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Клинический случай / Clinical case
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Резюме
Введение. Особенностью детского и подросткового возраста являются процессы интенсивного роста и развития. Скорость 
и индивидуальность изменений антропометрических показателей обуславливают трудности дифференциальной диагностики 
физиологического роста, особенно в период полового созревания, и патологических состояний, связанных с заболеваниями 
эндокринной системы, в том числе редко встречающимися у детей и молодых людей в возрасте до 19 лет аденомами гипофиза, 
продуцирующими гормон роста, — соматотропиномами. В 2024 г. впервые опубликован международный Консенсус по диагно-
стике и лечению аденом гипофиза у детей и подростков, в котором суммированы существующие данные о распространенности, 
клинических и генетических особенностях, а также подходах к диагностике и лечению питуитарных опухолей в детском возрасте. 
Результаты. Описан клинический случай диагностики и лечения соматотропиномы у подростка 15 лет, имеющего высоко-
рослых родственников. Заболевание стартовало в пубертате. Длительное время отсутствовали жалобы. Приведен алгоритм 
клинической диагностики, логично обосновавший постановку правильного диагноза и выбор тактики лечения. Терапия 
соматотропиномы проведена в соответствии с рекомендациями международного консенсуса, однако предоперационная 
подготовка аналогами соматостатина не осуществлялась, так как, учитывая размеры макроаденомы, было принято реше-
ние о безотлагательном оперативном лечении. В результате было достигнуто значимое снижение уровня гормона роста. 
Отмечено, что через 6 месяцев уровни инсулиноподобного фактора роста 1 и гормона роста оставались повышенными 
и была обоснована терапия пролонгированным аналогом соматостатина на фоне заместительной терапии гипопитуитаризма, 
проявления которого сохранялись в послеоперационном периоде. Пациенту предстоит длительное медицинское наблюде-
ние и сопровождение. Авторы имели цель подчеркнуть вероятность данной патологии, основные аспекты, позволяющие 
дифференцировать физиологические особенности роста в пубертате от дебюта тяжелого заболевания, и рекомендовать 
алгоритмы диагностики на этапах оказания медицинской помощи.
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О собенностью детского и подросткового возраста 
являются процессы интенсивного роста и развития. 
Скорость и индивидуальность изменений антропо-
метрических показателей обуславливают трудности 

дифференциальной диагностики физиологического роста, 
особенно в период полового созревания, и патологических 
состояний, связанных с заболеваниями эндокринной системы. 
Нарушения процессов роста и созревания, развития зрения, 
интеллекта могут быть обусловлены редко встречающимися 
у детей и тинейджеров в возрасте до 19 лет аденомами гипо-
физа, продуцирующими гормон роста (ГР), – соматотропи-
номами, особенностями которых в детском возрасте являются 
более скрытые клинические проявления, агрессивное течение 
и большая вероятность генетических причин по сравнению 
со взрослыми пациентами. Особенно это касается трудностей 
перипубертальной диагностики избытка ГР [1]. 

Гипофизарный гигантизм — это заболевание, обусловленное 
избытком ГР, характеризующееся высокорослостью с пропор-
циональным увеличением всех частей тела. Данная патология 
в преобладающем большинстве случаев встречается у взрослых 
пациентов. Однако, хотя у детей случаи гигантизма редки, тече-
ние заболевания бывает более агрессивным и резистентным 
к лечению по сравнению со взрослыми, что создает определен-
ные трудности в вопросе терапии [1, 2]. В 2024 г. впервые опуб-
ликован международный Консенсус по диагностике и лечению 
аденом гипофиза у детей и подростков, в котором суммированы 
существующие данные о распространенности, клинических 
и генетических особенностях, а также подходах к диагностике 
и лечению питуитарных опухолей с дебютом в данном возрасте. 
Последние, учитывая редкость патологии, в основном базиру-

ются на опыте оказания помощи взрослым пациентам. В данной 
публикации мы сделали акцент на ГР-продуцирующих опухо-
лях гипофиза, или соматотропиномах, в связи с представлением 
и анализом собственного клинического наблюдения подростка 
с этим видом питуитарной аденомы.

