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Обстежено 97 хворих на акромегалію. Проведено оцінку стану клініко-гормонального контролю 
захворювання. У 83,6 % хворих на акромегалію захворювання діагностують на стадії макроаденоми з 
екстраселярним розповсюдженням пухлинного процесу, що обумовлює низьку ефективність хірургіч-
ного методу лікування (20 %). У 96,9 % хворих на акромегалію клініко-гормональний контроль захво-
рювання згідно вимог міжнародного консенсусу визнано як поганий.  
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Обследовано 97 больных акромегалией. Проведено оценку клинико-гормонального контроля за-
болевания. У 83,6 % больных акромегалией заболевание диагностируют на стадии макроаденомы с эк-
страселлярным распространением опухолевого процеса, что обуславливает низкую эффективность 
хирургического метода лечения (20 %). У 96,9 % больных акромегалией клинико-гормональный конт-
роль заболевания признан как плохой.  
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The 97 patients with somato- and somatomamotropinomas were under investigation. Clinical and 
hormonal control at patients with acromegaly was under investigation. For 83,6 % of patients with acromegaly 
diagnose at a stage of a macroadenoma that causes low efficiency of a surgical treatment (20 %). In 96,9 % of 
patients the clinical and hormonal control of disease was insufficient.  
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Акромегалія відноситься до категорії ендок-
ринних захворювань, що характеризуються пато-
логічно високим рівнем клітинної проліферації, 
що призводить не тільки до прогресуючого роз-
витку у хворих множинних морфо-функціо-
нальних і обмінних порушень, а і до прискорено-
го вичерпання резервних можливостей організму 
[1]. Результатом довготривалої надлишкової про-
дукції соматотропного гормону гіпофіза (СТГ) є 
формування у хворих системних порушень з роз-
витком поліорганної недостатності, що викликає 
суттєве падіння якості життя, ранню інвалідизацію 
і передчасну смертність [2]. Смертність хворих на 
акромегалію в 10 раз вище ніж в загальній популя-
ції [3]. Ретроспективні дослідження довели, що 
досягнення клініко-біохімічної ремісії захворюван-
ня приводить до зниження рівня смертності в по-
пуляції хворих на акромегалію [4].  

Метою даного дослідження було оцінити 
стан клініко-гормонального контролю зайворю-
вання у хворих на акромегалію.  

Mатеріали та методи дослідження. Обсте-
жено 97 хворих на акромегалію, що знаходилися 
на обстеженні і лікуванні в клініці ДУ «Інститут 
проблем ендокринної патології ім. В.Я. Даниле-
вського НАМН України» з 2008 по 2011 роки. За 
гормональною активністю аденоми гіпофіза 
хворі були поділені на дві групи (за основним ді-
агнозом – сомато- (СТ) і соматомаммотропінома 
(СМТ)): група хворих на СТ (n = 67) і група хво-

рих на СМТ (n = 30). За статтю обстежені роз-
поділялися наступним чином: 60 жінок і 37 чо-
ловіків (співвідношення 1,6:1). Вік обстежених 
коливався від 18 до 75 років, середній вік стано-
вив (48,71 ± 12,18) років.  

Акромегалію de novo було діагностовано у 21 
(22,1 %) пацієнта. Діагноз акромегалії встанов-
лювали згідно критеріїв міжнародного консенсу-
су 2000 року з урахуванням клінічних ознак зах-
ворювання, результатів гормонального дослі-
дження [5]. 

Групу порівняння, репрезентативну за стат-
тю і віком, склали 34 здорові особи. 

При обстеженні хворих оцінювали загальну 
тривалість захворювання, тривалість активної 
фази за наявністю у хворого на момент обсте-
ження ремісії захворювання, наявність і ступінь 
виразності органних і системних порушень, які 
впливають на якість життя і виживаємість. 

