
Аденомы гипофиза составляют при-
мерно 15 % от всех интракрани-
альных опухолей [1]. Согласно дан-
ным ВОЗ, заболеваемость ГР-секре-
тирующими аденомами гипофиза
составляет 3,4 случая на 1 млн на-
селения в год. Несмотря на то что
для соматотропина не характерны
гендерные различия, это единствен-
ная опухоль гипофиза, которая ча-
ще встречается у мужчин [2]. Избы-
точная секреция ГР при незавер-
шенном физиологическом росте у
детей и подростков проявляется ги-
гантизмом, а у взрослых, вследст-
вие закрытия эпифизарных зон рос-
та, акромегалией [3]. В отличие от
акромегалии, гигантизм встречает-
ся гораздо реже, что обуславлива-
ет недостаток данных относительно
его распространенности, клиничес-
кой картины и тактики лечения па-
циентов [3, 4]. Однако для этих двух
заболеваний характерны одинаковые
нарушения [5], например спланхо-
мегалия, нарушение толерантности
к глюкозе [6]. Недавно проведенные
исследования показали, что методы
лечения акромегалии являются эф-
фективными и при лечении гиган-
тизма [3, 6–8]. Таким образом, основ-
ная часть нашего обзора посвящена
применению аналогов соматостати-
на (АС) при акромегалии, и лишь

небольшая часть — лечению ги-
гантизма. 

Êëèíè÷åñêèå ïðîÿâëåíèÿ
Обычно акромегалия и гигантизм
проявляются укрупнением черт ли-
ца, расширением и утолщением кис-
тей, стоп, гипертрофией мягких тка-
ней [9]. Характерный клинический
симптомокомплекс обусловлен масс-
эффектом, то есть непосредствен-
ным воздействием аденомы гипо-
физа на окружающие ткани и вли-
янием избыточной секреции ГР на
все системы организма. Распростра-
нение опухоли со сдавлением близ-
лежащих черепных нервов прояв-
ляется моно- или битемпоральной
гемианопсией, офтальмоплегией
и птозом [10]. По мере увеличения
размера опухолевой массы возни-
кающее повышение интраселлярно-
го давления приводит к сдавлению
ножки гипофиза с развитием гипо-
питуитаризма и гиперпролактине-
мии [11]. Избыточная секреция ГР
и ИФР-1 сопровождается пораже-
нием сердечно-сосудистой и дыха-
тельной систем, метаболическими
нарушениями, остеоартропатиями,
поражением кожи и мягких тканей,
что значительно увеличивает риск
преждевременной смерти [12]. Ос-
новной причиной смерти являются

сердечно-сосудистые осложнения,
в частности инфаркт миокарда. Зло-
качественные неоплазии и церебро-
васкулярные заболевания являются
второй и третьей по распространен-
ности причиной смерти при акро-
мегалии [13]. Несмотря на то что
в клиническую картину основной
вклад вносят изменения, обусловлен-
ные гиперсекрецией ГР, не стоит
забывать и о масс-эффекте. Так, моно-
или битемпоральная гемианопсия,
офтальмоплегия, птоз и гипопитуи-
таризм в той или иной степени сни-
жают качество жизни. Более того,
кровоизлияние в гигантскую адено-
му гипофиза может привести к та-
кому жизнеугрожающему состоянию,
как острая апоплексия гипофиза.

