надгипофизарно исамое главное - 
повышению давления надгипофизар- 

и ' XJ  1 и
 XJ  

ной области, с последующей гипотрофией переднейдоли. 
Гипотрофия гипофизарной ткани повлекла за 

собойвозникновение термина «пустое» турецкое седло, 
который в определенном смысле условен, так как 
турецкоеседло всегда заполнено ликвором и содержит 
остаткигипофиза, а иногда в него могут внедряться 
сверхухиазма и зрительные нервы. Для пустого седла наи-
более характерно наличие расширенного 
субарахно-идального пространства, сочетающееся с 
врожденной или приобретенной недостаточностью 
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диафрагмы[BattagliaParodiМ, 1995; Черкезов Д.И., 2010]. 
Некоторые авторы [Вагапова Г.Р., 2010], выделяют 
следующиефакторы, способствующие развитию пустого 
турецкогоседла: 

- наследственная неполноценность 
соединительнойткани; 

- повышение внутричерепного давления 
(вследствиелегочно-сердечной недостаточности, 
артериальной гипер-тензии, черепно-мозговой травмы, при 
опухолях головного мозга, тромбозе синусов); 

- спонтанный некроз аденомы гипофиза, 
инфарктгипофиза; 

- инфекционные заболевания с тяжелым 
течением(менингит, геморрагическая лихорадка, 
арахноидальныекисты, развившиеся в результате 
оптико-хиазмальногоарахноидита); 

- аутоиммунные заболевания (аутоиммунный 
тиреои-дит, болезнь Шегрена, реактивный гипофизит при 
синуситах); 

- первичная гипофункция периферических эндокрин-
ных желез, длительный прием оральных контрацептивов; 

- физиологические процессы (беременность, 
роды,климакс). 

Выделяют синдром пустое турецкое седло (ПТС) 
безклинических проявлений и синдром ПТС с 
гипоталамо-гипофизарными и зрительными нарушениями 
[Дзера-нова Л.К., 2007; Кишкун А.А., 2007; Дедов И.И., 
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2008;VilarL., FreitasM.C., 2008]. Считается, что уменьшение 
размеров гипофиза не всегда приводит к снижению его 
секре-тирующей способности. Гипопитуитаризм 
отмечаетсялишь при повреждении 70-75 %, а 
пангипопитуитаризм -при повреждении не менее 90 % 
объема гипофиза. 

Выделяют два варианта пустого турецкого 
седла:осложненное - имеет клинические симптомы, 
неослож-ненное - клинически не проявляется, определяется 
какслучайная рентгенологическая находка. 

Различают первичное и вторичное пустое 
турецкоеседло. Первичное - возникает вследствие 
физиологических или патологических процессов, 
приводящих к уменьшению объема гипофиза, разрыва 
неопухолевой интра-селлярной цистерны. Первичное 
пустое турецкое седловстречается в основном у женщин 
после частых беременностей или длительного применения 
гормонов. 

Наиболее типичными проявлениями 
первичногоосложненного турецкого седла являются 
периодическивозникающие зрительные нарушения 
(изменение полей,снижение остроты зрения, изменение 
дисков зрительныхнервов), сочетание стойкого 
повышенного артериальногодавления с ожирением, 
снижением 
гонадогипофизарной,гипофизарно-надпочечниковой и 
тириоидной функций. 
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Вторичное пустое турецкое седло развивается 
послехирургического, лучевого или комбинированного 
лечения различных заболеваний 
хиазмально-селлярнойобласти за счет разрушения 
диафрагмы и опускания внего супраселлярных цистерн. К 
причинам формирования пустого турецкого седла относят 
кровоизлиянияи некроз опухоли гипофиза, исходы лечения 
пролакти-ном или соматотропином ингибиторами, 
заместительнаятерапия гормонами, а также 
аутоиммунный гипофизит[Балаболкин М.И. и др., 2002]. 
Клиническая картина вторичного осложненного турецкого 
пустого седла полиморфна и определяется синдромом, 
имевшим место долечения аденомы гипофиза. 

Т Л  «  «    

В связи с различной интерпретацией термина 
«пустоетурецкое седло», считаю целесообразным детально 
остановиться на механизмах его возникновения. Так в 
литературе встречается мнение, что пустое турецкое седло - 
возникает вследствие наличия в селлярной области 
воздуха[Манушарова Р.А., Черкезов Д.И., 2012], что на наш 
взглядпредставляется ошибочным мнением, как и тот факт, 
чтооно не несёт отрицательную клиническую 
симптоматикуи не требует лечения. Попадание воздуха в 
селлярнуюобласть следует отнести к казуистике, которое, 
возможно,и может произойти при травматическом, либо 
операционном воздействии, но из-за всасывания воздуха не 
влечетза собой развитие ликворной гипертензии. В связи с 
неоднозначной трактовкой синдрома пустого турецкого 
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седла,ниже мы приводим детальное описание механизмов 
сел-лярной гипертензии. 

Безусловно, не всегда картина пустого турецкогоседла 
требует активной тактики в плане лечения со стороны 
врача-эндокринолога, что в большинстве зависит 
отсохраненной или нарушенной функции гипофиза и дру-
гих желез внутренней секреции. Но, с точки зрения других 
медицинских специальностей - неврологии, офтальмологии 
- врачам есть чем заняться в данном случае. 

Обычно при МРТ - при пустом седле 
описываетсяуплощение гипофиза, нередко он имеет вид 
тонкогоободка, повторяющего контуры дна седла, а само 
седло,заполненное ликвором, не всегда правильно 
трактуется,и чаще встречается как описание кист в 
селлярной области. Существует и мнение, что синдром 
пустого турецкогоседла обуславливается аномалией 
развития строения сел-лярной области, которая приводит к 
пролабированию вгипофизарную ямку мягкой мозговой 
оболочки. В целом,по популяции синдром пустого 
турецкого седла встречается до 10 %, но до 80-90 % 
пациентов с синдромом ПТСсоставляют женщины в 
возрасте от 35-50 лет. Клинические проявления у больных с 
синдромом пустого турецкогоседла возникают в 10 % 
случаев, порядка 30 % могут иметьгипофизарную 
недостаточность, треть женщин с пустымтурецким селом 
имеет синдром галактореи - аменореи сповышением уровня 
пролактина в крови. Чаще всего страдают соматотропная и 
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гонадотропная функции гипофиза,что может приводить к 
поликистозу яичников. В ависимо-сти от механизмов 
формирования пустого турецкого седла,рассматриваемых 
нами ранее, могут обнаруживаться симптомы компрессии 
хиазмального перекреста - наличиеотека зрительного нерва, 
расширенные вены на глазномдне, с выпадением полей 
зрения. В случаях истончениядна турецкого седла и 
повышенной пневмотизации придаточных пазух возможно 
появление назоликвореи, особенно если указанные 
проявления сопровождаются воспалением придаточных 
пазух или травмой. 

Уменьшение размеров гипофиза не всегда приводитк 
снижению его секретирующей способности. 
Гипопи-туитаризм отмечается лишь при повреждении 
70-75 %,а пангипопитуитаризм - при повреждении не 
менее90 % объема гипофиза [Медведев А.А. и др., 1997]. 
Припервичном синдроме пустого турецкого седла 
функциягипофиза, как правило, не нарушена. Клиническая 
картина характеризуется сменяемостью одного 
синдромадругим, спонтанными ремиссиями. Как уже 
отмечалось,чаще болеют женщины [Вейн А.М., Соловьева 
А.Д.,1987; Дедов И.И. и др., 1997; Мизецкая Е.А., 
Сниги-рева Р.Я., 1984]. Самым частым симптомом 
являетсяхроническая головная боль (80-90 %), без четкой 
локализации и варьирующая по интенсивности. Важно, 
чтодо 75 % больных страдают ожирением, которое сопро-
вождается дисфункцией гипоталамуса и 
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вегетативнойсимптоматикой и кризами с ознобом, резким 
подъемом артериального давления, кардиалгией, 
одышкой,чувством страха. Наряду с вегетативными 
нарушениями больные с синдромом подвержены 
эмоционально-личностным и мотивационным 
расстройствам, чтоможет усугубляться в связи с острой или 
хроническойстрессовой ситуацией [CatarciТ., 1994; 
HannerzY., 1994;Евтушенко С.К., 2009]. 
Как отмечалось, эндокринные симптомы при пустомтурецком 
седле обусловлены нарушением тропнойфункции гипофиза, 
проявляются в виде гипо- илигиперсекреции и варьируют по 
степени тяжести отсубклинических до тяжелых форм [BjerreP., 
1990; Медведев А.А., Савостьянов Т.Г., 1997; HannerzY., 
1994;Бабарина М.Б., 1999]. Наиболее характерные проявления - 
гипотиреоз, гиперпролактинемия и половые нарушения 
(снижение потенции, либидо, олиго- и аменорея),болезнь 
Иценко-Кушинга, акромегалия [YucesoyK.,2000; FrancoisI., 1995; 
MatsunoA., 2001]. Причинойэндокринных расстройств при 
пустом турецком седлев большей степени принято считать не 
компрессиюсекреторных клеток гипофиза, а нарушение 
гипотала-мического контроля над гипофизом в результате 
затруднения поступления нейрогормонов гипоталамуса 
из-засдавления ножки гипофиза, её истончения и удлинения 
[NeellonF.A., 1973; PlutaR.M., 1996]. Офтальмологическое 
обследование у пациентов с синдромомпустого турецкого седла 
имеет исключительную важность для диагностики заболевания 
и выбора тактикилечения. Угроза потери зрения является 
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показаниемдля хирургического вмешательства [BuschW., 
1951;CennamoG., 1993]. Изменения со стороны 
зрительнойсистемы различны по характеру и степени выражен-
ности [KaufmanВ., TomsakR.L., 1987, CharterisD.G.,1999]. Чаще 
всего больных беспокоят ретробульбарныеболи, 
сопровождаемые слезотечением, хемозом, диплопией, 
фотопсиями, затуманиванием зрения. Снижениеостроты и 
изменение полей зрения, отек и гиперемиядиска зрительного 
нерва, выявляемые при обследовании, подвержены колебаниям и 
зависят от ликворныхнарушений и кровоснабжения хиазмального 
перекреста. Для синдрома пустого турецкого седла 
характерныдефекты полей зрения, при этом сформированы 
двепатогенетические концепции нарушения полей зренияпри 
пустом турецком седле - тракционная и ишемиче-ская. Согласно 
первой к дефектам в полях зрения можетпривести натяжение 
между хиазмой и передним краемдиафрагмы (при смещении 
последней в полость турецкого седла), а также натяжение 
между хиазмой и ножкой гипофиза (при смещении ножки назад и 
в сторону).В качестве второй рассматриваются сдавление 
глазничной артерии в субарахноидальном пространстве, окру-
жающем зрительный нерв, и ухудшение кровоснабжения самой 
хиазмы и зрительного нерва [CharterisD.G.,1996]. Чаще 
встречаются битемпоральные гемианоп-сии, центральные и 
парацентральные скотомы, реже -квадрантные и биназальные 
гемианопсии. Чувствительность МРТ в диагностике синдрома 
ПТС составляетпрактически 100 % [Дедов И.И., Зенкова Т.С., 
1993;Дедов А.С. и др., 1997; SageM.R., Blumbergs, 2001]. 
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Кроме основных изменений в селлярной области МРТпозволяет 
выявить косвенные признаки внутричерепнойгипертензии 
(расширение латеральных желудочков мозгас наличием 
перифокального отека у передних и заднихрогов, увеличение 
размеров и объема цистерн мозга, низкое стояние миндалины 
мозжечка), сопутствующей этойпатологии, признаки венозного 
застоя. 
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1.3. Открытие явления 
интраселлярнойподдиафрагмальной надгипофизарной 

ликворнойгипертензии: принципы прижизненной 
диагностикина магнитно-резонансном томографе 

Явление интраселлярной поддиафрагмальной 
гипер-тензии описывается нами как открытие, связано с 
особенностями крово - и лимфообращения в полости 
турецкого седла, нарушения которых может вызывать 
синдромселлярной гипертензии. Оно обуславливается 
пато-морфологическими изменениями в полости 
турецкогоседла и гипофиза, причем эти изменения могут 
бытьверифицированы с посредством даже 
низкопольноймагнитно-резонансной томографии. 
Открытие можетбыть использовано в эндокринологии, 
нейрохирургии,офтальмологии и в кардиологии для 
дифференциальнойдиагностики симптоматических 
гипертензий. Предысторией открытия послужило 
описанное явление интрасел-лярной гипертензии, 
встречающееся при критическихсостояниях, 
зарегистрированное также как открытие,основанное на 
посмертном морфологическом описаниифеномена 
интраселлярной гипертензии [Медведев Ю.А.,Деникина 
О.Э., 1995]. 
Тогда в формуле своего открытия авторы описывали ранее 
неизвестное явление внутригипофизарнойгипертензии, 
подтверждаемое на аутопсийном материале, 
заключающееся во внезапном увеличении (в 1,52,0 раза) 
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объема гипофиза. Это увеличение происходитв замкнутом 
пространстве турецкого седла, обуславливается 
совокупным действием интра- и экстрагипофи-зарных 
факторов, таких как шок, коллапс, 
коматозныхсостояниях, выявляемых интраоперационно 
или нааутопсийном материале. 

Первая публикация, где упоминается 
интраселлярнаягипертензия, относится к 1982 г. [Медведев 
Ю.А., 1982].Это была работа, посвященная 
морфологической характеристике эндокринной системы у 
умерших от черепно-мозговой травмы и после тяжелых 
оперативных вмешательств по поводу различных опухолей 
головного мозга.В 9 из 22 наблюдений масса гипофиза была 
выше нормы(543 ± 1 мг), а в четырех из них превышала 
1000 мг.Масса любого эндокринного органа обычно очень 
теснокоррелирует с его объемом. Именно отсюда тогда воз- 

/-Ч " w 

никал вопрос: как орган, в 2 раза увеличивший свойобъем, 
помещается в турецком седле, емкость 
которогопрактически постоянна, так как ограничена мало 
податливыми костными и соединительнотканными 
структурами? С попытки ответить на него началась 
разработкаконцепции об внутригипофизарной гипертензии. 
Наиболее полно феномен интраселлярной гипертензии 
описанв отдельных подробных публикациях [Медведев 
Ю.А.,1996; BattagliaParodiМ., 1995]. 

Авторами к перечню ситуаций, при которых встреча-
лись клинически значимые объемные конфликты, добав-
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лялся еще один, имеющий в какой-то мере «крен» в сторону 
нейрохирургии, феномен острой 
интраселлярнойгипертензии, обусловленный набуханием 
гипофиза в экстремальных ситуациях. Верификацией 
данного открытияслужили острые случаи разрыва 
диафрагмы и капсулыгипофиза, обнаруживаемые при 
вскрытиях, причинойкоторого авторы считали шоковое 
состояние органа - вданном случае гипофиза, связанное с 
его перенапряжением и набуханием (рис. 7). 

 

 

Рис. 7. Интраселлярная гипертензия. Гипофиз пролабирует 
черезширокую апертуру диафрагмы турецкого седла; стебель 

гипофизаотечен, ущемлен. 
Макрофотография: 

1 - диафрагма турецкого седла; 
2 - стебель гипофиза; 

3 - гипофиз; 
4 - спинка турецкого седла; 

5 - бугорок турецкого седла (По Медведеву Ю.А., Деники 
ной О.Э.) 
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Морфологически синдром интрагипофизарной 
гипер-тензии характеризовался набором макро- и 
микроскопических признаков, по которым гипертензия без 
особого труда диагностировалась только на аутопсии. Наи-
более выразительным симптомом интраселлярной 
гипер-тензии на аутопсии являлось куполообразное 
выбухание диафрагмы турецкого седла кверху, в полость 
черепа,что нередко сопровождалось пролабированием 
веществагипофиза передней доли либо через расширенную 
апертуру диафрагмы, либо через врожденные 
щелевидныедефекты в ней (рис. 8). Выбухающая 
диафрагма становится более или менее напряженной. При 
пальпации подней прощупывается плотноэластический 
придаток, объемкоторого внезапно переставал 
соответствовать объемутурецкого седла. 

К сожалению, до сих пор вопрос об объемных кон-
фликтах в эндокринологии не стал предметом специального 
анализа в общепатологическом плане, как 
скажем,расстройства кровообращения или воспаление. 
Вместе стем, в патофизиологии известен большой круг 
синдромов,которые вызывают конфликты с окружающими 
органамии тканями. Это острые тромбозы венозного и 
артериального русла, вызывающие внутриорганные 
гипертензии,портальная гипертензия; скопление жидкостей 
в полостных образованиях или в органах - отёки, экссудаты, 
кровь,кисты. Ограниченное - панкреатит, или разлитое 
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гнойноевоспаление - абсцессы и натёчники, флегмоны и т. 
п. 

Несмотря на разную патогенетическую основу, пере-
численные состояния и заболевания имеют объединяющий 
их и иногда ведущий в клинике синдром - 
объемногоконфликта, требующий экстренного 
хирургического либотерапевтического вмешательства. 

Кроме описанного авторами острого набухания гипо-
физа, обусловленного его шоковым состоянием 
послетравмы, верифицирование которых проводилось 
посмертно при аутопсии, нами описаны прижизненные 
случаи интраселлярной гипертензии, связанные с эндо-
кринологией и олфтальмологией. Они могут быть обу-
словлены заболеваниями как самого гипофиза, его окру-
жающих тканей и пространств, так и 
особенностямистроения гипофизарного круга 
кровообращения, которыемогут быть диагностированы при 
жизни. 

Предысторией нашего открытия послужила настоящая 
работа, основанная на проспективном МРТ -наблюдении за 
больными с гиперпролактинемией напротяжении 17 лет. 
Чтобы понять суть нашего открытия - явления 
интраселлярной, поддиафрагмальнойи надгипофизарной 
гипертензии, необходимо вспомнить об 
анатомо-топографическом строении селлярнойобласти и её 
отображении на магнитно-резонансныхтомограммах, а 
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также возможных вариантах строениягипофиза видимых на 
томограммах. 

1.4. Материалы и методы 

Исследование проводилось на низкопольном 
магнитно-резонансном томографе «Magnetom-Open» 
фирмыSiemensс напряженностью магнитного поля 0.2 Тл 
сиспользованием стандартных Т1-Т2 - взвешенных изо-
бражений в сагиттальных, фронтальных и 
аксиальныхсечениях при толщине среза 3 мм. В анализ 
было включеноболее 1500 томограмм больных и здоровых 
лиц, направленных на обследование 
гипоталамо-гипофизарной области по различным 
причинам, причем основную группусоставили женщины от 
16 до 50 лет, примерно около 80 %лиц имело 
гиперпролактинемию, проанализированную 
впоследующем отдельно. 

Изображение гипофиза получали по Т1 с параметрами 
TR (timerepetition) = 340, TE (Timeecho) = 26,количество 
срезов (No. Slices) = 7, толщина срезов (SlicesThickness) = 3 
мм; поле вида (Field-ofview) - 230, матрица -192 х 256, 
количество сборов данных (No. Acquisition) = 6.По 
показаниям использовалось контрастирование 
омни-сканом или магневистом в стандартных дозах. 

В ряде случаев МРТ проводилось в отсроченномрежиме 
- спустя 30-45 мин после контрастирования пара-
магнетиком, что позволяло судить о наличии или отсут-
ствии накопления в гипофизе. 
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Как уже отмечалось выше, при анализе 
томограмм,выполненных нами во фронтальных и 
сагиттальных сечениях у 1500 пациентов, были выявлены 
наиболее частовстречаемые формы гипофиза (рис. 2), 
которые зависятот строения самого турецкого седла, 
развития скелета, исамо по себе турецкое седло может 
быть узким, широкимили даже косым (рис. 2-11, 12, 13, 16). 

Если обратиться к морфологическим данным, то наиболее полно 
варианты строения турецкого седла и диафрагмы представлены в 
модифицированной Савостьяновым Т.Ф. классификации 
BuschW(1951), рис. 8 [Медведев Ю.А., Савостьянов Т.Ф., 1996]. 

В основу данного анализа, проведенного автором, 
былиположены формы турецкого седла и диафрагмы, получаю-
щиеся в сагиттальных разрезах. Однако, как показываютнаши 
данные, форма гипофиза и его строение должнобыть оценено и во 
фронтальных сечениях. 

Внешний вид гипофиза зависит от исходной конструкции седла 
(рис. 8): иногда из-за глубокого расположениядиафрагмы или ее 
отсутствия, в случаях так называемогопустого седла, сильно 
развитой и нависающей над входом спинки, макроскопические 
признаки интраселляр-ной гипертензии, о которых шла речь, 
оказываются редуцированными или отсутствуют вообще. В части 
случаев(узкая апертура диафрагмы, клювообразная форма 
спинкитурецкого седла) ножка гипофиза оказывается ущемленной 
между костью (спинкой и «вздутым» гипофизом).Тогда ножка 
утолщена, полнокровна. Ущемление ножкиможет произойти и в 
связи с ротацией гипофиза сперединазад, которая может иметь место 
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при внутригипофизар-ной гипертензии, травмах. В любом случае 
нарушается

транспорт нейросекрета из подбугорья в заднюю 
долюгипофиза, и сдавленная ножка функционально 
можетбыть несостоятельной. 

Характер изменений, лежащий в основе 
интрагипо-физарной гипертензии, в шоковых ситуациях 
описан.Он включает в себя гипертрофию ядер и 
цитоплазмыклеток аденогипофиза, причем, количество их 
остается равным исходному (гиперплазии нет), увеличива-
ется лишь объем каждой клетки отдельно и, 

 

Рис. 8. Модифицированная классификация BuschW. (1951) вариантов строения турецкого седла 
(Савостьянов Т.Ф.), где в процентах показана частота встречаемости на секционном материале. 1 - 

диафрагмированное. 2 - полудиафрагмированное; 3 -недиафрагмированное; а, с, е, - открытое, развернутое; 
b, d- закрытое, замкнутое; «е» - пустое; а,Ь - с плохо развитой системой венозных синусов; с, d- с хорошо 

развитой системой венозных синусов. 
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вероятно,прежде всего тех, которые вырабатывают 
адренокор-тикотропный гормон (АКТГ, гормон адаптации 
поН. Selye) [Медведев Ю.А., Савостьянов Т.Ф., 1996].Имеет 
место, так называемая, рабочая гипертрофия.Прирост 
объема клеточной массы, может составлять20-30 %. 
Следует особо отметить, что рабочая гипертрофия 
аденоцитов встречается 100 % случаев 
приинтрагипофизарной гипертензии и, вероятно, 
являетсяобязательным признаком этого феномена 
[МедведевЮ.А., Деникина О.Э., 1995]. 

Подобный тип рабочей гипертрофии 
аденоцитовописывался ранее как мелкокапельная 
коллоиднаявнутриклеточная («стрессорная» по Б.В. 
Алешину[1971] дистрофия и включал в себя 
межтрабекулярныеи внутритрабекулярные скопления 
коллоида с формированием псевдофолликулярных 
структур, утолщениепромежуточной доли гипофиза за счет 
увеличенияобъема коллоидных кист, интра- и 
субкапсулярныхкровоизлияний. 

Сегодня мы находим подтверждения 
высказаннымпредположениям. По нашим данным, такой 
тип рабочейгипертрофии аденоцитов может возникать при 
повышении уровня пролактина - наиболее часто 
встречаемомфеномене у женщин, впрочем, как и самого 
синдромапустого турецкого седла. Механизмы запуска 
гиперпро-лактинемии очень разнообразны, начиная от 
диетического вмешательства, реакции на половые 
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раздражителии заканчивая состоянием нейрогуморальной 
составляющей, взаимосвязями со щитовидной железой, её 
гипер-или гипофункцией, состоянием придатков и матки и 
дажезависимостью от приёма некоторых лекарственных 
препаратов и, особенно, противозачаточных средств. Пере-
численные выше факторы способствуют 
увеличениюобъема гипофиза, его «набуханию» и сами по 
себе (приопределенной степени выраженности) могут 
явитьсяпричиной возникновения гипофизарной 
гипертензии.Эти причины следует обозначать как 
внутригипофизар-ные, то есть «заложенные» в самом 
гипофизе. Векторих действия в отношении формирования 
давления - отцентра к периферии, от гипофиза к стенкам 
седла или, -центробежный. 

Однако существует и ещё один механизм формирования 
интраселлярной гипертензии, ведущий к появлению 
синдрома пустого турецкого седла, для возникновения 
которого необходимо наличие поддиафрагмальногои 
надгипофизарного положительного давления, вектор 
действия которого также является центробежным. 
Это формирование положительного ликворного давления 
между диафрагмой турецкого седла и капсулой гипофиза. 
Данный феномен ранее не описывался. Для появления 
такого варианта необходимо частичная несостоятельность 
диафрагмы турецкого седла с отсутствиемоттока жидкости 
из надгипофизарной поддиафрагмаль-ной полости и 
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условий, при которых может формироваться это 
положительное, надгипофизарное давление. 

Такими условиями могут быть: арахноидит 
оптико-хиазмальной области различного генеза - 
постинфекционного, посттравматического, причем как 
врожденного,так и приобретенного характера; последствия 
механического воздействия на воронку гипофиза - 
ущемлениееё в диафрагмальном кольце при повышении 
черепногодавления, прижатие ножки гипофиза к бугорку 
турецкогоседла, нарушение венозного оттока при 
воспалительныхзаболеваниях, включающих механизмы 
эндотелиальныхфакторов оптико-хиазмальной области, 
приводящих кизменению просвета сосудов, а 
следовательно, к пропоте-ванию жидких сред в 
поддиафрагмальное пространство.Необходимым условием 
при этом должна быть разницав давлении между 
интраселлярной поддиафрагмальнойполостью, т. е. 
расположенной надкапсульно, и давлениемв самом 
аденогипофизе. 

Предрасполагающими факторами для интраселляр-ной 
гипертензии может служить возраст, который ведетк 
физиологической гипотрофии гипофиза и снижениюметаболических 
процессов в нём. 

Появившееся таким путём положительное, надгипо-физарное и 
поддиафрагмальное давление приводит к усилению давления на 
капсулу и ткань гипофиза, к его «распластыванию» по дну турецкого 



62 

седла и даже к деформации костных структур турецкого седла, 
расширению еговхода. 

Нужно отметить, что процесс формирования широкоготурецкого 
седла и полученного при этом распластанногопо его дну гипофиза 
занимает продолжительное время, афактор избыточного 
поддиафрагмального давления является длительно действующим. По 
нашим данным, у взрослых этот процесс может занимать от 3 до 7-10 
лет. Данный механизм давления на гипофиз сверху является такжепо 
силе приложения центростремительным, направленным от 
периферии к центру, а по отношению к диафрагмегипофиза - 
центробежным. 
Нами разработана прижизненная диагностика данногофеномена по 
сагиттальным сечениям на низкопольноммагнитно-резонансном 
томографе, защищенный патентом РФ, где при соблюдении 
определенных условий -толщины срезов, последовательности 
импульсов, иногдаконтрастирования, либо применения контрастного 
выделения диафрагмы, удается увидеть купол диафрагмы 
насагиттальных и фронтальных срезах и выделить его. Вэтих случаях, 
купол диафрагмы приподнят, пространство между куполом 
диафрагмы и капсулой гипофизазаполнено ликвором. Ликвор, в силу 
определенных причин из-за отсутствия обратного дренажа не может 
выйтииз поддиафрагмального расположения и накапливается(или 
иногда, при соответствующей удовлетворительнойрезорбции не 
накапливается) в нём. В такой ситуации онхорошо визуализируется 
на аксиальных и сагиттальныхсечениях и обычно специалистами 
интерпретируетсякак псевдокиста, а чаще как интраселлярная 
киста гипофиза. По механизму своего образования она может 
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бытьи ретенционной. Усиление центростремительного влияния 
может происходить при повышении внутричерепного давления, 
обусловленного ликвородинамическиминарушениями на уровне 
латеральных желудочков, дренажа на уровне отверстий Монро, 
третьего желудочка,отверстий Люшка, Сильвиева водопровода, 
любых других причинах, ведущих к центральной импрессии мин-
далины мозжечка и её низкому стоянию. Очень важныйаспект в 
этом отношении сам краниовертебральныйпереход, особенность 
сформированного от развития угламежду поверхностью основной 
кости и положениемзатылочной кости - уплощенный череп. Пример 
такойинтраселлярной поддиафрагмальной кисты приведенниже на 
рис. 9 (а, b, с, d). 

Наклонность к платибазии (формирование тупого угламежду 
кливусом и затылочной костью более 100 градусов),т. е. те варианты 
строения, которые усиливают проявлениявнутричерепной 
гипертензии. Ещё более важным представляется малоизученный 
механизм венозного повышения давления в силу затрудненного 
оттока по поперечными сигмовидным синусам, центральным венам, 
вене Галена.
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Рис. 9 (а, 
b).Сагиттальный 
Т1срез на 
уровнегипофиза. 
Толщина среза 3 
мм.Отчетливо 
виднакуполообразноп
риподнятаядиафрагма
турецкого седла (1)и 
серповидный,в виде 
полулуниягипофиз 
(2).Определяетсяцент
ральнаяимпрессия 
миндалины 
мозжечкадо 5 
мм.Рядом 
показаноаксиальноеТ
2 сечение науровне 
гипофиза,подтвержда
ющееналичие 
жидкостиинтраселляр
но.Угол 
наклонамежду 
основнойи 
затылочной 
костьюболее 90 
градусов.  
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Рис. 9 (с, 
d).Фронтальное (с)и 
сагиттальное 
(d)сечения.Куполооб
разноприподнятаядиа
фрагма 
(показанострелкой), 
гипофизв виде 
тонкойполоски до 1-2 
ммраспластан по 
днутурецкого 
седла.Ножка 
гипофизастоит 
вертикально,хиазма 
свободнорасположен
а.Эндоселлярноопред
еляетсясвободный 
ликвор.Куполообразн
оприподнятаядиафра
гма 
и округлые 
очертанияполости 
говорято 
центробежноммехан
изме давленияна 
диафрагму 
ицентростремительн
омна 
гипофиз.Стрелкой 
отмеченкупол 
диафрагмы.
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Особенно это может наблюдаться при аномально и асим-
метрично сформированных поперечных синусах, асим-
метриях формирования основной артерии, арахноидитах 
задней черепной ямки, возникшей после внутренних отитов 
и эпитимпанитов, приводящих к пристеночному венозному 
тромбозу, некоторых других вариантах,замеченных нами и 
описанными ранее [LukyanyonokP.I.,2007; LukyanenokP.I., 
2010] 

Данный механизм давления на гипофиз сверху является 
также по силе приложения центростремительным, 
направленным от периферии к центру, а по отношению к 
ножке гипофиза может усиливать её компрессию, вызывая 
нарушения трофики, гормональный дисбаланс в виде 
неустойчивого уровня гормонов или ихколебание. 