Рівні гормонів в сироватці крові визначали 
імуноферментним методом на автоматичному 
аналізаторі Stat Fax 2100. Для визначення прола-
ктину (ПРЛ) використовували набор ЗАТ “Ал-
кор Біо” (Росія). СТГ, інсуліноподібний росто-
вий фактор-1 (ІРФ-1) визначали за допомогою 
наборів фірми «ELISA» (DRG Diagnostics, USA).  

При статистичному аналізі даних за допо-
могою пакету прикладних програм “Statgraphics 
Plus for Windows 3.0» (Manugistic Inc. USA). Фор-
мування баз даних проведено у програмі Excel. 
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Однорідність груп визначали за середніми вели-
чинами та за дисперсіями. Достовірність цих 
показників оцінювали за допомогою таблиць їх 
порогових значень [6]. Для порівняння 
декількох груп використовували однофакторний 
дисперсійний аналіз [7]. Результати представлені 
у вигляді M ± SD, де М – середнє, SD – 
стандартне відхилення. Перевірку статистичних 
гіпотез проводили на рівні значущості 0,05. 

Результати та обговорення. Формування по-
ліорганних ушкоджень у хворих на акромегалію 
на тлі перманентної гіперсоматотропінемії і, як на-
слідок, підвищеного рівня ІРФ-1, урізноманітнює 
клінічну симптоматику захворювання, що відоб-
ражається на структурі скарг хворих (табл. 1). Як 
свідчать дані таблиці 1 у хворих на акромегалію 
переважали скарги, що були характерні для ускла-
днень захворювання, а саме патології серцево-
судинної і кістково-суглобової системи, а також 
порушень вуглеводного обміну. 

Таблиця 1. Структура скарг хворих на акромега-
лію на момент проведення обстеження 

Скарга Питома вага, %
Втома 90,7 

Укрупнення китиць і ступнів 88,0 
Огрубіння рис обличчя 86,7 

Біль в суглобах 82,7 
Слабкість 82,7 

Головний біль 80,0 
Пітливість 80,0 

Погіршення зору 69,3 
Задишка 65,3 
АГ 62,7 

Біль в серці 61,3 
Сухість у роті 56,0 
Головокружіння 50,7 

Високий рівень цукру крові  36,0 
Відсутність менструацій (жінки) 14,0 

Виділення з молочних залоз (жінки) 8,0 
 
Найбільш клінічно значущими серед них були 

скарги, пов’язані зі змінами зовнішності (зміни рис 
обличчя, потовщення шкіри, збільшення кінці-
вок). Адже ці скарги відображають морфологічні 
зміни м`яких тканин і кістково-суглобового апа-
рату у хворих на акромегалію на тлі хронічної 
гіперсекреції СТГ і ІРФ-1 і вважаються найбільш 
важливими патогномонічними і специфічними 
для ранньої діагностики акромегалії.  

На другому місці за своєю значущістю були 
скарги на головний біль і погіршення зору, 
пов’язані з прогресуючим збільшенням аденоми 
гіпофіза. Скаргам на головний біль ми приділяли 
особливу увагу оскільки він вважається одною із 
перших ознак пухлини селярної ділянки [8]. За 
статистикою 10 % усіх амбулаторних звернень 
пацієнтів з приводу різної патології обумовлені 
скаргою на головний біль різної локалізації, 
тривалості та інтенсивності [9]. Під час збору скарг 
ми детально з`ясовували частоту виникнення 
головного болю, його локалізацію, наявність 
супутньої симптоматики накшталт нудоти, втрати 
свідомості, судом, виділень з носу, порушення зору 
тощо. Визначено, що головний біль з порушен-

ням зору, на який прeд`являли скарги 78,7 % па-
цієнтів, асоціюється з локалізацією в лобовій час-
тині і в ділянці очей і виникає переважно під час 
сну. Натомість головний біль, що супроводжувався 
нудотою, асоціюється з локалізацією в потиличній 
ділянці, частково в області очей і виникає удень. 
На зниження гостроти зору і двоїння в очах 
пред`являли скарги хворі з рівнем СТГ (16,47 ± 
4,2) і (43,1 ± 10,1) нг/мл, відповідно.  