Öåëè ëå÷åíèÿ 
è ëå÷åáíûå ñòðàòåãèè 
Успех лечения зависит от несколь-
ких факторов. Считается, что ГР
менее 2,5 нг/мл, молодой возраст и
ранняя диагностика акромегалии яв-
ляются независимыми факторами,
определяющими хороший прогноз
[1]. Следует отметить, что у ряда паци-
ентов отмечается расхождение меж-
ду уровнями ГР и ИФР-1 [15]. Одна-
ко если содержание ГР при случай-
ном определении менее 2,5 нг/мл,
а содержание ИФР-1 (с учетом воз-
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Èçáûòî÷íàÿ ñåêðåöèÿ ãîðìîíà ðîñòà (ÃÐ) îïóõîëüþ ãèïîôèçà ïðèâîäèò ê ðàçâèòèþ àêðîìåãàëèè ó ëèö ñ çàêðûòûìè ýïèôèçàðíûìè
çîíàìè ðîñòà, à ó äåòåé è ïîäðîñòêîâ â ñâÿçè ñ íåçàâåðøåííûì ôèçèîëîãè÷åñêèì ðîñòîì — ê ãèãàíòèçìó. Àêðîìåãàëèÿ ñîïðîâîæ-
äàåòñÿ ðàçëè÷íûìè ìåòàáîëè÷åñêèìè íàðóøåíèÿìè, ïîðàæåíèåì ñåðäå÷íî-ñîñóäèñòîé è äûõàòåëüíîé ñèñòåì. Íîðìàëèçàöèÿ ñîäåð-
æàíèÿ ÃÐ è èíñóëèíîïîäîáíîãî ôàêòîðà ðîñòà-1 (ÈÔÐ-1) ñ ïîìîùüþ õèðóðãè÷åñêîé èëè êîíñåðâàòèâíîé òåðàïèè ïîçâîëÿåò óìåíü-
øèòü ÷àñòîòó è òÿæåñòü îñëîæíåíèé. Ñîâðåìåííàÿ ìåäèêàìåíòîçíàÿ òåðàïèÿ ñîìàòîòðîïèíîì âêëþ÷àåò â ñåáÿ àíàëîãè ñîìàòîñòà-
òèíà (ÀÑ) — ëàíðåîòèä Àóòîæåëü è îêòðåîòèä äëèòåëüíîãî äåéñòâèÿ (ËÀÐ) è àíòàãîíèñòû ðåöåïòîðîâ ãîðìîíà ðîñòà — ïåãâèñî-
ìàíò. Ïåðâè÷íàÿ ìåäèêàìåíòîçíàÿ òåðàïèÿ ÀÑ ïîäðàçóìåâàåò ïîä ñîáîé ââåäåíèå ïðåïàðàòà êàæäûå 4–6 íåäåëü. Äëèòåëüíîå
èñïîëüçîâàíèå â êà÷åñòâå ïåðâè÷íîé èëè âòîðè÷íîé ìåäèêàìåíòîçíîé òåðàïèè ëàíðåîòèäà Àóòîæåëÿ è îêòðåîòèäà ËÀÐ îáåñïå÷è-
âàåò êîíòðîëü óðîâíÿ ÃÐ è ÈÔÐ-1. Äëÿ ïîâûøåíèÿ ýôôåêòèâíîñòè òåðàïèè ÀÑ ïðè ìèíèìàëüíûõ çàòðàòàõ çàðàíåå íåîáõîäèìî
îïðåäåëèòü ïåðñïåêòèâíîñòü íàçíà÷åíèÿ òàêîé òåðàïèè. Äëÿ äîñòèæåíèÿ ñòàáèëüíîé êîíöåíòðàöèè ïðåïàðàòà â êðîâè äëèòåëü-
íîñòü ëå÷åíèÿ äîëæíà ñîñòàâëÿòü íå ìåíåå òðåõ ìåñÿöåâ. Êàê ïîêàçûâàþò íåêîòîðûå êëèíè÷åñêèå èññëåäîâàíèÿ, ïðåäîïåðàöèîí-
íàÿ ïîäãîòîâêà ÀÑ ïðè íåèíâàçèâíîé ìàêðîàäåíîìå ïîâûøàåò ïðîãíîç åå ðàäèêàëüíîãî óäàëåíèÿ. Â ðÿäå ñëó÷àåâ êîìáèíàöèÿ
ÀÑ ñ ïåãâèñîìàíòîì èëè êàáåðãîëèíîì ïîçâîëÿåò ïîâûñèòü ýôôåêòèâíîñòü òåðàïèè. Òàêèì îáðàçîì, ïîñëå îöåíêè ðèñêà è ïîëüçû
äëÿ êàæäîãî ïàöèåíòà äîëæíà áûòü îïðåäåëåíà îïòèìàëüíàÿ ëå÷åáíàÿ òàêòèêà.