Однако, как показывают наши наблюдения, в диа-
гностическом плане, при жизни пациента, чаще приходится 
сталкиваться с явлениями интраселлярной 
илинадгипофизарной гипертензии, обусловленной 
ликво-родинамическими нарушениями. Расстройства 
кровообращения, возникающие из-за нарушения притока 
илиоттока крови по воронке гипофиза, вероятно, 
большехарактерны для острых случаев повышения 
интрасел-лярного давления, хотя при их периодичности, 
процессэтот может приобретать и хронический характер. К 
нимследует отнести полнокровие придатка, отек, возника-
ющий вследствие острого или хронического воспали-
тельного процесса при различных детских 
инфекциях,обладающих отраженным, токсическим 
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эффектом поотношению к арахноидальным и сосудистым 
сплетениям. Ведущим патологическим механизмом в 
этомслучае является отек и нарушение проницаемости 
сосудистой стенки, с одной стороны и полное закрытие 
диафрагмы гипофиза с другой, независимо от этиологиче-
ского инфекционного или токсического воздействия 
нацентральную нервную систему и в данном случае 
насосудистую ножку гипофиза или диафрагму 
гипофиза.Хотя этиологические аспекты инфекций тоже 
важны имогут различаться лишь по степени тропизма 
вируса илиинфекции к нервной ткани. 

Наряду с этим, как показали исследования Савостьянова 
Т.Ф. (1996), гипофиз может сдавливаться и 
снаружи.Представление о турецком седле как о стабильном 
образовании, а именно так исследователи думали вначале, и 
огипофизе, как не меняющем свой объем органе - неверныи 
противоречат анатомическим фактам. Ниже для большей 
детализации изложенного на рис. 10 (а-с) представлены 
схематично варианты нормы и формированиепустого 
турецкого седла. 

К экстрагипофизарным механизмам (вектор действияих 
направлен от периферии к центру, он центростреми-
тельный) следует отнести и ликворное давление, обу-
словленное пролабированием хиазмальной цистерны 
вполость турецкого седла через широкую апертуру диа-
фрагмы. Появление такого пролабирования должнобыть 
обусловлено особенностями строения диафрагмы, 
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связанное с её неполным закрытием входа в турецкоеседло, 
либо полным отсутствием, либо, ослаблением 
ипровисанием самой диафрагмы вследствие дистрофи-
ческих в ней процессов. Такие ситуации будут вести 
кнарастанию центростремительного давления и провиса-
нию хиазмальной цистерны в полость турецкого седла(рис. 
10, b). 

 

Рис. 10 (а). Вариант практически нормы. (Неполное 
заращениедиафрагмы, провисания диафрагмы.Цифрами обозначено: 

1 - гипофиз; 
2 - ножка гипофиза; 

3 - хиазма; 
4 - спинка турецкого седла). Центробежное и центростремитель 

ное давление уравновешены. 
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При этом отмечается смещение ножки гипофиза 
кзадилибо латерально, с возможной её компрессией на 
уровнеапертуры, либо бугорка турецкого седла. Также 
имеетсясдавление капсулы гипофиза за счет передаточного 
давления от внутричерепной гипертензии, ведущей к 
нарастанию давления в оптико-хиазмальной цистерне. 
Изложенное ведет к нарушению трофики гипофиза, его 
сдавлениюсверху и расширению входа в полость турецкого 
седла,а в конечном итоге - распластыванию гипофиза по 
днутурецкого седла. 

Таким образом, степень атрофии гипофизарной тканив 
таких случаях, при пролабировании цистерны, с 
однойстороны, определяется разностью давления между 
хиаз-мальной цистерной, наличием или отсутствием диа-
фрагмы у гипофиза и степенью 
внутригипофизарногодавления. С другой, зависит от 
степени сдавления ножкигипофиза в области аппертуры 
диафрагмы или бугоркатурецкого седла, с последующим 
нарушением трофикигипофиза. Сочетание факторов - 
передаточного давлениячерез пролабированную цистерну 
на гипофиз и его ножку, 
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Рис. 10 (б). Провисание хиазмальной цистерны при формировании 
пустого турецкого седла вследствие отсутствия диафрагмыили её 
ослабления. (Жирная стрелка - центростремительное давление). 
Обязательное условие - наличие положительного центростре-
мительного вектора давления. Диафрагма выделена жирной 

линией,хиазмальная цистерна провисает и сдавливает аденогипофиз. 
Обозначения: 

1 - гипофиз; 
2 - воронка гипофиза; 

3 - хиазма; 
4 - спинка седла; 

5 - пролабирование цистерны. 
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Рис. 10 (с). Предтерминальный вариант формирования пустогоседла 
гипофиза. Диафрагма отсутствует. Остатки гипофизарнойткани 

распластаны по дну турецкого седла в виде тонкой полоски до1-2 мм; 
Ножка гипофиза может придавливаться к бугорку.Обозначения: 

1 - гипофиз; 
2 - воронка гипофиза; 

3 - хиазма; 
4 - спинка седла; 

5 - пролабирование цистерны. 
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компрессия ножки, нарушение его трофики ведет к 
сдав-лению и гипофиза с последующей его атрофией, т. 
е.той картиной на МР-томограммах, когда мы видим его 
всагиттальных или во фронтальных сечениях в виде тонкой 
полоски (рисунок 11, а, b). 

Пустое турецкое седло не следует понимать буквально: 
оно заполнено ликвором, гипофизарнойтканью, иногда в 
него могут провисать хиазма и 

 

Рис. 11 (а). Сагиттальное Сечение, Т1-взвешенное изображение.Вход в 
турецкое седло расширен, хиазмальная цистерна пролабирует вполость 

турецкого седла. Остатки гипофизарной ткани распластаны подну в 
виде тонкой полоски. Ножка гипофиза стоит вертикально, прижата к 

бугорку седла. Полость седла заполнена ликвором. Диафрагмане 
визуализируется. Картина практически пустого турецкого седла. 
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зрительные нервы [Беличенко О.И., Воронцов А.В.,2010; 
Дедов И.И., 2003] - но, ни в коем случае, не воздухом, как 
ошибочно полагают некоторые авторы [Ману-шарова Р.А., 
2012]. 

Однако возможен вариант интрагипофизарной 
гипер-тензии, возникающей при рабочей гипертрофии 
аденоци-тов [Lundin, P. &Pedersen, F., 1992]. По нашим 
данным,наиболее часто это может встречаться при 
гиперпролак-тинемиях, а также аденомах гипофиза 
смешанного типастроения. 

 

Рис. 11 (b). Картина пустого турецкого седла на МРТ. Фронтальное 
сечение, Т1-взвешенное изображение на уровне воронки гипофиза. 

Гипофиз в виде тонкой полоски (высота по центру до 2 мм),распластан 
по дну турецкого седла, ножка гипофиза истончена,гипотрофична. 

Полость выполнена ликвором. 



 

74

Раньше, чем увеличившийся в объеме гипофиз войдетв 
конфликт с самим турецким седлом 
(интраселлярнаявнутригипофизарная гипертензия), он неизбежно 
долженпреодолеть сопротивление собственной капсулы, состоя-
щей из почти нерастягивающихся коллагеновых волокон.При этом 
априори принимается, что диафрагма гипофизаимеет обычное 
строение, как показано было ранее нарис. 10 (а). Возникающее 
положительное центробежноедавление, приподнимает купол 
диафрагмы и через передаточное давление хиазмальной цистерны - 
ведет к дугообразному подъёму хиазмы кверху, хотя ещё прямого 
конфликта между диафрагмой и хиазмой нет (рис. 12, а, b). 

В связи с этим следует выделять 
интраселлярнуювнутригипофизарную гипертензию, как 
самостоятельное явление, обусловленное гипертрофией либо 
гиперплазией аденоцитов, которое может рассматриваться какэтап 
развития интраселлярной гипертензии, ведущий кформированию 
либо аденомы гипофиза, либо к феноменупустого турецкого седла. 
Внутригипофизарная гипертен-зия встречается часто (около 50 % 
аутопсий). Наиболеечастый вариант рабочей гипертрофии 
аденоцитов представлен на рисунке 12 (а, b), обозначаемый нами 
как аде-нопатия гипофиза, которая может сочетаться с 
вакуольнойдегенерацией гипофиза по Алёшину Б.В. [1971]. 

Для клинициста любого профиля - невролога, эндокринолога, 
офтальмолога, нейрохирурга, интраселлярнаягипертензия 
интересна как анатомо-томографическими,так и клиническими 
проявлениями. 
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Рис. 12 (а). Механизм формирования эндоселярной 
внутриги-пофизарной гипертензии при гиперпролактинемиях, стресс 

синдромах, вакуольной дегенерации гипофиза. Наблюдается 
отдельнаярабочая гипертрофия аденоцитов, слияние гранул секрета и 

образование гипоинтенсивных на Т1 включений в передней и 
промежуточной дольке гипофиза, приводящее к повышению 

центробежногодавления. 
Обозначения: 

1 - повышение центробежного давления в гипофизе; 
2 - воронка гипофиза; 

3 - хиазма; 
4 - спинка седла; 

5 - гипертрофия отдельных клеток и гранулы с секретом в гипо 
физе. 
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Рис. 12 (b). Механизм формирования эндоселярной 
внутриги-пофизарной гипертензии при гиперпролактинемиях, стресс 

синдромах, вакуольной дегенерации гипофиза. Наблюдается 
отдельнаярабочая гипертрофия аденоцитов, слияние гранул секрета и 

образование гипоинтенсивных на Т1 включений в передней и 
промежуточной дольке гипофиза, приводящее к повышению 

центробежногодавления. 
Обозначения: 

1 - гипофиз; 
2 - воронка гипофиза; 

3 - хиазма; 
4 - спинка седла; 

5 - отдельные гипертрофированные клетки лактотрофы в перед 
ней дольке гипофиза. 
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Сдавление любого органа всегда сопровождается нару-
шением его функции, иногда угрожающим жизни 
больного.Об этом свидетельствует картина «затопления» 
придаткаколлоидом, который, как полагают, является 
носителем гормонов и, прежде всего, АКТГ и пролактина. 
Это затоплениепо нашему мнению, на 
магнитно-резонансных томограммах может проявляться 
точечными гипоинтенсивными наТ1 включениями, 
размеры которых не превышают 1-3 мм,которые ещё не 
следует рассматривать как микроаденомы,а следовательно - 
и вводить контраст. 

Таким образом, исходя из изложенных выше механиз-
мов формирования интраселлярной гипертензии, её следует 
разделить на две формы: острую, описанную ранееавторами 
[Медведев Ю.А. и соавт., 1982; 1999] и доказанную на 
аутопсийном материале, представленную ими ввиде 
открытия и хронические формы - механизмы развития 
которых описаны нами выше. 

По нашим данным, прижизненное 
формированиеэндоселлярной гипертензии наблюдается при 
хронических формах. Это развитие аденопатий гипофиза с 
последующей трансформацией в увеличенный объем 
гипофизаили аденому, либо развитие надгипофизарной, 
поддиаф-рагмальной, ликворной гипертензии. Последний 
феномени составляет суть данного открытия. 
Если ранее, клиницисты могли говорить только 
опосмертной диагностике эндоселлярной гипертензии, то 
сразвитием магнитно-резонансной томографии 
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появиласьвозможность - при соблюдении определенных 
условий,(ориентация срезов, толщина, Т1 и Т2 
последовательности), осуществлять и прижизненную 
диагностику интра-селлярной гипертензии, а 
следовательно и описать еготомографическую картину. 
Описанный феномен и способего прижизненной 
диагностики является чрезвычайноприоритетным для 
автора, защищен авторским патентомна изобретение № 
2361512 от 20.07.2009 г. 

Магнитно-резонансная прижизненная 
диагностикаинтраселлярной гипертензии включает: 
приподнятый куполдиафрагмы при обычных размерах гипофиза 
или его гипотрофии, или пустом турецком седле; удлинение 
ножкигипофиза со смещением её кзади и возможным 
сдавле-нием на уровне бугорка; округлое, гиперинтенсивное 
вТ2-последовательностях в аксиальных или 
сагиттальныхсечениях усиление сигнала, характерное для 
жидкостныхкист т. е., - наличие поддиафрагмальной 
псевдокисты приобычном, или гипотрофированном гипофизе 
(см. рис. 9, а-d). 

Совершенно отдельно должен рассматриваться 
вариантвнутригипофизарной гипертензии, обусловленный 
нейроэн-докринными пусковыми механизмами, ведущими 
к увеличению непосредственно самого объема гипофиза 
вследствиеразвития в нём аденопатий (вакуольных 
дегенераций, скопления коллоидного секрета и т. п.), как 
предстадий аденом(рис. 10, а, b), которые при МРТ также 
легко диагностируются. 
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Клинические проявления поддиафрагмальной надги-пофизарной 
гипертензии, кроме эндокринных симптомов,обусловленных 
сдавлением ножки гипофиза, в большинстве случаев включают 
офтальмологические симптомы,связанные с раздражением 
оптико-хиазмального перекреста. Они могут быть одно и 
двухсторонними, обуславливаются в основном реакцией хиазмы на 
диафрагмальныйконфликт. С неврологический точки зрения это 
могут бытьпроявления оптико-хиазмального реактивного 
арахноидита,ликвородинамических нарушений и внутричерепной 
гипер-тензии. Неврологическая симптоматика может 
проявлятьсяголовными болями, патогенез которой объясняется 
растяжением диафрагмы, иннервируемой тройничным нервом.Очень 
существенно, что в механизме развития эндоселяр-ной 
поддиафрагмальной гипертензии должно приниматьсяво внимание 
наличие конвекситального (постинфекционного, 
посттравматического) арахноидита с гипертензион-ным синдромом, 
ведущим к нарушению дренажа ликворамежду оптико-хиазмальной 
цистерной и поддиафрагмаль-ным пространством. Существенную 
роль в происхождении этого феномена играет нарушение венозного 
оттока,проявления венозной энцефалопатии. Этот момент 
легкодоказывается при МРТ томографии - поверхностные венына 
аксиальных сечениях выглядят полнокровными, расширенными, есть 
признаки расширения внутримозговых вен.Первые 
офтальмологические симптомы могут выявлятьсяна глазном дне на 
ранних стадиях, при этом при МРТ головного мозга, в случае 
проведения исследования с использованием венозных программ с 
реконструкцией, более частовыявляется асимметрия венозных стоков 
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(рис. 13, а, b), чточетко было нами ранее продемонстрировано у 
больных АГ[Афанасьева Н.Л. и соавт., 2008]. 
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Рис.13 (а, b). Ассиметрия венозных синусов у больных с признаками 
селлярной гипертензии (а) и наличие расширения поверхностных 
вен и субарахноидальных пространств в затылочных отделах(b), 

больше по ходу борозд слева. 
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1.5. Аденомы гипофиза и гиперпролактинемии 

Опухоли гипофиза по частоте своей занимают 
третьеместо среди новообразований ЦНС и составляют по 
данным разных авторов от 4 до 17 % всех опухолей голов-
ного мозга (при не выборочных 
патологоанатомическихвскрытиях в больницах частота 
варьирует от 2,7 до 27 %).В основном это опухоли взрослых, 
они редко встречаются у детей [Коновалов А.Н., и соавт., 
1997; Schwartz-bergD.G., 1992]. 

Аденомы гипофиза хорошо отграничены и отделеныот 
нормального гипофиза псевдокапсулой, из уплотненной 
ткани, содержащей ретикулин. Иногда границы аденомы 
плохо определяются, псевдокапсула 
сформировананедостаточно, клетки аденомы 
распространяются в нормальную ткань железы, 
прилежащую к опухоли. Обычноаденомы гипофиза 
классифицируются по размерам:менее 10 мм в диаметре - 
считаются микроаденомами,более 10 мм - макроаденомами. 
В клиническом планепринято разделять аденомы по 
наличию или отсутствию,а также типу гормональной 
активности. Такие терминыкак пролактинома, или 
нефункционирующая аденомаявляются привычными в 
медицинском языке. Использование электронной 
микроскопии и иммуноцитологиипозволило создать более 
обоснованную классификацию,учитывающую характер 
вырабатываемого опухольюгормона, генез опухолевых 
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клеток и их тонкую гистологическую структуру 
[Мельниченко Г.А. и соавт., 2007]. 
Клинические проявления аденом гипофиза зависят 
отразмеров опухоли, наличия или отсутствия 
гормональнойактивности, типа продуцируемого гормона и 
степени экс-траселлярного распространения. Примерно 75 
% пациентов с аденомами гипофиза имеют клинические 
признаки,обусловленные повышенной секрецией тех или 
иных гормонов, у остальных 25 % опухоли 
нефункционирующие[Дедов И.И. и соавт., 1997]. 

Наиболее часто встречающейся эндокринной 
активнойопухолью гипофиза является пролактинома - 
опухоль,происходящая из клеток аденогипофиза, 
секретирующихпролактин. Она составляет примерно 40-50 
% гормонально активных аденом и около 30 % всех аденом 
[ШустовС.Б., 2011]. Гиперсекреция пролактина может 
приводитьк аменорее, галактореи, бесплодию, потере 
либидо илиимпотенции. У мужчин и женщин в 
постклимактерическом периоде эффекты повышенного 
уровня пролактинаменее заметны. Часто эти опухоли 
проявляются, толькодостигнув значительной величины, 
когда они начинаютсдавливать зрительные пути и 
вызывают нарушение гипо-физарной функции. Необходимо 
отметить, что повышение уровня пролактина не является 
безусловным признаком наличия у больного пролактиномы. 
Он может бытьповышен при супраселлярных опухолях, 
которые сдавливают гипоталамус или ножку гипофиза 
(эффект пересечения ножки). То же может наблюдаться при 
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употреблениидовольно широкого спектра лекарственных 
препаратов(особенно фенотиазинов) и первичном 
гипотиреоидизме. 
Однако, гиперпролактинемия, вызванная этими про-
цессами, в большинстве случаев не достигает 
высокихзначений. Лишь повышение уровня пролактина 
выше100-150 нг/мл является патогмоничным симптомом 
про-лактиномы. Нормальный уровень пролактина 
плазмыменее 20 нг/мл. Этиологические аспекты синдрома 
гипер-пролактинемии хорошо представлены в 
классификацииИ.И. Дедова, Г.А. Мельниченко, Т.И. 
Романцова (2001),приводимой нами ниже, в которую, 
безусловно, следуетдобавить и синдром селлярной 
гипертензии описанныйвыше. 

Классификация синдрома гиперпролактинемииИ.И. 
Дедов, Г.А. Мельниченко, Т.И. Романцова, 2001(в 
частичной модификации). 
1. Гиперпролактинемический гипогонадизм. 

1.1. Пролактиномы (микроаденомы, аденомы, макроа-
деномы). 

1.2. Идиопатическая гиперпролактинемия. 
2. Гиперпролактинемия в сочетании с другими заболева-

ниями гипоталамо-гипофизарной системы: 
2.1. Гормонально-активные аденомы гипофиза (сме-

шанная СТГ-, ПРЛ-секретирующая 
аденомагипофиза; аденома гипофиза СТГ- или 
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АКТГ-или гонадотропин-секретирующая 
(клиническигормонально-неактивная). 
2.2. Гормонально-неактивные опухоли 
гипотала-мо-гипофизарной области 
(краниофарингиома,интраселлярная герминома, 
интраселлярная ме-нингиома, гамартома, глиома, 
опухоль III желудочка мозга, метастазы, 
интраселлярная киста,киста кармана Ратке, 
псевдоопухоль мозга). 

2.3. Синдром «пустого» турецкого седла. 
2.4. Синдром селлярной гипертензии. 
2.5. Системные заболевания с поражением 

гипоталамо-гипофизарной области 
(инфильтративные заболевания: гистиоцитоз Х, 
саркоидоз, туберкулез,сифилис и др.). 

2.6. Патология сосудов головного мозга 
(артериовеноз-ные пороки, аневризма внутренней 
сонной артерии, хроническая внутричерепная 
гипертензия). 

2.7. Лучевые, хирургические и другие 
травмирующиевоздействия на 
гипоталамо-гипофизарную зону(облучение 
гипоталамической области; повреждение ножки 
гипофиза). 

2.8. Лимфоцитарный гипофизит. 
3. Симптоматическая гиперпролактинемия. 

3.1. Поражение периферических эндокринных желези 
гормонозависимых органов (первичный гипотиреоз, 
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синдром поликистозных яичников, недостаточность 
коры надпочечников, врожденная дисфункция коры 
надпочечников, опухоли, продуцирующие 
эстрогены, хронический простатит). 

3.2. Медикаментозная гиперпролактинемия и ятро-гения 
(оперативные вмешательства на органахмалого 
таза). 

3.3. Нервно-рефлекторная гиперпролактинемия (пов-
реждения грудной клетки, herpeszoster). 

3.4. Почечная, печеночная недостаточность (хрониче-
ская почечная недостаточность, цирроз печени). 

3.5. Наследственные заболевания (фенилкетонурия). 
3.6. Психогенная гиперпролактинемия 

(некоторыеформы шизофрении, эпилепсия, 
панические расстройства). 

4. Внегипофизарная продукция пролактина (эктопиро- 
ванная секреция гормонов апуд-системы, лимфоцитами, 
эндометрием). 

5. Бессимптомная гиперпролактинемия. 
6. Сочетанные формы. 

Прием лекарственных препаратов может статьпричиной 
фармакологической гиперпролактинемии.Обычно авторы 
выделяют следующие группы препаратов, способные к 
повышать уровни пролактина [Вага-пова Р.Г., 2010]: 
1. Блокаторы D2-рецепторов дофамина. 

1.1. Нейролептики из групп: фенотиазида 
(терален,тизерин, неулептил, мажептил, меллерил, 
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сона-пакс, аминазин, трифтазин, перфеназин), 
бутиро-фенона (бенперидол, дроперидол, 
галоперидол,галопер, сенорм), тиоксантена, 
хлорпротиксен,флюанксол, клопиксол), бензамидов 
(сульпи-рид, эглонил); дифенилбутилпиперидина 
(пимо-зид). 

1.2. Противорвотные средства (домперидон, домпе-рон, 
мотилиум, метоклопрамид, реглан, церукал). 

2. Истощающие запасы дофамина в ЦНС (резерпин). 
3. Ингибиторы синтеза дофамина (метилдопа, карби-допа, 

леводопа, бенсеразид). 
4. Агонисты ц-опиоидных рецепторов, 

тормозящиеметаболизм дофамина и его секрецию в 
срединномвозвышении (опиаты, морфин, героин, 
кокаин, спира-долин). 

5. Антагонисты гистаминовых Н2-рецепторов - 
цимети-дин (гистодил, тагамет, симесан), ранитидин 
(гистак,зантак, раниберл, ранитидин), фамотидин 
(гастроси-дил, квамател, сульфамид). 

6. Антагонисты гистаминовых Н2-рецепторов 
иD2-рецепторов дофамина (атипичный 
нейролептикрисперидон). 

7. Трициклические антидепрессанты, ингибиторызахвата 
моноаминооксидазы (амитиптилин, анафра-нил, 
оксепин, мелипрамин, имапрамин, аурорикс. 

8. Активаторы экспрессии гена пролактина, 
истощающиезапасы дофамина (эстрогены - 
гормональные контрацептивы). 
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9. Стимуляторы серотонинергической системы, ингиби-
торы обратного захвата серотонина (амфетамины, 
гал-ллюциногены, моклобемид, дезимипрамин, 
пароксе-тин). 

10. Супрессоры продукции дофамина (антагонист кальция - 
верапамил). 
Следующими по распространенности 

гормональноактивными аденомами являются опухоли, 
продуцирующие гормон роста и АКТГ. Опухоли, 
продуцирующиеСТГ, вызывают акромегалию у взрослых и 
гигантизм удетей. 

Опухоли, продуцирующие АКТГ, вызывают 
болезньИценко-Кушинга. Она чаще встречается у 
женщин(75 %) и синдром Нельсона, который также связан 
сгиперсекрецией АКТГ - это результат 
продолженногороста АКТГ секретирующей аденомы 
гипофиза у пациентов после адреналэктомии. 
Продолжающаяся секреция АКТГ приводит к стимуляции 
меланоцитов кожи споследующей гиперпигментацией. 
Аденомы, вызывающие синдром Нельсона часто достигают 
большой величины и распространяются за пределы 
турецкого седла.Редко наблюдают аденомы, 
развивающиеся из тирио-трофов (продуцируют ТТГ) или 
гонадотропинов (ФСГи ЛГ). Примерно 10 % опухолей 
могут секретироватьболее одного гормона. Аденома, 
секретирующая пролак-тин и гормон роста является 
наиболее частой из мульти-гормональных аденом. 
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Клетки, секретирующие различные гормоны, имеют 
впределах гипофиза определенное топографическое рас-
положение. Те из них, которые секретируют пролактини 
гормон роста, располагаются в передней доле 
большелатерально; клетки, секретирующие АКТГ, ТТГ, 
ФСГ, ЛГимеют центральное расположение. Эти данные 
имеютопределенное значение, т. к. им соответствует 
местоисходного роста аденом различного типа. В отличие 
отгормонально активных опухолей, проявляющихся сим-
птомами избытка определенного типа гормонов, причиной 
клинического проявления нефункционирующей аденомы 
гипофиза является компрессия или инвазия расположенных 
по соседству структур. Гормонально неактивные аденомы 
достигают больших размеров к моментупоявления 
клинических симптомов. Они распространяются вверх в 
супраселлярную цистерну, латерально - вкавернозные 
синусы или вниз - в клиновидный синус.Компрессия 
зрительных нервов, хиазмы или зрительныхтрактов 
вызывает зрительные расстройства. Дальнейший рост 
вверх приводит к сдавливанию III желудочкаи обструкции 
отверстий Монро, что ведет к окклюзи-онной 
гидроцефалии. Распространение на кавернозныесинусы 
может приводить к поражению проходящих вних 
черепно-мозговых нервов, результатом чего могутбыть 
диплопия и нарушение чувствительности на 
лице.Сдавление гипофиза вызывает в первую очередь, 
нарушение функции его передней доли. Следствием пора-
жения ножки и нейрогипофиза может быть 



 

90

несахарныйдиабет, являющийся очень редким и поздним 
проявлением опухолей задней доли гипофиза. В редких 
случаяхаденома гипофиза может проявляться 
гипофизарнойапоплексией - вследствие внутриопухолевого 
кровоизлияния. 

На основании большого количества материала(1326 
больных) Кадышев Б.А. (1990) разделяет аденомыгипофиза 
следующим образом. 

По размеру: 
а) микроаденома, нормальное турецкое седло; 
б) небольшая аденома - 16-20 мм; 
в) средняя - 26-10 мм; 
г) большая - 36-59 мм; 
д) гигантская - больше 60 мм. 

По направлению роста: 
1. ифраселлярный - в пазуху клиновидной кости или 

вносоглотку. 
2. антеселлярный, в стороны площадки основнойкости 

или в решетчатый лабиринт. 
3. ретроселлярный, за спинку, за скат, разрушаяспинку, 

либо в обход ската под твердую мозговуюоболочку. 
4. латероселлярный - в кавернозный синус, или 

подтвердую мозговую оболочку средней 
черепнойямки, в латеральное пространство 
супраселлярногоотдела. 

5. супраселлярный, вверх, в направлении хиазмы. 
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Результаты лечения опухолей гипофиза зависят 
отмногих факторов, прежде всего от своевременной 
диагностики, стадии развития и характера процесса. 
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1.6. Аденомы с позиций МРТ и новыйклассификационный 
подход 

В настоящее время МРТ стало основным и решающим 
методом в распознавании аденом гипофиза и диф-
ференциальном диагнозе их с другими новообразованиями. 
Наш материал диагностических исследованийМРТ 
гипофиза с гиперпролактинемиями составляет 
1200больных (M-84, Ж-1116) и позволяет оценить 
несомненные преимущества МРТ, особенно при 
микроаденомах.Интерес именно к этой группе больных был 
обусловленс одной стороны тем, что у 30 % больных этой 
группынаблюдалась артериальная гипертензия с одной 
стороны,с другой - большинство аденом гипофиза 
сопровождаетсягиперпролактинемией. Кроме того, 
большое количествонарушений гипоталамо-гипофизарной 
и надпочечнико-вой оси сопровождаются 
гиперпролактинемией, ролькоторой в патогенезе АГ ещё не 
достаточно определена.Так, среди гипофизарных 
нарушений большинство симптоматических гипертензий, 
обусловленных акромегалией, краниофарингиомами, 
синдромом Кушинга, Нельсона, болезнью Аддисона, а 
также гипотириоидизмом,гипернефромами и почечной 
недостаточностью сопровождаются 
гиперпролактинемиями. Ряд уже упомянутых 
лекарственных препаратов, применяемых в 
лечениигипертонии (фенотиазины, метилдопа, резерпин, 
эстрогены, антагонисты кальция - верапамил) вызывают 
гипер-пролактинемию. В литературе также слабо 
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представленвопрос о взаимосвязи АГ и 
гиперпролактинемии. По данным Чазовой И.Е. (2008) 
изучению сердечно-сосудистыхосложнений при аденомах 
уделяется мало внимания, участи этих пациентов 
определяется АГ и гиперпролакти-немия, механизм 
которой обусловлен нарушениями 
гипо-таламо-гипофизарно-надпочечниковой оси. 
Объяснениеэтому недостаточность дофаминергической 
стимуляциивследствие развивающейся аденомы и 
сдавление воронкигипофиза, гипотириоидизм ведущий к 
гиперальдосте-ронизму и как следствие этого в 
низкорениновой формегипертензии. При гипотиреозе 
отмечается повышениесекреции тиреотропинрилизинг 
гормона, который является стимулятором секреции 
пролактина. С другой стороны, у больных первичным 
гипотиреозом отмечаетсядофаминергическая 
недостаточность. Дофамин, 
являясьнейротрансмиттером гипоталамуса, обладает 
ингибирую- 

и ГТ1Г I 1 I 1 

щим действием на ТТГ и пролактин и повышает синтези 
секрецию альдостерона клубочковой зоны коры надпо-
чечников [Мычка В.Б. и соавт., 2008]. 
С точки зрения магнитно-резонансной томографии,нами 
внесены свои коррективы в классификацию 
аденомгипофиза, уже с позиции именно лучевой 
диагностики,причем с учетом их функциональной 
активности, в частности, в группах наиболее часто 
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встречаемых аденом - про-лактином. Это добавление 
позволило нам разделить аденомы гипофиза на аденопатии, 
микроаденомы, аденомы имакроаденомы уже с точки 
зрения частоты и последовательности МРТ - контроля за ними на 
этапах консервативнойэндокринологической и хирургической 
помощи. Нижемы подробно представляем характеристику 
аденопатий исемиотику микроаденом, аденом и макроаденом - в 
большей степени относительно пролактином, хотя в целом, 
какпоказывает опыт длительного наблюдения, такой 
походможет быть соотнесен и со смешанным характером 
строения аденопатий или аденом в гипофизе. 