Точная информация о распространенности и заболеваемости 
опухолями гипофиза отсутствует, особенно у детей и подрост-
ков, из-за общей редкости этих поражений. По данным T. Burton 
с соавт. (2016), распространенность ГР-проду-цирующих опу-
холей составляет 29-37 пациентов на 1 млн детей и подростков 
в возрасте 0-17 лет, при этом ежегодная заболеваемость состав-
ляет примерно 3-8 случаев в год на 1 млн в данной возрастной 
группе [3]. В редких случаях имеется избыточная продукция 
соматолиберина гипоталамусом или опухолями вне головно-
го мозга. Соматотропинома может быть спорадической или 
обусловленной заболеванием с генетическими дефектами, что 
является особенностью дебюта в детском возрасте. Среди гене-
тических синдромов следует отметить синдром МакКьюна – 
Олбрайта, Карни-комплекс, Х-сцепленную акромегалию 
и синдром множественной эндокринной неоплазии 1-го типа 
(МЭН1) [4-8]. Данные синдромы, кроме гигантизма и акроме-
галии, в клиническом фенотипе имеют типичные для каж-
дого поражения других органов и систем, а для Х-сцепленной 
акромегалии характерен дебют в раннем возрасте (до 5 лет). 
Часть соматотропином связаны с мутацией в гене AIP: для этих 
аденом характерен наибольший размер, более агрессивный 
рост и резистентность к терапии аналогами соматостатина [9]. 
Независимо от происхождения генетического дефекта, дан-
ные виды соматотропином более инвазивны и хуже поддаются 
медикаментозной терапии, чем спорадические [1].
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Abstract 
Background. Processes of intensive growth and development are a feature of childhood and adolescence. The speed and individuality of 
changes in anthropometric indicators, especially during puberty, is the reason for the difficulty of differential diagnosis of physiological 
growth and pathological conditions associated with diseases of the endocrine system, including pituitary adenomas that produce growth 
hormone (somatotropinoma), which are rare in children and young people under 19 years of age. In 2024, the International Consensus 
Guideline for the diagnosis and management of pituitary adenomas in childhood and adolescence was published for the first time. It reflects 
data on the prevalence, clinical and genetic features, as well as approaches to the diagnosis and treatment of pituitary tumors in childhood.
Results. A clinical case of diagnosis and treatment of somatotropinoma in a 15-year-old teenage boy, who has tall relatives on his mother 
and father’s side, is described. The onset of the disease is in puberty. There were no complaints for a long time. An algorithm for clinical 
diagnosis is presented that logically substantiates the correct diagnosis and choice of treatment. Therapy for somatotropinoma was car-
ried out in accordance with the recommendations of the international consensus, however, preoperative preparation with somatostatin 
analogues was not carried out, since, given the size of the macroadenoma, a decision was made on immediate surgical treatment. As 
a result of surgical treatment, a significant decrease in the level of growth hormone was achieved. It was noted that after 6 months the 
levels of IGF-1 and growth hormone remained elevated and therapy with a long-acting somatostatin analogue was justified against the 
background of replacement therapy for hypopituitarism, the manifestations of which persisted in the postoperative period. The patient 
will undergo long-term medical observation and support. The authors wanted to emphasize the likelihood of this pathology, the main 
aspects that make it possible to differentiate the physiological characteristics of growth in puberty from the onset of a serious illness, and 
recommend diagnostic algorithms at the stages of medical care. 
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В 2011 г. группой ученых университета Париж Декарт было 
проведено исследование 138 случаев детской соматотропи-
номы, диагностированной в возрасте от 0 до 18 лет. При 
анализе данных, полученных в ходе исследования, макро-
аденомы составляли почти 90% опухолей, микроаденомы 
были обнаружены только у 12% пациентов (по сравнению 
с 20-30% у взрослых) [10]. Иммуногистохимический ана-
лиз показал равное количество случаев ГР-секретирующих 
и ГР-пролактин-секретирующих аденом. При постановке 
диагноза у 65% пациентов был повышен уровень пролактина. 
Гиперпролактинемия часто встречается в начале заболевания 
и коррелирует с совместным окрашиванием «ГР – пролактин»  
в опухоли (более чем у 90% пациентов). Эту двойную гормо-
нальную секрецию объясняют наличием маммосоматотро-
фов, которые редко встречаются у взрослых, но преобладают 
в жизни плода. Даже в случаях явных микро- или макро-
аденом гипофиза, возникших в раннем детстве, эта уникаль-
ная биохимическая особенность присутствовала. Напротив, 
уровни пролактина обычно нормальны в случаях аденом 
гипофиза, секретирующих ГР, возникших в подростковом 
возрасте, которые можно рассматривать как существующие 
в спектре гиперсекреции ГР у взрослых [11]. 