раста и пола) в пределах нормаль-
ных значений, то уровень смертнос-
ти среди пациентов не отличается
от популяционной [16].

Современная терапия соматотро-
пином включает в себя хирургичес-
кое лечение, медикаментозную те-
рапию и радиотерапию [14]. Главной
целью лечения является удаление/
уменьшение опухоли гипофиза и
нормализация уровня ГР и ИФР-1
[12, 16]. Все методы лечения облада-
ют своими недостатками и преиму-
ществами, однако конечной целью
является уменьшение смертности
и предотвращение развития ослож-
нений. В настоящее время методом
выбора при микроаденомах и неин-
вазивных макроаденомах, особенно
при наличии компрессии, является
транссфеноидальная аденомэктомия.
При удалении микроаденомы био-
химическая ремиссия (достижение
целевых значений ГР и ИФР-1) наб-
людается в 75–95 % случаев, тогда
как при неинвазивной макроадено-
ме — в 40–68 % случаев [14]. К прог-
ностическим факторам эффектив-
ности предстоящего хирургическо-
го вмешательства относятся: размер
опухоли менее 2 см и содержание
ГР менее 50 нг/мл [16]. Однако для
40–60 % макроаденом характерна
инвазия в кавернозный синус и тре-
тий желудочек, что делает невозмож-
ным проведение радикального лече-
ния [14]. Несмотря на то что пол-
ностью удалить такие макроаденомы
невозможно, хирургическая резек-
ция позволяет повысить эффектив-
ность послеоперационной терапии
АС [17, 18]. В качестве медикамен-
тозной терапии используют АС, ан-
тагонисты рецепторов ГР и агонисты
дофамина. Необходимо подчеркнуть,
что в случае отсутствия нормали-
зации ГР и ИФР-1 после хирургичес-
кого лечения рекомендована тера-
пия АС [14]. Радиотерапия должна
рассматриваться как терапия 3-й ли-

нии при неэффективности хирурги-
ческого и медикаментозного лече-
ния [14]. Основным фактором, огра-
ничивающим использование ради-
отерапии, является высокий риск
осложнений, например развитие
гипопитуитаризма [19].

Ìåäèêàìåíòîçíîå ëå÷åíèå
Терапия АС длительностью более
трех месяцев приводит к уменьше-
нию размеров соматотропиномы и
нормализации ГР и ИФР-1 [20]. В нас-
тоящее время существует два эффек-
тивных пролонгированных аналогов
соматостатина: октреотид пролонги-
рованного действия (ЛАР) и ланре-
отид Аутожель (Ipsen, Париж, Фран-
ция) [21–25]. Проведенные сравни-
тельные исследования отмечают
одинаковую эффективность этих двух
лекарственных форм [26, 27]. Нес-
мотря на то что антагонисты рецеп-
торов ГР более эффективны в улуч-
шении качества жизни и контроля
ИФР-1, однако в большинстве случа-
ев на размер опухоли они не влия-
ют [28]. Также, согласно рекоменда-
циям по ведению пациентов с акро-
мегалией, антагонисты рецепторов
ГР могут эффективно применяться
у пациентов с персистирующим по-
вышением уровня ИФР-1 на фоне
максимальных доз АС [14]. Комби-
нированная терапия АС с антагонис-
том рецепторов ГР является эффек-
тивной и позволяет значительно сни-
зить затраты на лечение [29, 30]. Что
касается использования Каберго-
лина, то результаты исследования
R. Abs в 1998 г. показали, что при
акромегалии монотерапия Кабер-
голином является недостаточно эф-
фективной [31]. Однако недавно про-
веденный мета-анализ показал, что
использование Каберголина в ка-
честве монотерапии или в комби-
нации с АС обладает большей эф-
фективностью, чем предполагалось
раньше [32].