С позиций лучевой диагностики, данный материалбыл разбит 
на три группы: 1 группа - обозначенная намикак аденопатия 
гипофиза (n= 869, уровень пролактина25-75 нг/мл), когда размер 
гипоинтенсивных включенийв гипофизе не превышает 1-3 мм, 
включения не склоннык слиянию. Местонахождение их в гипофизе 
центральное, или чаще - в в передней дольке и крыльях 
гипофиза,ножка гипофиза стоит вертикально, контур 
гипофизаможет быть приподнят. Такие аденопатии характерныдля 
некоторых физиологических состояний организма,например, 
особых форм строения турецкого седла, пубертатного периода, 
беременности, лактации. Прием некоторых медицинских 
препаратов, описанных выше, в томчисле - противозачаточных, 
гипотензивных, седативных,гормональных средств может 
провоцировать проявлениеаденопатии (рис. 14, а, b). 

Вторая группа - диагноз микроаденомы гипофиза получевым 
признакам не вызывал сомнения, размер микроаденомы составлял 
от 4 до 6 мм (n= 202, пролактин75-125 нг/мл); микроаденома 
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хорошо видна как при контрастировании, так и без него, (рис. 15, 
а-d).
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Рис. 14 (а, 
b).Пубертатныйгипофиз.
Верхний контургипофиза 
приподнят,ножка 
укорочена,не смещена.В 
структуре переднейи 
промежуточнойдольки 
левого крылагипофиза 
имеютсягипоинтенсивны
ена Т1 включениядо 2 
мм, 
чтосоответствуетаденопа
тии переднейи 
промежуточнойдольки 
левого крылагипофиза.  
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Рис.15 
(а - сагиттальное,b- 
фронтальноесечение).Мик
роаденомапередней 
долькигипофиза до 4-6 
ммс распространением 
налевое крыло до 
введенияконтраста. 
В структуре 
гипофизаопределяетсягип
оинтенсивное 
наТ1-включение.Нижний 
край гипофизаопущен, 
ножка гипофизас 
небольшой до 1 
ммправостороннейдевиац
ией.  
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Рис.15 
(с - сагиттальное,d- 
фронтальное 
сечение,после 
контрастированияомниск
аном).Контраст 
активновключается 
вподоболочечныепростр
анства, гипофизи его 
ножку, 
активнонакапливаетсяпо 
перифериимикроаденом
ы.Центрально 
участокмикроаденомы 
неконтрастируется,остае
тся 
гипоинтенсивным 
наТ1-по 
следовательности.
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В таких случаях может быть использован 
вариантотсроченного контрастирования, предлагаемый 
нами,который является полезным при наличии 
хромафобныхаденом и аденом смешанного строения. На 
рис. 16 (а, b)показаны варианты отсроченного 
контрастирования аденом с накоплением контраста 
непосредственно в них, в товремя как из окружающей ткани 
гипофиза контраст уже«вымылся». 

Диагноз микроаденомы гипофиза (диаметр менее от4 до 
6 мм) должен основываться, прежде всего, на клинических 
и эндокринных данных, а методы визуализации служат для 
подтверждения или исключения этойпатологии. Вместе с 
тем, наш опыт показывает, что данный тезис не всегда 
является правомочным, посколькувстречаются, так 
называемые, гормонально неактивныеаденомы, размер 
которых может значительно варьировать. Первые 
симптомы, обнаруживаемые у такихбольных, возникают 
лишь при вовлечении окружающих структур, например, 
воздействия на хиазму, илирастяжения капсулы гипофиза и 
вовлечения близлежащих структур кавернозного синуса и 
нарушения лик-вородинамики. Зачастую они составляют 
случайныенаходки, причем уже на стадии макроаденом. 
Так какразмеры гормон секретирующей аденомы 
гипофизамогут составлять всего несколько миллиметров, то 
становится понятным требования к разрешающим системам 
томографов. При подозрении на микроаденомунаиболее 
предпочтительна толщина срезов - 3 мм. 
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При такой толщине среза отношение сигнал/шум опти-
мально для диагностики микроаденом на 
томографахразличного типа. 

В процессе визуализации микроаденом следует при-
нимать как прямые признаки опухоли, так и 

 

Рис.16. 
а - сагиттальное,b- 
фронтальноесечение в 
отсроченномварианте, 
через 40 минпосле 
введения.Контраст 
накапливаетсянепосредст
венно в самойаденоме, в 
то времякак из 
оболочечныхпространств 
и гипофизаон уже 
вымылся. 
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непрямыесимптомы. К непрямым признакам аденомы 
можноотнести асимметричность опущения дна, 
смещениеворонки гипофиза. При МРТ нормальная ткань 
аденоги-пофиза имеет гомогенный характер и 
изоинтенсивныехарактеристики с белым веществом мозга. 
При этом внорме, непосредственно у ножки гипофиза в 
центральной части могут определяться гипоинтенсивные на 
Т1включения до 1-2 мм, которые по Алешину Б.В. 
(1971)представляют межтрабекулярные гранулы 
скопленияколлоида. Микроаденомы имеют увеличенные 
временарелаксации и проявляются на Т1 томограммах как 
зоныс пониженным сигналом. Однако эти изменения 
могутбыть слабо выраженные. По нашим данным чувстви-
тельность Т1 изображений выше чем Т2. Это объясняется 
близким расположением ликворных пространств,сигнал от 
которых также гиперинтенсивен в этомрежиме. При 
наличии кровоизлияния в ткань опухолинаиболее 
патогмоничным является резкое повышениеинтенсивности 
сигнала на Т1 взвешенных изображениях. 

При внутривенном введении контрастного вещества 
большинство микроаденом накапливает его, каки ткань 
аденогипофиза, однако заметно медленнее. 
Поэтому на постконтрастных срезах границы 
междуопухолью и гипофизом могут стираться. В таких 
случаях становится эффективным болюсное динамическое 
сканирование, позволяющее более точно диф-
ференцировать аденому, особенно когда её 
размерысоотносится с минимальными и составляют от 
4-хдо 6 мм. Пример такого динамического контрастиро-
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вания показан на рисунке 17 (а-h), где вначале показаны 
исходные Т1 и Т2 томограммы (рис. 17, а-b) вофронтальных 
сечениях, далее отображено последовательное поступление 
контраста в ножку гипофиза,затем переднюю его долю 
(рис. 17, с-h). Остаточноеконтрастирование микроаденомы 
с последовательнымзархватом контрастного препарата при 
отсроченном40 мин контрастировании заметно на более 
позднихсрезах (рис. 17, h, g). 

При наличии МР картины микроаденомы следуетвсегда 
учитывать данные анамнеза, клиники и эндо-
кринологических анализов. Только совокупность 
этихданных позволит дифференцировать болезнь 
Иценко-Кушинга или синдром Нельсона. 

3-я группа - аденомы гипофиза (n= 59, пролактинбольше 
125 нг/мл), размер которых был более 6 мм, номенее 10 мм; 
Данный тип аденом особых затруднений в диагностике не 
вызывает, поскольку такой размер позволяет 
визуализировать их на МРТ томограммах во всех трех 
взаимно перпендикулярных сечениях,причем зачастую без 
применения контрастирования.
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Рис. 17 (а, b). 
Микроаденомаправо
го крылапередней 
долькигипофиза.Т1- 
и 
Т2фронтальныеисхо
дные сечениядо 
введенияконтрастно
гопрепарата.Ножка 
гипофизаотклонена 
влевона 2 мм, в 
правомкрыле 
определяетсяизоинт
енсивноена Т1 
и гипоинтенсивноев 
Т2 
режимевключение 
размеромдо 4 мм. 
Ножка 
гипофизасмещена 
влевона 2 мм.
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Рис. 17 
(с,d).Первые 
секунды(с) 
введенияконтраста 
-отмечаетсянеодно
родноестроение в 
участкемикроаден
омы;d- спустя 15 
сек 
-поступлениеконтр
аста в 
ножкугипофиза. 
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Рис.17 
(e-h).Отражаютдинами
ческоесканированиево 
фронтальномсечении 
черезгипофиз на 
уровнеего ножки 
черезкаждые 15 
секунд, столщиной 
срезов 3 
мм(сверхпроводящийм
агнитный 
томограф - «Тошиба 
-Титан» -1,5 Т).На 
сканах 
показанопоследовател
ьноепоступлениеконтр
аста впереднюю 
долюгипофиза, 
подчеркнутгипоинтенс
ивныйучасток в 
правомкрыле 
гипофизаи 
отсутствиенакопления
парамагнетика 
вмикроаденоме 
напервых минутах.  
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На начальныхсканах 
(рис. 17, е)ножка едва 
видна,поступлениекон
траста болеечеткое в 
центральнойчасти (f), 
далеепоследовательно
епоступление в 
самгипофиз (g, 
h).Видно 
отсутствиеявного 
накопленияконтраста 
тканьюмикроаденомы 
и еговключение 
толькопо её 
перифериис более 
четкимограничениемк
онтура. 
Обращаетвниманиене
однородностьлевого 
крылагипофиза,что 
являетсяпроявлениема
денопатии(гипоинтенс
ивныевключения 
менее3 мм).
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Контраст в данных ситуациях вводиться по 
показаниям,например, с целью более четкой визуализации 
диафрагмыи ножки гипофиза, определения сдавления 
хиазмы, уточнения распространенности объема на 
близлежащие структуры, степень вовлечения структур 
кавернозного синуса.В таких ситуациях он особенно 
показан при центральномрасположении аденомы, либо 
вовлечении его задней доли,что обычно указывает на 
смешанный характер гистологического строения аденомы 

 

Рис.17 (i). Та же больной N., с микроаденомой 
(гормонально-неактивной) правого крыла гипофиза с 

контрастированием спустя10 мин после введения контраста. 
Появились признаки накопленияконтраста в центральной части 

микроаденомы. 
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(рис. 18, а, b), а также с цельюдифдиагностики с кистами, 
хромофобными аденомами.
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Рис. 18 (а, b).Пример 
аденомылевого 
крылагипофиза, 
требующейконтрастиров
ания(а - 
сагиттальнаяТ1-последо
вательность,b- 
фронтальнаяТ1-последо
вательность)с толщиной 
срезов3 мм без 
примененияконтрастиро
вания.В левом 
крылеопределяется 
аденомагипофиза до 10 
мм.Ножка 
гипофизаукорочена, 
смещенавправо на 4 
мм.Хиазма 
куполообразноприподня
та за 
счетгидродинамическог
опередаточного 
давленияликвора 
со стороны 
диафрагмы.Минимально
ерасстояние от 
верхнейграницы 
аденомы дохиазмы - 2 
мм.Признаки 
синдромаселлярной 
гипертензии.
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4-я группа (n= 72) - макроаденомы гипофиза, размер 
гипофиза более 10 мм, пролактин как правило превышал 
нормальные значения в 6-10 раз и более (400028000 мЕд/л). 
У нескольких (8) больных при наличииаденом уровень 
пролактина не превышал нормальныхзначений и аденомы 
были гормонально неактивными. Вовсех этих случаях, 
наиболее информативными исследованиями зоны 
турецкого седла и гипофиза были 3-х ммсрезы. 
Проведенные в трех взаимно перпендикулярныхсечениях - 
сагиттальной, фронтальной и аксиальной, онипозволяли 
точно оценить распространенность процессапо отношению 
к окружающим структурам и тканям, прежде всего к 
хиазмальному перекресту, сифонам внутренних сонных 
артерий и кавернозным синусам. Сложнеепри 
макроаденомах было определить ножку гипофиза, аиногда - 
даже и сам гипофиз выделить не удается (рис.19, а-d). 

Такая классификация аденом гипофиза стала возможной 
после внедрения в клиническую практику современных 
методов визуализации - рентгеновской компьютернойи 
магнитно-резонансной томографии. 
Накапливаемыйматериал начал позволять проводить 
точную прижизненную оценку аденом, их локализации, 
состояние структур,окружающих гипофиз. Стала также 
возможной точнаяидентификация типов клеток и их 
субпопуляций (иммуно-гистогимическими, 
элетронно-микроскопическими методами, а также 
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методами гибритизации insitu- основанного на переносе 
нуклеиновых кислот и их фрагментов 

 

Рис. 19 (а). 
Томограмма больногоБ., 
74 лет, с 
гормональнонеактивнойа
деномой 
гипофиза,преимуществен
ноифраселлярнымростом 
(размерыаденомы 
ширина -20 мм, высота - 
15 мм,ширина - 14 
мм),случайная находка. 
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Рис. 19 (с, 
d).Больная Г., 
макроаденома 
гипофизас 
преимущественноэкстра
селлярнымростом 
(пролактинома).Отчетли
во 
виднакомпрессияхиазм
ы и сдвиг еёкверху. 
Структурааденомы в 
правоми левом 
отделахнеоднородная, 
имеетсягипоинтенсивны
ена Т1 
кистозно-подобные 
участки,обычно 
характерныедля распада 
аденомыи её 
кистозногоперерождени
я.
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из ткани аденомы в биологические объекты, что позволяет 
установить, какие гормоны, или их субъединицыспособна 
продуцировать опухоль, что позволило болееточно 
идентифицировать типы клеток и их субпопуляций. Это позволило 
найти объяснение случаев несоответствия гистологического 
строения аденом и их гормональной активности, поскольку между 
способностью клеткипродуцировать тот или иной гормон в кровь 
может небыть полного соответствия. По современным понятиям 
кмакроаденомам относят опухоли диаметром более 10 мм[Шустов 
С.Б., Кадин Д.В., 2011]. Их визуализация на МРТне представляет 
особых сложностей. Более трудным становится дифференциальный 
диагноз с другими объемными образованиями селлярной и 
хиазмальной области.При относительно небольших размерах 
опухоль заполняетлишь турецкое седло, но может иметь и 
экстраселлярныйрост. В таких случаях важно оценить 
распространенностьпроцесса и его связь с образованиями 
околоселлярнойобласти - хиазмой, внутренней сонной артерией, 
кавернозным синусом, что необходимо для выбора оптимального 
хирургического доступа к опухоли - транскраниального, 
трансназального или комбинированного. 

Большинство макроаденом имеют изо- или гипо-интенсивный 
сигнал на Т1 взвешенных изображениях и слабогиперинтенсивный 
на Т2. Структурагетерогенна. Дифференцировка типов опухолей 
наоснове МРТ практически невозможна, но в некоторых случаях на 
основании картины МРТ можно
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Рис. 20 
(a-d).Томограмма 
больного Ш., 21 г. 
Макроаденома 
гипофизасмешанног
о строения, 
выявленная2002 г., 
а - Т1-сагиттальное,b- 
фронтальное,с - 
Т2-аксиальноесечения 
без контрастирования.В 
2003 г. 
нарастанияобъема с 25 
куб. смдо 30 куб. см 
сдавле-ние хиазмы.На 
томограммахаденома в 
формепесочных часов, 
свыраженным эффек-
том седиментациив 
передних отделахс 
исходом в 
кисту.Экстра-инфра-лат
ероселлярныйрост. 
Эндоназальнаяоперация 
(d) в 2003 г.полное 
удалениеобъема, 
пролабиро-вание 
хиазмальнойцистерны. 
Остаткигипофизарной 
тканипрактически не 
определяются.
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предполагать смешанный тип строения аденомы.Наиболее 
часто это касается соматотропином, когда нарядус 
повышенным пролактином в крови, наблюдаются признаки 
гиперостоза костей свода черепа, хорошо видимыена 
томограммах. В типичных случаях МРТ выявляет объ-
емный процесс, исходящий из турецкого седла, изо- 
илигипоинтенсивный на Т1 взвешенных изображениях, 
сдавливающий нормальную гипофизарную ткань, сигнал 
откоторой более интенсивен. Чаще при макроаденомах 
самгипофиз выделить практически не удается на 
томограммах (рис. 20, а-d). 

На рисунке 21 (а, b) тот же больной спустя 6 летпосле 
операции. Данных за рецидив нет, положительная 
динамика, уменьшение объёма кисты селлярнойобласти. 

Иногда нормальная гипофизарная ткань 
настолькосдавлена, что может не определяться. 
Возможность многоплоскостного исследования, отсутствие 
артефактов откости, демонстрация артериальных и 
венозных структурэтой области делают МРТ в настоящее 
время решающимметодом диагностики макроаденом этой 
области. Крометого, прямая визуализация кавернозной 
части внутренних сонных, средней и передней артерий, 
делает ненужной предоперационную ангиографию. Рост 
вверх хорошоопределяется на сагиттальных томограммах. 
При ростесупраселлярно опухоль имеет типичный вид 
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восьмерки.Наилучшая демонстрация хода зрительных 
нервов,
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Рис. 21 (a, b).Больной 
Ш., 28 лет,6 лет спустя 
послеоперации. 
Остаткигипофизарной 
тканираспластаны 
подну 
воображаемоготурецк
ого седла,хиазмальная 
цистернаи частично 
самахиазма 
пролабируетв полость 
турецкогоседла, 
однакопереднезадний 
ибоковой размеркисты 
уменьшился на3-5 мм. 
Отсутствуетвыраженн
ыйгипертензивныйсин
дром и 
ликвородинамические
нарушения. Данныхза 
рецидив нет.
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хиазмы и трактов достигается во фронтальных и аксиальных сечениях. 
Частым феноменом является латероселлярный рост, сохватом 

сифонов внутренних сонных артерий. Такой ростхорошо определяется 
на МРТ, особенно фронтальных,реже аксиальных сечениях (рис. 22, 
а-c). 
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Рис. 22 (a-c). Больная Н, 35 лет.Т1-фронтальное (а), сагиттальное(b)и 
аксиальное (с) сечения с толщинойсрезов 3 мм без 

контрастирования.Макроаденома гипофиза, веретенообразной формы, с 
экстра-инфра-левосторонним латероселлярнымростом. Слева на 

фронтальных сечениях (а) четко виден охват аденомойсифона ВСА, 
справа на аксиальных(Т2) и фронтальных (Т1) сеченияхучасток 

седиментации с исходомв полость. Вверху справа аденомаоттесняет 
хиазмальный перекрест,внизу - растет в основную пазуху. 
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Во многих наблюдениях в коронарной плоскостивидно 
распространение опухоли выше или ниже кавернозного 
участка сонной артерии, но вместе с тем невозможно 
определить, прорастает ли аденома кавернозныйсинус или 
только сдавливает его. С другой стороны,боковая стенка 
кавернозного синуса является надежным 
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ориентиром - она относительно толстая и хорошо виднана 
МРТ, (рис. 23, a-c). 

 

Рис. 23 (а-с). Больная М, 20 лет.Макроаденома гипофиза с преиму-
щественно экстраселлярным ростом,сдавлением хиазмы. Т1 фронталь-
ное (а) и сагиттальное (b) сечения столщиной 3 мм. Т2 (с) - фронтальное 
сечение. Слева и справа аденома вплотную прилежит к кавернозному 

синусу, четко от него отграничена и не прорастает в него. В 
Т1последовательности - ткань изо-интенсивна с мозговой 

тканью,Т2-гиперинтенсивна. Объем аденомы 12 куб. см. Стрелками 
показаны сифоны ВСА справа и слева. 
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Распространение опухоли между боковой 
стенкойкавернозного синуса и сонной артерией является 
наиболее надежным признаком инвазии кавернозного 
синуса.Важно отметить, что, несмотря на частую 
встречаемостьлатерального распространения опухоли, 
сдавление илиокклюзия кавернозной части внутренней 
сонной артерии наблюдается редко. Это может служить 
отправныммоментом при дифференцировке аденом от 
минингиом. 

Инфраселлярное распространение опухоли легко опре-
деляется на сагиттальных и фронтальных 
Т1-взвешенныхтомограммах при выявлении сигнала от 
аденомы в клиновидной пазухе, содержащей воздух. 
Большие аденомычасто сопровождаются кистозной 
дегенерацией или кровоизлияниями. Кистозная дегенерация 
в аденоме определяется как участок пониженной 
интенсивности сигналана Т1 взвешенных изображениях и 
выражено гиперинтенсивный на Т2. Сигнал от кистозной 
жидкости отличенпо своим характеристикам от сигнала 
ликвора в супрасел-лярной цистерне. Связано это с более 
высокой концентрацией белка в кистозной жидкости, 
который укорачиваетвремя релаксации Т1. Иногда в 
плоскости кисты можнонаблюдать эффект «седиментации», 
что является специфическим признаком кистозной 
дегенерации (рис. 20, 22). 

Одна из серьёзных проблем в диагностике 
аденомгипофиза - определение прорыва опухолью 
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диафрагмытурецкого седла и выхода её части за пределы 
диафрагмы. 
Предоперационная диагностика этих выростов 
являетсякрайне важной в планировании тактики 
хирургическогоподхода - выполнять операцию 
трансназально, илитранскраниально. На КТ даже с 
контрастированием этиучастки выростов не определяются 
[Коновалов А.Н. ссоавт., 1997]. С помощью МРТ без 
усиления практически всегда можно ответить на этот 
вопрос. Контрастноеусиление дает дополнительную 
информацию, однако несовсем ясны вопросы 
контрастирования остатков диафрагмы, твердой мозговой 
оболочки, разных участковопухоли и дислоцированных 
участков. Изредка наблюдается так называемый стебельный 
рост аденомы подтвердую мозговую оболочку средней 
черепной ямки иливдоль ската. Особенностью данных 
случаев являетсясложность расчета объема патологической 
ткани. С этойцелью нами использовался авторский способ, 
дающийбольшую диагностическую точность, чем расчет 
объёма гипофиза по формуле Di-Chiro-Nelson. 
Напомним,что как показали наши исследования, при 
неправильныхформах гипофиза, а также и аденом, к расчету 
объему поDi-Chiro-Nelsonaнужно добавить 30 % объема. 
Полученный результат более точно отражает объем пато-
логической ткани примерно на 30-40 %. Он особенноважен 
при контроле за операционными больными,зоной отека, 
объемом удаленной и оставшейся ткани.Что касается 
стебельного роста аденом, то мы наблюдали три таких 
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случая, подвергшихся в последующемоперациям. Во всех 
случаях аденома была смешанного
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Рис. 24 (а, b).Больная 
Я., 79 лет.Аденома 
гипофиза(a- 
сагиттальное,b- 
фронтальноесечения 
столщинойсрезов 3 
мм,Т1 
взвешенныеизображе
ния)стебельный роств 
сочетаниименингиом
ой,имеющейраспрост
ранениепо скату 
илатероселлярно.Саги
ттальныеи 
фронтальныесечения, 
выполненные 
безконтрастирования.
Справа 
нафронтальныхсечен
иях (b),отмечено 
стрелкойвдоль сифона 
ВСАрост 
менингиомы.Сифон 
внутреннейсонной 
артериисдавлен 
справа.  
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Рис. 24 (с, d).Больная 
Я., 79 лет.Та же 
больная(c, d) спустя 
год.Наблюдаетсяпродо
лженный ростаденомы 
смешанногостроения 
именингиомы. 
Приконтрастировании
четко 
виднокомпрессия 
стволана уровне 
мостав 
сагиттальныхсечениях, 
болеенизкое 
расположениестебля 
менингиомы.Во 
фронтальныхсечениях 
справаменингиомазахв
атываетсифон ВСА 
исдавливает его. 
Приконтрастировании
отмечаетсяпродолжен
ныйрост аденомыи 
менингиомы.Стрелкам
и отмеченона 
сагиттальныхсечениях 
контрастирование и 
ростстебля; на 
фронтальных - 
сдавлениесифона ВСА 
справа.
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строения, причем в двух случаях сочеталась с 
менинги-омой, рис. 24 (a-d). 

Кровоизлияния в макроаденомы не являются редкостью. 
Они проявляются типичным для крови 
изменениемМР-характеристик. Гиперинтенсивность как на 
Т1 и неоднородность сигнала на Т2 томограммах. У части 
такихпациентов могут быть клинические проявления 
гипофи-зарной апоплексии. Внезапное усиление головной 
болии офтальмоневрологической симптоматики у больных 
саденомой гипофиза связано чаще всего либо с 
ускорениемроста опухоли, например в период 
беременности, либо скровоизлиянием в опухоль, иногда 
первый прием бро-мокриптина без титрования дозы также 
может сопровождаться симптомами, напоминающими 
острую апоплексию, что мы наблюдали в двух случаях. 
Кровоизлияние 

Рис. 25 (a, b). Макроаденома (пролактинома) гипофиза у больного С., 50 лет. 
Размер аденомы 12 х 12 мм в сагиттальных сечениях.На фоне интеркурентной 
вирусной инфекции и повышения температуры развились выраженные головные 
боли, нарушения со сторонызрения, головокружение, падение давления. При МРТ 
- признакиострого кровоизлияния в ткань аденомы у ножки гипофиза в проме-
жуточной области. В Т1-сагиттальных сечениях четко видно очаговое усиление 
сигнала до 4 мм, находящееся в центре, характерноедля крови (отмеченное 
стрелкой). При проведении контрастирования омнисканом, парамагнетик 
накапливается в гипофизарной ткани,включается в подоболочечные пространства, 
в основание и лабиринтрешетчатой кости, подчеркивает неоднородность 
структуры передней и промежуточной доли гипофиза. При этом явного усиления 
контрастирования самого участка кровоизлияния не происходит.
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Рис. 25 (с, d).Тот 
же больной(с, d) 
спустя 6 мес.На 
местекровоизлиян
иясформировалас
ьполость, 
гипоинтенсивнаяв 
Т1. 
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в опухоль считают тяжелым, но не фатальным осложнением. 
Установлено, что кровоизлияния в аденомы гипофиза происходят 
довольно часто и могут приводить,помимо усиления головной 
боли, зрительных нарушенийи развития гипопитуитаризма, к 
спонтанному излечению от гормонально-активной аденомы 
гипофиза. Спонтанные излечения наиболее присущи 
пролактиномам.Увеличение опухоли во время беременности, 
связано снеизбежным увеличением аденогипофиза в этот 
период;отмечено, что у большинства больных с 
пролактиномамипосле родоразрешения опухоль уменьшается. В 
нашейпрактике мы наблюдали несколько таких больных, причем в 
разных возрастных группах. Двое больных с аденомами до 12 мм в 
диаметре в возрасте до 30 лет. На рис. 25(а, b, c, d) и рис. 26 (a, b) 
наглядно представляют кровоизлияния в ткань аденомы в первом 
случае - из-за возникшей интеркурентной инфекции, во втором - от 
большойдозы первого приёма бромокриптина. 

Данный случай примечателен тем, что именно наблюдение в 
динамике позволило правильно интерпретировать данную 
ситуацию, поскольку изначально расположение 
гиперинтенсивного сигнала в Т1 наводило на мысль оналичии 
жировых включений в кисте кармана Ратке. 

Более крупные участки кровоизлияния в макроаденомыс точки 
зрения лучевой диагностики больших затруднений не вызывают. 
Кровоизлияния в ткань таких аденомбыли представлены на рис. 20, 
22 с исходом в полость.На рис. 27 (а, b, с) приведен пример 
кровоизлияния в



 

132

Рис. 26 (a, 
b).Больная Ч., 39 
лет.С 
микроаденомойпер
едней 
долькигипофиза.П
ри 
назначениипервой 
дозыбромокрипти
нарезкое 
головокружение,о
бморочноесостоян
ие,расстройствозре
ния, слабость.При 
исследованиив 
сагиттальныхи 
фронтальныхсечен
иях впередней 
долькегипофиза 
появилсягиперинт
енсивныйна Т1 
участок,до 3 х 4 
мм,характерныйдл
я 
острогокровоизлия
ния.Участок 
мелкогокровоизли
янияотмечен 
стрелкой.
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ткань макроаденомы у больной Б., 49 лет, 
потребовавшейэкстренной консультации нейрохирурга. 

Как отмечалось выше, аденома гипофиза у детейвстречается 
реже. Считается, что в отличие от взрослых у них бывает большой 
процент злокачественности сбыстрым ростом, наклонностью к 
инвазии сосудов, сдав-лению хиазмы и к кровоизлияниям. 
Отчасти это объясняется незавершившимся синостозом, 
податливостьюдиафрагмы и области турецкого седла. При 
контрастировании аденома быстро накапливает контраст. 
Контрастирование гетерогенно, лучше дает внутреннюю 
структуруопухоли, улучшает дифференцировку с мозговой 
тканью.Пример аденомы смешанного строения у девочки 14 
летпредставлен на рис. 28 (а, b). 

