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Инсулиноподобный ростовой фактор-1
(ИРФ-1) играет важную роль в разви-
тии злокачественных новообразований, та-
ких как колоректальный рак, рак молоч-
ной железы и легких [1–3]. Несколько кли-
нических и экспериментальных исследова-
ний продемонстрировали влияние высоко-
го уровня ИРФ-1 в крови и экспрессии
его рецепторов в тканях на их малигниза-
цию [4, 5]. Соматотропный гормон гипофи-
за (СТГ) участвует в онкогенезе не толь-
ко опосредованно, путем повышения про-
дукции ИРФ-1 печенью, но и непосредствен-
но, реализуя свои эффекты через рецепторы
СТГ (рСТГ) [6], экспрессирующиеся в раз-
личных опухолях [7, 8].

Известно, что акромегалия развивает-
ся вследствие хронической гиперсекреции
СТГ/ИРФ-1 [9]. Следовательно, у пациен-
тов, страдающих этой эндокринопатией, по-
вышен риск развития злокачественных но-
вообразований. Эпидемиологические иссле-
дования демонстрируют широкую вариа-
бельность заболеваемости и смертности от
этого осложнения в когорте больных акро-
мегалией [10]. Наиболее часто встречаются
колоректальный рак, рак молочной, пред-
стательной и щитовидной желез [11, 12], в
то время как рак почки считается довольно
редким видом злокачественных новообразо-
ваний у больных акромегалией [13].

В связи с этим приводим клиническое
наблюдение.

Больной, К.В.А., 42 года, поступил

в клинику ГУ «Институт проблем эндо-
кринной патологии им. В.Я. Данилевского
АМН Украины» с жалобами на постоянную
тупую ноющую боль в области левого глаза
и виска, головную боль в затылочной обла-
сти, боль в подложечной области, рвоту по
несколько раз в день с примесью желчи, от-
сутствие аппетита.

Анамнез заболевания: Жалобы на при-
ступы острой боли в левом глазу впервые
появились в 1988 году в возрасте 21 года,
тогда уже имелись грубые изменения внеш-
ности и укрупнение кистей и стоп. Аденома
гипофиза с синдромом акромегалии впер-
вые была диагностирована в 1989 году в воз-
расте 22 года, патогенетическую супрессив-
ную терапию не получал. В марте 2001 года
(возраст 33 года) в условиях нейрохирурги-
ческого отделения областной клинической
больницы г. Донецка больному была выпол-
нена костно-пластическая трепанация чере-
па в лобной области, удаление аденомы. Ги-
стологический диагноз — хромофобная аде-
нома. В апреле 2004 года прооперирован по-
вторно в связи с развитием рецидива заболе-
вания, тем же доступом. В послеоперацион-
ном периоде, через 1 месяц СТГ — 1,8 нг/мл,
пролактин (ПРЛ) — 23,9 нг/мл (норма 4,04–
15,02). В августе 2007 года диагностирован
рецидив заболевании (СТГ — 42,07 нг/мл,
ПРЛ — 12,54 нг/мл). В июне 2008 года
пациенту повторно выполнена транссфено-
идальная аденомэктомия. Гистологический
диагноз — оксифильная аденома. В сентяб-
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ре 2008 года прошел курс лучевой терапии
(протонный пучок) СОД 56 ГР. Инвалид
III группы.

Данные объективного осмотра: Рост —
176 см, вес — 109 кг, ИМТ — 35,16 кг/м2.
Телосложение нормостеническое. Сознание
ясное. Больной доступен к продуктивному
контакту, несколько заторможен и угнетен.
В позе Ромберга — шаткость. Лицо пастоз-
ное. Подкожно-жировая клетчатка развита
удовлетворительно, равномерно. Мышечная
сила достаточная. Кожа желтушно-бледной
окраски, сухая, тургор снижен. Перифери-
ческие лимфоузлы не увеличены. Обраща-
ют на себя внимание выраженная дефор-
мация лицевого и мозгового отделов че-
репа (увеличены лобные, затылочный буг-
ры, скуловые дуги, прогнатия, макрогения,
диастема на верхней и нижней челюсти),
утолщены ребра, ключицы, деформирована
грудина, крупные стопы и кисти, гипертро-
фическая артропатия мелких суставов ки-
стей и стоп. Грудная клетка — цилиндри-
ческой формы. Частота дыхательных дви-
жений — 18 в 1 минуту. В легких при пер-
куссии ясный легочной звук, при аускуль-
татации — дыхание везикулярное. Грани-
цы относительной сердечной тупости рас-
ширены влево на 3,5 см кнаружи от ле-
вой среднеключичной линии. Деятельность
сердца ритмичная, тахикардия. Тоны серд-
ца звучные, систолический шум на верхуш-
ке. Пульс 92 ударов в мин., удовлетвори-
тельного наполнения и напряжения. Арте-
риальное давление 100/80 мм рт. ст. Язык
обложен белым налетом, влажный, увели-
чен в размерах, бороздчатый, с отпечатками
зубов. Живот обычной формы, не увеличен
в размерах, при пальпации безболезненный.
Печень — у края реберной дуги, селезёнка
не увеличена. Симптомы раздражения брю-
шины отрицательные. Симптом Пастернац-
кого отрицательный с обеих сторон. Щито-
видная железа (ЩЖ) не увеличена. Экзоф-
тальма нет. Глазные симптомы отрицатель-
ные. Пульсация на периферических сосудах
удовлетворительная. Диурез 2,1 л.