Îïòèìèçàöèÿ ëå÷åíèÿ
àíàëîãàìè ñîìàòîñòàòèíà
Êëèíè÷åñêèå ïðåäèêòîðû ýôôåêòèâíîñòè

ìåäèêàìåíòîçíîé òåðàïèè
Как было сказано выше, у пациентов
с соматотропиномой крайне важно
добиться нормализации уровня ГР
и ИФР-1 [16], однако при лечении
АС не у всех пациентов удается до-
биться поставленной цели. К крите-
риям полной ремиссии при лечении
АС в течение года относятся конт-
роль над ГР/ИФР-1, уменьшение раз-
мера аденомы гипофиза более чем
на 20 % или полное отсутствие опу-
холевого остатка на МРТ. Непол-
ная ремиссия подразумевает сни-
жение ГР более чем на 50 % и/или
сохранение повышенного содер-
жания ИФР-1, при этом уменьше-
ние размера опухоли более чем на
20 % может и не наблюдаться
(см. таблицу).

Принимая во внимание высокую
стоимость лечения аналогами сома-
тостатина, до их назначения необ-
ходимо оценить прогностические
признаки, определяющие степень
эффективности этой терапии. Изве-
стно, что клиническими предикто-
рами лечения АС являются размер
опухоли, уровень ГР до лечения,
плотность рецепторов соматостатина
[34–36]. В некоторых исследованиях
было обнаружено, что содержание
ГР > 16,7 нг/мл или 20 нг/мл являет-
ся предиктором неэффективности
предстоящего лечения АС [34, 35].
В работе, проведенной А. Colao с со-
авт., выявлено, что большинство па-
циентов с неинвазивными микроа-
деномами с невысоким содержани-
ем ГР лучше отвечают на терапию
АС (ланреотид Аутожель) [37]. Сог-
ласно данным иммуногистохими-
ческих исследований, к настоящему
времени выявлено 5 подтипов сома-
тостатиновых рецепторов (ССР), при
этом клетки ГР-секретирующих
аденом гипофиза преимущественно

Wang J.W., Li Y., Mao Z.G.
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Òàáëèöà. Êðèòåðèè ýôôåêòèâíîñòè òåðàïèè ÀÑ (äëèòåëüíîñòü ëå÷åíèÿ 12 ìåñÿöåâ)

Áèîõèìè÷åñêèé îòâåò Îòâåò ñî ñòîðîíû îïóõîëè

Ïîëíàÿ ðåìèññèÿ Ñëó÷àéíî èçìåðåííûé óðîâåíü ÃÐ < 2,5 íã/ìë, óðîâåíü 
ÈÔÐ-1 ñîîòâåòñòâóåò âîçðàñòíî-ïîëîâîé íîðìå

Óìåíüøåíèå ðàçìåðîâ îïóõîëè áîëåå ÷åì íà 20 % ïðè ïåðâè÷íîé 
ìåäèêàìåíòîçíîé òåðàïèè.
Ñòàáèëèçàöèÿ îñòàòêà îïóõîëè èëè îòñóòñòâèå ðåöèäèâà ïðè âòîðè÷íîé 
ìåäèêàìåíòîçíîé òåðàïèè ÀÑ 

Íåïîëíàÿ ðåìèññèÿ Ñíèæåíèå ñîäåðæàíèÿ ÃÐ áîëåå ÷åì 50 % îò èñõîäíîãî
è/èëè îòñóòñòâèå íîðìàëèçàöèè ÈÔÐ-1 Âíå çàâèñèìîñòè îò óìåíüøåíèÿ ðàçìåðà îïóõîëè

Ðåçèñòåíòíîñòü 
ê òåðàïèè ÀÑ Íåçíà÷èòåëüíîå óìåíüøåíèå ÃÐ è ÈÔÐ-1 Îòñóòñòâèå óìåíüøåíèÿ ðàçìåðà îïóõîëè ïðè ïåðâè÷íîé ìåäèêàìåíòîçíîé 

òåðàïèè ÀÑ èëè óâåëè÷åíèå ðàçìåðà îïóõîëè ïðè ëþáîì âàðèàíòå òåðàïèè ÀÑ
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экспрессируют 2-й и 5-й подтипы
ССР [38]. При высокой плотности
ССР на клетках опухоли эффектив-
ность терапии АС оказывается выше
[36, 38], однако J. Bertherat с соавт.
такой корреляции не выявили [39].
По-видимому, помимо вышеуказан-
ных факторов, имеются и другие,
которые оказывают влияние на ре-
зультаты лечения АС. Например, у
женщин с акромегалией и гипого-
надизмом дополнительное назначе-
ние эстрогенов к терапии АС способ-
ствовало большему снижению ИФР-1
[40]. Также высокая чувствительность
к АС характерна для пожилых паци-
ентов с сердечно-сосудистыми или
дыхательными осложнениями [41].