Пример прогрессирующей цистаденомы селлярнойобласти 
представлен на рис. 29 у мальчика 6 лет. При проведении МРТ у 
ребенка 6 лет с гиперпролактинемией ипреждевременным 
половым созреванием в селлярнойобласти выявлено округлое, 
инкапсулированное кистоз-ное образование, размером 39 х 30 мм 
в сагиттальнойплоскости. При контрастировании оно активно 
накапливало контраст, по характеру содержимого - 
неоднородное,с белковоколлоидным компонентом, оттесняло 
хиазмукверху, вызывала гипертензионный синдром и 
нарушениеликвородинамики.
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Рис. 27 (a-c).Рецидив 
аденомыпосле 
операцииспустя 
нескольколет. 
Кровоизлияниев ткань 
аденомыотмечено 
стрелкой;а - 
Т1-сагиттальное,b- T1 
фронтальное,с - Т2 
фронтальноесечения с 
толщинойсрезов 3 
мм.Слева по 
контуруаденомы 
укавернозногосинуса 
очаговоекровоизлиян
иедо 7 мм, 
гиперинтенсивное 
Т1и неоднородное на 
Т2последовательност
и;d- тот 
пациентспустя 2 года 
послекровоизлияния 
-участок 
подвергсярезорбции 
(отмеченострелкой).
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Рис. 28 (a, 
b).Больная Щ., 14 
летс 
гиперпролак-тинем
ией,а - 
Т1-сагиттальноеи 
b- Т1-фронталь-ное 
сечения столщиной 
срезов3 мм. 
Аденомапередней 
долигипофиза 7 х 9 
ммс 
частичнойкомпрес
сиейхиазмы 
исмещением 
еёкверху. 
Структурааденомы
неоднородная,с 
изо- 
игипоинтенсив-ны
ми 
мелкимиучастками
.
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Рис. 29 (а, 
b).Больной Г., 6 
лет.Т1 
сагиттальноеи 
фронтальноесечени
е столщиной 
срезов3 мм. 
Цистаденомас 
элементамидермои
да 
приоперационномк
онтроле. 
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1.7. Краниофарингиомы 
Краниофарингиомы составляют 2-4,6 % от всех опу-

холей головного мозга, встречаются наиболее частов 
детском возрасте. Они составляют 56 % всех опухолей 
хиазмальной области и 21 % супратенториальныхопухолей 
вообще [Коновалов А.Н., 1997; 2012]. Источником развития 
опухолей этого типа являются скопления клеток 
эмбрионального эпителия, расположенноговдоль 
глоточно-гипофизарного хода от дна третьегожелудочка до 
стенки глотки. Выделяют эндосупрасел-лярные (рис. 30, 
a-d), стебельные или супраселлярныеи вентрикуллярные 
(инфундибуллярные) и гигантскиетипы краниофарингиом. 
Наиболее часто опухоли образуются по ходу ножки 
гипофиза от турецкого седла догипоталамуса, но могут 
обнаруживаться и в носоглотке,основной кости или 
интравентрикулярно [BruneiH., etal., 2002; KaravitakiN., 
atal., 2006]. Чаще всего краниофарингиомы проявляют себя 
в 2 возрастных группах: удетей в 5-14 лет (5,6-13 % 
интракраниальных образований) и у взрослых в возрасте 
50-74 лет, составляя 2-5 %[MortiniP., atal., 2011]. 

В основе классификации краниофарингиом 
лежитотношение опухоли кхиазме и турецкому седлу. 
Вотечественной литературе используется классификация, 
ранее предложенная В.В. Греховым (1965). Онапретерпела 
некоторые изменения и в настоящее времясотрудниками 
Института нейрохирургии им. Бурденко А.Н. [Коновалов 
А.Н. и др., 2012] выделяетсятри топографических 
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варианта. Первый - эндосупра-селлярные 
краниофарингиомы растут в пределах седлаи, как правило, 
смещая диафрагму, распространяютсясупра - и 
параселлярно; второй - стебельные краниофарингиомы 
развиваются на уровне стебля гипофиза,растут 
супраселлярно и смещают дно III желудочкавверх; третий 
- интра, экстра-вентрикуллярные (поотношению к III 
желудочку) опухоли, развивающиесяна уровне воронки 
гипофиза и распространяющиеся какв полость III 
желудочка, так и экстравентрикуллярно,с ростом в 
хиазмальную и межножковые цистерны.Кроме того, эти 
авторы, имеющие наибольший опытоперативных 
вмешательств при краниофарингиомах вРоссии, выделяют 
группу краниофарингиом, которыеразвиваются 
экстрааксиально - вне мозговых структур.Они 
развиваются на уровне ножки гипофиза в 
суба-рахноидальном пространстве, формируют кисты, 
которые достигают гигантских размеров и 
располагаются вхиазмальной области, средней черепной 
ямке, нередкораспространяясь в заднюю черепную ямку и 
даже проникают в боковые желудочки. 

Основное лечение краниофарингиом 
хирургическое,причем вероятность радикального удаления 
составляет50-80 % [TomitaT., BowmanR.M., 2005; 
ZuccaroG.,2005]. Паллиативные, шунтирующие операции 
являются временным решением вопроса при 
краниофарин-гиомах и часто рассматриваются как 
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подготовительныйэтап операции, после которого 
проводится радикальноеудаление опухоли. Появление 
окклюзионной симптоматики у пациентов может быть 
первым проявлениемзаболевания, при этом пункция и 
удаление содержимого кисты - временная мера. 
Длительный контрольнад кистой обеспечивает установка 
системы Оммайяс выводом дренажа и резервуара 
подкожно, котораятакже может рассматриваться как 
этап перед подготовкой к облучению. Однако, и установка 
дренажнойсистемы может лишь временно решать 
окклюзионныепроблемы, снижать внутричерепную 
гипертензию,поскольку снижение давления и дегидратация 
можетприводить к появлению новых кист, как правило 
разделенных септальными перегородками и не связанныхс 
дренажной системой. 

Рис. 30 (a, b). а - Т1 сагиттальное сечение с толщиной срезов3 мм до 
контрастирования в у больной Ф., 14 лет с гиперпролак-тинемией. 
Эндосупраселлярно выявляется объемное неоднородноеобразование, 
кольцевидно накапливающее контраст (b), растущее изпередних отделов дна 
третьего желудочка. При контрастировании вофронтальных сечениях в левом 
крыле гипофиза выявляется аденома8 х 6 мм, отстающая от контрастирования 
гипофиза. На рис. 30. (с, d)та же больная спустя 6 мес. На фоне проводимой 
терапии достинек-сом отсутствие положительной динамики и прирост размеров 
кра-ниофарингиомы, увеличение зоны контрастирования, 
нарастаниегипертензионного синдрома.
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Эндосупраселлярные краниофарингиомы развиваются 
из клеток расположенных в области аденогипо-физа, и в 
первую очередь оказывают воздействие наткань гипофиза и 
турецкого седла. С ростом опухолизрительные нервы, 

 

Рис. 30 (с, d).Прирост в 
размерахкраниофарингио
мы иаденомы через 6 
мес.От начала 
наблюдения.Особенность 
данногонаблюдения - 
сочетаниеаденомы 
(пролактиномы)левого 
крыла гипофизаи 
эндосупраселлярнойкран
иофарингиомы. 
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сонные артерии и их ветви смещаются вверх и латерально, а 
IIIжелудочек становитсящелевидным. Данный вид 
краниофарингиом можетвызывать диагностические 
трудности с аденомамигипофиза даже при 
контрастировании. Ниже приводимклинический пример 
длительного наблюдения за больной, диагноз которой в 
последующем был верифицирован интраоперационно. 

Клинический Пример: БольнаяМ., 25лет. Впервые обратиласьк 
невропатологу 25.11.1992 г. с жалобами на головные боли в утренние часы 
без четкой локализации. Поставлен диагноз 
гипертензи-онно-гидроцефального синдрома, ВСД по гипотоническому 
типу.Назначено лечение микстурой цетраля 1 ст. л. 3 рд., - 1 мес., 
кавин-тон 1/2 т. 2 р. д., витамины группы Б, электрофорез по 
Щербаку.20.01.1993 г. - консультация невролога в детском 
неврологическомцентре. Проведена ЭЭГ. Диагноз ВСД по 
гипотоническому типу.Рекомендовано: элеутерококк 10 х 2 рд., никошпан 
1/2 т. х 2 рд. втечение мес. С1994 г. на учете у педиатра по месту 
жительства -головные боли не беспокоят. 

В 2000 г. искусственный аборт в 22 недели, прекращение месячных. 
В июле 2001 г. - назначена гормональная стимуляция - эффектанет. 
В 2002 г. - обращение к невропатологу с жалобами на головную боль, 

ухудшение зрения. При проведении МРТ выявлена аденомагипофиза 
размерами 30 х 30 х 24 мм, сдавление хиазмы и компрессиядна III 
желудочка (рис. 31, a, b, c). 
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Рис. 31 (а, b).Больная 
М.,25 лет, 2002 
г.Т1-сагиттальное 
(а),Т1-фронтальное 
(b),сечения с 
толщинойсрезов 3 
мм.Хиазма 
сдавленаи оттеснена 
кверху.Преимущест
венныйрост - экстра 
иинфраселлярный.У
ровень 
пролактина5400 
нг/м11. 
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От предложенной операции воздержалась. В связи с повышением 
уровня пролактина назначен бромокриптин 2,5 мг сутки.В апреле 2004 г. 
обратилась с жалобами на отклонение правогоглазного яблока кнаружи. 
На глазном дне появилась частичнаяатрофия дисков зрительных нервов 
обоих глаз, в связи с чем былпроведена повторная МРТ. 

На томограммах картина аденомы гипофиза, измененной 
посравнению с первичным обследованием структуры, с 
образованиемкистозных полостей с септальными перегородками, с 
выходом запределы турецкого седла. Размеры её краниокаудально - 26 
мм,переднезадний - 19 мм, ширина - 23 мм. Строение и структура зер-
нистая, неоднородная. При введении контраста последний включается в 
ткань аденомы неравномерно, рис. 32 (а, b, c).

 

Рис. 31 (c). Т-2 - фронтальное (с) сечение с толщиной срезов3 мм. В Т2 
последовательности виден яркий сигнал, характерныйдля жидких сред. 

Хиазма сдавлена и оттеснена кверху. Сифоны внутренних сонных 
артерий свободные. 
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Рис. 32 (a-c). Сагиттальные (Т1), фрон-
тальные (Т1) и аксиальные (Т2) 
сеченияспустя три года после выявления 
аденомы.Уменьшение размеров аденомы и 
изменение её структуры связывали с приёмом 
бро-мокриптина. В связи с изменением 
структуры объема, нарушения со стороны 
зрения повторно направлена к 
нейрохирургамдля проведения лечения в 
ФГУ «Лечебно-реабилитационный центр 
Росздрава»



148 

Краткая выписка из истории болезни 
ФГУ«Лечебно-реабилитационный центр Росздрава» № 2007/08115. 

от 13.08.2007 г. 

Жалобы при поступлении на периодически возникающие головные 
боли, снижение зрения на правый глаз, косоглазие, отсутствиемесячных с 
2001 г. 

Считает себя больной с 2001 г., после падения с лошади,перенесла 
легкую ЧМТ без потери сознания. Неврологическийстатус: В сознании, 
ориентирована, поведение адекватное, состороны ЧМН - дивергенция 
глазных яблок за счет ОД, снижена конвергенция, фотореакции живые. 
Язык по средней линии,фонация и глотание не нарушены. Сухожильные и 
периосталь-ные рефлексы с рук D= S, живые. Брюшные рефлексы равно-
мерные, живые, Сухожильные рефлексы с ног повышены D>S.Сила в 
конечностях 5 баллов. Менингиальные, пирамидные симптомы 
отрицательные. В позе Ромберга легкое пошатывание.Координационные 
пробы выполняет правильно. Тазовые функцииконтролирует. На МРТ 
головного мозга определяется аденома.Анализ крови на гипофизарные 
гормоны от 14.02.2007 г. СТГ -0,47 (N-0,014-5,219); ТТГ- 1,65; эстрадиол - 
12,8; прогестерон -0,34; тестостерон - 0,6. Консультация окулиста от 
26.07.07 -Диски фарфоро-бледные, с четкими границами, 
бледноваты,деколорированы, границы четкие. Артерии и вены в норме. 
Периметрия - битемпоральная гемианопсия. Заключение: - частичная 
нисходящая атрофия зрительных нервов. Общий анализкрови мочи без 
патологии. Биохимия крови б/о. 01.08.2007 г.выполнена операция: 
Эндоскопическое трансназальное удалениеопухоли. Гистология от 6.08.07 
- Краниофарингиома. Послеоперационный период без осложнений, 
турунды из носовых ходовудалены на третьи сутки. По контрольным 
МРТ головного мозгаот 7.08.07 - состояние после удаления опухоли. 
Постоперационные изменения. Проводимая терапия: антибиотики, 
ноотропы,вазооактивные препараты, диуретики. Консультация 
окулистаот 20.08.07 - частичный регресс гемианопсии, глазное дно 
бездинамики, сохраняется частичная атрофия зрительных 
нервов.Выписана с улучшением. 
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При последующем контроле МРТ 13.02.2008 г. на томограммах 
субарахноидальные пространства не расширены, в верхнихлобных 
отделах усилен оболочечный рисунок, возможны единичные спайки. 
Латеральные желудочки с небольшой асимметрией,их размеры на уровне 
передних рогов справа - 4 мм, слева - 5 мм;тел - справа - 8 мм, слева - 6 мм; 
задних рогов справа - 13 мм,слева - 12 мм. Полость третьего желудочка 
23 х 4 мм. Базаль-ные ядра без фокальных повреждений, мост, ствол 
мозга б/о.Точечный компонент дисциркуляции присутствует в обоих 
гипо-кампах. 

Задние отделы основной пазухи со следами тампонады, хиаз-мальный 
перекрест свободен. Остатки гипофизарной ткани и объема 
визуализируются в пределах турецкого седла, в форме песочныхчасов, 
размеры в сагиттальных сечениях в пределах седла 16 х 12 мм,вверх 
распространяется на передние отделы третьего желудочка;здесь 
размеры составляют 11 х 10 мм. Образование кистозной природы, с 
жидким содержимым в центре. Во фронтальных сеченияхмаксимальные 
его размеры до 18 мм. 

Слева в основной пазухе пристеночный отек и набухание слизистой, 
есть воспаление по пазухе крыла основной кости слева. 

При введении контраста описанное образование четко его нака-
пливает по краям, рис. 33 (a-d). Заключение: Состояние после суб-
тотальной резекции краниофарингиомы. Умеренный гипертензион-ный 
синдром. 

При последующем контроле в 2009 г. отмечается нарас-
тание клинической картины. При проведении МРТ 
Задниеотделы основной пазухи со следами тампонады, 
хиазмаль-ный перекрест свободен. Остатки гипофизарной 
ткании объема визуализируются в пределах турецкого 
седла, 
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Рис. 33 
(a-d).Контрольная 
МРТбольной 
М.,после 
оперативноголечен
ия спустя год,в 2008 
г.; 
a, b- 
сагиттальныеТ1 и 
фронтальныесечен
ия до и 
послеконтрастиров
анияомнисканом 
(с, d).Описание в 
тексте. 
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в форме песочных часов, размеры в сагиттальных сечениях 
вверхней части, над хиазмой - 17 х 16 мм; вверх 
образованиераспространяется на передние отделы третьего 
желудочка(здесь размеры были в 2008 г. 11 х 10 мм). В 
нижней частипесочных часов размеры 18 х 15 мм. 
Образование кистознойприроды, с жидким содержимым в 
центре. Во фронтальных сечениях максимальные его 
размеры до 18 мм. Слева восновной пазухе пристеночный 
отек и набухание слизистой.Шишковидная железа с 
участком внутреннего просветления,её размеры 12 х 5 мм. 
Таким образом, по данным МРТ имелось умеренное 
увеличение объема оставшейся ткани, рост -экстра и 
инфраселлярный с четко прослеживаемым эффектом 
седиментации в верхних и нижних отделах 
образования.Киста шишковидной железы 12 х 5 мм, рис. 34 
(a, b). 

С учетом нарастания патологических симптомов, появ-
ления битемпоральной гемианопсии больная 
повторнонаправлена в ФГУ «Лечебно-реабилитационный 
центрРосздрава», где повторно 16.04.09 выполнена 
трансназальное удаление краниофарингиомы (история 
болезни№ 4461). Гистология № 12203-06 - 
Краниофарингиома.Послеоперационный период гладкий, 
выписана с улучшением. На контрольных томограммах от 
17.04.2010 г. - практически тотальное удаление объема, 
данных за рецидив нет.Остатки объема до 8 мм имеются 
справа, при контрастировании дают незначительное 
накопление. Область турецкогоседла с остатками 
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гипофизарной ткани распластанными подну. Хиазма 
свободно расположена. Ниже, на рис. 35 (а-f)результаты 
лечения на томограммах спустя год. 
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Рис. 34 (a, 
b).Томограммыболь
ной М., в 2009 
г.Продолженный 
росткраниофарингио
мыв форме 
песочныхчасов, в 
нижнемузле 
участкиседиментаци
и.Общий 
объемпатологическо
йткани по автору 
-4818 куб. мм. 
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Рис. 35 (a-f).Больной 
М.,после 
второйтрансназальной
операции.Практическ
итотальное 
удалениеобъема, 
остатки 
тканивизуализируютс
я 
приконтрастировании
(с, d), что 
хорошовидно на 
программахпостобраб
откиизображения 
свычитанием (e, f). 
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Особенностью приведенного выше случая 
являлосьсложность диагностики краниофарингиомы на 
начальном этапе, когда в анализах крови выявлялась гипер-
пролактинемия, а на первых томограммах, до 
лечениябромокриптином, объем полностью 
соответствоваллучевым признакам аденомы гипофиза. И 
только припоследующем контроле и операционном 
исследовании, получении гистологии диагноз аденомы был 
сняти речь пошла о краниофарингиоме. В наших наблю-
дениях, из общего количества краниофарингиом 
(15)подобных случаев, с извращенным соотношением гор-
монов и сочетанными состояниями (краниофаринги-ома - 
аденома) было 6. И во всех случаях диагноз 
былподтвержден на операции. Во всех случаях регистриро-
валась АГ 2 ст. 

В ряде случаев (3) диагноз краниофарингиомы 
припроведении низкопольной МРТ по своей 
клиническойкартине как будто не вызывал затруднений, 
поскольку поместу расположения при проведении МРТ 
соответствовал обычному положению краниофарингиом. 
Однако припоследующем операционном контроле и 
предварительной биопсии в данной области оказывалась 
дермоиднаякиста базальных отделов, по МРТ 
напоминающая крани-офарингиому. 

Приводимый ниже клинический пример 
наглядноиллюстрирует сложность данного случая. 

Больная Д., 20 лет (выписной эпикриз № 607471) направлена 
влабораторию МРТ по поводу часто повторяющихся приступов эпи-
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лепсии, гипертензионного синдрома. На томограммах (рис. 36 
(а-f))выявлено объемное инкапсулированное кистозное 
образование,исходящее из передних отделов третьего желудочка, 
неоднородной структуры, содержащее жировые включения, а также 
сосудистый рисунок с ростом по базальным отделам передней 
черепнойямки. Оно распространялось больше параселлярно вправо, 
смещалосрединную щель на 6 мм, определялось в проекции правого 
боковогожелудочка, где по своим МРТ характеристикам больше напоми-
нало аневризматически расширенный сосуд, чем жировую ткань.При 
проведении контрастирования отмечено активное накоплениеего по 
капсуле с частичным включением в виде неоднородности всаму кисту. 

В связи с выявленным образованием в супраселляр-ной 
области с распространением на переднюю черепную ямку 
больная была направлена в нейрохирургический центр 
Дорожной клинической больницы г. Новосибирска, где 
вначале была выполнена рентгеновскаякомпьютерная 
томография для создания нейронавига-ционной модели без 
контрастного усиления. В заключении специалистов КТ 
фигурировало объемное образование жировой плотности 
передней черепной ямки,больше располагающееся справа, 
дислокационный синдром. Принято решение о проведении 
биопсии. Гистологический диагноз (биопсия № 
15211-15222) - дермо-идная киста. 

Операция (28.04.2006): Микрохирургическое ради-
кальное удаление дермоидной кисты базальных 
отделовправой лобной доли и переднего рога правого 
бокового 
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Рис. 36 (a-f). Больная Д., 20 лет с дермоидной кистой, по своему 
строению и характеру напоминающую краниофарингиому. а, b-Т2, и Т1 

аксиальные и фронтальные сечения до контрастирования;с, d, e, f- 
после контраста. Стрелками отмечена дермоидная киста.В 

межполушарной щели липидоподобные включения. 



160 

 



161 

желудочка из двухстороннего субфронтального доступапод 
нейронавигационным контролем. Установка наружного 
вентрикуллярного дренажа в ложе опухоли. Швысняты на 11 
сутки. Выписана с рекомендациями под наблюдение невропатолога 
по месту жительства, сохраняетвременную утрату 
нетрудоспособности. По заключениюпсихиатра - сохраняется 
симптоматическая эпилепсия сэмоциональной неустойчивостью. 
Наконтрольных МРТ,выполненных спустя 7 месяцев в НИИ 
кардиологии в Томске, на месте объема - полость, выполненная 
ликвором; вобласти дна третьего желудочка и конвекситально 
справав зоне вмешательства - спаечные наложения. 
Выраженаасимметрия латеральных желудочков. Несколько 
большепо объему стала определяемая ранее киста 
шишковиднойжелезы (рис. 37, а-с), сохраняется заметный 
гипертензи-онный синдром с менее выраженными 
ликвородинами-ческими нарушениями. Основное расположение 
постоперационной полости вдоль прямой лобной извилинысправа, 
парасагиттально. В переднезаднем направленииона 
прослеживается до средней мозговой артерии справа,частично 
захватывает верхнюю височную извилину игипокамп справа. 

Кистозный характер краниофарингиомы, как показывают наши 
наблюдения за больными, не всегда удаетсярадикально 
прооперировать. Объем оперативного вмешательства зависит от 
места расположения краниофарингиомы и вовлечения ею 
прилегающих структур мозга.В качестве иллюстрации можем 
привести пример.
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Рис. 37 (а-с). МРТ больной Д, 20 лет, спустя 7 месяцев после опера-
ции. На томограммах в зоне оперативного вмешательства 
определяетсяполость объемом до 16 куб. см. Прослеживаются 
оболочечные спайки,незначительно расширены субарахноидальные 
пространства по ходуборозд Латеральные желудочки асимметричные, 
размеры на уровнепередних рогов справа - 17 мм, слева - 11 мм; тел 
справа - 12 мм, слева -10 мм; задних рогов - справа - 19 мм, слева - 16 
мм. Правый рог латерального желудочка подтянут кверху, 
перивентрикулярно определяетсяполость, в области головки хвостатого 
ядра участок повреждения до6 мм. Перикозально, в теменных отделах 
справа точечные и линейныевключения жировой ткани. Мост, ствол 
мозга и мозжечок без патологических знаков. Миндалины мозжечка 
стоят на уровне кливоокципи-тальной линии. Гипофиз не увеличен. 
Шишковидная железа 13 х 8 мм,имеет септальную перегородку, 
сформирована по типу кисты, начальная часть Сильвиева водопровода 
поддавлена. Заключение: Состояние после радикально удаления 
дермоидной кисты. Постоперационнаяполость объемом до 16 куб. см. 
Киста шишковидной железы 13 х 8 
мм.Гипертензионно-гидроцефальный синдром. Фокальные очаги 
повреждения в гипокампе справа. Данных за рецидив нет. 
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Выписка из истории болезни 435/97(НИИ НЕЙРОХИРУРГИИ им. Акад. 
Н.Н. Бурденко, РАМН). 

Больная К., 8 лет. Со слов матери ребенок рано начал ходить(с 7 мес.) 
и говорить (с 12 мес.). В 7-ми летнем возрасте при плановом осмотре в 
школе было выявлено снижение остроты зрения на правый глаз. На этом 
фоне девочка начала жаловаться наголовную боль. В октябре 1996 г. при 
КТ исследовании головногомозга выявлено объемное образование 
хиазмально-селлярной области. Направлена в институт нейрохирургии. 
При поступлениижалобы периодическую головную боль, снижения зрения 
на правыйглаз. При клиническом осмотре ведущими в картине 
заболеванияявляются зрительные нарушения с VisOD= 0,08; OS- 1.0; 
левосторонней гомонимной гемианопсией. Диски зрительных нервов 
спобледнением, границы четкие, вены умеренно полнокровны. Другой 
очаговой неврологической и эндокринной симптоматики невыявлено. 

При повторном КТ исследовании головного мозга выявленакистозная 
краниофарингиома супраселлярной локализации. Учитывая кистозный тип опухоли, 
принято решение о St-установкесистемы Оммайя в полость кисты краниофарингиомы 
с последующим проведением пункционного лечения. 
4.03.97 г. проведена стереотаксическая установка системыОммайя в полость кисты 
краниофарингиомы. Произведеннаякисторентгенография и КТ-кистография 
подтвердили герметичность системы. Проведен курс пункционного лечения с 
введениемблеомицина в полость кисты краниофарингиомы. Суммарная доза -80 мг. В 
ходе лечения побочных явлений не отмечено. Отмечаетсяповышение остроты зрения на 
правый глаз до 0,4. Сохраняетсялевосторонняя гомонимная гемианопсия, зрачки D= S, 
реакция насвет соответствует остроте зрения, конвергенция вызывается,движение 
глаз свободные. Диски зрительных нервов с побледнением,границы четкие, вены умеренно 
полнокровны. При повторной КТразмеры кисты уменьшились, увеличилось количество 
петрифи-катов в стенке кисты. В удовлетворительном состоянии больнаявыписана из 
института с диагнозом: Кистозная краниофарингиомасупраселлярной локализации. 
Состояние после курса пункционноголечения с введением в полость кисты блеомицина. 

Спустя три года при контрольном исследовании КТ и МРТ выявлен рецидив 
краниофарингиомы и больная вновь поступает в НИИнейрохирургии им. Н.Н. Бурденко 
(история болезни № 1218/2000)с клиническим диагнозом: Рецидив кистозной 
краниофарингиомы,СТГ-недостаточность. При поступлении в институт 
состояниедевочки удовлетворительное. Жалобы на периодические головныеболи. 
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VisOD= 0,4; OS= 1,0. При обследовании полная гомоним-ная левосторонняя гемианопсия. 
Диски зрительных нервов справас выраженным побледнением, височная половина 
бледная, границычеткие. При КТ-МРТ исследовании выявлена больших 
размеровкраниофарингиома расположенная супраселлярно, в полости третьего 
желудочка с распространением в полости боковых желудочков. Вдоль капсулы кисты и 
по её верхнему куполу множественныепетрификаты. Умеренно расширены боковые 
желудочки. Больнаяпроконсультирована проф. А.Н. Коноваловым. Учитывая эффек-
тивность пункционного лечения было рекомендовано опорожнениекисты наблюдение в 
динамике. В удовлетворительном состояниидевочка выписана из стационара, с 
рекомендацией динамическогоконтроля КТ через 4 мес. 

До 2001 г. состояние удовлетворительное, зрительные функциибез отрицательной 
динамики, - выраженное отставание в росте, наКТ небольшое увеличение кисты, в связи 
с чем повторная (3-я госпитализация в НИИ им Н.Н. Бурденко. Выписка из истории 
болезни2227/01. Клиническая картина при поступлении - отставание вросте. Кожные 
покровы чистые, зев розовый, дыхание везикулярное,чистое, АД90/60 мм.рт. ст., пульс 90 
в мин. Тоны ясные, ритмичные.Живот б/о, неврологический статус - сознание ясное, 
ориентированаво времени и месте, адекватна. Менингиальных знаков нет. ЧМН -без 
особенностей. Чувствительность не нарушена. Сила мышц -5 баллов, сухожильные 
рефлексы живые, симметричные. Патологических пирамидных знаков нет. 
Координационные пробы выполняетхорошо. Острота зрения OD= 0,4; OS= 1.0 
Левосторонняя гомо-нимная гемианопсия. Диски зрительных нервов спокойные. 

Ход лечения - девочке было проведено опорожнение кисты черезрезервуар Оммайя. 
Рекомендации - контрольная КТ через 6 мес. В последующем -2002, 2004 г. 

проводятся повторные консультации в НИИ и контрольная томография. На последней 
из них МРТ от 2006 г. выявлен продолженный рост краниофарингиомы и увеличение 
размеровкисты, рис. 38 (а-f). 

На томограммах на фоне гипертензионного синдрома, заметной внутренней 
гидроцефалии, обусловленной блоком предмосто-вой, частично хиазмальной цистерны и 
неполным блоком Сильвиеваводопровода, предмостовой и межножковой цистерн, 
выявляетсяокруглое, четко очерченное кистозное образование. Размеры его 
всагиттальных сечениях - 42 х 31 мм, аксиальных - 37х 29 мм. Латеральные желудочки 
асимметричные, их размеры на уровне передних рогов: справа - 13 мм, слева - 15 мм; тел - 
справа - 11 мм,слева - 21 мм; задних рогов - справа - 25 мм, слева - 31 
мм.Septumpellucidumоттеснена от средней линии вправо на 6 мм. Кистозныеполости 
отделены друг от друга перегородками и занимают в основном надселлярную, 
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передне-мостовую области. Третий желудочексмещен кзади, расширен, представлен 
неоднородным содержимымв виде отдельной кисты, стенки которой активно 
накапливаютконтраст после введения, рис. 38 (е-f). Полости левого и правогобоковых 
желудочков дренированы. Шунты (рис. 38 с, показаныстрелками), выведены под кожу в 
лобно-теменной области слева исправа и, вероятно, функционирует, поскольку 
прослеживается навсем протяжении. Мозолистое тело истончено, растянуто. 

Сам гипофиз уплощён, распластан по дну турецкого седла в видетонкой полоски 
высотой 1-2 мм и длиной -12 мм. Хиазма оттесненакпереди и вниз, сдавлена, окружена 
спаечными элементами. Шишковидная железа сформирована в виде небольшой, с 
однороднымсодержимым кисты 8 х 6мм. При введении контраста (рис. 38, е, 
f)происходит активное его включение по периферии кист, частичнов его содержимое и в 
два небольших узловых участка - один в области дренирования и шунта, другой - в 
оптико-хиазмальной области. Размеры этих участков не превышают 6-8 мм. 
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Рис. 38 (а-d).Больная К.,сагиттальные (Т1),фронтальные (Т1)аксиальные (Т2)сечения с 
толщинойсрезов 6 и 5 мм доконтрастирования. 
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Рис. 38 (e, f). 
После 
контрастирования;(e- 
сагиттальное,f- 
фронтальное сеченияТ1 
сечения, с 
толщинойсрезов 3 мм).На 
основаниипроведенногоо
бследования по 
даннымМРТ сделано 
вновьзаключение о 
имеющихсяпризнаках 
рецидивакраниофарингио
мыс 
выраженнымгипертензио
нно-гидроцефальнымсин
дромом и больнаявновь 
была отправленана 
консультациюк 
нейрохирургу.К 
сожалению,в 
последующем, 
больнаяпроходила 
обследованиев других 
местах ивыбыла из 
наблюдения.
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Сложность представленного случая состоит в том, 
чтопри большой распространенности кистозного 
процессапри краниофарингиоме, тем более с частичным 
вовлечением ствола не всегда удается радикально 
прооперировать, как это было показано в предыдущем 
случае. Данныйпример наглядно демонстрирует сложность 
ведения такихбольных и важность периодического МРТ и 
КТ контроля. 