ЭКГ : Синусовая тахикардия, частота
сердечных сокращений 95 уд/мин. Нормаль-
ное положение электрической оси сердца.
Нарушение процессов реполяризации перед-

нее-перегородочно-верхушечно-боковой об-
ласти левого желудочка.

Ультразвуковое исследование (УЗИ)
сердца с допплерографией: Диспластическая
кардиомиопатия, пролапс митрального кла-
пана 2 ст., недостаточность митрального
клапана 1 ст., дилатация левого предсер-
дия.

УЗИ сонных артерий: патологических
изменений не выявлено.

УЗИ ЩЖ : объем правой доли — 4,3 см3;
объем левой доли — 4,46 см3, перешеек —
0,2 см. Структура паренхимы однородная,
эхогенность обычная. Заключение: патоло-
гии не выявлено.

УЗИ органов брюшной полости: пе-
чень — размеры не изменены, контуры ров-
ные, чёткие, эхогенность снижена со мно-
жественными гиперэхогенными включения-
ми; желчный пузырь — контуры ровные,
границы чёткие, визуализируется округлое
образование диаметром 6 мм; поджелудоч-
ная железа — визуализация на всём протя-
жении, размеры не изменены, эхогенность
средняя; забрюшинные лимфоузлы — не
определяются; справа в проекции надпо-
чечника округлое гипоэхогенное образова-
ние диаметром 106 мм, в левом надпо-
чечнике округлое образование размерами
115 × 100 мм (рис. 1). Заключение: Холе-
стероз. Объемные образования обоих надпо-
чечников.

Спиральная компьютерная томография
органов брюшной полости, забрюшинного
пространства и органов малого таза с пред-
варительным контрастированием per os и
внутривенным усилением: на уровне иссле-
дования отмечается утолщение стенки пери-
карда до 2,0 см в поперечнике за счет на-
личия жидкости между его листками; пе-
чень не увеличена в размерах, однородной
структуры, дополнительных образований и
очагов патологической плотности в ней не
выявлено. Под правой ножкой диафрагмы
на уровне Th12 визуализируется единичный
увеличенный лимфатический узел диамет-
ром 15 мм; размеры поджелудочной желе-
зы не изменены, структура однородная, до-
полнительных образований в ней не выявле-
но, хвост поджелудочной железы оттеснен
кпереди; селезенка сдавлена, деформирова-
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Резульаты лабораторного обследования

Показатель Результат Норма

Клинический анализ крови:
гемоглобин 93 г/л 130–160
эритроциты 3,6×10/12л 4,0–5,0
цветовой показатель 0,78 0,85–1,05
лейкоциты: 5,4×10/9л 4,0–9,0

– палочкоядерные 2 % 1–6
– сегментоядерные 60 % 47–72
– эозинофилы 1 % 0,5–5
– лимфоциты 32 % 19–37
– моноциты 5 % 3–11

СОЭ 74 мм/час 1–10
гликемия натощак 4,37 ммоль/л 3,8–6,2
НbA1c 4,69 % 3,3–5,3

Коагулограмма:
АЧТВ 25 с 24–34
тромботест норма норма
протромбиновый индекс 93 % 90–105
фибриноген 4,9 г/л 2–4
фибрин 22 мг 9–18
фибринолитическая активность 300  мин 180–300
билирубин общий 6,6 мкмоль/л 8,55–20,5