Îòáîð ïàöèåíòîâ äî 
íà÷àëà ìåäèêàìåíòîçíîé
òåðàïèè
Учитывая разную чувствительность
к АС, еще на долечебном этапе необ-
ходимо оценить целесообразность
применения терапии длительно дейст-
вующими аналогами соматостатина.
С этой целью используется короткая
проба с октреотидом и сцинтиграфия
с 111In-пентетреотидом [42–44]. Про-
ба с октреотидом достаточно прос-
та: подкожно вводится 50/100 мкг
октреотида короткого действия (San-
dostatina, Милан, Италия). За 30,
15 и 5 минут до введения препарата
исследуется ГР, затем, после введе-
ния октреотида, ГР исследуется каж-
дый час на протяжении 6 часов [42].
Работа S. Lamberts подтверждает на-
личие прямой связи между средним
уровнем ГР через 2–6 часов после
введения 50 мкг октреотида и сред-
ним суточным уровнем ГР после
96-недельной терапии октреотидом
[44]. Таким образом, определение ГР
после введения 50 мкг октреотида
короткого действия позволяет оце-
нить перспективность долговремен-
ного использования АС у пациентов
с акромегалией [44]. Однако в дру-
гих исследованиях такой связи об-
наружено не было [42]. С началом
использования длительно действу-
ющих АС критерии эффективнос-
ти терапии стали более жесткими,
поэтому значение пробы с октреоти-
дом как предиктора целесообразнос-
ти терапии АС нуждается в перес-
мотре, поскольку интерпретация про-
бы влияет на дальнейшую лечебную

тактику. По данным N. Karavitaki,
если в ходе пробы с октреотидом
уровень ГР достигает < 2 нг/мл, то
чувствительность на фоне 6-месяч-
ной терапии ланреотидом составит
92 %, специфичность — 67 %, а по-
ложительная и негативная прогнос-
тическая ценность контроля уров-
ня ГР 92 и 67 % соответственно, а при
6-месячной терапии октреотидом
ЛАР повысится до 100, 80, 94 и 100 %
соответственно [42], однако норма-
лизации ИФР-1 достичь не удается
[43]. По данным мета-анализа, про-
веденным P. Freda с соавт., предвари-
тельный отбор пациентов является
положительным прогностическим
фактором в отношении снижения
ИФР-1 и уменьшения размеров опу-
холи [45]. Несмотря на то что иссле-
дования показывают разные резуль-
таты, проба с октреотидом показала
свою пользу в оценке целесообраз-
ности длительной терапии АС: если
в ходе пробы уровень ГР был подав-
лен, то можно ожидать высокую
чувствительность к терапии длитель-
но действующими АС. 

В отношении сцинтиграфии с 111In-
пентетреотидом в качестве крите-
рия отбора получены противоречивые
данные [42, 46–48]. U. Plockinger с
соавт. обнаружил, что 111In-пентетре-
отид захватывается ГР-секретиру-
ющей аденомой гипофиза независи-
мо от ее иммуногистологического
подтипа [46]. Широкое использова-
ние сцинтиграфии с 111In-пентетре-
отидом ограничивает небольшая вы-
борка пациентов, вошедших в иссле-
дование, отсутствие долгосрочного
наблюдения и разноречивые данные
исследований.