Сочетанные поражения гипофиза и прилегающих к 
немуобразований, по виду напоминающие 
краниофарингиомы,тоже могут вызывать затруднения в 
диагностике, особеннокогда они сопровождаются 
синдромами гиперпролактине-мии. Клинический пример 
наблюдения за больным на протяжении 7 лет, приводимый 
ниже, наглядно демонстрирует это. 

Выписной эпикриз № 313474 (Нейрохирургический центрДорожной 
клинической больницы г. Новосибирска). 

Больной С., 17 лет, находился на лечении с 08.09.03 по6.10.03 г. с диагнозом: 
Опухоль основания черепа с эндо-супра-ретропараселлярным ростом, офтальмопарез 
справа. Синдромгиперпролактинемии. Сопутствующий диагноз: Ожирение 2 
ст.Симптоматическая гипертензия. 

Проведена (24.07.2003 г.) магнитно-резонансная томографияголовного мозга, рис. 
39 (a-f) до оперативного лечения. 

На томограммах выявлено объемное образование 59 х 56 х 54 мм,имеющее 
эндо-супра-ретропараселлярный рост больше справа внаправлении височной области. 
Оно исходит из области турецкогоседла и вероятно имеет смешанный генез. В 
верхних отделах по своемустроению опухоль напоминает краниофарингиому, а в 
нижних - типичную аденому с правосторонним латероселлярным ростом с 
охватомсифона внутренней сонной артерии. Центрально имеет плотныйучасток, 
окруженный тонкой капсулой и подкапсульно - жидкостью. 
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Справа сдавливает хиазму и смещает срединную щель на 6 мм.Объём всего 
образования, рассчитанный по авторской методике -115,6 куб. см, размер 
аденомы 33 х 18 х 38 (объём - 14,7 куб. см). 

22.09.03 - церебральная ангиография: признаки объемного образования 
с эндо-супра-параселлярным ростом, кровоснабжение осуществляется из 
гипертрофированных менинго-гипофизарногоствола и латерального 
каротидно-кавернозного ствола, размерами44 х 61 х 36 мм, вызывает 
дислокацию и сужение супраклиноидногоотдела правой ВСА и М1 
сегмента правой СМА и А1 сегмента правой передней мозговой артерии. 

23.09.2003 в клинике проведено РКТдля создания нейронавигацион-ной 
модели. Образование уже составляло в размерах 65 х 61 х 57 
мм.,распространялось в полость турецкого седла, клиновидную 
пазухусправа и ретробульбарное пространство правой глазницы. Средин-
ные структуры смещены влево на 12 мм, III и боковой правый желудочек, а 
также базальная и правые отделы обходной цистерны сдавлены. 
Отмечается обызвествление шишковидного тела и хореои-дальных 
сплетений задних рогов боковых желудочков. 

24.09.03 г. проведено микрохирургическое удаление опухоли основания 
с эндо-супра-ретропараселлярным ростом из автоматической 
краниотомии в правой лобно-височной области под нейрона-вигационным 
контролем. Послеоперационный период протекал безосложнений, швы 
сняты на 9 сутки, заживление первичным натяжением. За период 
наблюдения в клинике получал анальгетики, седа-тивную, инфузионную 
терапию, глюкокортикостероиды по схеме,ЛФК. Выписан в 
удовлетворительном состоянии с положительнойдинамикой - частичным 
регрессом неврологической симптоматики.Сохранялся высокий уровень 
пролактина - 366 (при номе 2,5-15,0)при нормальных показателях 
кортизола и ТТГ. 

Рис. 39 (a-f). a, b- аксиальные (Т2, Т1), сагиттальные; c, f-Т1-сечения 
с толщиной срезов 6 и 4 мм до контрастирования, и d-f-после 
использования омнискана (в/в/-10,0) 
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При гистологическом исследовании № 27897-27895 от06.10.03 г. - 
дифференциальный диагноз между герминомой и аденомой гипофиза, 
причем за герминому больше данных. 

Последующий контроль и динамическое МРТ - наблюдение проводилось 
в НИИ кардиологии в Томске с периодичностью 1 раз в двагода. Ниже (рис. 
40, a-f) представлены постоперационные томограммы, выполненные 
28.02.2006 г. 

На томограммах в правой височно-теменной области след опе-
рационного вмешательства, имеются спаечные проявления и артефакты 
от скрепок. Центральные структуры без явных признаковдислокации. 
Латеральные желудочки асимметричные, их размер науровне передних 
рогов справа - 10 мм, слева - 5 мм; тел - справа -11 мм, слева - 8 мм; задних 
рогов - справа - 12 мм, слева - 10 мм.Третий желудочек расширен до 6 мм, 
его высота - 25 мм. Справав нижних отделах скорлупы лакунарное 
повреждение 11 х 9 мм сисходом в полость. Заметно ишемизирована 
область височногополюса справа, есть прикортикальное повреждение 
вещества мозга(постоперационное), очаговое повреждение 
гипокампальной извилины справа. 

В селлярной области определяется объемное образование неод-
нородной структуры, с преимущественно правосторонним 
лате-роселлярным и инфраселлярным направлением роста. Его размерыпо 
высоте - 17 мм, ширине - 29 мм, переднезаднем направлении -27 мм. В 
образовании с момента начала терапии бромокриптиномпоявились 
участки разряжения, мелкокистозный компонент. Границы образования 
четкие, строение ткани напоминает аденомную.По сравнению с 
дооперационным исследованием объем образованияв селлярной области 
стал меньше (8,5 куб. см). Остатки гипофи-зарной ткани интра- и 
латероселлярно, с охватом сифона внутренней сонной артерии справа. 
Хиазма свободно расположена, ножкасмещена влево на 6 мм. 
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Рис. 40 (a-c). МРТ постоперационные томограммы до контрастирования 
(описание в тексте). 
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При введении омнискана (рис. 40, d-f), контрастактивно 
накапливается в объемном образовании только вселлярной 
области. Перехода на основную кость не отмечено, как и нет 
явных признаков рецидива в зоне вмешательства. Контраст 
активно включается в подоболочечныепространства, 
подчеркивает сосудистый рисунок. 

 

Рис. 40(d-f). Больной С., 2006 г., постоперационные томограммы, после 
контрастирования омнисканом (пояснения в тексте). 
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Заключение: Состояние после удачно 
проведенногооперативного лечения по поводу объемного 
образования смешанного строения в правой височной 
области. Внастоящий момент имеются остатки аденомы в 
областитурецкого седла с преимущественным инфра- и 
латеро-селлярным правосторонним расположением, 
которыеактивно отреагировали на терапию достинексом и 
бромо-криптином. 

Больной рекомендовалось продолжить терапию 
инаблюдение у эндокринолога, невропатолога, 
проведениеконтрольной МРТ через 1-1,5 года. 

При динамическом наблюдении в 2008 г. 
выявленаположительная динамика на фоне проводимой 
терапиидостинексом и бромокриптином - уменьшение 
размерови объема остатков аденомы (рис. 41, a-f). 

Заключение по МРТ: На томограммах в правой височно-темен-ной 
области след операционного вмешательства, имеются спаечные 
проявления и артефакты от скрепок (рис. b, e, отмеченострелками). 
Центральные структуры без явных признаков дислокации. Латеральные 
желудочки асимметричные, их размер на уровнепередних рогов справа - 10 
мм, слева - 4 мм; тел - справа - 11 мм,слева - 5 мм; задних рогов - справа - 11 
мм, слева - 9 мм. Третийжелудочек расширен до 6 мм, его высота - 23 мм. 
Справа в нижних 
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отделах скорлупы лакунарное повреждение 11 х 7 мм в 
аксиальныхсечениях, с исходом в полость. Заметно ишемизирована 
областьвисочного полюса справа, есть прикортикальное повреждение 
вещества мозга (постоперационное), очаговое повреждение 
гипокам-пальной извилины справа. 

В селлярной области определяется объемное образование неод-
нородной структуры, с преимущественно правосторонним 
латеро-селлярным и инфраселлярным направлением роста. Его размеры 
повысоте - 13 мм (было 17 мм), ширине - 26 мм (было 29 мм), 
перед-незаднем направлении - 27 мм. В образовании сохраняются 
участкиразряжения, мелкокистозный компонент. Границы 
образованиячеткие, строение ткани напоминает аденомную. По 
сравнению спредыдущим исследованием объем образования в селлярной 
областистал 5,9 куб. см, что на 2,6 куб. см меньше по сравнению с исследо-
ванием от 2006 г. 

При введении омнискана контраст активно накапливается вобъемном 
образовании только в селлярной области. Перехода наосновную кость не 
отмечено, как и нет явных признаков рецидивав зоне вмешательства. 
Контраст активно включается в подобо-лочечные пространства, 
подчеркивает сосудистый рисунок. Рекомендовалось продолжить 
терапию и наблюдение у эндокринолога,невропатолога. Контроль МРТ 
через 1,5-2 года. Ниже представлены томограммы того же больного 
спустя два года (рис. 42, a-f). 

Отмечается уменьшение размеров остатков аденомы в пределах 1-2 
мм по всему периметру, уменьшение размеров латеральныхжелудочков. 
Сохраняется умеренный гипертензионный синдром.Терапия 
бромокриптином и наблюдение продолжаются. 

Рис. 41 (a-f). Больной С., a-c- до контрастирования, d-f- 
послеомнискана, в/в 10,0. 2008 г. 
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1.8. Особенности МРТ контроля за больнымиаденомами 
гипофиза на этапах хирургическогои терапевтического 

лечения 
В нашем исследовании, выявленные нами больные 

смакроаденомами (n= 72, ж - 43, м - 29), 
подлежащимихирургическому лечению, попадали на 
контроль спустя3-6 месяцев после операции. Следует 
отметить, что припроведении низкопольной томографии в 
раннем послеоперационном периоде имеются трудности в 
интерпретации селлярной области. Особенно это относится 
к определению нижней границы гипофиза и его 
переднезаднихразмеров и высоты в случаях 
трансназального удаленияобъемов. Обусловлено это тем, 
что в раннем послеоперационном периоде (от 1 месяца до 
3-х), ещё может сохраняться отек мягких тканей, реакция со 
стороны основнойпазухи, тем более что дно её 
тампонируется аутотканью.Выделить в этих условиях 
переднезадний размер и высотуостатков гипофизарной 
ткани бывает не просто даже приконтрастировании. Ниже 
приводим пример, наглядноиллюстрирующий данный тезис 
(рис. 43, а-f). 

Рис. 42 (a-f). Больной С., 23 лет, исследование от 23.03.2010 
г.Состояние после удачно проведенного оперативного лечения 
поповоду объемного образования смешанного строения в 
правойвисочноселлярной области. В настоящий момент имеются 
остаткиаденомы в области турецкого седла с преимущественным инфра 
-и латероселлярным правосторонним расположением, объемом до5,4 
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куб. см. Справа в оптико-хиазмальной зоне спаечные наложения,ножка 
гипофиза смещена влево, спаечные наложения у хиазмы. 
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Рис. 43 (a-f). Больной К., 62 лет, с первые 
выявленнойгормонально-неактивной макроаденомой гипофиза, 
компрессионно-ишемической невропатией зрительных нервов. На 
томограммах от19.09.2008 г. (а-с) выявлена аденома объёмом 21,6 куб. 
см с инфра-,эндо-, супраселлярным ростом. Ниже (d-f) представлены 
томограммы от 02.02.2009 г., выполненные спустя 5 мес. после опера-
тивного лечения. На рисунках видно, что по ходу 
оперативноготрансназального вмешательства даже спустя 5 месяцев 
сохраняется отечность мягких тканей, трудно определить нижнюю 
границуаденомы. И только спустя 9 мес. (рис. 44, a-c) после того, как 
спалотек, стал вырисовываться остаточный объем аденомы, составив-
ший 6,9 куб. см, что лучше видно при контрастирования омнисканом(b, 
с). Стрелкой отмечено примерное место окончание тампонады. 

 

Рис. 44 (a-c). Томограммы больного К. 63 лет, от 20.02.2009 
г.,спустя 9 мес. На томограммах, по сравнению с 
предоперационнымиданными от 19.09.2008 г., заметное уменьшение 
размеров макроаденомы (убрано до 60 % макроаденомы, субтотальная 
резекция).В настоящий момент остатки аденомы составляют до 7 куб. 
см. Границу между тампонадой основной пазухи и непосредственно 
аденомой лучше удается проследить на сагиттальных сечениях. Раз-
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меры аденомы составляют: переднезадний - 28 мм; краниокаудаль-ный 
- 22 мм; латеральный - 23 мм. Хиазмальный перекрест оттеснен кверху, 
частично освобожден за счет декомпрессии, положение его стало более 
пологим, но верхняя часть аденомы прилежит кнему вплотную. 
Структура аденомы неоднородная, без выраженныхучастков 
седиментации и кистозного перерождения. Границы четкие.По ходу 
проведенного трансназального доступа явления остаточногофиброза, 
требующие дальнейшего контроля. Отмечаю некотороенарастание 
гипертензионного синдрома, прирост объема латеральных желудочков, 
усиление дисциркуляторных нарушений в областигипокампов с обеих 
сторон. Стрелками отмечена нижняя границыаденомы. Рекомендоваш 
лучевая терапия и контрольное исследование через 6-12 мес, 
консультация невролога, эндокринолога. 

 

31.03.2010 г. Проведена контрольная 
магнитно-резонансная томография гипофиза в аксиальных 
(Т2)сагиттальных (Т1) и фронтальных (Т1) сечениях с 
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толщиной срезов 6 и 3 мм без применения 
контрастирования.Томограммы после проведения лучевой 
терапии, аксиальные, сагиттальные и фронтальные сечения 
с использованием контрастного усиления омнисканом 
представленына рисунке 45 (а-с). 

Сохраняются признаки дисциркуляторной энцефа-
лопатии 2 ст больше выраженные в бассейне 
среднеймозговой артерии слева, с 
гипертензионно-гидроце-фальным синдромом, синдромом 
позвоночной артериисправа. 
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Рис. 45 (а-с). Томограммы больного К., от 31.03.2010 г., 
послелучевой терапии. На томограммах, по сравнению с 
исследованиемот 20.06.2009 г., (рис. 44, a-c) отмечается регресс 
размеров остаточной ткани аденомы, практически полное отсутствие 
перифокаль-ного отека. В настоящий момент размеры объема 
составляют: перед-незадний - 25 мм, краниокаудальный 16 мм, 
латеральный - 21 мм,(был 28 х 22 х 23 соответственно). Хиазмальный 
перекрест оттеснен кверху, практически освобожден от компрессии, 
положение егостало более пологим, однако верхняя часть аденомы 
прилежит к немублизко. Структура аденомы неоднородная, без 
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выраженных участков седиментации и кистозного перерождения. 
Границы четкие.По ходу проведенного трансназального доступа 
выраженный ранееотек отсутствует, придаточные пазухи чистые. 
Отмечается разнонаправленный характер изменений ликвородинамики 
- некоторое расширение передних рогов (+1-2 мм по ширине) с 
примерно таким жеуменьшением задних и общим снижением 
гипертензивных проявлений. В настоящий момент размеры передних 
рогов справа - 13 мм,слева - 17 мм; тел - справа - 11 мм, слева - 13 мм; 
задних рогов -справа-14 мм, слева - 15 мм. Полость третьего желудочка 
23 х 8 мм.Основная артерия сформирована по левостороннему типу, 
просветправой позвоночной уже левой на 40 %, стенки артерий 
уплотнены.Заключение: Заметный регресс остаточной ткани аденомы (с 
7 куб.см до 5,4 куб. см), со снижением компрессии хиазмы, 
гипертензион-ного синдрома. 

Данный случай наглядно иллюстрирует тот факт, 
чтопервые постоперационные МРТ исследования на 
низ-копольных томографах лучше проводить спустя 6 меся-
цев с момента проведения хирургического вмешательства, 
поскольку именно к этому моменту окончательнопроходит 
постоперационный отек, становятся лучшевидимыми 
границы остаточного объема ткани аденомы.Именно с 
учетом этого факта нейрохирурги в первые днипосле 
операции проводят контроль оперативного вмешательства с 
использованием РКТ, где отек в меньшейстепени мешает 
визуализации остаточного объема. Наосновании анализа 
постоперационных томограмм, намисделан вывод о 
кратности обследования больных в постоперационном 
периоде. Частота повторных исследованийпосле 
операционных больных строится с учетом гистологического 
строения ткани. При гормонально неактивныхаденомах 
достаточно наблюдения одного раза в год, пригормонально 
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активных, - раз в 6 месяцев, если не имеетсякаких-либо 
других клинических показаний. 

Ниже приводим пример динамического наблюдения 
забольной Ф., 55 лет с гистологически 
верифицированнымдиагнозом аденомы гипофиза, трижды 
оперированнойпо поводу рецидива аденомы гипофиза и 
проведенногооблучения (1996 г. - передний 
субфронтальный доступ,1998 г. - повторная операция 
субфронтальным доступом,2001 г. - транссфеноидально, 
2003 г. - облучение и энуклеация правого глаза в связи с 
развившимся ретробуль-барным абсцессом). 
Выписка из истории болезни НИИ нейрохирургии РАМН 1687/98. 

Больная Ф., 1944 гр, находилась повторно в ИНХ с 24.09.98 г.по 
16.09.98 г. Клинический диагноз: «Эндосупраселлярная аденомагипофиза 
/продолженныйрост/. Состояние после повторной операции удаления 
аденомы субфронтальным доступом справа». 
Первая операция проведена 11.06.96 г. - удалена эндосупраселляр-ная 
аденома гипофиза. Послеоперационный контроль, проведенныйчерез 
полгода, подтвердил радикальное удаление опухоли. В связи с имеющимися 
эндокринными нарушениями проводилось заместительноелечение. 
Проводилось также лечение по поводу хронического панкреатита, 
постхолецистэктомического синдрома, кисты левой почки.Ухудшение 
состояния с февраля 1998 г., когда значительно усилиласьголовная боль, 
ухудшилось зрение. Обследование в ИНХ выявило хиаз-мальный синдром со 
снижением остроты зрения до 0,5 - справа и 0,6слева с бледнорозовыми 
дисками зрительных нервов /после первой операции острота зрения 0,3 
справа и 0,6 слева/. Эндокринные нарушения - гиперпролактинемия, 
вторичный гипокортицизм, гипотиреоз. Вневрологическом статусе - 
болевой краниобазальный синдром, анизо-рефлексия, мягкая стволовая 
симптоматика уровня задней черепнойямки, определяемая 
отоневрологическим исследованием (спонтанныйгоризонтальный 
нистагм вправо, повышение вестибуловегетатив-ных реакций после 
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калоризации). ЭЭГ на фоне общемозговых изменений с 
заинтересованностью диэнцефальных отделов мозга, определяется 
эпиактивность в левой височно-лобной области. На КТ иМРТ (рис. 46) 
большая эндо-супра-параселлярная аденома гипофиза сформированием 
нескольких узлов в полости черепа с компрессией III-желудочка. Операция 
3.09.98 г.: удаление аденомы субфронтальнымдоступом. Опухоль 
распространялась в правый кавернозный синус иудалялась через 
оптико-каротидный треугольник и латеро-каротид-ное пространство. 
Гистология опухоли - аденома с полиморфизмомядер и единичными 
митозами. КТ-контроль подтвердил радикальноеудаление из седла и 
супраселлярной её части. Остается повышеннаяплотность в области 
кавернозного синуса справа. Постоперационноетечение гладкое, 
заживление первичным натяжением. К имевшимсядо операции 
эндокринным нарушениям в послеоперационном периодеприсоединился 
несахарный диабет, уд.вес мочи -1007. Острота зрения 0,4 справа и 0,6 
слева, появились глазодвигательные расстройства справа. Выписывается 
в относительно удовлетворительномсостоянии с рекомендациями 
продолжения лечения под наблюдениемневропатолога, окулиста, 
эндокринолога по месту жительства.Рекомендовано: 1) 
гормонозаместительная терапия —кортизон 1 тутром и 1/2 обед, с 
постепенным снижением дозировки и оставитьподдерживающую дозу. 
L-тироксин 1 т утром; 2)Повторные курсысосудистой терапии - сермион, 
стугерон, кавинтон по 1 месяцу, каждый препарат поочередно; 3) 
противосудорожная терапия — бензо-нал 0,1 х 2 рд, или финлепсин 1/2 
утром и 1 т на ночь; 4) - адиуретин1-2 к при жажде и удельном весе мочи 
ниже 1010; 5) лучевая терапияне позднее чем через месяц после операции 
по рекомендации ИНХБур-денко, целесообразно в стационаре городской 
или областной больниц.Во время облучения усиленный контроль 
эндокринолога с коррекциейтерапии; 6) контрольное обследование через 6 
мес. в поликлиникеИНХ через 6 мес. после облучения. 

Контрольное МРТ исследование с контрастированием омниска-ном, 
выполненное 04.06.1999 г. (рис. 46, а-с) выявило остаточныйобъем 
аденомы, больше располагающийся вокруг сифона внутренней сонной 
артерии справа. 
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Спустя год (19.07.2000 г.) проведено контрольное МРТ 
-исследование в связи с нарастанием клинической 
картины,заметным ухудшением зрения на правый глаз, 
периодически возникающими головными болями и 
головокружениями, участившимися перепадами 
артериального давления.По результатам проведенного 
исследования с контрастированием омнисканом (в/в - 15,0) 
был выявлен продолженный рост остатков аденомы 
преимущественно справа, причем с близким прилежанием к 
зрительному нерву (рис. 46,d-f) и увеличением размеров 
больше в краниокаудальном ипереднезаднем направлениях.  
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Рис. 46 (a-c). Больная Ф.,55 лет, 
спустя 7 месяцев послевторой 
операции и облучения.Остаточный 
объем аденомыактивно берет на 
себя контраст,неоднородный, его 
размерыпереднезадний - 22 мм, 
латеральный 19 мм, высота - 13 
мм.Объем остаточный по 
Di-Chiro-Nelson2,1 куб. см; по 
автору -3,5 куб. см. Остаточный 
объемрасположен в 
малодоступномдля хирургов месте 
- охватываетсифон ВСА, близко 

прилежит кхиазме справа; a- фронтальноесечение Т1 до 
контрастирования, b, c- фронтальное и сагиттальное сечения после 
контрастирования. Длинными стрелками показа остаточный 
объём,короткой - следы оперативныхвмешательств.  
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Исследование, проведенное 
16.03.2001 г. (рис. 47, 
a-c),спустя 8 месяцев, выявило 
резкое увеличение в 

размерахостаточной ткани, инфра-латероселлярный 
правосторонний тип роста.  

 

Рис. 46(d-f). Та же больная, спустя почти два года послеоперативного 
лечения. Размерыостаточной ткани составили:переднезадний - 23 мм; 
вертикальный - 16 мм; латеральный-17 мм. Объем остаточной тканипо 
Di-Chiro-Nelson- 3,1 куб. см;по Автору - 4,0 куб. см. Компрессии хиазмы 

нет, хотя аденома близка к перекресту, смещает ножку гипофиза 
влево.Больной рекомендовано продолжить терапию с контролем 

МРТчерез 6 мес. 
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Рис. 47 (a-c). Больная Ф., в марте 2001 г., сагиттальное и фронтальное 
сечения до (а) и после (b, c) контрастирования омнисканом.Размеры 

аденомы - переднезадний - 35 мм, вертикальный - 26 мм,латеральный - 
24 мм. Размеры объема по Di-Chiro-Nelson- 10,9 куб.см, по автору 

(Лукьянёнок П.И.) - 14,1 куб. см. Появилась компрессия хиазмы, рост в 
виде двух узлов, по форме напоминающей песочные часы. Нижний 
участок аденомы справа неоднородный, с явлениями распада ткани, 

(фронтальное сечение, показано стрелкой).В связи с повторным 
рецидивом, вновь направлена на консультациюв институт 

нейрохирургии им. Н.Н. Бурденко, где ей в апреле 2001 г.выполнена 
третья операция интраназальным доступом (рис. 47, d-f). 
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Рис. 47 (d-f). Больная Ф., июнь 2001 г., субтотальное удалениеаденомы с 
передней тампонадой аутотканью (d- сагиттальное сечение до 

контрастирования, e-f- после). Основная пазуха освобождена от объема, 
хиазмальный перекрест частично свободен, остаточный объем 

располагается вокруг сифона ВСА справа и в предмо-стовой цистерне. 
Объем остаточной ткани - 5,7 куб. см, (до операции - 14,1 куб. см). 
Гистологически определялась аденома с выраженным клеточным 

полиморфизмом и множественными митозами.Послеоперационный 
период относительно гладкий, выписана ссоответствующими 

рекомендациями по лучевой и заместительнойтерапии под наблюдение 
эндокринолога, невролога. С учетом имеющихся рецидивов, клеточного 
полиморфизма рекомендовано контрольное исследование МРТ спустя 

3-4 мес. 
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В октябре 2001 г. проведена контрольная МРТ по стан-
дартной методике с контрастированием. На 
томограммахвновь выявлен продолженный, с бугристыми 
контурами,рост (рис. 48, a-c). 

10.04.2002 г. контрольное МРТ исследование (рис. 
48,d-f) также с контрастированием, спустя 6 месяцев, 
дооблучения. 

Спустя примерно - 3 мес. после облучения, осложнив-
шегося интеркурентной инфекцией, затем тяжелым право-
сторонним ретробульбарным абсцессом, 
потребовавшемэнуклеации правого глаза, отмечалась 
положительнаядинамика. Клинически какое-то время 
больная чувствовала себя по сравнению с периодом до 
лучевой терапиейлучше. Однако, исследование, 
выполненное нами в октябре 2002 г. (рис. 49, a-c), 
убедительно свидетельствовалооб ухудшении ситуации. 
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Рис. 48 (a-c). Больная Ф., после третьей операции 
трансназальнымдоступом спустя 5 месяцев. Прирост размеров аденомы 

практическидостиг дооперационного уровня и составил в 
переднезаднем направлении 36 мм, краниокаудальном - 29 мм, 

фронтальном - 24 мм. Появилсянеровный контур по краю, 
зазубренность и усиление роста в направлении хиазмы с частичным 

сдавлением ВСА справа, нарастанием гипер-тензионного синдрома и 
дисциркуляторных проявлений в клинической картине заболевания. 

После консультации с нейрохирургом рекомендовано повторное 
облучение, от которого больная воздержалась. 
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Рис. 48 (d-f). Больная Ф., 58 лет, контрольное исследование 10.04.2002 г. 
с контрастированием. Отмечен антеро-инфра-латероселлярный 

правосторонний рост. Размеры составили: перед-незадний - 43 мм; 
вертикальный - 37 мм; латеральный - 43 мм.Объем патологической 

ткани по Di-Chiro-Nelson- 34,2 куб. см; поавтору - 44,4 куб. см. 
Настоятельно рекомендовано облучение, которое и было проведено. 
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Рис. 49 (a-c). Больная Ф.,58 лет, 
октябрь 2002 г., продолженный рост 
аденомы, не смотря на проведенное 
облучение.Центрально (b, c- 
участок кровоизлияния, отмечено 
стрелкой).Рост аденомы в 
правостороннемантеградном и 
латероселляр-ном направлении с 
разрушениемопухолевой тканью 
лабиринтарешетчатой кости, 
компрессиейВСА справа и 
зрительного нерваслева, что стало 

сопровождатьсятранзиторным 
ишемическимиатаками с кризами и подъемамиАД. Наметился рост по 
скату.Объём аденомы составил; по Di-Chiro-Nelson- 39,3 куб. см, 
поавтору - 51,8 куб. см. Последнее исследование, выполненноенами в 
апреле 2005 г. после энуклеации правого глаза, приведено на рис. 49 
(d-f).
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Рис. 49 (d-f). Больная Ф.,апрель 
2005 г., в 61 год. Тригода после 
облучения, d- доконтраста, e-f- 
после; про-грессирование процесса, 
роств антеградном, инфра- и 
лате-роселлярных 
направлениях.Разрушение 
лабиринта решетчатой кости, 
носовых раковин,верхнего нёба. 
Увеличениеобъёма опухоли 
практическив три раза: по 
Di-Chiro-Nel-son- 112 куб. см; по 
авторудо - 146 куб. см, 
размерыпереднезадний - 74 мм, 
вертикальный - 61 мм, поперечник 
-60 мм. За истекший периодвремени 
перенесла инсульт вбассейне СМА 
слева, частыетранзиторные 
ишемическиеатаки, носовые 
кровотечения.
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Кратковременное улучшение самочувствия после энуклеации 
глазного яблока справа было обусловлено появившейся 
ретробульбарной декомпрессией, в то время каксам объем 
патологической ткани продолжал нарастать.Сдавление височной 
доли справа способствовало появлению судорожного синдрома. В 
дальнейшем участилисьсудорожные синдромы, на фоне одного из 
которых произошло повторное нарушение мозгового 
кровообращения,от которого пациентка скончалась. 

Данный случай наглядно иллюстрирует, что не всегдаповторные 
реоперации и облучение приводят к положительным исходам. Из 72 
больных с аденомами гипофиза, направленными нами на 
оперативное лечение, повторным оперативным вмешательствам 
было подвергнуто 13 больных (18 %),трижды прооперированы трое 
пациентов (4,1 %). В четырёхслучаях имел место отказ от 
оперативного лечения в связис отсутствием выраженной 
клинической симптоматики иростом аденомы без сдавления хиазмы 
(рис. 50, а-c), а такжессылкой на возраст («сколько проживу - 
столько проживу»). 

В связи с повторным отказом от оперативного 
леченияпродолжала наблюдаться у эндокринолога, 
кардиолога,невролога. Контрольное МРТ исследование, выполнен-
ное в 2006 г. (рис. 51, a-c) выявило незначительное увеличение 
размеров аденомы. 