Липидограмма:
ХС 5,07 ммоль/л < 5,2
ХС–ЛВП 0,69 ммоль/л > 0,9
КА 6,34 < 3,5
ТГ 1,50 ммоль/л < 1,92
ХС–ЛПНП 3,71 ммоль/л < 3,5 < 4,0
ХС–ЛПОНП 0,67 ммоль/л < 0,86
амилаза крови 18,6 Г/час.л. 12–32
сиаловые кислоты 4,31 ммоль/л 1,8–2,7
мочевая кислотата 292 мкмоль/л 142–389

Протеинограмма:
общий белок 75,9 г/л 65–85
альбумины 50 % 56–66,8
α1 глобулин 5,0 % 3,0–5,6
α2 глобулин 7,5 % 6,5–10,5
β глобулин 12,5 % 7,3–12,5
γ глобулин 25 % 12,8–19,0
мочевина крови 2,95 ммоль/л 2,5–8,33
креатинин крови 80 мкмоль/л 44–110
АсАТ 0,37 мкмоль/час.мл 0,1–0,45
АлАТ 0,11  мкмоль/час.мл 0,1–0,68
щелочная фосфатаза 1875 нмоль/с–л 710–2100
кальций крови общ. 2,20 ммоль/л 2,0–2,6
фосфор крови 1,57 ммоль/л 0,65–1,30
кальций иониз 0,95 ммоль/л 1,06–1,31
СТГ (7.00) 5,46 МЕ/л 0–20
ИРФ–1 43,7 нг/мл 202–433
ПРЛ 45,74 нг/мл 4,04–15,02
кортизол 31,22 нмоль/л 171–536
тестостерон 0,07 нмоль/л 9,9–27,8
ТТГ 0,59 мкМЕ/мл 0,27–4,2
Т4 св. 8,32 пмоль/л 12,0–22,0
Т3 св. 2,55 пмоль/л 3,95–6,8
экскреция 17–КС 11,2 мкмоль/сут 22,88–81,12

на, несколько оттеснена книзу, равномерно
накапливает контраст, дополнительных об-
разований не выявлено.

В проекции обоих надпочечников опре-

деляются неправильной формы округлые
образования неоднородной мягкотканной
структуры с неровными четкими контура-
ми, размерами справа 113 × 107 мм, сле-
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Риc. 1. Объемные образования обоих надпочечников.

ва 127 × 128 мм, книзу от образования в
проекции левого надпочечника, интимно к
нему прилегая, визуализируется аналогич-
ное образование с четкими контурами раз-
мерами 56 × 52 мм, образование неравно-
мерно накапливает контрастное вещество.
Правая почка обычной формы, размеров и
положения, в верхнем полюсе и среднем сег-
менте, в том числе и экстраренально, визу-
ализируются жидкостные образования раз-
мерами от 5 до 21 мм, которые незначитель-
но накапливают контрастное вещество, по-
лостная система и сосудистые ножки обоих
почек не дифференцируются. Через 7 ми-
нут после внутривенного усиления контраст
определяется в чашечно-лоханочной систе-
ме (ЧЛС) левой почки и частично в моче-
вом пузыре — выделительная функция ле-
вой почки сохранена, в ЧЛС правой почки
контраст не определяется — выделительная
система правой почки отсутствует. В забрю-
шинном пространстве парааортально слева
определяются единичные увеличенные лим-
фатические узлы от 12 до 23 мм в диамет-
ре, а также в виде конгломератов размера-
ми 64 × 35, 58 × 34, 46 × 29 мм. В полости
малого таза определяется жидкость, допол-
нительные образования четко не визуализи-
руются. Кишечник неравномерно заполнен
контрастным веществом, утолщения стенки,

сужения его просвета не выявлено. Деструк-
тивных изменений в костных структурах не
выявлено. Заключение: Объемное образова-
ние левой почки, образования обоих надпо-
чечников, изменения в лимфатических уз-
лах на уровне исследования, вероятно, вто-
ричного генеза, коллоидные кисты правой
почки, гидроперикард.

Рентгенограмма левой стопы в боковой
проекции: толщина пяточного бугра 10 мм,
мягких тканей стопы 30 мм.

Консультации специалистов.
Окулист: Частичная атрофия зритель-

ного нерва, парез отводящего нерва левого
глаза, битемпоральная гемианопсия.

Кардиолог: Дисметаболическая кардио-
миопатия, СНI.

Невропатолог: Состояние после повтор-
ных операций по поводу аденомы гипо-
физа с хиазмальным синдромом, акроме-
галия. Дисметаболическая энцефалопатия
I–II ст. с ликворно-гипертензионным, ве-
стибуло-атактическим, цефалгическим син-
дромами, синдром кавернозного синуса.
Распространенный полисегментарный осте-
охондроз.

