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На основании данных, опубликованных в отечественной и зарубежной литературе, 

проведен анализ клинико-гормональных особенностей, современных методов лечения ак-
ромегалии в сочетании с полиэндокринопатией (сахарный диабет, диффузный, узловой зоб, 
гипокортицизм) и кардиоваскулярной патологией. Согласно различным исследованиям, 
снижение качества и продолжительности жизни больных связано с развитием значитель-
ных изменений со стороны эндокринной системы в связи с контринсулярным и стимули-
рующим действием соматотропного гормона и инсулиноподобного фактора роста 1 на ор-
ганы и ткани. Развитие вторичного сахарного диабета выявляется у 16-46% больных, узло-
вых образований щитовидной железы у 30-70%, вторичной надпочечниковой недостаточ-
ности − у 11-20% пациентов. Наиболее частой причиной акромегалии является активная 
опухоль гипофиза – соматотропинома, в редких случаях гиперпродукция соматотропного 
гормона происходит из нейроэндокринных клеток, расположенных эндо- или экстракрани-
ально. Благодаря успехам нейроэндокринологии существенно улучшилась тактика ведения 
пациентов. Цель лечения акромегалии  ̶  достижение клинической и биохимической ремис-
сии заболевания. В настоящее время имеются три основных метода лечения акромегалии: 
хирургический (эндоназальная транссфеноидальная аденомэктомия), медикаментозный, 
лучевая терапия и стереотаксическая радиохирургия (кибер-нож). Дифференцированное и 
комбинированное использование современных лекарственных средств в виде монотерапии, 
а также в сочетании с хирургическим и лучевым лечением, способствует достижению как 
клинической, так и гормональной ремиссии акромегалии, обеспечивая тем самым повыше-
ние качества и продолжительности жизни пациентов.  

В настоящем обзоре литературных данных приводятся современные представления 
об этиологии, патогенезе, клинических особенностях, современных методах диагностики и 
лечения этого заболевания.  

Ключевые слова: акромегалия, полиэндокринопатия, транссфеноидальная адено-
мэктомия, аналоги соматостатина, агонисты дофаминовых рецепторов. 
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Based on the data published in Russian and foreign reference sources, an analysis of clini-

cal-hormonal peculiarities, modern methods of treatment of acromegaly combined with 
polyendocrinopathies (diabetes mellitus, diffuse and nodular goiter, hypocorticoidism) and cardi-
ovascular diseases was conducted. According to different authors,  a decline in the quality and 
duration of life of patients is associated with significant changes in the endocrine system caused 
by contrainsular and stimulating effect of somatotropic hormone (STH) and insulin-like growth 
factor 1 (IGF-1) on organs and tissues. Secondary diabetes mellitus was identified in 16-46% of 
patients, nodular goiter in 30-70%, secondary adrenal insufficiency in 11-20% of patients. The 
most common cause of acromegaly is an active pituitary tumor – somatotropinoma, rarely STH is 
overproduced by neuroendocrine cells, located endo- and extracranially. Recent achievements in 
neuroendocrinology provided significant improvement of management of patients. The aim of 
treatment for acromegaly is to achieve clinical and biochemical remission of the disease. At pre-
sent three basic methods of treatment for acromegaly are used: surgical (endonasal 
transsphenoidal adenomectomy), drug therapy, radiation therapy and stereotactic radiosurgery 
(cyber knife). Differential and combined use of modern medical drugs in the form of monotherapy 
and in a combination with surgical and radiation treatment permits to achieve both clinical and 
hormonal remission of acromegaly improving in this way the quality and duration of life of pa-
tients. In the given review of literature modern concepts of etiology, pathogenesis, clinical peculi-
arities, modern methods of diagnosis and treatment of this disease are presented.  