В лобных, теменных и затылочных костях выраженыпроявления 
гиперостоза, которые также усилились посравнению с предыдущим 
исследованием (толщина затылочной кости 25 мм, лобной - 18 мм). 
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Рис. 50 (а-с). Больная И., 59 лет в 2000 г. Макроаденома 
гипофиза(сомато-пролактинома) с преимущественно инфра- и 

латероселляр-ным левосторонним ростом., a- до контрастирования, b- 
послевведения омнискана; с - фронтальное сечение. Размер 

аденомы:переднезадний - 17 мм, высота - 22 мм, ширина - 17 мм. 
Объёмпо Di-Chiro-Nelson- 3,1 куб. см, по автору - 4,1 куб. см. Отмеча-

ется выраженный гиперостоз лобной и затылочной кости, 
гипертен-зионный синдром. Пролактин - 2009 mlu/ml, (N-500), СТГ - 24 
(N-4-12). Рекомендовано лечение бромокриптином, L-тироксином, кон-

сультация нейрохирурга, наблюдение эндокринолога. 
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Рис. 50 (d-f). Больная И., в 2002 г. (d), в 61 г. и в 2003 г., в 63 г.;(e- сагиттальное сечение, 
f- фронтальное). На фоне проводимойтерапии бромокриптином в 2002 г. - 
незначительный продолженныйрост, размеры аденомы 22 х 20 х 20 мм, объём по 
Di-Chiro-Nelson-4,4 куб. см, по автору - 5,7 куб. см, пролактин 1040. В 2003 г. при уве-
личении дозы бромокриптина, достигнута стабилизация роста, размеры аденомы 
составили - 17 х 22 х 17, т. е. вернулись к прежним,как в 2000 г. Явных признаков 
компрессии хиазмы нет, хотя нарастали гипертензионный синдром и явления гиперостоза 
по затылочной кости, заметно усилились элементы дисциркуляции в бассейнеСМА слева, 
в виде мелкофокальных очагов в области базальныхядер, скорлупы и ограды, появилась 
требующая коррекции артериальная гипертензия. 
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Рис. 51 (а-с). Та же больная И., 2006 г. в 67 лет; а - аксиальное,b-c- 
сагиттальное и фронтальное сечения. Отмечается нарастаниеразмеров 
макроаденомы, которая за период наблюдения 
увеличиласьпреимущественно в инфраселлярном направлении, в 
сагиттальныхсечениях по высоте - 24 мм, переднезаднем направлении - 
22 мм;во фронтальных - по ширине на уровне сифонов - 22 мм, на 
уровненижней части аденомы - 19 мм, по высоте - 23 мм. Структура аде-
номы неоднородная. Хиазмальный перекрест из-за 
инфраселлярногороста остается пока не сдавленным. Объём аденомы по 
Di-Chiro-Nel-son- 4,6 куб. см, по автору - 5,9 куб. см. По сравнению с 
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исследованием от 10.11.2003 г. отмечается нарастание 
гипертензионного синдрома, обусловленного внутренней 
гидроцефалией и центральнойимпрессией миндалины мозжечка, 
которая стоит ниже кливоокци-питальной линии на 6 мм. Усилились 
проявления дисциркуляторныхрасстройств перивентрикулярно, 
размеры латеральных желудочковна уровне передних рогов - 11 мм, тел 
- 14 мм, задних рогов справа -19 мм, слева - 23 мм. Третий желудочек 
расширен до 10 мм. Мелкофокальные очаги дисциркуляции 
присутствуют в теменных отделах,повреждения отмечаются в 
семиовальных центрах, зоны лейкоаре-оза у передних и задних рогов 
латеральных желудочков. В базаль-ных ядрах больше слева отмечаю 
мелкофокальные очаги ишемиче-ского генеза. Мост, ствол мозга без 
очаговых знаков. 
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Рис. 51 (d-f). Та же больная И., 2008 г. в 69 лет. Отмечено уплотнение 
объема, медленный ифраселлярный рост, размеры составляют: в 

сагиттальных сечениях по высоте - 24 мм, переднезаднемнаправлении - 
22 мм; во фронтальных - по ширине на уровне сифонов - 21 мм, на 

уровне нижней части аденомы - 19 мм. Объём аденомы по 
Di-Chiro-Nelson- 5 куб. см, по автору - 6.5 куб. см. Структура аденомы 

неоднородная. Хиазмальный перекрест в связи с поднятым кверху 
левым крылом аденомы слева сдавлен (минимальноерасстояние от 

верхней границы дохиазмы слева - 0,5-1 мм). Ножкагипофиза отклонена 
вправо на 4 мм, сдавлена. 
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Несмотря на некоторую отрицательную динамику, нарис. 
51 (b) видно, что хиазмальный перекрест 
остаетсясвободным. Это вновь послужило поводом для 
отказабольной от оперативного лечения, а наше 
наблюдениебыло продолжено. В поле зрения больная 
попадает в2008 г. (рис. 51, d-f), в 69 лет. 

В настоящий момент больная находится под наблю-
дением эндокринолога, проводится коррекция уровнясахара 
крови, пролактина, который с 2003 г. удается удерживать на 
практически нормальных значениях (колебания239-700 
mlu/mlна бромокриптине, 1/2 т. 2 р. в неделю). 

Из данного примера видно, что, не смотря на показанияк 
оперативному лечению, больная отказывалась от операции и 
облучения, и её пришлось вести консервативно 
набромокриптине, L-тироксине, антидиабетической и гипо-
тензивной терапии. Однако, как видно по динамике про-
цесса, за одиннадцать лет всё же произошло хоть медленное, 
но нарастание патологического объема. За истекшийпериод 
наблюдения ухудшилось общее состояние здоровья, 
присоединилась ишемическая болезнь сердца, 
болеевыраженные стали дисциркуляторные проявления и 
болеечастыми кризы, что теперь у нейрохирургов 
вызываетнастороженность в плане оперативного лечения. 

Рецидивы аденом после оперативного вмешательства(в 
наших случаях за период наблюдения их было 13) требуют 
особого подхода в связи с определенными отягощающими 
обстоятельствами. Как правило, это 



206 

сопутствующаяпатология других органов и систем, 
смешанный характер 
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Рис. 52 (a-c). Показано последнее исследование больной И., от12.01.2011 
г. Явного нарастания размеров макроаденомы нет, онапрактически 

выполняет всю основную пазуху, и лишь в переднихотделах стала более 
уплотненной по структуре. Размеры аденомысоставляют: в 

сагиттальных сечениях по высоте - 24 мм, передне-заднем направлении -
22 мм; по ширине - 21 мм. Наметился рост покрылу слева, вокруг 

сифона. Объем аденомы составил (по Di-Chiro-Nelson- 5,5 куб. см, по 
автору - 7,2 куб. см). Появились дисцирку-ляторные проявления в 
бассейне СМА справа. Повторно направленана консультацию к 

нейрохирургу. 
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строения аденомы, гормонально-активные опухоли, посто-
перационные осложнения. Примером удачного 
ведениябольных после реоперации могут случаи, когда 
послепроведения операции, возникал рецидив 
заболевания,существовали противопоказания к 
оперативному вмешательству, и вместо него проводилась 
лучевая терапия. Следующее наблюдение наглядно 
демонстрирует это. 

Больной Ч., 50 лет, с гистологически верифицированным 
диагнозом аденомы смешанного строения 
(сомато-тропинома - пролактинома). Первая операция 
выполненаправосторонним субфронтальным доступом в 
1990 г. Спустя 12 лет амбулаторно появились признаки 
гиперпролак-тинемии, загрудинного зоба, выраженной 
гипертензии.На рентгенограммах черепа гиперостоз. На 
МРТ (рис.53, а-с) отмечен рецидив аденомы с 
преимущественнолевосторонним латероселлярным 
направлением роста сзахватом сифона ВСА слева. В связи с 
ухудшением клинической симптоматики повторно 
направлен на оперативное лечение в ИНХ им. Н.Н. 
Бурденко, где ему выполнена повторная операция передним 
доступом. В связи свыраженным расширением ВСА и 
опасностью её повреждения было проведено субтотальное 
удаление аденомыс рекомендацией последующего 
проведения облучения.На рис. 53 (a-с) показана картина 
МРТ перед второй операцией в феврале 2002 г. 
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При контрольном исследовании, выполненном нами 
в2007 г. (рис. 54, a-c) видны признаки субтотальной резек-
ции аденомы. 
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Рис. 53 (a-c). a- аксиальное, b- сагиттальное, с - фронтальное сечения 
больного Ч., 50 лет перед второй операцией, в феврале2002 г. На фоне 

выраженного гиперостоза лобной и затылочнойкости, заметных 
проявлений этмоидита, фронтита визуализируетсячетко очерченное и 

неоднородное образование, размерами: передне-задний - 27 мм, высота -
40 мм, ширина - 40 мм. Объем по Di-Chiro-Nelson= 21,6 куб. см, по 

автору - 28,0. Ткань аденомы оттесняетвисочную долю влево, 
охватывает расширенный сифон ВСА, вплотную прилежит к хиазме и 

сдавливает её. Пролактин - 5000 mlu/ml. 
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Рис. 54 (a-c).а - аксиальное,b- сагиттальное, с - фронтальноесечения того 
же больного через 5 лет в 2007 г. Видно, что была левосторонняя 

лоботомия, размеры аденомы составляют: переднезадний -29 мм; высота 
- 25 мм, ширина - 35 мм. Объем ткани по Di-Chiro-Nel-son= 12,6 куб. см, 

по автору - 16,4 куб. см. На фоне заметного уменьшения объема по 
сравнению с дооперационным исследованием 2002 г.,аневризматически 

расширен и пристеночно тромбирован сифон ВСАслева, убрана в 
основном левая часть объема, в то время как экстрасел-лярная часть 

занимает практически всю квадригиминальную цистерну.В 
придаточных пазухах выражен воспалительный процесс. 
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Поскольку сохранялся риск рецидива, больному 
былапроведена лучевая терапия и продолжен приём 
бромо-криптина (пролактин 1300 mlu/ml). 

При контрольной МРТ, выполненной в мае 2009 
г.,отмечено редукция объема почти на 30 % (рис. 55, a-b). 

Как видно из данного примера, длительный 
приембромокриптина и проведенная лучевая терапия 
позволилана протяжении продолжительного времени после 
второйоперации стабилизировать процесс. В ходе 
дальнейшегонаблюдения за больным на фоне кистозного 
пораженияпочек у больного развивается Crлоханки правой 
почки(T3 NxM0), потребовавшей нефрэктомии. 
Гистологически (исследование № 16378 от 14.07.09 - 
переходно-кле-точный рак правой почки, экзофитный рост), 
развиласьаденома простаты. Наблюдение за больным 
продолжается. 

Рис. 55 (a, b).а - сагиттальное, b- фронтальное сечения больногоЧ., 
56 лет, спустя 7 лет после второй операции и облучения. Исследование 
проведено на поверхностной катушке для тела, посколькуиз-за 
увеличения костей черепа и гиперостоза в катушку для головыпациент 
не входил. Вместе с тем, наряду с артефактами от смещения, видно, что 
центральная часть объема подверглась редукции,прослеживается 
частичный распад ткани аденомы, формированиекист (отмечено 
стрелкой). Хиазмальный перекрест и квадригими-нальная цистерна 
освобождены, размеры остатков аденомы составляют: переднезадний 
размер - 22 мм, высота - 22 мм, ширина -35 мм. Объем оставшейся ткани 
по Di-Chiro-Nelson- 8,2 куб. см;по автору - 10,6 куб. см, ПРЛ - 570 
mlu/ml.
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1999 г., ПРЛ - 10000 ммЕ/л 
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Рис. 56 (a, b).а - аксиальное, b- фронтальное сечения больнойЯ., 38 
лет, выполненное с интервалом в 3 года: а - 1999 г., b- 2001 г.Исходно 
пролактин - 10000 ммЕ/л, через три года - 294 ммЕ/л. Терапия 
бромокриптин 5 мг в неделю, беллоид 1 т х 2 рд двухнедельными 
курсами, йодомарин 100 мг ежедневно. Исходно размеры21 х 20 х 19 мм; 
через три года - 20 х 10 х 14 мм. Хиазма освобождена, центрально 
прослеживается участок кровоизлияния, подвергающийся резорбции. 

 

Наряду со случаями успешного хирургического лечения 
больных с макроаденомами, следует привести и примеры 
успешного консервативного ведения пациентов саденомами 

 

2001 г., ПРЛ - 294 ммЕ/л 
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гипофиза, даже макроаденомами, когда их размер составлял 
более 20 мм (4-наблюдения). Все эти случаи касались 
пролактином, (рис. 56, а, b). 

Ещё более разительный пример лечения 
макропролак-тиномы представлен на рисунке 57 (a-f) у 
больного Х.,28 лет. 

Ниже приводим подробное МРТ заключение по данному 
случаю. 

На МР-томограммах головного мозга, выполненныхс 
акцентом внимания на гипофиз с использованием кон-
трастирования омнисканом (в/в - 15,0), умеренно выражен 
гиперостоз лобной кости (до 14 мм), усилен оболо-чечный 
рисунок и расширены субарахноидальные пространства до 4 
мм в лобно-теменных отделах. Латеральные желудочки не 
увеличены, без выраженной асимметрии, полость третьего 
желудочка незначительно расширена, его размеры 25 х 5 мм, 
в передних отделах сдавлена.В скорлупе справа, в обоих 
гипокампах прослеживаетсяточечный компонент 
дисциркуляции. 

В селлярной области определяется объёмное образова-
ние, неоднородной структуры, с участками седиментации,с 
преимущественным правосторонним инфраселлярными 
экстраселлярным ростом. Образование достаточно 
четкоочерчено, его высота 47 мм, ширина на верхнем уровне 
-32 мм, на уровне сифонов ВСА - 28 мм, переднезадний раз-
мер - 24 мм. В верхней части подкапсульно имеется 
участокраспада с жидким содержимым, который куполом 
кисты раздвигает ножки мозга и давит справа на таламус и 



216 

передниеотделы третьего желудочка, незначительно смещая 
их влево.Хиазма оттеснена кверху и сдавлена. 
Латероселлярно справаобразование охватывает сифон 
внутренней сонной артериии сдавливает средние мозговые 
артерии, причем справабольше, чем слева. При введении 
контраста оно активнонакапливает его на первых минутах, 
четко подчеркивая границы. Миндалины мозжечка стоят 
ниже кливоокципиталь-ной линии на 2 мм. Придаточные 
пазухи чистые. 
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Рис. 57 (a-c). Больной Х., 28 лет, в 2007 г. обследованный поповоду 
транзиторной гипертензии с выраженной гиперпролакти-немией (ПРЛ - 
3180 ммЕ/ml), компрессией хиазмального перекреста, a- до 
контрастирования, b, c- после введения омнискана,15,0. Размеры 
образования: переднезадний - 25 мм, высота - 47 мм,ширина - 34 мм. 
Объем по Di-Chiro-Nelson- 19,9 куб. см, по автору -25,9 куб. см. 

 

Заключение: Макроаденома гипофиза, возможно сме-
шанного типа строения, с преимущественным правосто-
ронним инфраселлярным и экстраселлярным 
ростом.Признаки седиментации, компрессии зрительного 
перекреста и средних мозговых артерий (больше справа). 

Умеренные дисциркуляторные проявления, больше 
вбазальных ядрах справа (скорлупа и таламус, обусловлен-
ные компрессией СМА справа), с 
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ликвородинамическиминарушениями, заметным 
гипертензионным синдромом. 

Больной был направлен в ИНХ им. Н.Н. Бурденко, 
гдедиагноз пролактиномы подтвержден. Из-за 
отсутствиявыраженных отклонений со стороны других 
гормонов кровипациента было решено вести на достинексе и 
симптоматической терапии, оперативное лечение не 
проводилось. Дозадостинекса составила 5 мг х 2 раза в 
неделю. При контрольном исследовании, выполненном в 
2010 г. (рис. 57, d-f), т. е.,спустя три года отмечен 
выраженный регресс опухоли. 

 

Рис. 57 (d-f). Больной Х., 30 лет, декабрь 2010 г., 
(d-Т1-сагиттальное, е - Т1 фронтальное, f- Т2 фронтальное сечения). В 
селлярной области определяется объемное образование,неоднородной 
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структуры, с преимущественным правосторонниминфраселлярным и 
латероселлярным ростом. Образование достаточно четко очерчено, его 
высота - 15 мм (была 47 мм), ширинана верхнем уровне - 23 мм, 
переднезадний размер - 27 мм. В центральной части имеется участок 
распада до 10 мм в диаметре.Хиазма свободно расположена. 
Латероселлярно справа образование охватывает сифон внутренней 
сонной артерии и заметноменьше чем раньше сдавливает средние 
мозговые артерии. Болеечетко стали видны в структуре аденомы 
мелкие ветви сосудов.Объем оставшейся ткани по Di-Chiro-Nelson- 4,6 
куб. см; поавтору (Лукьяненок П.И.) - 6,0 куб. см. (уменьшение в 4 
раза!).Терапия - поддерживающая доза достинекса 0,25 мг 
ежедневнона ночь, белласпон 1 т. 2 рд, промагсан 1 т. 2 рд. Наблюдение 
продолжается. 

Данный случай наглядно иллюстрирует тот факт, чтопопытка 
ведения таких пациентов консервативным способом иногда может быть 
вполне оправдана, не говоряуже о тех случаях, когда размеры аденомы 
не превышают10 мм. Регресс клинической симптоматики 
особенновыражен при аденопатиях гипофиза, связанных с 
гипер-пролактинемией обусловленной дисфункцией щитовидной 
железы, приёмом контрацептивных средств, микро-пролактиномах 
(размер гипоинтенсивных включений впередней доле 4-6 мм), аденомах 
- размеры которых непревышают 10 мм. Именно, исходя из этих 
соображений,при динамическом МРТ наблюдении, 
патологическиеизменения в передней доле гипофиза мы разделили 
нааденопатии (мелкие гипоинтенсивные на Т1 включениядо 1-2 мм в 
передней доле гипофиза числом от 1 до 4-х, несклонные к слиянию), 
микроаденомы - размеры 4-6 мм,аденомы (6-10 мм). Большинство этих 
случаев требуетконсервативной тактики ведения у эндокринолога, 
норазного подхода с точки зрения МРТ - наблюдения. Так,при 
изменениях гипофиза, обусловленных аденопатиямидостаточно 
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наблюдения 1 раза в 2 года; при аденомах,размер которых составляет 4-6 
мм - 1 раз в 1,5 года; приаденомах 6-10 мм - 1 раз в год. Ниже приводим 
примердинамического МРТ контроля гипофиза (рис. 58, a-d) убольной с 
выраженной аденопатией. 

Более разительный результат отмечается при МРТконтроле 
микроаденом (пролактином), когда их размерсоставляет 4-6 мм и более 
(рис. 59, a-d).
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Рис. 58 (a, b).Больная Т., 
26 лет,2006 г., 
обследоваласьпо поводу 
лактореи,аменореи, 
бесплодия.Гипофиз 
неоднородныйпо 
структуре, вего левом 
крылеопределяютсягипо
интенсивныена Т1 
включенияразмером 2 мм 
числомдо 3-х. 
Нижнийконтур слева 
опущен,верхняя 
границагипофиза 
ровная.Ножка 
гипофизастоит 
вертикально,не смещена. 
Хиазмасвободно 
расположена.Исходно 
пролактин -7000 
mlu/мл;терапия 
достинекс0,25 сутки 
однократно,мастодинон 
20 к 2 р.в день. 
Контрольпролактина 
каждые тримесяца и 
корректировкадозы 
достинекса.  
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Рис. 58 (с, d).Больная Т., 
29 лет,спустя три 
годапосле 
терапии.Достигнутый 
уровеньПРЛ = 300 
mlu/ml,с 2008 г. 
наподдерживающейдозе 
достинекса 2,5 мгв 
неделю, в 2009 
г.достинекс 
отменен.Гипофиз 
четкоочерчен, 
отмечаетсяснижение 
высоты на2 мм, ширина 
на 2 
мм.Гипоинтенсивныевкл
юченияпрактически 
неопределяются,прекрат
илась лактореяи 
восстановился цикл.  
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Рис. 59 (а, 
b).Томограммы 
больнойГ., 46 лет, в 1999 
г., сдиагнозом: 
БолезньИценко-Кушинг
а,аденома 
смешанногостроения 
(АКТГзависимая 
аденома,пролактинома),
симптоматическаягипер
тензия.Размеры 
гипофизаисходно:шири
на - 19 мм,высота - 10 
мм,длина - 11 мм.Размер 
аденомыв правом 
крыле9 х 7 мм. 
Ножкагипофиза 
смещенавлево, 
структуранеоднородная,
минимальноерасстояние 
дохиазмыменее 2 мм, 
признакисиндрома 
селлярнойгипертензии.  
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Рис. 59 (c, d).Та же 
больная вапреле 2009 г., 
спустя10 лет, в 
течении3-х лет 
принималапарлодель 2,5 
мгсутки, 
гипотензивныепрепарат
ы. Тканьаденомы 
замещенажидкостью, 
куполдиафрагмы 
приподнят,высота 
гипофиза 2 мм,длина - 11 
мм, ширина -15 мм. 
Исходный 
объемгипофиза (1999 г. 
-1029 куб. мм, 2009 г. 
-200 куб. мм). 
Ножкагипофиза 
смещенавлево на 1,5 
мм,купол диафрагмы 
нарасстоянии 2 мм 
отхиазмы, хиазма 
смещенакнизу. 
Признакигипотрофии 
переднейдоли гипофиза 
ссиндромом 
селлярной(но уже 
ликворной, а 
негиперпластической)ги
пертензии.
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Следует отметить, что в процессе 
динамическогонаблюдения за больными с аденомами 
гипофиза пригиперпролактинемиях следует добиваться 
перевода аденомы в аденопатию, а при уменьшении 
размеров включений до 2-3 мм, обязательно должен 
осуществлятьсяв дальнейшем гормональный контроль хотя 
бы раз в3-6 мес. Особенно это касается тех пациентов, 
которыепроживают в сельской местности и наблюдение за 
которыми, как с точки зрения эндокринологии, так и 
томографии затруднено. Зачастую это ведет к тому, что 
больные(да и врачи амбулаторного звена) выбирают один 
из методов - чаще МРТ в виде контроля за ситуацией, 
пренебрегая в какой-то степени (иногда и по объективным 
причинам), контролем гормонального профиля. 
Приведенныйниже пример наглядно говорит о том, что 
достигнутыйуспех в терапии не должен «окрылять» врача и 
говорить ополном излечении, и что оптимальнее, когда 
контроль заситуацией ведется в содружестве врача - 
эндокринолога испециалиста МРТ, (рис. 60, a-f). 

В последующем (в 2008 г.) у больной наступила бере-
менность, благополучно завершившаяся родами здоровым 
ребёнком. При прекращении вскармливания черезгод, 
поводом для обращения к врачу послужило непре-
кращающееся выделение молока. При контрольном 
МРТисследовании (рис. 60, е-f) рецидив аденомы 
гипофиза,вероятно, обусловленный беременностью и 
прекращением лечения. 
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Рис. 60 (a, b). Больная Р., 24 лет, с гиперпролактинемией, обследовалась 
по поводу бесплодия. Размеры гипофиза ширина - 17 мм,высота - 6 мм, 
длина - 10 мм. Объем гипофиза - 663 куб. мм.В левом крыле гипофиза 

выявлена микроаденома 7 х 5 мм. Назначен по схеме достинекс. 
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Рис. 60 (с, d). Та же больная Р., контрольное исследование, проведенное через 3 
года (с-d), отметило положительную динамику: гипофиз в размерах 16 х 5 х 9 

мм, размер микроаденомы до 4 х 3 мм.Объем гипофиза - 360 куб. мм. При 
контрольном исследовании про-лактин - в норме. 
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Данный пример четко иллюстрирует тот факт, что 
подостижению положительной динамики в плане умень-
шения аденомы в размерах до проявлений 
аденопатии,гормональный контроль должен 
осуществляться каждыетри-шесть месяцев ещё в течение 
года. Данный тезисособенно важен в тех случаях, когда мы 
имеем дело срепродуктивным возрастом, беременностью, 
приемомконтрацептивов, психотропных препаратов, 
патологиейсо стороны лабиринта решетчатой кости и 
придаточныхпазух. Не следует забывать и том, что 
клиническое выздоровление по нашим данным опережает 
морфологическуюкартину, наблюдаемую при МРТ 
гипофиза, т. е. уровеньгормонов может быть уже 
нормальным, цикл может прийти к норме, а на МРТ могут 
определяться гипоинтенсив-ные на Т1 включения иногда до 
6-12 мес. и больше. Ниже(рис. 61, a-f) приводим пример 
важности динамическогоМРТ-контроля. 

Рис. 60 (e, f). Больная Р., уже 30 лет, в декабре 2010 г., спустягод 
после родов. Рецидив аденомы. В левом крыле 
гипоинтенсивноевключение до 10 мм, ножка гипофиза смещена вправо, 
хиазмальныйперекрест свободен. Рекомендовано консультация 
эндокринолога,возобновление терапии (ПРЛ - 2800 mLu/ml) и 
обсуждение вопросао лучевой терапии. Наблюдение продолжается. 



230 

 

Рис. 61 (a-c). Больная Г., 25 лет, 7.11.2007. Синдром Киари - 
II.Аденома (пролактинома) передней доли гипофиза с кровоизлиянием, 
возникшим при титровании дозы бромокриптина до проведения 
исследования. Размеры аденомы 17 х 13 х 11 мм, объем гипофизапо 
Di-Chiro-Nelson- 1344 куб. мм, (по автору - 1742 куб. мм). Гипофиз 
увеличен в размерах, повышенной интенсивности в Т1 режиме.Верхняя 
граница округлая, четкая, верхний край гипофиза приподнят, есть 
элементы сдавления и отодвигания хиазмы кверху. Структура гипофиза 
неоднородная. В Т2 аксиальных сечениях в гипофизеопределяется 
расслоение сред, в верхней части сигнал характерныйдля жидкости, в 
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нижней для крови. ПРЛ - 3200 mlu/ml. Стрелкойотмечена граница 
разделения сред. Исследование без контраста. 

 

Рис. 61 (d-f). Та же больная Г., 27 лет, 23.10.2009 г. Регресс размеров 
аденомы, рассасывание кровоизлияния. Терапия - достинекс5 мг в 
неделю, промагсан, глицин. Размеры гипофиза ширина -17 мм, длина - 
10 мм, высота - 5 мм. В левом крыле и в промежуточной части 
определяются гипоинтенсивные на Т1 включения размеров до 2-3 мм. 
Полное рассасывание кровоизлияния, купол диафрагмы приподнят, под 
ним скопление ликвора, минимальное расстояние от купола диафрагмы 
дохиазмы - 2 мм. Формирование синдрома селлярной ликворной 
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гипертензии. Миндалина мозжечкастоит ниже кливоокципитальной 
линии на 12 мм. Киста шишковидной железы 11 х 7 мм. Сохраняется 
синдром Киари - II ст. 

Объем гипофиза практически норма (по 
Di-Chiro-Nel-son- 425 куб. мм, по автору - 552 куб. мм), т. е. 
через двагода достигнуто уменьшение в 3 раза. Остающиеся 
включения в левом крыле гипофиза при незначительном 
повышении пролактина требовали МРТ контроля, который 
ибыл проведен через год (рис. 62, a-c). 

Как видим из данного примера, динамическое МРТ 
-наблюдение за больной в течение трёх лет и 
постоянныйприём достинекса позволил перевести 
фактически аденому в микроаденому с последующим 
практически полным излечением, т. е. к ситуации, когда на 
МРТ не определяется даже признаков аденопатии гипофиза. 
Безусловно,в достижении такого успеха очень важен факт 
сотрудничества между врачами эндокринологами, 
рентгенологамии пациентом, при отсутствии которого 
можно наблюдатьдиаметрально противоположный 
результат. 

Ниже приводим случай, (рис. 63, a-f), когда пренебре-
жение рекомендациями врачей и приводило к 
плачевнымпоследствиям. 

Рис. 62 (a-c). Та же больная в 28 лет, в сентябре 2010 г. Включения 
практически не определяются, высота гипофиза 3 мм, длина - 9,ширина - 
14 мм. Сохраняется синдром Киари II, синдром селлярнойгипертензии. 
ПРЛ cинтервалом в три месяца не более 300 mmlu/ml,нормализовался 
цикл и исчезла лакторея. Рекомендовано продолжить лечение у 
невролога. 
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Рис. 63, (а-с). Больная Н., 35 лет, 03.09.1999 г. Амбулаторно выявлено 
снижение зрения на правый глаз, аменорея, гиперпролактине-мия по 

поводу которой был назначен бромокриптин до проведенияМРТ (a, b- 
сагиттальное и фронтальное Т1 сечения, с - аксиальноеТ2 сечение с 

толщиной 3 и 6 мм). Размеры аденомы 19 х 28 х 36 мм,объём по автору 
12,4 куб. см. При подборе дозы препарата возникало головокружение, 
тошнота и слабость, в связи, с чем самостоятельно прекратила прием 

лекарств. Консультацией нейрохирургапренебрегла. Спустя три года в 
связи с ухудшением самочувствия виюле 2002 г. повторно направлена 

на МРТ (рис. 63, d-f). 
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Выписка из Новосибирского НИИ травматологиии ортопедии 2342/02. 

 

Рис. 63 (d-f). Больная Н., в 38 лет через три года, в 2002 г.;d- до 
контраста, e, f- после омнискана. Отмечается прирост размеров, 

переднезадний - 23 мм, высота - 38 мм, ширина - 45 мм. Объемпо 
Di-Chiro-Nelson- 19,6 куб. см.; по автору - 25,6 куб. см. Отчетливовидна 

компрессия хиазмы, аденома имеет 
инфра-латероселлярныйлевосторонний рост в форме груши, справа - 

участки распада (отмечено стрелкой), который лучше виден при 
контрастировании. Объёмаденомы увеличился в 2 раза, он выполняет 
всю основную пазуху,охватывает сифон ВСА слева. ПРЛ - 4592 нг/мл. 

Рекомендовано оперативное лечение. 
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Больная Н, 38 лет находилась в клинике с целью оперативноголечения с 
14.10.02 по 04.11.02 г. Клинический диагноз: Гигантскаяаденома гипофиза 
инфра, супра, ретро, и левосторонним латеросел-лярным ростом. 
Гистологически-хромофобная аденома гипофиза. 

Неврологически при поступлении: Правосторонняя гемианоп-сия, со 
стороны черепно-мозговых нервов патологии нет. Рефлексы на руках 
ровные, симметричные, живые. Тонус мышц на рукахи ногах нормальный. 
Сила в руках - 5 баллов. Неврологически привыписке - сходящее косоглазие, 
нарушение конвергенции, диплопия. 

Заключение офтальмолога при поступлении: Частичная атрофия 
зрительного нерва справа, правосторонняя гемианопсия. 