Андролог: Вторичный гипогонадизм.
Онколог: Рак левой почки T3N1M1 (над-

почечники). Рекомендовано лечение эндо-
кринолога, симптоматическая терапия.
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Нейрохирург: Рецидив аденомы гипофи-
за, синдром кавернозного синуса. Рекомен-
довано наблюдение в динамике, МРТ иссле-
дование головного мозга через 3–6 мес.

Диагноз: Рецидив соматомаммотропи-
номы. Акромегалия, опухолевая стадия, ак-
тивная фаза, злокачественное течение. Со-
стояние после повторных операций по пово-
ду аденомы гипофиза с хиазмальным син-
дромом. Гипопитуитарный синдром (вто-
ричный гипотиреоз в состоянии декомпенса-
ции, надпочечниковая недостаточность тя-
желая форма, гипогонадизм). Дисметаболи-
ческая энцефалопатия I–II ст. с ликворно-
гипертензионным, вестибуло-атактическим,
цефалгическим синдромами, синдром ка-
вернозного синуса; кардиомиопатия, СНI.
Частичная атрофия зрительного нерва, па-
рез отводящего нерва левого глаза, битем-
поральная гемианопсия. Рак левой почки
T3N1M1 (надпочечники). Коллоидные кис-
ты правой почки, хронический пиелонефрит
в фазе активного воспаления, ХПН0. Гипо-
хромная анемия III степени. Распространен-
ный полисегментарный остеохондроз.

В условиях стационара клиники пациен-
ту была начата заместительная гормональ-
ная терапия гипопитуитарного синдрома и

супрессивная терапия достинексом и анало-
гом соматостатина соматулином P.R., про-
ведена антианемическая и обезболевающая
терапия.

В дальнейшем пациенту были рекомен-
дованы: наблюдение эндокринолога, нейро-
хирурга по месту жительства, длительная
супрессивная терапия соматулином P.R. в
дозе 30 мг 1 раз в 14 дней под контро-
лем СТГ и ИРФ-1, достинексом в дозе
2,5 мг в неделю с последующей титраци-
ей дозы препарата в соответствии с уров-
нем ПРЛ в сыворотке крови, определяемо-
го каждые 3 недели, заместительная тера-
пия гипопитуитарного синдрома (преднизо-
лон 5 мг утром после завтрака, L-тироксин
100 мкг за 30 мин до завтрака, тестосте-
рона пропионат 5% 1,0 мл внутримышеч-
но раз в неделю № 10), длительная дегид-
ратационная терапия диакарбом по 0,25 мг
2 раза в неделю, антианемическая терапия
препаратом железа сорбифером дурулесом
на протяжении месяца с последующим кон-
тролем уровня гемоглобина, лечение в усло-
виях онкоурологического стационара, пере-
освидетельствование на медико-социальной
экспертной комиссии в связи с прогрессиру-
ющим ухудшением состояния здоровья.

ОБСУЖДЕНИЕ

Общеизвестно, что акромегалия ассо-
циируется с развитием тяжелых осложне-
ний со стороны практически всех органов и
систем, которые значительно снижают ка-
чество жизни пациентов и сокращают ее
продолжительность [9]. Адекватный клини-
ко-биохимический контроль заболевания, а
именно, отсутствие клинических признаков
его активности, уровень СТГ < 1 нг/мл на
120 минуте орального теста толерантности
к глюкозе и ИРФ-1, нормальный для пола и
возраста пациента, являются необходимым
условием профилактики прогрессирования
уже имеющихся осложнений и формирова-
ния новых [14].

Акцентируя внимание на конкретном
клиническом случае, мы не преследовали
цель выявить ошибки коллег в лечении
данного пациента, а проанализировать при-

чины развития у него тяжелых осложне-
ний, повлекших инвалидность в трудоспо-
собном возрасте. Итак, как видно из дан-
ных объективного осмотра на момент гос-
питализации в клинику ИПЭП в клини-
ческой картине заболевания преобладали
симптомы декомпенсированной надпочеч-
никовой недостаточности и гипотиреоза, ко-
торые определяли тяжесть состояния боль-
ного. Кроме того, выраженная неврологиче-
ская симптоматика в виде синдрома кавер-
нозного синуса с парезом отводящего нер-
ва левого глаза, ликворно-гипертензионно-
го и цефалгического синдромов, указывала
на дальнейшее прогрессирование опухолево-
го процесса.