Keywords: acromegaly, polyendocrinopathy, transsphenoidal adenomectomy, somatostatin 
analogues, dopamine receptor agonists. 
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Акромегалия является тяжелым ней-

роэндокринным заболеванием, которое 
обусловленно избыточной продукцией со-
матотропного гормона (СТГ), инсулино-
подобных факторов роста (ИФР) 1-го и 2-
го типа (ИФР-1, ИФР-2) у людей с завер-
шившимся физиологическим ростом, ха-
рактеризующимся диспропорциональным 
периостальным патологическим ростом 

костей, хрящей, внутренних органов, мяг-
ких тканей, а также нарушением морфоло-
гического и функционального состояния 
сердечно-сосудистой системы, перифери-
ческих желез, обмена веществ. Временной 
промежуток от появления первых симпто-
мов заболевания до установки диагноза 
составляет от 5 до 15 лет. В прошлом сто-
летии распространенность акромегалии 
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колебалась в диапазоне от 40 до 60 случаев 
на 1 млн. человек. В Бельгийском исследо-
вании (2006) эти значения превышали 100 
случаев на 1 миллион [1]. Согласно дан-
ным Московского регистра (2016), на дис-
пансерном учете состоит 506 пациентов с 
акромегалией, из них 138 (27%) мужчин и 
368 (73%) женщин. За три года были заре-
гистрированы 185 больных акромегалией: 
139 женщин и 46 мужчин, – средний воз-
раст ˗ 46 лет. Дебют заболевания прихо-
дится на 3-4-ую декады жизни – самые 
продуктивные для работоспособного насе-
ления. У 144 (26%) пациентов дебют забо-
левания отмечен в возрасте 50-69 лет, у 
103 (20%) – 40-49 и у 99 (19%) – 60-69 лет. 
Соотношение микро-/макроаденом соста-
вило 1,0:1,4 [2]. 

Ведущей причиной спорадических 
форм гигантизма и акромегалии является 
формирование аденомы гипофиза (сомато-
тропиномы) с автономной гиперсекрецией 
СТГ или его активных форм [3]. Отмечено, 
что аденомы являются моноклональными 
опухолями, развивающимися в результате 
соматической мутации GSP-белка (GSP-
онкогена), обеспечивающего димеризацию 
альфа- и бетасубъединиц рецепторных G-
белков, которые в норме под воздействием 
соматолиберина активируют аденилатцик-
лазу и стимулируют внутриклеточное об-
разование циклического аденозинмоно-
фосфата (цАМФ), необходимого для по-
вышения функциональной активности и 
митотической деятельности соматотрофов 
[4,5]. В результате возникшей мутации и 
структурного изменения рецепторных 
белков происходит постоянная активиза-
ция аденилатциклазы с нарушением про-
цессов ее естественного ингибирования, 
что в итоге приводит к избыточной акку-
муляции в цитозоле цАМФ, что, собствен-

но, и служит непосредственной причиной 
неконтролируемой пролиферации сомато-
тропных клеток и повышения секреции 
СТГ. В 20-25% случаев определяются 
смешанные аденомы гипофиза, продуци-
рующие помимо СТГ пролактин, тирео-
тропный гормон (ТТГ), адренокортико-
тропный гормон (АКТГ), лютеинизи-
рующий гормон (ЛГ), фолликулостиму-
лирующий гормон (ФСГ), альфа-
субъединицу. Очень редко (2% случаев) 
причиной развития акромегалии служит 
эктопическая опухоль, которая происхо-
дит из нейроэндокринных клеток с эндо-
краниальной (опухоль глоточного и сфе-
ноидального синуса) или экстракрани-
альной (опухоль легких, средостения, 
поджелудочной железы, гонад, кишечни-
ка) локализацией [5,6]. 

Клиническая картина акромегалии 
складывается как из признаков компресси-
онного воздействия соматотропиномы на 
окружающие ткани (головная боль, гипо-
питуитаризм, сужение полей зрения, гид-
роцефалия, гипоталамические расстрой-
ства), так и из множественных системных 
проявлений, вызванных длительной про-
дукцией СТГ и ИРФ-1 [6]. 

