
Болезни желез 
внутренней секреции



Патология гипофиза



Заболевания гипофиза

■ Гипофиз анатомически состоит из 
передней (аденогипофиз) и задней 
(нейрогипофиз) доли.

■ Аденогипофиз состоит из 
эозинофильных клеток (пролактин, 
СТГ), базофильных клеток (АКТГ, 
ТТГ, МСГ), хромофобных клеток 
(ФСГ, ЛГ)

 



Гипофиз



Патогенез аденом гипофиза

■ Развитие аденом гипофиза связано с 
мутацией гена GNAS1, локализованного в 
хромосоме 20q13, кодирующего белок Gsα, 
относящегося к семейству белков 
сигнальной трансдукции G (гуанидин 
нуклеотид-связанных белков). Эта 
мутация приводит к постоянной 
генерации цАМФ и нерегулируемой 
пролиферации клеток. Реже аденомы 
гипофиза связаны с мутациями гена 
МЭН-1 типа (менина). 



Аденома гипофиза





BITEMPORAL

HEMIANOPSIA



Эозинофильная аденома
■ Пролактинома
     Наиболее частая форма аденом. 

Гиперпролактинемия характеризуется: 
аменореей, галактореей, утратой либидо и 
бесплодием.

    Соматотрофная аденома



Соматотрофная аденома

■ Проявления: гигантизм и акромегалия
■ Признаки акромегалии:
■ Увеличение надбровных дуг, нижней 

челюсти (прогнатизм), расширение 
межзубных промежутков (диастема), 
макроглоссия, укрупнение стоп и кистей, 
гиперплазия желез внутренней секреции, 
висцеромегалия, артериальная гипертензия, 
сахарный диабет, сердечная недостаточность



Лицо больного с акромегалией



Гиперпродукция АКТГ

■ Причины: аденома или гиперплазия 
базофильных клеток аденогипофиза. 

■ Признаки: прогрессирующее 
ожирение по верхнему типу, 
лунообразное лицо, гипертрихоз, 
гирсутизм, стрии на коже живота и 
бедер, артериальная гипертензия, 
сахарный диабет, остеопороз и 
гиперкальцемия, камни в почках



Патогенез синдрома Кушинга



Гипопитуитаризм

■ Причины: недоразвитие, кровоизлияния,  
некроз, инфаркт гипофиза. Нейроинфекции, 
опухоли

■ Проявления: 
■ Гипофизарный нанизм (дварфизм, 

карликовость)
■ Церебрально-гипофизарное истощение 

(кахексия) (болезнь Симмондса-Шихана)
■ Адипозо-генитальный синдром ( 

нейроинфекция, опухоль гипоталамо-
гипофизарной области): ожирение, 
гипогонадизм, гипотиреоз, надпочечниковая 
недостаточность, слабоумие



Поражение задней доли гипофиза

■ Несахарный диабет – 
недостаточность выработки АДГ

■ Причины: опухоли, нейроинфекции, 
травмы гипоталамо-диэнцефальной 
зоны

■ Проявления: полиурия, подипсия, 
обезвоживание и электролитные 
нарушения



Патология 
надпочечников



Надпочечники



Надпочечники

■ Корковое вещество:
■ Клубочковая зона – альдостерон (увеличение 

реаборбции натрия и хлора, секреции калия, 
увеличение осмолярности крови, задержка 
воды в организме)

■ Пучковая зона – кортикостероиды (увеличение 
глюконеогенеза, увеличение катаболизма белка, 
усиление синтеза липидов, вымывание кальция 
из депо, снижение активности и апоптоз 
лимфоцитов и нейтрофилов)

■ Сетчатая зона – андрогены и прогестины
■ Мозговое вещество – катехоламины 



Надпочечниковая недостаточность

■ Причины: некроз, кровоизлияния, 
метастазы опухоли, туберкулез, 
амилоидоз, супраренит, гипопитуитаризм

■ Проявления: меланодермия (при 
первичной недостаточности), истощение, 
гипотония, гиперплазия лимфоидной 
ткани, гиперплазия островков 
Лангерганса (гипогликемия)



Надпочечниковая недостаточность



Лицо, больного болезнью Аддисона



Сравнительная характеристика надпочечников в норме, при болезни 
Аддисона и Кушинга



Кортикостерома

■ Аденома из пучковой зоны
■ Синдром Иценко-Кушинга – ожирение, 

стрии, артериальные гипертензии, 
нарушение толерантности к глюкозе, 
иммунодефицит, склонность к 
вторичным инфекциям, остеопороз, 
камни почек, гипокалиемия