Äîñòèæåíèå äëèòåëüíîé
ñòàáèëüíîé êîíöåíòðàöèè
ïðåïàðàòà â êðîâè
Ланреотид Аутожель представляет
собой ланреотид замедленного выс-
вобождения, период полураспада сос-
тавляет 22 дня. При дозе 40–60 мг
терапевтическая концентрация лан-
реотида Аутожеля сохраняется в те-
чение 30–32 дней [49]. В среднем у
пациентов с акромегалией после 4
инъекций, вводимых каждые четы-
ре недели, уровень ланреотида в плаз-
ме достигал постоянного значения.
При этом средние значения Cmax

составили 3,82; 5,69 и 7,7 нг/мл для

дозировок 60, 90 и 120 мг соответ-
ственно [50]. Максимальная концен-
трация октреотида ЛАР достигает-
ся через 22 дня для дозировки 20 мг
и через 12,6 дней для 60 мг. Сред-
няя концентрация, минимальная и
максимальная концентрация октрео-
тида ЛАР после проведения 3 инъ-
екций в дозе 20 мг с 4-недельными
интервалами составляет 1,216; 1,065
и 1,585 пг/мл соответственно. При
этом концентрация сохраняется пос-
тоянной в течение 28 дней [51]. Та-
ким образом, для получения макси-
мального положительного ответа на
введение АС требуется по крайней
мере 3–4 инъекции с 4-недельным
интервалом. Более того, бoльшая про-
должительность лечения может спо-
собствовать усилению ответа на тера-
пию АС [14]. Так, недавно проведен-
ные исследования доказали бoльшую
эффективность годичной терапии
АС [22, 52, 53] по сравнению с 3-ме-
сячным лечением [21, 53]. Помимо
увеличения процента пациентов, дос-
тигших безопасного уровня ГР и нор-
мализации ИФР-1 на фоне 6-месяч-
ной терапии ланреотидом Аутоже-
лем, также было отмечено улучшение
со стороны сердечно-сосудистой сис-
темы, улучшение параметров сна [54].

Ïðåäîïåðàöèîííàÿ 
ïîäãîòîâêà àíàëîãàìè
ñîìàòîñòàòèíà
Целью предоперационного приме-
нения АС является уменьшение вы-
раженности осложнений акромега-
лии со стороны сердечно-сосудистой,
дыхательной системы, уменьшение
метаболических нарушений, что поз-
волит снизить анестезиологические
и периоперационные риски [54, 55].
Более того, такая предоперационная
подготовка может привести к сни-
жению уровня ГР и ИФР-1, уменьше-
нию размеров опухоли гипофиза, что
повысит прогноз ее радикального
удаления [14]. Основными причина-
ми смерти при акромегалии являют-
ся сердечно-сосудистые заболевания
[12]. К неблагоприятным прогности-
ческим факторам относятся пожи-
лой возраст и длительно сохраняю-
щаяся активность акромегалии. Од-
нако предоперационное использова-
ние АС приводило к уменьшению
частоты сердечно-сосудистых нару-
шений во время и после операции,
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сокращению срока нахождения в
стационаре [55, 57]. Из-за различной
продолжительности предоперацион-
ной терапии АС [55, 57, 62, 64, 65,
70, 78] необходим дальнейший ана-
лиз стоимости/пользы этой терапии.
Улучшение сердечно-сосудистой де-
ятельности может быть достигнуто
уже после однократной инъекции
ланреотида [58], однако, по данным
А. Annamalai, для улучшения рабо-
ты сердечно-сосудистой системы тре-
буется порядка 6 месяцев терапии
АС [54]. Что касается дыхательных
расстройств, к которым в основном
относятся изменение объема легких
и вентиляционно-перфузионные
нарушения, длительное лечение АС
может снизить риск их развития [12,
14]. Однако предоперационное вве-
дение АС не позволяет предотвра-
тить тяжелые респираторные нару-
шения, обусловленные трудностью
проведения интубации во время анес-
тезии из-за гипертрофии мягких тка-
ней гортани, глотки или отека голо-
совых связок [55, 56]. Касательно
метаболических нарушений у нас нет
данных, что они могут привести к
периоперационным осложнениям.
Тем не менее известно, что пациен-
ты с сахарным диабетом относятся
к группе высокого риска по плохо-
му заживлению ран и развитию ин-
фекционных осложнений [59]. Сле-
дует отметить, что сахарный диабет
встречается у 30 % пациентов с ак-
ромегалией [12]. Таким образом, пре-
доперационный контроль гликемии
все же позволит снизить риск разви-
тия осложнений [55]. По данным
А. Colao, 6-месячная терапия АС при-
водила к снижению дозы инсулина
или нормализации уровня гликемии
у пациентов, получающих таблети-
рованные сахароснижающие препа-
раты [57].