В дебюте заболевания существенное 
влияние на скорость роста, гормональную 
активность соматотропиномы, характер 
осложнений оказывает возраст больного. В 
молодом возрасте клиническая картина 
характеризуется осложнениями, обуслов-
ленными масс-эффектом (неврологиче-
ские, зрительные нарушения, парциальная 
гипофизарная недостаточность), степень 
выраженности которых связана с объемом 
опухолевой ткани напрямую. У больных 
пожилого возраста в начале заболевания 
доминируют метаболические и полиор-
ганные нарушения, связанные с поздней 
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диагностикой, возрастными изменениями, 
продолжительностью активной стадии 
[1,4,6]. Отмечается характерное укрупне-
ние черт лица (скуловых костей, надбров-
ных дуг), прогнатизм, гипертрофия мягких 
тканей (губ, носа, ушей). Выявляется про-
грессирующий рост окружности головы, 
увеличение стоп, кистей, утолщение паль-
цев. Появлению грубого низкого голоса 
способствует расширение воздушных па-
зух и увеличение голосовых связок [5,7].  

Частое осложнение акромегалии – 
акромегалическая кардиомиопатия – 
встречается у пациентов любого возраста. 
Для нее характерно возникновение нару-
шений сердечного ритма, а также гипер-
трофия миокарда левого желудочка 
(ГМЛЖ). Если гормональные нарушения 
при акромегалии вовремя не скорректиро-
ваны, то кардиомиопатия приводит к раз-
витию диастолической сердечной недоста-
точности [7,8]. Формирование артериаль-
ной гипертензии у пациентов связано с ин-
сулинорезистентностью, задержкой на-
трия, воды, повышенным сосудистым то-
нусом, сниженной продукцией предсерд-
ного натрийуретического пептида [8,9]. По 
данным ряда авторов, степень повышения 
АД больше коррелирует с длительностью 
заболевания и возрастом больного, чем с 
уровнем гормона роста [9,10].  

Поражение центральной и перифери-
ческой нервной системы вызвано агрес-
сивным ростом соматотропиномы и сдав-
лением периферических нервных стволов 
отечными мягкими тканями и костными 
образованиями [10,11]. Увеличение  внут-
ричерепного давления и компрессия диа-
фрагмы турецкого седла опухолью вызы-
вает головные боли, носящие упорный ха-
рактер [11]. 

Вторичный сахарный диабет − частое 
осложнение акромегалии. Распространен-
ность ранних нарушений углеводного об-
мена при акромегалии составляет, по ре-
зультатам современных исследований, от 
16 до 46% [11,12]. Патогенез вторичного 
сахарного диабета при акромегалии пред-
ставляет собой комплекс изменений, свя-
занных, с одной стороны, с развитием пе-
ченочной и периферической инсулиноре-
зистентности, а с другой – с гиперинсули-
немией [12]. Наличие сахарного диабета у 
больных акромегалией может рассматри-
ваться в качестве дополнительного факто-
ра риска развития атерогенной дислипи-
демии, гиперфибриногенемии и тромбоци-
тарных дисфункций в виде снижения де-
загрегационных свойств и усиления реак-
ций выброса [13]. 

При исследовании структурного и 
функционального состояния щитовидной 
железы в 35-70% случаев можно обнару-
жить ее увеличение с узловыми образова-
ниями или без них. Структурные измене-
ния в щитовидной железе вызваны пря-
мым действием ИФР-1. При гистологиче-
ском исследовании превалируют признаки 
пролиферирующего коллоидного зоба. 
Также наблюдаются аутоиммунный ти-
реоидит, токсический зоб, папиллярная 
цистоаденома. В основном структурные 
изменения в железе развиваются на фоне 
эутиреоза. Гипотиреоз возникает в случае 
множественного узлообразования, в осо-
бенности на фоне аутоиммунного тиреои-
дита (первичный гипотиреоз), а также при 
сдавлении тиреотрофов соматотропино-
мой, что приводит к снижению продукции 
ТТГ (вторичный гипотиреоз). В редких 
случаях возможно возникновение этих со-
стояний одновременно. Тиреотоксикоз при 
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акромегалии наблюдается редко (2-10% 
больных). Описаны редкие случаи вторич-
ного тиреотоксикоза, который является 
следствием гиперпродукции ТТГ смешан-
ной аденомой гипофиза [4,14]. 