Заключение окулиста при выписке: Частичная атрофия зрительного 
нерва справа. Сходящееся косоглазие. Рентгенологически: На обзорной 
рентгенограмме грудной клетки очаговых изменений нет. На обзорных 
краниограммах в двух проекциях определяется умеренное усиление рисунка 
диплопических сосудов, турецкоеседло увеличено, дно углублено, вход 
расширен, остатки спинки ввиде штриховой тени выпрямленные и 
удлиненные. Передние клиновидные отростки приподняты. РЭГ: пульсовое 
кровенаполнение внорме. Тонус магистральных артерий и артериол 
нормальный. Давление в посткапиллярах и венулах в норме. Венозный 
отток в норме. 

Энцефалография: Умеренная диффузная дезорганизация ритмас 
преобладанием тахидизритмии. ЭХО-ЭГ - Косвенные 
признакигипертензионно-гидроцефального синдрома. ЭКГ - 
незначительныеизменения миокарда. 

21.10.02. проведена операция (ДМН, В.В. Ступак, леч. врачЕ.В. 
Половников) Костно-пластическая трепанация в лобной области справа. 
Микрохирургическое удаление опухоли. Пластика 
ТМОгомотрансплантатом. 
В послеоперационном периоде возникла кратковременная назоликво-рея, 
которая была устранена путем инсуфляции кислорода. Швы снятына 10 
сутки, заживление первичным натяжением. Данные общеклинических 
анализов в пределах нормы. В период обследования проведен 
курссимптоматической антибактериальной, гемостатической, 
противо-судорожной, противоотечной терапии. Выписывается с 
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улучшениемна амбулаторное лечение. Рекомендовано наблюдение 
невропатологапо месту жительства, бензонал 1 таб. 2раза в день утром и 
вечером втечение 6 мес., консультация радиолога для решения вопроса о 
лучевойтерапии, контрольное обследование в НИИТО через 3 мес. 

В дальнейшем (выписка № 2811/02) из НИИТО г. Новосибирска 
-больная повторно находилась в клинике с 4.12. по 25.12.02. с клиническим 
диагнозом: состояние после удаления аденомы гипофиза. Лик-ворный свищ 
в области дна турецкого седла. Назальная ликворея. 

На КТ - состояние после удаления объемного образования гипофиза. 
Интраселлярная киста с проникновением в основную пазуху. 

Окулист: VisOD/OS= 0,9/1,0. Умеренно расширены вены сетчатки. 
ЛОР - назальная ликворея. Экг - умеренные изменения миокарда. 
10.12.02 произведены операции: 1. Реоперация в лобной области 

справа. Закрытие костного дефекта в области дна турецкогоседла. 2. 
Взятие мышцы из правого бедра. 

В послеоперационном периоде проведен курс антибактериальной, 
гемостатической симптоматической терапии. Швы сняты на10 сутки 
Заживление первичным натяжением. 

Рекомендовано наблюдение эндокринолога, контроль в НИИТОчерез 3 
мес. 

В 2003 г. у больной усиливаются жалобы на 
тошноту,головокружение ощущение озноба, «чувства жара» 
вовсём теле, ощущение избыточной жидкости в 
ротовойполости, тошнота, адинамия, отсутствует аппетит. 
Сталаотмечать неустойчивость артериального давления, 
отечность нижних конечностей. Состояние 
эндокринологомрасценено как развитие полигляндулярной 
недостаточности, назначена заместительная терапия 
L-тироксином100 мг сутки, преднизолоном (5 мг) сутки. 
Рекомендована госпитализация в эндокринологическое 
отделение. 
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В отделении проводилась симптоматическая и замести-
тельная терапия, было проведена контрольная 
магнитно-резонансная томография с использованием 
контрастирования омнисканом в стандартной дозе. По 
результатам МРТчетких данных за увеличение объёма 
остатков аденомы неотмечено. Состояние в 
нейрохирургическом отношениирасценено как стабильное, 
не требующее пока вмешательства, а требующее 
динамического контроля МРТ и наблюдения невролога, 
эндокринолога (рис. 64, а-с). 

Дальнейшее МРТ наблюдение за больной каждые 
двагода (рис. 64, d-f), позволило установить, что, несмотряна 
положительный послеоперационный исход, частичный 
регресс симптоматики, проводимую 
заместительнуютерапию, мы вновь имеем дело с рецидивом 
аденомы. 

В 2006 г., на МР-томограммах, по сравнению с иссле-
дованием от 11.03.2004 г. явных признаков 
увеличенияостатков аденомы нет. Незначительно усилился 
прикор-тикальный элемент отека справа в лобных отделах 
походу проведенного вмешательства. Там же 
расширенысубарахноидальные пространства и со стороны 
нижнихотделов лобной доли справа присутствуют 
субарахнои-дальные кисты. Латеральные желудочки на 
уровне передних рогов - 5 мм, тел - 6 мм, задних рогов - 10 
мм. Пери-вентрикулярно у задних рогов латеральных 
желудочковимеется точечный компонент дисциркуляции, 
которыйтакже отмечается в области скорлупы справа, ножек 



239 

мозгаи обоих гипокампов. Миндалины мозжечка стоят 
нижекливоокципитальной линии на 3 мм. Остатки аденомы 

 

 

Рис. 64 (а-с). Больная Н., 2004 г. на момент госпитализации в 
эндокринологическое отделение, спустя год после костнопластической 
трепанации в лобной области справа, микрохирургического удаления 

опухоли и пластики ТМО гомотрансплантатом,(а - до контрастирования, 
b-c- после омнискана). Остатки аденомысоставили 16 х 13 х 29 мм, 

объем по Di-Chiro-Nelson- 3,0 куб. см, поавтору - 3,9 куб. см. 
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в основном имеются слева, вокруг сифона 
внутреннейсонной артерии, где их объем, по сравнению с 
предыдущим годом незначительно увеличился. Размер 
аденомывокруг сифона слева составляет 15 х 13 мм во 
фронтальных сечениях. Структура остатков ткани в верхней 
частинеоднородная. Сифон ВСА не сдавлен. Хиазма косо 
расположена, зрительный тракт слева истончен. В 
центретурецкого седла неоднородный сигнал, по Т1 
характерный для жировой ткани. Придаточные пазухи 
чистые. 

Заключение: Убедительных данных за рецидив 
аденомынет, хотя вокруг левого сифона внутренней сонной 
артерииимеется прирост размеров остатков аденомы по 
диаметру впределах 2 мм. Имеются признаки 
постоперационного спаечного процесса в лобно-теменной 
области справа, начальные проявления дисциркуляторной 
энцефалопатии с гипер-тензионным синдромом. 
Рекомендуется умеренная дегидратация, контроль гормонов 
и консультация эндокринолога сцелью решения вопроса о 
продолжении терапии парлоделемили бромокриптином. 
Контроль МРТ через 12 мес. 

В 2009 г. на томограммах, по сравнению с исследованием 
от 11.01.2006 г. отмечается прирост в размерахостатков 
аденомы по объему в пределах 1,5-2 куб. см.Её увеличение 
обусловлено в основном ростом опухоли 
вкраниокаудальном и левостороннем направлениях, с охва-
том сифона внутренней сонной артерии. Размеры 
остатковткани - в переднезаднем направлении - 26 мм, в 
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краниокау-дальном - 19 мм (было - 12 мм), во фронтальных 
сеченияхмаксимально - 13 х 19 мм (было 15 х 13 мм). 
Латеральные 

 

желудочки существенных изменений не претерпели - 
науровне передних рогов - 4 мм, тел - 6 мм, задних рогов -10 
мм. Перивентрикулярно у задних рогов 

 

Рис. 64 (d-f). Та же больная Н., d- 17.01.2006 г., e- 27.10.2009 
г.,исследования без контраста; f- 24.05.2010 г. - с контрастным пре-

паратом. 
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латеральныхжелудочков имеется точечный компонент 
дисциркуляции,который также отмечается в области 
скорлупы справа,ножек мозга и обоих гипокампов. 
Миндалина мозжечкастоит ниже кливоокципитальной 
линии на 5 мм. СифонВСА не сдавлен. Хиазма косо 
расположена, зрительныйтракт слева истончен. В центре 
турецкого седла неоднород- 
ный сигнал, по Т1 характерный для жировой ткани. 

Заключение: По сравнению с исследованием от 2006 
г.отрицательная динамика - прирост размеров остатков аде-
номы в направлении предмостовой и хиазмальных 
цистерн,левосторонним латероселлярным ростом. 
Появились элементы (гидродинамической) компрессии 
хиазмы слева. Отмечаю умеренное нарастание 
гипертензионного синдрома. 

Сохраняются признаки постоперационного 
спаечногопроцесса в лобно-теменной области справа, 
проявлениядисциркуляторной энцефалопатии больше 
выраженныев вертебробазиллярном бассейне (синдром 
позвоночнойартерии справа). Рекомендуется контроль 
гормонов, консультация эндокринолога, нейрохирурга. 
Контроль МРТ(по необходимости, но не позднее 12 мес.). 

В 2010 г. (рис. 64, f) проведена контрольная 
магнитно-резонансная томография головного мозга с 
акцентом внимания на гипофиз cиспользованием 
контрастирования(омнискан, в/в 15,0). Получены Т1 
аксиальные (5 мм),Т1-сагиттальные (4 мм) и 
Т1-фронтальные (3 мм) сечения. 
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На томограммах, по сравнению с исследованием 
от27.10.2009 г. отмечается увеличение остаточной ткани 
аденомы по всем направлениям (в пределах 2-3 мм). Её 
увеличение обусловлено в основном приростом размеров в 
кранио-каудальном и левостороннем направлениях с 
охватом сифонавнутренней сонной артерии слева. Размеры 
остатков аденомы составляют по ширине - 23 мм (в 2009 г. 
было 19 мм),краниокаудальный на уровне сифона - 22 мм, 
(было - 19 мм)переднезадний, на уровне сифона - 29 мм 
(было 26 мм).Имеется преимущественно левосторонний 
латероселляр-ный рост с охватом сифона ВСА. Хиазма 
оттеснена вправо.Сохраняются признаки 
постоперационного спаечного процесса в лобно-теменной 
области справа, проявления дисцир-куляторной 
энцефалопатии больше выраженные в вертебро-базилярном 
бассейне (синдром позвоночной артерии справа). 

Данный случай наглядно демонстрирует тот факт, 
чтобольной должен быть изначально замотивирован на 
положительный результат в лечении и своевременно 
хирургическипролечен. В данном случае, отказавшись от 
оперативноголечения вначале, когда объем мог быть легко 
убран трансназально, в последующем пришлось проводить 
оперативноелечение уже передним доступом, причем 
осложнившимся впоследующем назоликвореей и 
потребовавшем реоперации,да ещё спустя 8 лет вновь 
возникшем рецидиве заболевания,исходы которого теперь 
становятся неясными. 
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Тактика ведения больных с аденомами гипофиза с 
точкизрения эндокринологии предполагает протонную 
терапиюв случаях, когда аденома ограничена пределами 
турецкого 

 

седла, имеет смешанный тип строения, слабо, либо не отве-
чает на проведение консервативной терапии [Шалек Р.А., 
исоавт., 2008]. Мы наблюдали несколько (3) таких 
случаев.Их небольшое количество обусловлено, прежде 
всего,сложностью «доступа» к высокотехнологическим 
вмешательствам посредством получения квот, 
отдаленностьюпроживания пациентов от центров 
протонной терапии.Немаловажен и тот факт, что требуется 
ехать в специализированные центры, отдаленные от родных 
и близких регионы, меняя домашний уют и вроде бы 
неплохое самочувствие на ожидаемую неизвестность. Да и 
осведомленностьврачей первичного звена в этих 
процедурах, способностьубедить пациента в необходимости 
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их проведения на сегодняшнем этапе пока оставляет желать 
лучшего. 

Тем не менее, примером эффективного лечения 
припомощи протонной терапии может служить 
следующаяиллюстрация больной с хромофобной аденомой 
гипофиза(рис. 65, a-c). 

 

 

Рис. 65 (a-c). Больная Ч., 39 лет, с АГ 2 ст, хромофобной аденомой 
передней доли гипофиза. В течение года без эффекта 

принималабромокриптин, после чего прошла курс протонной терапии в 
Российском научном центре радиологии и хирургических технологий,г. 

Санкт-Петербурга. Облучение осуществлялось на 
медицинскомпротонном комплексе ПИЯФ им. Б.П. Константинова с 

использованием метода двухосевого маятникового облучения напролёт. 
Энергия пучка протонов составляла 1000 МэВ; a- до лечения, в 

переднейдольке гипофиза имеется гиперинтенсивное на Т1 образование 
до6 мм, ограниченное пределами турецкого седла; b- спустя 6 

месяцевещё видны остатки аденомы в передней дольке гипофиза; с - 
черезгод после протонной терапии аденомы не определяется, 

заметноувеличилось расстояние от хиазмы до верхней границы 
гипофиза,уменьшилась высота гипофиза на 2-3 мм. 
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В настоящее время транссфеноидальные хирургические 
вмешательства считаются методом выбора при лечении 
аденом гипофиза и ряда других образований 
хиаз-мально-селлярной области [Корниенко В.Н., 2004; 
КанЯ.А. и др., 2004; LundinP., 1992; Коновалов А.Н., 
1997;2012]. Оперативное вмешательство в настоящее 
времяявляется одним из методов лечения аденом гипофиза, 
чтоне исключает применения различных 
консервативныхсредств, которые могут использоваться в 
качестве дополнения к микрохирургическому удалению 
опухоли илиальтернативного лечения при невозможности 
или нежелании пациента выполнять оперативное пособие 
[Schwartz-bergD.G., 1992; Черебилло В.Ю., 2007; J.-C. 
Tonnetal.,2006]. В результате оперативного лечения 
опухолей гипо-физарной области может развиваться 
гипопитуитаризм.Причем, это может относиться и к 
использованию лучевых методов, таких как гамма-нож, 
рентгеновское облучение [Калинин П.Л., 2009]. 

Возможность стереотаксического наведения при про-
тонной терапии, а также особенности действия протонного 
пучка в меньшей степени сказываются на окружающих 
аденому структурах и поэтому реже приводят к 
ихповреждению, чем при обычной лучевой терапии. В 
двухнаших случаях у молодых женщин была 
восстановленарепродуктивная функция - возникшая 
беременность благоприятно завершилась родами после 
протонной терапии. 
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Иллюстрацию такого случая после протонной 
терапиимы приводим на рис. 66 (а-c). 
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Рис. 66 (a-c). Больная Д., 34 лет; a- микроаденома (пролакти-нома, 
отмечена стрелкой) правого крыла гипофиза до 5 мм до протонной 
терапии; b- через 6 и 12 месяцев (с). Гипофиз после терапиив виде 

тонкой полоски до 1 мм распластан по дну турецкого 
седла,микроаденома не определяется, в полости турецкого седла 

ликвор.Исходно пролактин 4500 mlu/ml; после протонной терапии через 
год115 mlu/ml. У больной восстановился цикл, возникла 

беременность,благополучно завершившаяся родами (6 лет наблюдалась 
по поводубесплодия). 
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В настоящее время во всем мире радиотерапия прово-
дится с применением пучков гамма-лучей, получаемыхпри 
помощи кобальтовых пушек. В большинстве случаев она 
позволяет решить задачи при неглубоких залеганиях 
объема. Но, если рядом с мишенью, расположеныжизненно 
важные и радиочувствительные структуры иорганы, 
радиотерапия имеет ограничения. Поражающеедействие 
гамма-излучения спадает экспоненциальнопо мере 
проникновения в вещество, поэтому здоровыеткани, 
расположенные на пути пучка, облучаются большей дозой, 
чем сама мишень. Воздействию подвергаются ткани и 
органы, находящиеся за мишенью из-затого, что 
гамма-излучение дает недостаточно резкийспад дозы по 
ходу пучка. Поэтому не всегда удается сфокусировать 
распределение дозы на мишень. В отличие отгамма-лучей, 
доза от протонного пучка увеличивается спроникновением 
его в ткань и имеет четко выраженныймаксимум, за 
которым доза быстро уменьшается до нуля.Боковые 
градиенты такого пучка лучше, чем угамма-лучей. Все это 
позволяет повысить эффективность припроведении 
протонной терапии и уменьшить повреждающее действие 
на окружающие гипофиз структуры [Гра-нов А.М. и др., 
2008]. 
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1.9. Аденопатии гипофиза при гиперпролактинемияхи 
кисты шишковидной железы 

Шишковидная железа (corpuspineale, эпифиз) — 
железавнутренней секреции, участвующая в процессах 
нейрогумо-ральной регуляции роста, полового созревания, 
поддержания гомеостаза, взаимосвязи внутренней среды 
организма иокружающей среды. Имеет нейроглиальное 
происхождение,относится к эпиталамусу промежуточного 
мозга. Морфологически представляет собой непарное 
округлое образованиекрасновато-бурого цвета. 
Анатомически железу взрослогочеловека обычно 
описывают, как орган, имеющий длину5-15 мм, ширину 
3-10 мм, толщину 2-6 мм, массу около170 мг. Располагается 
она по срединной плоскости глубокопод полушариями 
головного мозга. Верхушка её лежит вборозде между двумя 
верхними холмиками четверохолмия,а основание 
направлено кпереди и примыкает к задней частитретьего 
желудочка мозга. Вентральная, обычно более выпуклая, 
поверхность железы находится в своеобразном 
ложе,образованном бороздой, отделяющей друг от друга 
верхние холмики крыши среднего мозга. К дорсальной 
поверхности железы прилежит надшишковидное 
углубление, илинадпинеальный карман, который 
сообщается с полостьютретьего желудочка. Над дорсальной 
поверхностью шишковидной железы нависает спайка свода 
и валик мозолистоготела. Морфологически и 
функционально с шишковиднойжелезой тесно связан 
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субкомиссуральный орган, состоящийиз нескольких слоев 
цилиндрических клеток эпендимы,выстилающих заднюю 
стенку третьего желудочка междуводопроводом мозга и 
шишковидной железой ниже спайкиповодков [Синельников 
Р.Д., 1981]. Субкомиссуральныйорган хорошо 
васкуляризирован, но не имеет собственнойиннервации, на 
5-6-му году жизни он в значительной степениредуцируется. 
Предполагают, что шишковидная железа 
исубкомиссуральный орган представляют собой единый 
комплекс наподобие комплекса гипоталамус - гипофиз. 
Основной функцией шишковидной железы является 
регуляцияциркадных (суточных) биологических ритмов и 
приспособление организма к меняющимся условиям 
освещенности.Полагают, что в процессе эволюции железы, 
она из сенсор- 

« ТЛ « 

ного органа превратилось в секреторный. В 
шишковиднойжелезе содержатся биологически активные 
соединения, впервую очередь такие, как серотонин, 
мелатонин, а такженорадреналин, гистамин и отмечается 
высокая интенсивность обмена этих веществ. Помимо 
биосинтетических предшественников и производных 
серотонина, в шишковиднойжелезе обнаруживаются 
различные биологически активныепептиды, биогенные 
амины, что позволяет отнести клеткижелезы к клеткам 
АПУД-системы. Считается, что шишковидная железа 
представляет собой нейроэндокринный передатчик, 
действующий по принципу «нервный импульс — выброс 
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гормона». Специфическим раздражителем 
дляшишковидной железы служит световой сигнал. 
Освещение(с учетом спектра света) тормозит превращение 
серотонина вмелатонин и другие метоксииндолы и 
способствует накоплению в шишковидной железе 
серотонина и его метаболитов. 
В темноте происходит усиленное превращение серотонинав 
М-ацетил-серотонин, а последнего в мелатонин. Этот про-
цесс осуществляется под влиянием ферментов, 
активностькоторых также зависит от режима освещения. 
Наличиесуточных и сезонных ритмов физиологической 
активностишишковидной железы, совпадающих с ритмами 
секреторнойактивности периферических эндокринных 
желез, позволяетсчитать её регулятором биологических 
часов в организме.Циклический характер синтеза и 
секреции метоксииндоловшишковидной железой 
обусловлен влиянием супраопти-ческого ядра 
гипоталамуса, куда по ретино-гипоталамиче-ским путям 
поступает сигнал с фоторецепторов сетчатки.Предполагают, 
что в связи с высокой чувствительностью кизменениям 
магнитного поля Земли шишковидная железапредставляет 
собой своеобразный «компас», участвующийв ориентировке 
животных в пространстве. Шишковиднаяжелеза обладает 
способностью к дифференциации и последующей 
интеграции данных о разнообразных влиянияхокружающей 
среды на организм и приспособлении к нимсистемы 
гормонального гомеостаза. Влияние шишковиднойжелезы 
на эндокринную систему в основном носит ингиби-торный 
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характер. При удалении железы увеличивается 
массагипоталамуса, нарастает число митозов в клетках 
аденоги-пофиза и повышается содержание гипофизарных 
гормоновв крови. Механизм действия мелатонина на 
гипоталамиче-ском уровне во многом представляется 
неясным. Однакоустановлено парагипофизарное влияние 
мелатонина напериферические эндокринные железы (воздействие на 
корунадпочечников путем изменения активности некоторых фер-
ментов, влияние на экстратиреоидное превращение тироксина в 
трийодтиронин, на концентрацию инсулина в кровии толерантность 
к глюкозе). Доказано действие гормоновшишковидной железы на 
систему гипоталамус - гипофиз -гонады. В некоторых случаях 
шишковидная железа выступает как активатор репродуктивной 
функции. Роль железыкак регулятора циклических процессов в 
системе гипоталамус - гипофиз - гонады особенно существенна для 
женского организма. В норме функция шишковидной железы 
уженщин меняется в соответствии с фазами менструальногоцикла. 
При патологии нарушаются взаимоотношения 
междуфункциональной активностью железы и состоянием 
гонад.Гормоны шишковидной железы угнетают 
биоэлектрическуюактивность мозга и нервно-психическую 
деятельность, оказывая снотворный, анальгезирующий и седативный 
эффект.У больных с депрессией и стойкой бессонницей 
отмеченоуменьшение экскреции мелатонина с мочой. 
Нарушениеритма выделения и интенсивности секреции 
мелатонинанастолько часто сочетается с психическими болезнями, 
чторассматривается некоторыми исследователями как их гене-
тический маркер. 
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Анатомически, глубокое залегание шишковиднойжелезы до 
появления магнитно-резонансной томографии представляло 
определенные сложности в её визуализации. Ранее на КТ она, как 
правило, была видна тольков случаях её обизыствления, увеличения в 
размерах иликонтрастировании. 

С учетом выше изложенного, при оценке репродуктивной 
функции и гипоталамо-гипофизарной системы убольных с 
аденопатиями гипофиза и гиперпролактинэми-ями мы не могли 
пройти мимо описания шишковиднойжелезы. На основании МРТ 
томограмм, выполненныхпри описании гипофиза у здоровых лиц 
20-40 лет (основной детородный период, n= 80), размеры 
шишковиднойжелезы в Т1-сагиттальных сечениях составили - 
длин-ник - 6,1 ±2,5 мм; поперечник, или косой краниокаудаль-ный 
размер - 4,2 ± 0,5 мм. Шишковидная железа в нормепредставлена на 
рис. 67 (a-b). 

Такие отличия размеров шишковидной железы от приводимых в 
анатомических руководствах мы объясняем темфактом, что там 
описываются усредненные значения повсем возрастным группам, 
причем как правило, на пато-морфологическом материале, а не у 
живых людей. Крометого, известен тот факт, что шишковидная железа 
и её пикактивности приходится на детский возраст и к 6 годам 
онаредуцируется, уменьшается в размерах. Сохранение еёили 
увеличение в наших случаях у больных с гиперпро-лактинемиями 
соотносилось с затянувшимся пубертатом,дисменореями, 
гипоплазиями матки и бесплодием. 

В репродуктивном периоде, её увеличение, возможно,также 
обуславливалось приёмом контрацептивных средств,поскольку в 
данном варианте нарастало количество гипер-пролактинемий и 
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аденопатий гипофиза. Это увеличениешишковидной железы носило 
диффузный характер, былоравномерным, часто по типу кисты (рис. 68, 
a-b). 
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Рис. 67 (а, 
b).Шишковиднаяжел
еза в норме,отмечена 
стрелкой(a- 
Т1-сагиттальное,b- 
Т2-аксиальноесечени
я с толщинойсрезов 3 
и 6 мм). 
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Рис. 68 (a, b).a- 
Т1-сагиттальное,b- 
Т2-аксиальноесечение у 
больнойB., 20 лет 
смикроаденомой(пролак
тиномой)передней 
долигипофиза. В 
переднейдоле 
гипофизаопределяетсяги
поинтенсивное наТ1 
включение до 4 
мм,приподнимающеевер
хний 
контургипофиза.Миним
альноерасстояние 
дохиазмы2,5 мм. 
Шишковиднаяжелеза 13 
х 9 мм,сформирована 
потипу кисты 
(отмеченастрелкой), с 
участкомвнутреннегопр
осветления наТ2, 
начальная 
частьСильвиева 
водопроводаподдавлена. 
Признакисиндрома 
селлярнойгипертензии.
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Особое внимание обращал факт совпадений аденопа-тий 
гипофиза, микроаденом и кист шишковидной железыу 
больных с гиперпролактинемиями. Так, если в 
группепрактически здоровых лиц из 80 наблюдений нами 
небыло отмечено ни одного случая кисты, то у больных 
сгиперпролактинемиями в случайной выборке (n= 
35),кисты отмечались в 51,4 % случаев. Ещё больший про-
цент отклонения в размерах шишковидной железы отнормы 
был при аденомах и при приёме контрацептивов,где он 
доходил до 80. В таких случаях, размеры шишковидной 
железы уже составляли: длинник - 9,03 ± 1,85 
мм;поперечник - 5,2 ± 0,8 мм, что значительно 
превышалоразмеры шишковидной железы в контрольной 
группе(p< 0,05; при t= 1,14; n> 30). 

Не исключено, что существуют механизмы не 
толькоугнетающего воздействия на гипофиз с её стороны, 
нои стимулирующего характера. Иначе сложно 
объяснитьувеличение шишковидной железы в случаях 
выраженной гипотрофии гипофиза, синдромах пустого 
турецкогоседла, а такие случаи мы тоже наблюдали (рис. 
69, a-b). 

Увеличение в размерах шишковидной железы, вероятно, 
обуславливается ингибирующим действием на активацию 
передней доли гипофиза. Взаимосвязи между шиш-
ковидной железой и гипофизом намного сложнее, чем 
этопредставляется нами на сегодняшний день. Вместе с 
тем,«ингибирующий» характер увеличения 
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шишковиднойжелезы мы отмечали у больных с 
микроаденомами и аде-нопатиями гипофиза, 
локализующимися как в передней,
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Рис. 69 (a, b).Больной 
Х.,60 лет, с ГБ-2 ст, 
сгиперпролактинемией
.Сагиттальное (a)Т1- и 
аксиальноеТ2-сечения 
(b) столщиной срезов3 
мм без 
примененияконтрастир
ования.Гипофизгипотр
офичен,распластан по 
днутурецкого седлав 
виде тонкой до1,5 мм 
полоски,ножка 
удлинена,стоит 
вертикально.Практиче
скисформировано 
пустоетурецкое 
седло.Шишковидная 
железапредставлена 
четкоочерченной 
кистой17 х 10 мм. 
Начальнаячасть 
Сильвиеваводопровода
поддавлена.
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так и в промежуточной части гипофиза. В форме 
ретен-ционных кист оно было в тех случаях, когда в 
анамнезеотмечались детские инфекции, такие как корь, 
краснуха,ветрянка, скарлатина, риносинуситы, а также 
травмы иинфекции в родах. При контрастировании с 
омнисканомили магневистом края таких кист и сами кисты 
хорошонакапливают контраст (рис. 70, a, b). 

Характерной особенностью таких кист 
шишковиднойжелезы было отсутствие какой-либо 
динамики за периоднаблюдения от 5 до 10 лет (рис. 70, с-e). 

В 2-х случаях отмечалось нарастание размеров 
кистышишковидной железы, потребовавшие консультации 
нейрохирурга. Чаще всего колебания размеров кисты 
составляли 3-4 мм и при наблюдении на протяжении 
5-летнегопериода они хирургического лечения не 
требовали. В трёхслучаях из общего количества 
наблюдений больных сгиперпролактинемиями были 
выявлены опухоли шишковидной железы (в 2-х случаях - 
герминомы, в одном -менингиома, рис. 71, a-c). 

Рис. 70 (a, b). Больной С., 33 лет, до (а) и после (b) контрастиро-
вания омнисканом, выполненные в Т1 сагиттальных сечениях с тол-
щиной срезов 3 мм. Микроаденома левого крыла гипофиза до 4 
мм,гипертрофия шишковидной железы, 12 х 10 мм, неоднородностьеё 
структуры. Участки уплотнения чередуются с усилением сигнала 
характерным для кист. Контраст преимущественно включаетсяпо 
капсуле кисты. Стрелкой отмечен участок уплотнения в передних 
отделах в кисты, не дающий накопления парамагнетика. Силь-виев 
водопровод проходим, несколько уменьшена в объеме 
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цистерначетыреххолмия. Имеется заметный гипертензионный 
синдром.



263 

 

 

Рис. 70 (с-е). Сагиттальные сечения больной К., 23 лет с микроаденомой 
левого крыла гипофиза, увеличенной и уплотненной шишковидной 

железой, снятой в 2004 г. (с) до контраста и после введения омнискана 
в/в,15,0 (d); e- исследование с контрастированиемв 2009 г., с 

интервалом в 5 лет. За период наблюдения отмечен прирост в размерах 
аденомы гипофиза по всем направлениям в пределах 2 мм, в то время 

как объем кисты шишковидной железы осталсябез динамики. 
Шишковидная железа уплотнена в центре, контраствключается по 

капсуле кисты. 
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Герминомы по данным [Edelman, RobertR., 1990]вообще 
наиболее часто встречаемые опухоли шишковидной 

 

Рис. 71 (а - до контрастирования, b-c- после введения 
оптимарка).Больная И., 60 лет. Герминома шишковидной железы, 

гипотрофиямозолистого тела, гипофиза; 
гипертензионно-гидроцефальный синдром, обусловленный 

компрессией Сильвиева водопровода объемным образованием, 
выражен перивентрикулярный отек. Образование активно накапливает 

контраст. Стрелкой отмечено объемноеобразование шишковидной 
железы. 
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железы. Интересен факт совпадений аденопатийгипофиза, 
гиперпролактинемий и риносинуситов, которые по нашим 
данным отмечались в 30 % случаев и требовали особой 
тактики в лечении. Элементы аденопатиисо стороны 
передней дольки гипофиза наблюдались болеевыражено, 
если воспалительный процесс локализовалсяв основной 
пазухе по задним отделам, прилегающим ктурецкому седлу. 
В трёх случаях наряду с аденопатией имикроаденомами мы 
встречались с гипофизитами, возникшими, опосредованно, 
как реакция на воспалениев основной пазухе. Пример 
выраженной аденопатии имикроаденомы гипофиза в 
сочетании с риносинуситом,требующем в первую очередь 
лечения у ЛОР-врача, приведен на рис. 72 (a-d) и 73 (a-с). 