В анамнезе болезни обращали на се-
бя внимание манифестация в молодом воз-
расте (21–22 года), частые рецидивы заболе-
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вания и отсутствие патогенетической тера-
пии на всем протяжении заболевания. Из-
вестно, что для молодых пациентов более
характерно злокачественное течение акро-
мегалии, рецидивы заболевания развивают-
ся у них в 30% случаев, что объясняет-
ся высокой активностью процессов клеточ-
ной пролиферации [15]. Поскольку первой
операцией у пациента была костно-пласти-
ческая трепанация черепа в лобной обла-
сти, можно предположить, что на момент
проведения оперативного вмешательства у
него была диагностирована макроаденома
гипофиза с экстраселлярным ростом (дан-
ные инструментальных методов исследова-
ния отсутствуют).

Эффективность хирургического лече-
ния у пациентов этой категории, по данным
клиники J. Wass [16], составляет 44–48%.
Развитию рецидивов также способствовало
отсутствие у больного на протяжении всего
периода болезни адекватного клинико-био-
химического контроля. Кроме того, паци-
енту не назначалась терапия, направленная
на снижение высокого уровня СТГ/ИРФ-1.
До внедрения в 1987 году в клиническую
практику аналогов соматостатина (аСС) ко-
роткого действия октреотида в лечении ак-
ромегалии широко использовался агонист
дофамина (АД) бромокриптин. Хотя тера-
пия бромокриптином способствует регрес-
сии клинических проявлений заболевания,
снижения уровня СТГ < 5 мг/л удается до-
биться только у 20% пациентов, а нормали-
зации ИРФ-1 — у 10%. В настоящее время
предпочтение отдают селективным АД, ко-
торые назначаются больным акромегалией
при сопутствующей гиперпролактинемии.

Согласно последней редакции междуна-
родного консенсуса 2009 года всем паци-
ентам при неэффективности хирургическо-
го лечения показаны аСС длительного дей-
ствия, которые являются препаратами пер-
вой линии патогенетической терапии акро-
мегалии [17], способствующими наступле-
нию клинико-биохимической ремиссии, про-
филактирующими развитие рецидива и об-
ладающими антипролиферативным эффек-
том [18]. Результаты гормональных исследо-
ваний, проведенные ранее и у нас в клинике,
указывают на соматомаммотропиному. Та-

кие пациенты нуждаются в комбинирован-
ной терапии аСС и селективными АД (ка-
берголин, хинаголид).

Если на фоне патогенетической аСС па-
тологические структурно-функциональные
изменения сосудов и миокарда, характер-
ные для акромегалоидной кардиомиопатии,
претерпевают обратное развитие [19–21], то
злокачественные новообразования, форми-
рующиеся у 6,8–10,5% пациентов на фоне
неадекватного контроля заболевания, при-
водят к стойкой инвалидности больного и в
21,4–36% случаев являются причиной смер-
ти [12, 22].

Эпидемиологические исследования по-
казали, что рак почки довольно редкий вид
злокачественных новообразований у боль-
ных акромегалией [13]. В экономически раз-
витых странах он составляет 2–2,5% в
структуре онкопатологии [3]. Опираясь на
данные о роли СТГ и ИРФ-1 в туморогене-
зе [1, 4, 6], можно предположить, что раз-
витию рака почки у больного в данном кли-
ническом случае, при отсутствии факторов
риска и наследственной предрасположенно-
сти, способствовал неадекватный биохими-
ческий контроль акромегалии. Позднюю ди-
агностику опухолевого процесса в почке с
метастазами в надпочечники и парааорталь-
ные лимфатические узлы можно объяснить
его длительным бессимптомным течением.
У 30% больных рак почки выявляется на
стадии отдаленных метастазов [23]. Одним
из симптомов рака почки является анемия,
встречающаяся у 30–80% больных. Диагно-
стированную в нашем случае у больного ги-
похромную анемию II степени можно рас-
сматривать и как симптом декомпенсиро-
ванного гипотиреоза, и как паранеопласти-
ческий симптом.

Таким образом, информированность
врачей смежных специальностей о крите-
риях адекватного клинико-биохимического
контроля и его значении в развитии ослож-
нений, а также о разнообразии и много-
гранности клинической симптоматики по-
следних и средствах патогенетической су-
прессивной терапии акромегалии, позволя-
ет диагностировать их на ранних стадиях и
улучшить прогноз.
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