Примерно в 11-20% случаев отмече-
ны нарушения функций надпочечников. 
Чаще всего у пациентов выявляется вто-
ричная надпочечниковая недостаточность, 
которая развивается либо при сдавлении 
кортикотрофов растущей соматотропино-
мой, либо после удаления аденомы в по-
слеоперационном периоде [4,15]. 

При наличии характерных жалоб и 
клинических (внешних) признаков акроме-
галии для подтверждения диагноза и опре-
деления дальнейшей лечебной тактики не-
обходимо проведение комплексного лабо-
раторно-инструментального обследования 
[15,16]. В настоящее время основным ме-
тодом лабораторной диагностики является 
определение уровней гормона роста и 
ИФР-1 в крови [1,2,16]. Содержание СТГ в 
норме у здоровых лиц – 5-10 нг/мл, тогда 
как при ремиссии акромегалии этот пока-
затель не должен превышать 2,5 нг/мл 
[16]. Золотой стандарт лабораторной диаг-
ностики акромегалии – оральный глюкозо-
толерантный тест (ОГТТ). Установлено, 
что прием 75 граммов глюкозы приводит к 
снижению уровня СТГ до минимально оп-
ределяемых у 94% здоровых лиц. Забор 
крови проводится натощак и каждые 30 
минут в течение 2 часов после приема рас-
твора глюкозы. Тест расценивается как 
положительный при отсутствии снижения 
уровня гормона роста ниже значения 1 
нг/мл (2,7 мЕд/л). Подобная реакция отме-
чается у большинства больных при актив-
ной стадии акромегалии. Более того, около 
40% пациентов, страдающих данным забо-
леванием, имеют парадоксальное увеличе-

ние уровня СТГ в ответ на повышение 
уровня глюкозы [5,15,17].  

По мнению многих авторов, наи-
лучшим диагностическим критерием, ко-
торый подтверждает избыточную продук-
цию СТГ, является уровень ИФР-1 в 
плазме крови. Преимущества данного 
маркера состоят в следующем: высокий 
уровень ИФР-1 способствует появлению 
типичной клинической картины акроме-
галии; значение ИФР-1 отражает среднее 
значение СТГ за предшествующий день; 
ИФР-1 не подвергается существенным 
колебаниям в течение короткого проме-
жутка времени; даже незначительно по-
вышенный уровень СТГ отражается вы-
соким уровнем ИФР-1 [15,17]. 

Необходимо учитывать, что уровень 
ИФР-1 зависит от пола и возраста, харак-
тера питания. Его изменения (вплоть до 
нормального значения, соответствующего 
полу и возрасту) возможны при недоста-
точности питания любого генеза, печеноч-
ной недостаточности, голодании. Помимо 
определения СТГ и ИФР-1 лабораторными 
маркерами акромегалии являются: уровень 
соматолиберина в крови, тест с тиролибе-
рином и соматолиберином, СТГ в суточ-
ной моче, а также СТГ в крови из нижних 
кавернозных синусов, уровень ИФР-1-
связывающего белка-3. В реальной клини-
ческой практике данные методы лабора-
торной диагностики практически не ис-
пользуют [3-5,15,17]. 

Международным консенсусом опре-
делены основные критерии исключения 
акромегалии: уровень СТГ <1 нг/мл, ИРФ-
1, соответствующий возрастной норме, 
минимальный уровень СТГ после  ОГТТ 
<0,4 нг/мл, средний интегрированный СТГ 
за сутки <2,5 нг/мл [18].  
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Магнитно-резонансная томография 
(МРТ) является основным методом луче-
вой диагностики образований гипофиза 
[5,18]. Проведение данного метода диаг-
ностики позволяет судить о локализации, 
размерах, структуре, распространенности 
патологического процесса и проводить по-
следовательный контроль при лечении без 
ограничения числа исследований [19]. 
Наиболее перспективное направление раз-
вития МРТ, требующее дальнейшей разра-
ботки, − метод динамической МРТ-
диагностики с болюсным введением кон-
трастного вещества. По мнению ряда ав-
торов, динамическая контрастная МРТ об-
ладает рядом существенных преимуществ 
перед обычной контрастной МРТ, так как 
при использовании этого метода исследо-
ватели могут оценить не только факт на-
копления контрастного вещества в опухо-
ли, но и динамику этого патологического 
процесса с выявлением количественных 
временных параметров накопления [19,20].  