За даними гормонального обстеження СТ зус-
трічалися в 2,2 разів частіше ніж СМТ – 69,1 і 
30,9%, відповідно (p < 0,001). У двох обстежених 
серед загалу хворих на акромегалію аденома гіпо-
фіза сполучалася з іншими ендокринопатіями вна-
слідок наявності генетичних дефектів [10, 11]. У 
одного хворого синдром МакКьюна-Олбрайта-
Брайтцева було верифіковано на рентгенологіч-
них знімках і при гістологічному дослідженні біо-
псійного матеріалу кісткової ткани з потиличної 
ділянки і гребеня клубової кістки за характером 
дифузних змін трубчастих і пласких кісток, прита-
манних для поліосальної фіброзної дисплазії. Ці 
дослідження проводилися в Науково-дослідному 
інституті нейрохірургії ім. акад. М.М. Бурденка 
РАМН. У другому випадку СМТ було діагносто-
вано у пацієнтки 29 років в структурі синдрому 
множинної ендокринної неоплазії I типу (МЕН-I) 
або синдрому Вермера. Синдром МЕН-I у цієї па-
цієнтки було верифіковано за наявністю трьох 
його основних компонентів: карциноїду лівого го-
ловного бронха, аутоімунного тиреоїдиту з гіпо-
тиреозом і первинного гіперпаратиреозу.  

Аналіз катамнезу обстежених показав, що се-
редній вік пацієнтів в загальній групі на момент 
діагностики захворювання становив (48,71 ±12,18) 
років. Середній вік хворих чоловічої статі на мо-
мент верифікації діагнозу був (35,9 ± 12,6), жіночої 
– (41,74 ± 10,88) років, відповідно. У 13 (13,4 %) 
пацієнтів маніфестація захворювання була піз-
ньою (після 50 років), що ми пов`язували із зрос-
танням з віком числа точкових мутацій в сома-
тотрофах.  

Під тривалістю захворювання розуміли пере-
дбачувану тривалість акромегалії в активній стадії 
на підставі скарг, даних анамнезу, фотокарток 
пацієнта. Середня тривалість захворювання в 
загальній групі становила (165,50 ± 102,36) міс. (у 
чоловіків (180,43±107,91) і у жінок (158,19±99,9) 
міс., відповідно). Звертає на себе увагу значна 
тривалість донозологічного періоду (тобто час від 
появи перш скарг до медичної верифікації діа-
гнозу), яка становила (61,67 ± 63,44) міс. Лише у 20 
(20,6 %) пацієнтів акромегалію було діагностовано 
протягом року від моменту появи перших скарг. 
Значну тривалість донозологічного періоду можна 
пояснити різноманіттям скарг на момент маніфес-
тації, протягом якого хворі обстежуються і ліку-
ються у суміжних спеціалістів з приводу так званих 
«терапевтичних масок» захворювання, а саме 
патології кістково-суглобової системи, АГ, карді-
алгій, порушень менструального циклу (у жінок) і 
статевій сфері (у чоловіків) (табл. 2). Це підкрес-
лює важливість інформованості суміжних спеціа-
лістів щодо клінічних проявів і особливостей 
перебігу акромегалії. 
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Таблиця 2. Структура скарг хворих на акроме-
галію в донозологічному періоді 

Скарга Питома вага, %
Збільшення китиць і ступнів 78,7 

Головний біль 58,7 
Втома 58,7 

Слабкість 57,3 
Огрубіння рис обличчя 53,3 

Пітливість 54,7 
Біль в суглобах 36,0 

АГ 30,7 
Головокружіння 32,0 
Біль в серці 22,7 

Відсутність менструацій (жінки) 21,3 
Виділення з молочних залоз (жінки) 16,0 

Сухість в ротовій порожнині 13,3 
Погіршення зору 12,0 

  
Як свідчать дані таблиці 2, скарги на зміни 

рис обличчя пред`являла лише половина обс-
тежених пацієнтів. Зазвичай зміни зовнішності 
хворі розцінювали як вікові і не приділяли їм 
потрібної уваги. Інші скарги, окрім головного 
болю, який вважають раннім маркером 
пухлинного процесу, були неспецифічними.  