До сих пор не установлено влия-
ние предоперационной терапии АС
в отношении уменьшения риска не-
радикального удаления опухоли [55,
57, 62–72]. Послеоперационная би-
охимическая ремиссия акромегалии
(нормализация ИФР-1) наблюдается
в 75–95 % случаев при микроаде-
номе и в 40–68 % случаев при неин-
вазивной макроаденоме [68, 73–77].
При инвазивных макроаденомах про-
водится резекция опухоли [68, 74].
Поскольку частота послеоперацион-

ной ремиссии при микроаденомах
достаточно высока, то предопераци-
онное назначение АС не приносит
дополнительной пользы [63]. Несколь-
ко другой подход при инвазивных
аденомах. Так, Z. Mao с соавт. пока-
зали, что предоперационная подго-
товка АС в течение 1–3 месяцев
увеличивает частоту послеопераци-
онной биохимической ремиссии [78].
Однако полученные результаты мо-
гут быть объяснены кумулятивным
эффектом АС, а не увеличением ра-
дикальности операции. Учитывая вы-
шесказанное, наиболее целесообраз-
ным является предоперационное
назначение АС при неинвазивных
макроаденомах, что способствует
уменьшению размера аденомы и уве-
личивает радикальность операции. 

Ñðàâíåíèå ëàíðåîòèäà
Àóòîæåëÿ è îêòðåîòèäà
ËÀÐ
Несмотря на то что в руководстве по
ведению пациентов с акромегалией
указывается на сходную терапевти-
ческую эффективность ланреотида
Аутожеля и октреотида ЛАР [14], ряд
проспективных крупномасштабных
рандомизированных исследований
четкого ответа на этот вопрос не да-
ют [62, 64, 67, 69, 70, 78].

Ïåðâè÷íàÿ è âòîðè÷íàÿ
ìåäèêàìåíòîçíàÿ òåðàïèÿ
Несмотря на то что терапия аналога-
ми соматостатина длительного дейст-
вия позволяет контролировать уро-
вень ГР и ИФР-1, необходимо провес-
ти анализ стоимости/пользы этого
лечения независимо от того, в качест-
ве первичной или вторичной терапии
применяются АС. Согласно руко-
водству по ведению пациентов с
акромегалией (2009 г.) показаниями
для использования АС являются: 

•• заведомая бесперспективность
хирургического лечения;
•• невозможность достижения це-
левых значений ГР и ИФР-1 после
проведенного хирургического вме-
шательства;
•• предоперационная подготовка
с целью уменьшения выраженнос-
ти осложнений акромегалии;
•• период ожидания второго кур-
са радиотерапии [14].
Следует подчеркнуть, что ведущим

методом лечения ГР-секретирующей

аденомы гипофиза остается опера-
тивное вмешательство. По данным
А. Giustina, в большинстве меди-
цинских центров мира к оператив-
ному вмешательству прибегают при
микроаденомах и макроаденомах с
компрессией зрительных нервов [79],
при этом АС назначаются в качест-
ве первичной медикаментозной те-
рапии при макроаденомах с экстра-
селлярным ростом [79]. При этом
удаление не менее 75 % от всего опу-
холевого объема с последующей те-
рапией АС увеличивает процент по-
ложительных ответов [17]. На сегод-
няшний день проспективных иссле-
дований по сравнению первичной
и вторичной терапии АС проводит-
ся недостаточно, и тем не менее оба
варианта терапии доказали свою эф-
фективность при ГР-секретирую-
щих аденомах гипофиза [17, 80].