Медицинское пособие при акромега-
лии предполагает применение современ-
ных средств хирургического, медикамен-
тозного или лучевого контроля роста и 
секреторной активности аденомы гипофи-
за с учетом выраженности масс-эффекта, 
особенностей клинического течения и со-
матического состояния больных [21]. 
Транссфеноидальная аденомэктомия явля-
ется терапией первой линии при микро-
аденомах и интраселлярных макроадено-
мах [20,21]. 

Хирургический метод также показан 
при возникновении масс-эффекта расту-
щей опухоли, в случаях выраженной кра-
ниалгии, при прогрессирующем наруше-
нии зрительных функций. После опера-
тивного удаления аденомы полная гормо-
нальная ремиссия (с оптимизацией уровня 

ИФР-1 в крови) наблюдается в 70-80% 
случаев, при удалении макроаденомы ре-
миссия достигается лишь у 40-60% паци-
ентов. Факт наличия аденомы больших 
размеров указывает на техническую слож-
ность достижения клинико-биохимической 
ремиссии из-за инвазивного прорастания в 
окружающие структуры. В 43% случаев 
сохраняется продолженный рост и в 2-3% 
случаев – рецидивирующее течение 
[22,26]. Транскраниальный метод исполь-
зуется при невозможности применения 
транссфеноидального. Транссфеноидаль-
ный доступ делится на микрохирургиче-
ский (с использованием микроскопа) и эн-
доскопический. Применяется также мето-
дика микроскопического удаления аденом 
гипофиза со вспомогательным эндоскопи-
ческим контролем. Используя современ-
ные преимущества эндоскопии (оптималь-
ное освещение, феномен эндомикроскопии 
и боковой обзор), возможно интраопера-
ционно выявить границы аденомы, а также 
оценить расположение и размеры остав-
шихся не удаленных частей опухоли. В 
настоящее время в реальной клинической 
практике уже используют трехмерные эн-
доскопы при различных уровнях проведе-
ния сигнала (бинокулярные стержневые 
системы, передача объемного изображения 
посредством компьютерной обработки в 
3D-режиме, системы, эмулирующие ис-
тинное трехмерное изображение) 
[23,24,26]. Боковой обзор эндоскопа по-
зволяет удалить аденому с оптимальной 
стороны, избегая повреждения мозговых 
структур, содержимого кавернозных сину-
сов. При возникновении интраоперацион-
ной ликвореи возможно верифицировать и 
купировать ее [23,26]. 

Как во всей современной хирургии 
вообще, так и в нейрохирургии в частно-
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сти наблюдается тенденция к максимально 
возможному использованию малоинвазив-
ной хирургии. Внедрение и последующее 
усовершенствование транссфеноидального 
доступа позволило добиться снижения ко-
личества постоперационных осложнений. 
Хотя развивающиеся технологии, опыт 
хирурга, знания анатомии помогают избе-
жать многих потенциальных осложнений 
оперативного вмешательства, риск разви-
тия сосудистых повреждений никогда 
нельзя исключить полностью. Это особен-
но верно, если учесть, что число транс-
сфеноидальных операций при различных 
образованиях селлярной области увеличи-
вается [24-26]. 