Аденома коры надпочечника



Лицо больной с синдромом Кушинга



Патогенез синдрома Кона



Проявления синдрома Кона

■ Артериальная гипертензия, 
гипокалиемия, мышечная 
слабость, сердечная 
недостаточность, аритмии, 
алкалоз



Феохромоцитома



Проявления феохромоцитомы

■ Артериальная гипертензия, 
гипертонические кризы, 
сердечная недостаточность, 
ОНМК, аритмии. Нарушение 
толерантности к глюкозе



Сахарный диабет



Сахарный диабет – группа метаболических 
заболеваний, сопровождающиеся 

гипергликемией. Гипергликемия при диабете – 
результат нарушения синтеза, секреции или 
действия инсулина на клетки. Хроническая 
гипергликемия приводит к повреждению 

внутренних органов.



Регуляция синтеза инсулина



Обмен глюкозы и инсулина



Патогенез сахарного диабета первого типа

■ Патогенез первого типа СД
■ Это аутоиммунное заболевание с разрушением 

островковых клеток Т-лимфоцитами. 
Повреждение развивается по типу ГЗТ, реже 
через антитело-связанную  цитотоксичность. 
Развивается абсолютная недостаточность 
инсулина, склонность к кетоацидозу. Имеется 
наследственная предрасположенность, 
ассоциированная с локусами (HLA-D). Роль 
вирусной инфекции как запускающего 
механизма повреждения островков. 



Патогенез сахарного диабета второго типа

■ 1. Уменьшение чувствительности 
периферических тканей к инсулину 
(инсулинорезистентность). 

■ 2. Неадекватная секреция инсулина 
вследствие β-клеточной дисфункции. 

■ Связь ожирения и сахарного диабета: 
■ Внутриклеточное накопление триглицеридов и 

свободных жирных кислот в тканях при ожирении 
подавляют восприимчивость клеток к инсулину.  

■ Повышение уровня гормонов жировой клетчатки 
(резистин), подавляющих активность инсулина.



Причины вторичного сахарного диабета

■ Заболевания поджелудочной железы: 
хронический панкреатит, кистозный фиброз, 
гемахроматоз, опухоли, панкреатэктомия 

■ Эндокринопатии: Акромегалия, синдром 
Кушинга, тиреотоксикоз, феохромоцитома, 
глюкагонома 

■ Лекарственные препараты: глюкортикоиды, 
гормоны щитовидной железы, α-интерферон, 
ингибиторы протеаз,             
β-адерномиметики, тиазидные диуретики, 
никотиновая кислота, фенитоин     



Нормальный островок Лангерганса и изменения в островках при 
сахарном диабете



■ Патогенез осложнений диабета:
■ Неферментативное гликозилирование
■ Эффекты конечных продуктов гликозилирования: 

стимуляция выброса цитокинов и факторов роста 
макрофагами, увеличение проницаемости сосудов, 
увеличение прокоагулятной активности эндотелия, 
активация синтеза коллагена фибробластами и 
миофибробластами. 

■ Внутриклеточная гипергликемия и активация 
полиольного пути. 

■ Активация протеинкиназы С под действием 
внутриклеточного диацилглицерола. Активация 
неоангиогенеза, фибриллогенеза.



Модификация белков при сахарном диабете



Патогенез основных проявлений сахарного диабета
■ Причины кетоацидоза: дефицит 

инсулина приводит к активации 
липопротеид липазы и 
увеличению уровня свободных 
жирных кислот. В результате 
окисления последних 
образуются кетоны 
(энергетический субстрат при 
отсутствии глюкозы). 

■ Гиперосмолярная 
некетоацидотическая кома ( 
повышенный диурез при 
недосточном потреблении 
жидкости, дегидратация). 



Осложнения сахарного 
диабета

Диабетическая макроангиопатия:
Артериолосклероз
Диабетическая микроангиопатия 
– диффузное утолщение 
базальных мембран капилляров. 
Диабетическая нефропатия – 
утолщение базальных мембран 
капилляров, канальцев почек, 
диффузный и нодулярный 
мезангиальный склероз. 
Папилярный некроз (папиллит) и 
пиелонефрит.
 
Диабетическая нейропатия – 
повреждение различных групп 
периферических нервов. 



Диабетический гломерулосклероз



Диабетическая ретинопатия

■ Ретинопатия: 
■ непролиферативная ( кровоизлияния, 

микроинфаркты, сосудистые аневризмы, 
отек, микроангиопатия)

■  пролиферативная (неоваскуляризация и 
фиброз).