Рис. 72 (a- до контрастирования, b- после введения 
омнискана).Больная Г., 23 лет, в 2006 г. с риносинуситом, 
гиперпролактинемией,реактивным гипофизитом, выраженной 
аденопатией правого крылагипофиза. Справа в основной пазухе 
пристеночный отек и набухание слизистой, элементы отека по 
передним отделам гипофиза.Купол диафрагмы гипофиза приподнят, 
под ним скопление ликвора6 х 3 мм. Ножка гипофиза стоит 
вертикально. Шишковидная железасформирована по типу мелкой 
кисты 8 х 5 мм. Признаки синдромаселлярной гипертензии.
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Рис.72 (с-d). Та 
жебольная Г., в 2010 
г.Несмотря на прово-
димую 
терапиюпарлоделем, 
построенную без 
учетасинусита 
справа,произошло 
прогрес-сирование 
заболевания. Четко сфор-
мировалась микро-
аденома левогокрыла до 
5 мм, ножкагипофиза 
имеетлевостороннююдев
иацию в пределах2 мм. 
Сохраняетсяполипозно-с
листоенабухание по 
лабиринту 
решетчатойкости и 
основнойпазухе справа. 
Болеезаметным 
сталсиндром внутриче-
репной и эндосел-лярной 
гипертензии.Длинной 
стрелкойотмечено 
проявлениясинусита 
справа ввиде отека и 
набухания 
слизистой,активно 
включающейконтраст, 
короткой -микроаденома 
левогокрыла гипофиза.
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Рис. 73 (а-с). Больной Г., 51 г. С диагнозом Гб 2 ст, риск 3. В анамнезена 
протяжении нескольких лет гайморит с частыми обострениями, выра-

женный риносинусит. Гипертрофия носовых раковин слева и 
искривление носовой перегородки вправо (рис. а). Стрелками отмечены 

гипертрофия слизистой в гайморовой (а) и основной (b) пазухах 
cналичием кист).На момент осмотра проявления реактивного отека 

вокруг гипофиза в видеусиления Т2 сигнала, по задним отделам 
основной пазухи слева и передним отделам спинки турецкого седла. В 
анализах крови гиперпролакти-немия, расцененная как вторичная, на 

фоне полисинусита. Аденопатиялевого крыла гипофиза с 
формированием кисты шишковидной железы14 х 8 мм, что также 

характерно для перенесенных инфекций. 
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1.10. Изменения околоселлярной областии заключение 

Проведенное длительное наблюдение за пациентамис 
патологическими изменениями в гипофизе, обнару-
живаемые при МРТ носят разноплановый характер. 
Каквидим из изложенного, это могут быть как 
обычные,гормонально неактивные микро и макроаденомы, 
так иаденомы смешанного строения. Кроме того в 
селлярнойобласти, как было показано выше могут быть и 
кранио-фарингиомы, и менингиомы, причем стелящегося 
типаи аневризмы, и другие, более редкие изменения, 
такиекак - герминомы. Каждое из них представляет 
определенную клиническую проблему и привлекает 
вниманиеисследователей, иногда по-разному 
интерпретируется. 

Интересен факт обнаружения в селлярной 
областинаряду с кистами и аденомами аномально 
располагающихся сосудистых ветвей, отходящих от 
основной артерии, либо пенетрирующих сосудов в спинке 
турецкогоседла или в основании основной кости по 
кливусу. Иногдаэти сосуды могут проходить 
непосредственно через основания турецкого седла либо 
быть в проекции гипофиза.Тогда они чаще всего 
интерпретируются как микроаденомы, поскольку в Т1 при 
контрастировании дают признак накопления. Среди наших 
пациентом, мы отмечалисемь таких случаев, пример 
изображения одного из нихприводим ниже (рис. 74, a, b). 
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Такие аномально отходящие ветви от сифонов внутренних 
сонных артерий или основной артерии встречаются хотя и редко, но 
при введении контраста дают усиление и соответственно 
интерпретируются как аденомы,поскольку при его введении в Т1 
последовательностиисследователи получают закономерное 
усиление сигнала,но не от предполагаемой микроаденомы, а от 
сосудистойветви. 

Пример еще одного такого случая, четко выявляемого уже при 
последовательном «листании» томограммво фронтальных и 
сагиттальных сечениях, приводится нарисунке 75 (а, b). 

Кроме того, встречаются и относительно благоприятные 
изменения в гипофизе, определяемые некоторымиавторами 
[Аверкиева Е.В., и др. 2011] «условно патологическими», 
изменениями структур хиазмально-селляр-ной области, 
затрудняющими интерпретацию данныхмагнитно-резонансных 
томограмм. Несколько обособленными отклонениями структуры 
гипофиза являютсякисты кармана Ратке - обусловленные 
врожденными особенностями строения хиазмально-селлярной 
области ипатологией диафрагмы гипофиза, что ведет к 
появлениюликворосодержащих полостей, либо остаточных 
структуркармана Ратке [NishiokaH. etal., 2006]. Условно патоло-
гическими отклонениями в структуре гипофиза 
являетсяклиновидный участок в сагиттальной и фронтальной поло-
сти с усилением Т2 сигнала и гиподенсный в Т1, располагающийся 
между передней и задней долькой в гипофизе.
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Рис. 74 (a, b). 
БольнаяМ., 52 г., 
гиперпролак-тинемией, 
интерпретируемой 
ранее, 
какмикроаденома гипо-
физа. В сагиттальных 
сечениях (а, толстая 
стрелка) в 
Т1последовательностив
идно гипоинтенсив-ное, 
четко очерченное до 2 
мм в диаметре 
включение, рас-
полагающееся в ниж-
них отделах 
гипофизана границе 
передней и задней 
дольки.При детальном 
анализе серии 
томограммво 
фронтальных 
(Т2)сечениях (b- 
тонкаястрелка), даже 
без введения контраста 
виднааномально 
отходящая от сифона 
внутренней сонной 
артерии мелкая ветвь, 
идущая вначале кверху, 
азатем 
горизонтально,по 
спинке турецкогоседла. 
Кроме того,видны 
аномально рас-
полагающиеся 
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сосудыосновной кости 
икиста 
шишковиднойжелезы.  
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Рис.75 (а, b).Больная 
П., 67 лет сГБ 2 ст, 
аномалиейразвития 
основнойпазухи и 
аномальнорасполагаю
щимисяветвями 
сосудов восновании 
основнойкости 
(отмеченострелками), 
часть изкоторых 
проникаетв полость 
турецкогоседла и, 
иногда,располагается 
по егокраю 
(а - 
Т1-сагиттальное,b- 
Т2-фронтальноесечен
ия 
безконтрастирования,
стрелками 
отмеченысосуды).



274 

При этом, если данный участок в Т1 является 
гипер-денсным и по сигналу соответствует жировой ткани, 
ав Т2 гиподенсным, то он интерпретируется как остаточные 
структуры - кармана Ратке (рис. 75, с-d). И, соответственно, 
если в Т2 сигнал соответствует ликвору - 
тоинтерпретируется он как киста. 

При интерпретации кист кармана Ратке, следуеттакже помнить и 
об особенностях строения турецкогоседла, особенно его диафрагмы, 
варианты формирования которых, были описаны ранее (рис. 8, 
модифицированная классификация BuschW., 1951). В данном 
случаенаибольшую сложность в дифференциальном диагнозекист 
кармана Ратке составляет полудиафрагмированное седло, когда 
эндосселярно и надгипофизарно будетопределяться небольшое 
количество ликвора обычнотреугольной формы во фронтальных 
сечениях, не имеющего никакого отношения к кистам кармана Ратке 
и ненакапливающая контраст при введении парамагнетика.По 
нашим предположениям, это следует относить к аномалиям 
развития строения диафрагмы турецкого седла,которые могут быть 
начальным этапом формированияселлярной гипертензии при 
описанных ранее механизмах - описанному нами феномену (стр. 43). 
В данномварианте, селлярная гипертензия развивается по цен-
тростремительному механизму, для развития которой втечение 
жизни создается немало условий - перенесенныетравмы, 
инфекционные и аллергические заболевания,токсические 
воздействия, риновирусная инфекция и т. п.
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Рис. 75 
(с,d).Остаточные 
структураи киста 
карманаРатке. В 
сагиттальныхсечения
х Т1 сечениях(с) 
гипоинтенсивныйучас
ток овальнойформы 4 
х 3 ммсоответствует 
кисте(отмечен 
тонкойстрелкой), 
ниже 
егогиперденсный 
Т1участок размером3 
х 2 мм, на 
границезадней и 
переднейдольки - 
остаточнымструктура
м (рис. с -короткая 
стрелка).Рисунок(d)ки
ста вцентре 
треугольнойформы и 
покраю - 
остаточныеструктуры 
карманаРатке.
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Пример такого, полудиафрагмированного турецкогоседла 
показан на томограммах, полученных во фронтальных и 
аксиальных сечениях при использовании тонких до2-3 мм 
сечений (рис. 75, е-f). 

Однако содержание сигнала в таком участке как в Т1так 
и в Т2 взвешенных изображениях может быть различным. 
При контрастировании - если контраст накапливается 
участком и составляет по размерам 4-6 мм вдиаметре - его 
следует относить к микроаденомам; еслинет - к 
псевдокистам кармана Ратке или остаточнымструктурам 
кармана, при условии, если было проведеноотсроченное 
исследование и оно не дало накопленияпарамагнетика в 
данном месте. Важность проведенияотсроченного 
исследования при аденомах смешанного,или кистозного 
строения чрезвычайно важна. По нашимданным, такие 
случаи большей частью относятся к хро-мофобным 
аденомам, которые на начальных этапах дажепри обычном, 
не динамическом контрастировании, специалистами МРТ и 
врачами других специальностей,могут трактоваться и до 
сих пор трактуются, как интра-селлярные кисты, либо 
кисты кармана Ратке. Однако,если проводится отсроченное 
контрастирование, то какправило, такое суждение может 
меняться на прямо противоположное. Ещё раз, подчеркивая 
важность отсроченного контрастирования, позволяющего 
разделить кистыи аденомы гипофиза, ниже мы приводим 
примеры такихизображений на рис. 76 (a-f), с 
использованием новогопарамагнетика - оптимарка.
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Рис. 75 (е, f).e- 
Т2-аксиальное,f- 
Т2-фронтальноесечения 
с 
толщиной 2 и 3 
мм.Стрелкой 
отмеченополудиафрагм
ированное турецкое 
седлос наличием 
Т2сигнала от 
жидкости(на 
томограммахотмечено 
стрелками),располагаю
щейсянадгипофизарно 
уножки 
гипофиза,выполняющей
незавершеннуючасть 
строениядиафрагмы. 
Сигнал отжидкого 
содержимоготреугольно
й формы,вершина 
треугольниканаправлен
а вниз,основание 
кпереди и кверху.  
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Рис. 76 (а, b).Больная 
O.,43 лет с АГ 2 ст, 
сгиперпролактинемией,2
014 г. Сагиттальноеи 
фронтальное Т1сечения с 
толщинойсрезов 3 мм 
безконтрастирования.На 
границе заднейи 
промежуточнойдольки 
определяетсягипоинтенс
ивное в Т1овальное 
образование ссигналом 
характернымдля 
жидкости 
сбелковоколлоиднымком
понентом размером6 х 5 
мм в 
сагиттальныхсечениях и 
9 х 6 мм вофронтальных 
сечениях(показано 
стрелками).
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Следует отметить, что ранее (1999 г.) у данной пациентки, в 
передней доле гипофиза определялось округлое,до 12 мм в диаметре 
образование, которое с учетом выраженной гиперпролактинемии 
(более 5000 mlu/ml), не безоснования интерпретировалось врачами 
эндокринологами и специалистами МРТ как аденома 
(пролактинома)гипофиза. При контрольной МРТ после приёма 
дости-некса, отмечен регресс аденомы (рис. 76, с-d). 

Прием ингибиторов пролактина приводил у даннойпациентки к 
снижению уровня пролактина в крови и егонемедленному 
возрастанию в течение месяца при самостоятельном прекращении 
лечения, сопровождаясь клинической симптоматикой в виде 
галактореи, нагрубания со стороны молочных желез, нарушений 
месячного цикла, колебаний АД. При контрольной томографии 
(2008 г.) с контрастированием отмечен регресс аденомы до 6 мм, в то 
время каккиста задней дольки оставалась без какой-либо 
динамики.На рисунке 76 (е-f) представлены томограммы той же 
больной О., полученные после контрастирования омнисканом. 

Дальнейшее наблюдение за пациенткой показало, чтоона 
достаточно хорошо реагирует на проводимое лечение, поскольку 
отмечался регресс аденомы и нормализация уровня пролактина. В 
тоже время возникал вопрос, вотношении интраселлярной кисты, 
которую при проведении МРТ в других центрах, специалисты 
интерпретировали как кисту промежуточной дольки гипофиза, не 
меняющуюся в размерах на протяжении длительного 
периодавремени и интерпретируемую как кисту кармана Ратке.
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Рис. 76 (с, d).Больная О., 
37 лет,в 2008 г., 
аденомапередней 
долигипофиза 
посленескольких 
леттерапии, 
сагиттальные(Т1) и 
фронтальноеТ1 сечения 
доконтрастирования.Уме
ньшениепролактиномы 
вразмерах до 6 мм,но 
интраселлярносохраняет
ся кистакармана 
Ратке(толстая стрелка 
-киста, тонкая -аденома). 
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Рис. 76 (е, f).Больной О., 
37 лет,2008 г. По 
сравнениюс 
исследованием от1999 г. 
остатки аденомыв 
передней 
долькегипофиза 
составляют5 х 6 мм, 
аденомаблизко 
прилежитк 
хиазмальномуперекрест
у, но несдавливает его. 
Размеринтраселлярной 
кистыбез динамики, 
привведении 
контрастаона 
контрастируетсятолько 
по перифериии с 2008 г. 
онаинтерпретируется 
каккиста кармана 
Ратке.Больной 
рекомендованодальней
шеенаблюдениеэндокри
нолога, 
приемдостинекса, 
МРТконтроль.
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В наше поле зрения больная вновь попадает лишьв 2014 
г., поскольку до этого она контроль МРТ проходила в 
других местах. Выбор больным в этих случаяхдругих мест 
исследования обычно определяется наличием бесплатной 
страховки, возможностью использования полюса, либо 
просто - перепроверкой полученныхданных самим 
пациентом или врачом. Ниже мы приводимрезультаты 
отсроченного контрастирования у больной О.,выполненной 
в 2014 г., позволившей окончательно определиться по 
поводу кисты промежуточной дольки гипофиза (рис. 77, 
а-d), когда исследование было выполнено соптимарком (в/в 
- 10.0) 

Таким образом, отсроченное контрастирование, хотяи 
затягивает исследование у пациента по времени, 
онопозволяет дифференцировать простые кисты от аденом. 
Как было показано выше, речь уже пошла не о простой 
пролактиноме, преобладающей по 
клиническимпроявлениям до 2008 г. у больной О., а о 
смешаннойформе аденомы, т. е., - пролактиноме и 
хромофобнойаденоме. Отсроченное контрастирование и 
накоплениепарамагнетика позволило также определиться в 
пользудиагноза смешанной формы аденомы, а не кисты 
кармана Ратке, как это изначально 
интерпретировалосьспециалистами, поскольку кисты 
кармана Ратке, какуже отмечалось выше - не накапливают 
контраст. 
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Это суждение следует дополнить тем мнением, чтопсевдокисты 
гипофиза обычно больше по размерам остаточных структур кармана 
Ратке и встречаются чаще. 
Еще более редко, могут наблюдаться эктопированныеостатки 
кармана Ратке, которые могут располагатьсянепосредственно под 
гипофизом - в основной кости идаже содержать в себе клетки, 
продуцирующие гормоны.Но в данном случае речь будет уже идти об 
эктопирован-ных микроаденомах. Пример такой кисты гипофиза при-
водится на рисунке 78 (а-b). 

Гистологически кисты кармана Ратке соответствуютскоплению 
амилоидных масс, образовавшихся из десква-мированного эпителия 
глоточного кармана, сохранившихся в рудиментарной щели кармана 
Ратке [ByunW.M.,NishiokaH., etal. 2006]. Частота встречаемости 
остаточных структур кармана Ратке составляет 29,7 %. В 
нашемисследовании гипоинтенсивные участки между передней и 
задней долькой до 1-2 мм мы относили к норме,либо как варианты 
аденопатии, а более значимые, до 4 ммвстречаются не так часто (мы 
наблюдали всего таких 7случаев). К условно патологическим 
отклонениям иногда можно и отнести атипично располагающиеся 
сосудыв структуре гипофиза, что затрудняет интерпретацию аденом и 
кист кармана Ратке. При введении контраста сосудвиден более четко, 
но требуется в этой связи трехмернаяреконструкция в сосудистом 
режиме, либо проведениедополнительных сечений по ходу 
сосудистого русла. Этодает четко гипоинтенсивный сигнал потока от 
крови пососуду в Т2-Т1 последовательностях. Выше мы уже при-
водили несколько таких случаев (рис. 74-75).
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Рис. 77 (a-d).МРТ 
больнойО., 43 
лет,выполненное 
сучетом 
отсроченногоисслед
ования(через 50 мин 
послеконтрастирова
нияоптимарком).Ис
ходное Т1сечение 
(а), гдечетко 
определяласькистоз
ная 
полость,интерпрети
рованнаякак киста 
карманаРатке. 
Томограммапосле 
введенияпарамагнет
ика(b, 15 на 
минутесканировани
я);с-d- 
отсроченныетомогр
аммы через50 
минут, где 
четковидно 
накоплениеконтрас
та в зонекисты, 
позволившееисклю
читьпсевдокисту и 
кистукармана Ратке.
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Рис. 78 (а, b). Т1-фронтальное (а) и Т2 аксиальное (b) сечения. В левойдоле 
гипофиза определяется гипоинтенсивная в Т1 и гиперинтенсивная(Т2) полость 

4 х 8 мм заполненная ликвором (отмечено стрелками). 
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Таким образом, магнитно-резонансная томография 
гипофиза позволяет в большинстве случаев решать 
клиническиезадачи связные с динамическим наблюдением 
за больными спатологией гипофиза, выявлять ранние 
стадии не только аденом, но и аденопатий гипофиза. 
Отработанные методическиеподходы по оценке селлярной 
области, способы расчета объема гипофиза при 
«вариантных», неправильных формах егостроения и 
диагностика ранних стадий селлярной гипертен-зии 
позволила эффективно наблюдать за динамикой изменений 
аденом на этапах хирургического и 
терапевтическогометодов лечения. Проспективное, на 
протяжении десяти,а в некоторых случаях уже 20 лет 
наблюдения за больнымигиперпролактинемиями, 
убедительно показало важностьдинамического МРТ 
контроля за данной группой больных,позволило выработать 
оптимальную тактику ведения с точкизрения как МРТ 
диагностики, так и эндокринной терапии. Убольных с 
артериальной гипертензией оценка 
гипоталамо-гипофизарной области должна обязательно 
включать МРТ,которая в большинстве случаев помогает 
разобраться со многими патофизиологическими 
феноменами. 
При обследовании больных с гиперпролактинеми-ями в 
обязательном порядке следует обращать внимание на 
наличие перенесенных инфекций в анамнезе,прием 
лекарственных препаратов, возраст пациента, наличие либо 
отсутствие воспаления в придаточных пазухах, кист в 
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шишковидной железе. На сегодня, наличиекист в 
шишковидной железе при гиперпролактинемиях,по нашим 
данным, может указывать на имеющийся какой-то,еще не 
обозначенный клиницистами Ко-фактор в шишковидной 
железе, который, вероятно, будет выделен из неё 
вближайшее время. Вероятно, он должен обладать 
двоякимдействием по механизму обратной связи - на 
этапах ростаорганизма как стимулирующим, так и 
ингибирующим влиянием на гипофиз. На наш взгляд это 
важное предположение, вытекающее сегодня из данного 
исследования, пока ввиде гипотезы, потребует в 
дальнейшем более углубленногообследования, но уже с 
точки зрения эндокринологии и патофизиологии. 
Кисты шишковидной железы размерами до 12 мм 
какправило критически не сдавливают Сильвиева водопро-
вода, а при проспективном наблюдении в течение 5-10 
лет;могут колебаться в размерах в пределах 3-4 мм, что 
чащевсего обуславливается различными причинами (веноз-
ный застой, колебания давления, травмы, 
интеркурентныеинфекции и т. п.). Область шишковидной 
железы включает всебя кроме самой железы, пинеальную 
цистерну, базальныевены Розенталя, внутренние 
церебральные вены и большуюмозговую вену Галена. 
Опухоли этой локализации эмбриональные, из них 
наиболее часто встречаются герминомаи тератома. 
Паренхиматозные новообразования - явлениеотносительно 
редкое. Герминома возникает из остатковэмбриональных 
клеток, составляя приблизительно 60 %опухолей 
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пинеальной области; оставшиеся 20-40 % локализуются в 
супраселлярной цистерне. Интракраниальныегерминомы 
практически всегда располагаются по средней линии. При 
КТ герминому описывают как гомогеннуюопухоль 
повышенной плотности, в которой 
определяютсякальцификаты. Накопление контраста 
наблюдается практически всегда и в типичных случаях 
является гомогенным.При МРТ в Т1 последовательности 
эта солидная опухольвыглядит изоинтенсивной или 
несколько гипоинтенсивнойотносительно серого 
вещества. Как и при КТ, она активнонакапливает 
парамагнетик. Основой диагноза является локализация 
опухоли в пинеальной области или в супраселляр-ной 
цистерне. В целом, из-за высокой чувствительности 
клучевой и химиотерапии пациенты с 
интракраниальнымигерминомами имеют хороший прогноз 
(5-летняя выживаемость - 95 %) [Корниенко В.Н., 2004]. 
Контрольные исследования МРТ с контрастированием 
необходимо проводитьисходя из клинических показаний, а 
также для исключениярецидивов образования. 

Возникновение объёмов и значимого увеличения кист 
внаших наблюдениях не было, хотя изначально в - 3-х слу-
чаях, описанных выше, наблюдались опухоли (2-х случаях 
-герминомы, 1 - менингиома), верифицированные в 
последующем интраоперационно. 

В исследовании Аверкиевой Н.Е. и соавт., (2011) приво-
дятся собственные случаи наблюдения кист и 
остаточныхструктур кармана Ратке и дается наиболее 
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полный обзор.По данным авторов средние размеры 
остаточных структуркармана Ратке составили 4,3 ± 1,3 мм 
(вертикальный), 7,4 ±3,1 мм (поперечный), 3,2 ± 0,8 мм 
(переднезадний). Обсуждаются кисты кармана Ратке с 
различными типами сигналов,с изо-и гиперинтенсивным на 
Т1ВИ, гипоинтенсивным на 
Т2ВИ содержимым. Гистологически подтверждено 
наличиев таких кистах мукоидного содержимого с высоким 
процентом белка (что объясняет яркий на Т1-ВИ сигнал) и 
сниженным содержанием воды, что приводит к резко 
гипоинтенсив-ному сигналу на Т2ВИ [NishiokaH., atal., 
2006; BonnevileF. etal., 2006]. В тоже время псевдокисты 
кармана Раткехарактеризуются большими размерами 
(вертикальный - 7,7± 2,1 мм, переднезадний - 6,8 ± 3,3 мм), 
причем псевдокистыкармана Ратке предполагают 
накопление в рудиментарномкармане мукоида, что 
приводит к увеличению образованияв размерах и 
изменению его гистологической структуры[KasperM., atal., 
1989]. 
Кроме того, гиперинтенсивный на Т1- сигнал от содержи-
мого кармана Ратке связывают с наличием мукоидного 
материала, который в ряде случаев является признаком 
хронического воспалительного процесса и может 
сопровождатьсягормональной дисфункцией [LawsE.R., 
atal., 2004; SadeB.et. al., 2005], причем в такой ситуации по 
нашим данным,возможно краевое накопление контраста, 
когда эти процессысопровождаются риносинуситами, либо 
гормонально активными клетками, как это было показано 
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на рис. 76 (f). Намимпонирует клиническая точка зрения 
авторов [АверкиеваН.Е. и др. 2011] разделения пациентов с 
выявленными МРТ -признаками условно патологических 
изменений структургипофиза на три группы - 
бессимптомные, симптоматические, и случайные. 
Бессимптомные изменения - остаточныеструктуры кармана 
Ратке или кисты кармана Ратке выявленыслучайно при 
проведении исследования головного мозгапо показаниям, 
не связанным с эндокринными дисфункциями; 
симптоматические - эндокринные дисфункции 
отчастисвязаны с выявленными изменениями структур 
хиазмально-селлярной области: например, умеренная 
гиперпролактине-мия обусловленная воздействием на 
аденогипофиз, воронкугипофиза кистой кармана Ратке или 
эндоселлярной ликвор-ной кистой; случайные - 
исследование хиазмально-селлярнойобласти проведено в 
связи с наличием эндокринной симптоматики. В двух 
последних случаях, неверная трактовка выявленных 
изменений гипофиза приводит к 
гипердиагностикемикроаденом гипофиза, и может повлечь 
за собой ошибочную тактику лечения. 

Объемные образования кармана Ратке, при условии 
компрессии хиазмы и быстрого роста требуют 
оперативноголечения, т. к. в большинстве являются 
краниофарингиомами[KimJ.E., etal., 2005; BenvenisteR.J., 
etal., 2004]. Ряд такихнаблюдений с постоперационным 
контролем описано намивыше. Асимптомные образования 
в турецком седле подлежат лишь динамическому 
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наблюдению, не требуют хирургического лечения и 
некоторые авторы интерпретируют их какинцинденталомы 
по аналогии с гормонально неактивнымиобразованиями в 
надпочечниках малых размеров [Денисова Л.Б. и др., 2004; 
OyamaK0., etal., 2005; Ветшев П.С. идр., 2007]. 
Эти случаи как и данные литературы [GillamM.P. etal.,2006] 
подтверждают тот факт, что при пролактиномах ведение 
пациентов консервативным способом вполне 
оправдано.Регресс клинической симптоматики особенно 
выражен примикроаденомах гипофиза, связанных с 
дисфункцией щитовидной железы, приёмом 
контрацептивных средств, а такжепри 
микропролактиномах (размер гипоинтенсивных включений 
в передней доле 4-6 мм), аденомах, размеры которых 
непревышали 10 мм. Следует также помнить, что регресс 
морфологических изменений в гипофизе при аденоме 
отстает отданных эндокринных анализов, т. е. имея 
нормальные показатели, достигнутые на ингибиторах 
пролактина, в анализах,нельзя утверждать, что вы 
получили сразу изменение в размерах аденомы. Значимый 
регресс аденомы наступает через8-12 мес. Именно исходя 
из этих соображений, мы вывелиоптимальные сроки 
наблюдения за пациентом с точки зрения МРТ и разделили 
патологические изменения в переднейдоле гипофиза на 
аденопатии (мелкие гипоинтенсивные наТ1 включения до 
1-2 мм в передней доле гипофиза числомот 1 до 4-х, не 
склонные к слиянию), микроаденомы - размеры 4-6 мм, 
аденомы (6-10 мм) и макроаденомы - размеры аденом были 
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более 10 мм. В большинстве эти случаитребуют 
консервативной тактики лечения у эндокринолога,но 
подход с точки зрения МРТ-наблюдения должен 
бытьразный. Так, при изменениях гипофиза, обусловленных 
аде-нопатиями, со стабильной эндокринной картиной 
гормонов, или небольшим их повышением, достаточно 
проведение МРТ - гипофиза 1 раз в 2 года; при аденомах, 
размеркоторых составляет 4-6 мм - 1 раз в 1,5 года; при 
пролак-тиномах размером 6-10 мм - 1 раз в год. Следует 
отметить,что в процессе динамического наблюдения за 
больными саденомами гипофиза при гиперпролактинемиях, 
следуетдобиваться перевода аденомы в аденопатию, а при 
уменьшении размеров включений до 2-3 мм обязательно 
долженосуществляться в дальнейшем гормональный 
контроль раз в3-6 мес. При этом нет необходимости, как 
понимают некоторые эндокринологи, в проведении 
магнитно-резонанснойтомографии на этапах лечения 
бромокриптином или дости-нексом каждые полгода. 
Оптимальным можно считать, когдаконтроль над 
ситуацией у больного ведется в 
содружествеврача-эндокринолога и специалиста МРТ. 

Несколько иного подхода требуют 
макроаденомыгипофиза после проведенного 
хирургического лечения.Там тактика их повторного МРТ 
обследования определяется клинической картиной 
заболевания, а иногда можетпросто определяться быстро 
меняющейся ситуацией.При стабильной клинической 
картине обычно достаточнонаблюдения одного раза в 6 
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мес., если гистологически невыражена атипия и 
полиморфизм клеток. Иногда повторного обследования 
могут потребовать и другие острыесостояний у больных с 
аденомами, напрямую с ними несвязанные. Так, мы 
наблюдали у больных АГ транзитор-ные ишемические 
атаки, острые нарушения мозговогокровообращения и, 
даже, присоединившиеся интерку-рентные инфекции - 
энцефаломиелит (два случая), внутренний отит с 
пристеночным тромбозом поперечногосинуса (1), 
ретробульбарный абсцесс (один случай). Поэтому у 
постоперационных пациентов говорить о кратности 
проведения контрольных исследований несколькосложнее, 
но как мы показали в своих примерах ранее, впервые 
месяцы после операции контроль из-за отека мягких 
тканей за радикальностью операции при 
транссфено-идальном доступе, лучше проводить на КТ, и 
лишь спустя6 месяцев - более четко объем визуализируется 
на низко-польном магнитно-резонансном томографе. 
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