В последнее время в мировую эндок-
ринологическую практику активно вне-
дряются эффективные фармакопрепараты, 
которые способствуют нормализации на-
рушенной гормональной функции. К ним 
относятся неселективные и селективные 
агонисты дофаминовых рецептов, аналоги 
соматостатина (АС) и блокаторы рецепто-
ров СТГ. Все эти перспективные лекарст-
венные вещества имеют свои преимущест-
ва и показания к назначению [27]. Терапия 
аналогами соматостатина − один из основ-
ных видов медикаментозного лечения ак-
ромегалии [27,28]. Препараты этой группы 
оказывают свое действие непосредственно 
через соматостатиновые рецепторы типов 
2 и 5, что ведет к снижению секреторной 
активности СТГ-продуцирующей аденомы 
[27-29]. В настоящее время в Российской 
Федерации зарегистрированы следующие 
лекарственные вещества из группы АС 
[27-29]: 

А. Октреотид-содержащие: 
1. Препараты короткого действия для 

подкожного введения – Сандостатин, Ок-
треотид, (50, 100 и 300 мкг/мл). 

2. Препараты продленного действия 
для внутримышечного введения – Сандо-
статин ЛАР, Октреотид-Депо, Октреотид-
Лонг в дозировках (10, 20 и 30, 40 мг 1 раз 
в 28 дней). 

Б. Ланреотид-содержащие: препарат 
с продленным действием – Соматулин Ау-
тожель (120 мг 1 раз в 4-8 недель п/к). 

По данным регистра Московской об-
ласти, на фоне стартовой терапии анало-
гами соматостатина в дозе 20 мг полная 
ремиссия заболевания (то есть достижение 
целевых биохимических гормональных 
значений) была отмечена у 23 из 79 
(29,1%) больных, достижение хотя бы од-
ного целевого показателя (или СТГ, или 
ИФР-1) наблюдалось еще у 10 (12,7%) па-
циентов [30]. 

Самый известный оригинальный 
препарат группы октреотид-содержащих 
пролонгированных аналогов соматостати-
на − Октреотид-Депо (Лонг), длительность 
эффекта которого обусловлена включени-
ем активного вещества (октреотида) в 
микросферы, которые состоят из специфи-
ческого поли-DL-лактид-когликолид-глю-
козного полимера, обеспечивающего мед-
ленное высвобождение лекарственного 
вещества из внутримышечного депо 
[27,28,30]. Через определенное время вве-
денные микросферы проходят биодеграда-
цю путем гидролиза. При дозировке пре-
парата 10-40 мг терапевтическая концен-
трация Октреотида-Депо в крови остается 
неизменной в течение 28 дней.  

Другой зарегистрированный в РФ 
оригинальный лекарственный препарат 
продленного АС – Соматулин Аутожель 
120 мг. Его активным веществом является 
ланреотид. Внедрение в структуру препа-
рата D-триптофана приводит к увеличе-
нию стабильности, а D-аланина – избира-
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тельности действия молекулы. Соматулин 
Аутожель 120 мг – это перенасыщенный 
водный раствор ланреотида и молекул во-
ды с образованием геля. К преимуществам 
препарата относятся отсутствие фармако-
логического носителя, продолжительность 
действия (до 56 дней) за счет медленной 
диффузии кристаллов из подкожного депо, 
равномерность фармакокинетического эф-
фекта с отсутствием первоначальных пи-
ков повышенной концентрации, готовая к 
применению лекарственная форма, не-
большой объем вводимого веществ, спо-
соб введения − подкожный. Положитель-
ным качеством Соматулина Аутожель 
также является возможность (по показани-
ям) увеличения интервала между инъек-
циями до 8 недель, что безусловно являет-
ся фактором повышения степени свободы 
и качества жизни пациентов.  

В 1970-1980-х гг. главное место в 
фармакотерапии акромегалии занимал 
стимулятор дофаминергических рецепто-
ров – полусинтетический алкалоид споры-
ньи – бромокриптин, который вызывал па-
радоксальное снижение уровня СТГ при-
мерно у 40-50% больных [27,28,31]. В на-
стоящее время вместо бромокриптина ис-
пользуются селективные и пролонгиро-
ванные D2-агонисты дофамина (квинаго-
лид и каберголин). Каберголин в дозе от 
1,0 до 3,5 мг в неделю у 60-70% больных 
со смешанными аденомами приводит к 
достоверному снижению уровня ИФР-1, а 
в 30-50% случаев происходит его полная 
нормализация. Уменьшение размеров со-
матотропиномы отмечено в 55% случаев. 
Каберголин сохраняет свою доказанную 
эффективность при акромегалии, несмотря 
на это результат его клинического исполь-
зования незначителен: ремиссия наблюда-
лась лишь в 10% случаев [30,31]. Ориен-