У 83,6 % обстежених на момент верифікації 
діагнозу було виявлено за даними комп’ютерної 
(КТ) або магнітно-резонансної томографії 
(МРТ) головного мозку макроаденому гіпофіза з 
екстраселярним розповсюдженням пухлинного 
процесу. У чотирьох хворих діагностовано 
гігантську аденому гіпофіза (більше 40 мм). Ма-
кро- і гігантські аденоми гіпофіза супроводжу-
валися неврологічною симптоматикою. Інвазія 
аденоми в кавернозний синус у трьох хворих 
викликала парез III, IV і V пар черепно-мозко-
вих нервів, що клінічно проявлялося офтальмо-
плегією, птозом, болем по ходу трійчастого 
нерва і зниженням рефлексів.  

Аналіз структури попередньо застосованого 
лікування представлено в таблиці 3. За даними 
реєстрів закордонних країн хірургічний метод 
(ХМ) лікування був найбільш вживаним [12, 13]. 
Він є економічно більш доцільним в умовах 
страхової медицини і дозволяє отримати швид-
кий клінічний ефект [14]. В Україні потенційні 
можливості ХМ використовуються недостатньо, 
на що вказує його питома вага в структурі 
застосованих методів лікування (див. табл. 3). 

Таблиця 3. Методи лікування, що застосовувалися у обстежених 

Метод лікування Питома вага, % За даними реєстрів закордонних країн, %
ХМ (без урахування повторних втручань) 36,08 68,0-86,8 

Медикаментозна терапія (МТ): 
– агоністи дофаміну 

 – аналоги соматостатину 

17,53 
12,37 
5,15 

22,16-78,0 
19,0-31,4 
42,0-68,3 

Комбінований (ХМ+МТ; ХМ+променева терапія (ПТ)): 21,65 30,5-35,4 
Комплексний: ХМ+МТ+ПТ  4,12 29,4-56,5 
Не отримували лікування 46,4 0,7-20,0 

 
Звертає на себе увагу той факт, що близько 

половини обстежених не отримували ніякого лі-
кування. Питома вага комплексного лікування, яко-
му надається перевага за кордоном, вкрай низька, 
що обумовлено відсутністю міждисциплінарного 
підходу внаслідок погано налагодженої співпраці 
між нейрохірургами, ендокринологами і спеціаліс-
тами з променевої діагностики.  

Первинна і ад’ювантна МТ (в структурі комбі-
нованої або комплексної терапії) у обстежених 
проводилася зазвичай бромокриптином. Проте, 
слід зазначити, що препарат призначався в неаде-
кватних для цієї патології добових дозах (від 1,25 
до 5,0 мг). Доведено, що зниження рівня СТГ < 2,5 
нг/мл на фоні терапії бромокриптином вдається 
досягти лише у 20 % пацієнтів, а нормалізації рівня 
ІРФ-1 – у 10 % [15]. Патогенетичну терапію анало-
гами соматостатину, ефективність якої доведено в 
багатьох клінічних дослідженнях і якій надається 

перевага за кордоном, отримувало лише близько 
5% хворих на акромегалію.  

ПТ було застосовано у 7 пацієнтів після хірур-
гічного лікування у вигляді стереотаксичної радіо-
терапії (n = 4) і гамма-терапії (n = 3). 