Нормальная сетчатка и диабетическая ретинопатия





Инсулома



Гиперпаратиреоз

■ Гиперпаратиреоидная остеодистрофия( von 
Recklinghausen болезнь): субпериостальная 
резорбция костной ткани, истончение 
коркового вещества кости, расширение костно-
мозговых каналов. Резорбтивные процессы 
индуцирует остеобласты с формированием 
вокруг этих очагов фиброзной ткани. 
Микротрещины в костях приводят к 
кровоизлияниям и развитию грануляционной 
ткани, получившей название «коричневой» 
опухоли. Осложнения: переломы, деформации 
костей, суставные боли.



Гиперпаратиреоз



Гиперпаратиреоз



Патология 
щитовидной железы



Щитовидная железа



Классификация зобов

■ Зоб – патологическое увеличение 
щитовидной железы

■ Формы: 
■ Диффузный, узловой. Смешанный
■ Коллоидный (макрофолликулярный, 

микрофолликулярный, смешанный). 
Паренхиматозный

■ Эпидемический и спорадический
■ Эутиреоидный, гипертиреоидный 

(токсический), гипотиреоидный



Узловой коллоидный зоб



Узловой коллоидный зоб



■ Тиреотоксикоз – состояние связанное с 
повышенным уровнем свободных Т3 и Т4. 

■  Причины:

■ Первичный – диффузный токсический зоб, 
гиперфункциональный (токсический) 
многоузловой зоб, токсическая аденома

■ Вторичный – ТСГ-секретирующая аденома 
гипофиза



Диффузный токсический зоб

■ Причины: образование антител к 
рецепторам тиреоцитов к ТТГ, 
генетическая предрасположенность

■ Проявления и осложнения:
■ Повышенная возбудимость, гипертермия. 

Непереносимость жары. Повышенная 
потливость. Тремор. Мышечная слабость. 
Гипертрофия миокарда и 
миокардиодистрофия, кардиосклероз, аритмии. 
Стеатоз печени, тиреотоксический цирроз, 
гиперплазия тимуса, атрофия коры 
надпочечников. Офтальмопатия. 
Дерматопатия. Истощение. Гипергликемия



Лицо больной с тиреотоксикозом



Тиреотоксический зоб



Тиреоидиты

■ Острые инфекционные
■ Подострый гранулематозный
■ Хронический аутоиммунный тиреоидит 

Хашимото, фиброзирующий тиреоидит 
Риделя



Тиреоидит Хашимото

■ Тиреоидит Хашимото – одна из частых причин 
гипотиреоза.  В основе лежит аутоиммунное 
повреждение щитовидной железы. 
Превалируют больные в возрасте 45-65 лет, 
преимущественно женщины. 

■ Патогенез: активация TCD4+ тиреоидными 
антигенами, выброс гамма-интерферона и 
активация макрофагов (гиперчувствительность 
замедленного типа), прямой цитолиз 
активированными TCD8+,  образование 
антитиреоидных антител с  последующей 
антительной цитотоксичностью и действием 
NK клеток. 



Тиреоидит Хашимото



Признаки гипотиреоза

■ Причины: тиреоидиты, дефицит йода, 
тиреоидэктомия, облучение, 
гипопитуитаризм, антитиреоидные 
препараты

■ Проявления: снижение основного обмена, сонливость, 
медлительность, заторможенность, апатия, запоры, 
гиперкератоз, мукоидный отек кожи и стромы органов 
(микседема), склонность к ожирению. характерные 
изменений лица – одутловатость, огрубленные черт, 
алопеция. Увеличение в размерах языка, глухой голос. 
гиперхолестеринемия, прогрессирующий атеросклероз. 



Лицо больной с микседемой



Опухоли щитовидной железы

■ Аденомы: фолликулярные, С-клеточные, 
онкоцитарные, токсические

■ Раки : папиллярный, фолликулярный, С-
клеточный



Фолликулярная аденома



Генетические основы токсических 
аденом щитовидной железы

  Мутации гена, кодирующего рецептор к ТТГ 
(TSH) или Gs (gsp) белку

                                      ⇓
  Хроническая активация аденилатциклазы и 

цАМФ
                                      ⇓ 

Активация TTF-1 и тиреоид-
ассоциированных генов



Папиллярный рак щитовидной железы



Особенности «папиллярного» 
пути канцерогенеза

� Нет доброкачественного аналога
� Развивается путем одной ключевой мутации
� Связь с перестройкой гена RET
� Выраженные изменения ядерной мембраны, 

хроматина (с начальных стадий опухоли)
� Связь с воздействием  радиации



Особенности «фолликулярного» 
пути канцерогенеза

❖ Ступенчатая трансформация опухоли 
от аденомы к раку

❖ Ключевая ступень малигнизации – 
появление инвазивных свойств

❖ Перестройка ядер и хроматина слабо 
выражена