тируясь на современные рекомендации, 
использование каберголина при лечении 
акромегалии показано пациентам, которые 
предпочитают прием только пероральных 
препаратов, при отказе от хирургического 
вмешательства, после неполной аденомэк-
томии – при сочетании гиперпролактине-
мии и небольших уровней СТГ и ИФР-1, а 
также в качестве комбинированной тера-
пии пациентов, принимающих максималь-
ные дозы АС [32]. 

В 2000 г. в практику терапии акроме-
галии вошел принципиально новый лекар-
ственный препарат — пегвисомант (сома-
верт, «Pfizer Inc.»), который является ген-
но-инженерным аналогом эндогенного 
СТГ с 9 мутациями, антагонистом рецеп-
торов гормона роста. Один из самых важ-
ных эффектов пегвисоманта − это его спо-
собность к нормализации различных об-
менных нарушений, которые всегда име-
ются у пациентов с акромегалией и явля-
ются основной причиной их инвалидиза-
ции и повышения смертности. Последние 
исследования группы итальянских ученых 
доказали, что лечение пегвисомантом на 
протяжении 18 месяцев ведет к значитель-
ному регрессу проявлений акромегаличе-
ской кардиомиопатии, повышает толе-
рантность к физическим нагрузкам. За-
ключение сделано на основании динами-
ческого исследования различных гемоди-
намических параметров с помощью ра-
дионуклидной ангиографии у пациентов в 
покое и после физической нагрузки. Пег-
висомант нормализует липидный обмен, а 
также уровни лептина и показатели кост-
ного ремоделирования [33].  

Третий метод лечения акромегалии – 
лучевая терапия. Существуют два основ-
ных типа лучевой терапии: традиционная 
фракционная радиотерапия и стереотакси-
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ческая радиохирургия [3,5,34]. Стереотак-
сическая радиохирургия включает: гамма-
нож, кибер-нож и линейный ускоритель с 
применением высокоэнергетических фо-
тонов. В некоторых центрах применяются 
протоновые частицы для проведения сте-
реотаксической радиохирургии [1,35]. Ее 
главное отличие от фракционной радиоте-
рапии – возможность направить однократ-
но большую дозу узким фокусирующим 
пучком на четко ограниченную зону (уча-
сток), что значительно уменьшает число 
осложнений и повышает эффективность 
данного вида лучевой терапии [35]. При 
проведении облучения с помощью метода 
гамма-нож происходит концентрация гам-
ма-лучей, исходящих из 201 источника, 
содержащих радиоактивный кобальт-60, 
на узком поле. Сроки наступления ремис-
сии варьируют от 2 до 7 лет. Лучевая те-
рапия может рассматриваться как допол-
нительный метод лечения после проведен-
ного нейрохирургического лечения (ино-
гда повторного), недостаточной чувстви-

тельности к терапии аналогами соматоста-
тина и высоком показателе индекса про-
лиферации Ki-67 [1,4,35,36,37]. 

Заключение 
Таким образом, современные методы 

диагностики (магнитно-резонансная томо-
графия гипофиза, определение сомато-
тропного гормона и инсулиноподобного 
фактора роста 1-го типа в крови) спо-
собствуют максимально раннему выяв-
лению акромегалии. Использование основ-
ных методов лечения (эндоназальная 
транссфеноидальная аденомэктомия, пер-
вичная и вторичная медикаментозная тера-
пия, стереотаксическая радиохирургия) 
повышает качество и продолжительность 
жизни пациентов. Залогом эффективности 
терапии является длительный период 
поддержания нормальных концентраций 
соматотропного гормона и инсулино-
подобного фактора роста 1-го типа, что 
подтверждается результатами междуна-
родных клинических исследований. 

 
___________________________________________________________________ 
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