Êîìáèíèðîâàííîå ëå÷åíèå
ñîìàòîòðîïèíîì
Единственным доступным антаго-
нистом рецепторов гормона роста
является Пегвисомант. В результате
исследований была показана безо-
пасность и эффективность комби-
нации АС с Пегвисомантом у паци-
ентов, частично резистентных к АС
[82, 85]. Тем не менее доказательств
значительных преимуществ комби-
нированной терапии получено не бы-
ло [84]. В руководствах по ведению
пациентов с акромегалией комби-
нация АС с Пегвисомантом показа-
на при резистентности к другим ме-
тодам лечения [14]. Добавление Ка-
берголина к терапии АС может дать
дополнительные преимущества при
смешанных аденомах гипофиза, из-
быточно продуцирующих как ГР, так
и пролактин [86]. В случае частично-
го ответа на терапию максимальны-
ми дозами АС добавление Каберголи-
на позволяет достичь нормализации
ИФР-1 у 50 % пациентов, включая па-
циентов без гиперпролактинемии [32].

Íîâûå àíàëîãè 
ñîìàòîñòàòèíà
Пасиреотид, новый АС [33], связыва-
ется с 1, 2, 3 и 5-м подтипами ССР
[87]. Как показали долгосрочные ис-
следования по оценке эффективнос-
ти и безопасности Пасиреотида, пре-
парат является высокоэффективным
в плане контроля уровня ГР, ИФР-1,
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размеров опухоли гипофиза при ак-
ромегалии [88]. Также рассматри-
вается возможность применения Па-
сиреотида при болезни Кушинга 89].
Несмотря на то что для Пасиреоти-
да характерна аффинность практи-
чески со всеми подтипами ССР,
доказательств его преимуществ при
опухолях, резистентных к другим
АС, получено не было [90, 91]. Но-
вейшими АС являются Допастатин
(BIM23A760), обладающий высоким
аффинитетом с 2-м и 5-м подтипа-
ми ССР, а также с Д2-рецепторами,
и Соматоприм (DG3173), связываю-
щийся со 2, 4, 5-м подтипами ССР
и обладающий меньшим влиянием
на снижение секреции инсулина по
сравнению с другими АС [92–94].

Àíàëîãè ñîìàòîñòàòèíà
ïðè ãèãàíòèçìå
К основным методам лечения гиган-
тизма относится хирургическое ле-
чение (транссфеноидальное удаление
аденомы гипофиза), медикаментоз-
ная терапия и радиотерапия [3]. При
микроаденомах и нераспространен-

ных макроаденомах методом выбора
является транссфеноидальное удале-
ние [95]. Радиотерапия также может
быть эффективна в нормализации ГР,
однако высокая частота гипопитуи-
таризма после радиотерапии не поз-
воляет использовать этот метод более
широко [3]. Использование АС дли-
тельного действия в качестве первич-
ной [7] или вторичной [6] медикамен-
тозной терапии является достаточно
эффективным и безопасным при ги-
гантизме. Однако ввиду ограничен-
ного числа пациентов, принимающих
участие в исследованиях по медика-
ментозной терапии гигантизма [6–8],
единой точки зрения в отношении
эффективности такой терапии нет.

Çàêëþ÷åíèå
Терапия длительно действующими
ланреотидом и октреотидом являет-
ся эффективной при ГР-секретиру-
ющих аденомах гипофиза как в ка-
честве первичной, так и в качестве
вторичной медикаментозной тера-
пии. Однако, учитывая высокую сто-
имость АС, до назначения терапии

необходимо оценить ее перспектив-
ность. Алгоритм ведения пациентов
с акромегалией представлен на ри-
сунке. При выборе конкретной схе-
мы лечения необходимо учитывать
клинические предикторы эффек-
тивности планируемой терапии. Для
достижения длительной стабильной
концентрации АС в крови длитель-
ность лечения должна составлять не
менее трех месяцев. Несмотря на то
что в отношении предоперационного
назначения АС имеются противоре-
чивые данные, все же при неинвазив-
ных макроаденомах можно достичь
лучшего послеоперационного результа-
та. Таким образом, для получения мак-
симальной эффективности при ми-
нимальных затратах для каждого паци-
ента должна быть разработана индиви-
дуализированная программа лечения.
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