Оцінюючи клініко-гормональний контроль 
захворювання у обстежених спиралися на вимоги 
міжнародного консенсусу, за яким виділяють адек-
ватний, неадекватний і поганий контроль [5]. Кри-
теріями адекватного контролю вважали відсутність 
клінічних ознак активності захворювання, рівень 
СТГ < 1 нг/мл на 120 хвилині орального тесту 
толерантності до глюкози і нормальний для віку і 
статі пацієнта рівень ІРФ-1. У 96,9 % пацієнтів за 
результатами проведеного обстеження клініко-
гормональний контроль захворювання було ви-
знано як поганий, тобто у них було діагностовано 
активну форму захворювання (табл. 4). 

Таблиця 4. Результати гормонального обстеження в групах хворих на акромегалію і здорових осіб 
Показник Стат. показник Здорові особи (n = 34) Хворі на СТ (n = 67) Хворі на СМТ (n = 30)
СТГ,  
нг/мл 

M ±SD 
L.q.-Up.q. 

0,89 ± 3,90 19,46±18,041) 
4,70-28,98 

33,72±32,711) 
11,05-50,00 

ПРЛ, 
мМО/мл 

M ±SD 
L.q.-Up.q. 

256,3±147,4 241,81±148,04 
155,28-300,18 

1918,47±254,01) 
277,50-1607,68 

ІРФ-1, 
нг/мл 

M ±SD 
L.q.-Up.q. 

– 620,81±301,30 
388,50-891,75 

651,69±295,64 
418,10-846,90 

Примітка. 1) - р = 0,0001 у порівнянні зі здоровими  
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Клініко-гормональної ремісії (адекватного 
контролю) захворювання після хірургічного лі-
кування було досягнуто лише у 20 % пацієнтів. 
Це можна пояснити пізньою діагностикою за-
хворювання на стадії інвазивної макроаденоми, 
за яких ефективність хірургічного лікування 
знижується до 20-50 % [16]. У 7,2 % випадків у 
зв’язку з продовженим ростом пухлини (наявно-
сті мас-ефекту за даними КТ або МРТ) були ви-
конані повторні нейрохірургічні втручання. Ми 
навмисно не використовуємо термін «рецидив» 
захворювання, оскільки в цих клінічних випад-
ках внаслідок великих розмірів аденоми або її 
інвазії в навколишні структури виконання ради-
кального оперативного втручання було немож-
ливим. Слід наголосити, що так звані «рециди-
ви», зазвичай, розвивалися протягом перших 
двох років після нейрохірургічної операції і були 
обумовлені наявністю залишкової тканини після 
оперативного втручання. У близько 15 % хворих 
на акромегалію мали місце ускладнення хірургі-
чного лікування в структурі яких найбільш ваго-
мими були назальна лікворея (2,1 %), нецукро-
вий діабет (4,1 %) і гіпопітуітарний синдром (5,2 
%).  

Таким чином, рання своєчасна діагностика і 
ефективне лікування акромегалії можливі лише 
за умов застосування сучасних медичних техно-
логій і мультидисциплінарного підходу.  

Висновки: 
1. Морфологічні зміни м`яких тканин і кіс-

тково-суглобового апарату є найбільш важливи-
ми патогномонічними і специфічними для ран-
ньої діагностики акромегалії. 

2. «Терапевтичні маски» захворювання 
утруднюють ранню діагностику акромегалії, що 
підкреслює важливість інформованості суміж-
них спеціалістів щодо клінічних проявів і особ-
ливостей перебігу акромегалії. 

3. У 83,6 % хворих на акромегалію захво-
рювання діагностують на стадії макроаденоми з 
екстраселярним розповсюдженням пухлинного 
процесу, що обумовлює низьку ефективність 
хірургічного методу лікування (20 %). 

4. У 96,9 % хворих на акромегалію клініко-
гормональний контроль захворювання згідно 
вимог міжнародного консенсусу визнано як по-
ганий.  
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