Ускоренный рост, по данным исследователей, характерен 
для 66% пациентов. В крупном международном исследова-
нии пациентов с гипофизарным гигантизмом медиана начала 
быстрого роста составила 13 лет и произошла раньше у девочек, 
чем у мальчиков [10]. Клиническая картина, вызванная избыт-
ком продукции ГР соматотропиномой, напрямую зависит 
от возраста пациента, в частности от состояния эпифизарных 
пластинок костной ткани. У пациентов с открытыми эпифи-
зарными пластинками (дети до- и препубертатного возраста) 
избыток ГР приводит к ускорению линейного роста > 2SD, 
что клинически представляет собой гигантизм. По мере при-
ближения времени закрытия эпифизов костей клинические 
особенности становятся более выраженными и аналогичными 
тем, которые наблюдаются у взрослых: акромегалические 
признаки присутствовали у более трети пациентов, несмотря 
на молодой возраст [12]. Часто встречающиеся клинические 
признаки включают выпуклость лба, широкую переносицу, 
прогнатизм, чрезмерную потливость, повышенный аппетит, 
грубые черты лица и увеличение кистей и стоп, инсулино-
резистентность (ИР), сахарный диабет (СД), артериальную 
гипертензию (АГ), может быть диагностирована гипертрофия 
миокарда левого желудочка, диастолическая дисфункция, 
апноэ сна и другие симптомы [1, 12, 13].

Первоначальный диагноз «гигантизм» обычно основан 
на данных антропометрии и клинической симптоматике. 
Также для постановки диагноза «ГР» необходима и визуа-
лизация опухоли.

Наиболее устойчивым лабораторным отклонением, наблю-
даемым у пациентов с гигантизмом, является повышенный 
уровень инсулиноподобного фактора роста 1 (ИФР-1), кото-
рый, как известно, демонстрирует корреляцию с суточной 
секрецией ГР [1, 10]. Потенциальной ошибкой при оценке 
гигантизма у подростков является тот факт, что значитель-
ное повышение уровня ИФР-1 может наблюдаться во время 
нормального полового созревания [1, 14]. Также у подростков 
с ГР-секретирующей аденомой гипофиза может определять-
ся ложно нормальный или сниженный уровень ИФР-1 при 
сопутствующем тяжелом гипотиреозе, мальнутриции или 
инфекционном процессе [15, 16], равно как и ложновысокий 
уровень ИФР-1 может наблюдаться у здоровых подростков 
с декомпенсированным СД, печеночной или почечной недо-

статочностью [17]. Золотой стандарт диагностики избытка 
ГР основан на невозможности подавить концентрацию ГР 
в сыворотке крови на фоне гипергликемии в ходе пер-
орального глюкозотолерантного теста (ПГТТ). В ходе ПГТТ 
забор крови на соматотропный гормон (СТГ) производится 
исходно, на 30-й, 60-й, 90-й и 120-й минуте после приема 
75 г безводной глюкозы, растворенной в одном стакане воды. 
Подавление СТГ в ходе ПГТТ менее 1,0 нг/мл хотя бы в одной 
точке, кроме исходной, позволяет исключить автономную 
гиперпродукцию СТГ [1]. Однако следует отметить, что 
у части здоровых высоких подростков, особенно на стадии 
Таннер 3, не удается достаточно подавить уровень ГР в сыво-
ротке в ответ на ПГТТ [1]. Именно поэтому как скрининг, 
так и окончательное тестирование на избыток ГР следует 
проводить в контексте высокого клинического подозрения, 
а уровни ИФР-1 и ГР интерпретировать в соответствии с воз-
растом и стадией полового созревания [1, 11]. 

При лабораторном подтверждении избытка ГР следующим 
этапом диагностики является нейровизуализация, а имен-
но проведение магнитно-резонансной томографии (МРТ) 
гипофиза с внутривенным контрастным усилением для опре-
деления размера, расположения и характера роста аденомы 
гипофиза [18]. Рекомендуемая напряженность магнитного 
поля МРТ аппарата – 1,5-3 Тесла, оптимальная толщина 
срезов для МРТ гипофиза – не менее 2 мм. Для получения 
максимальной информации протокол описания МРТ дол-
жен содержать размеры аденомы гипофиза (ширина, высота, 
толщина), характер ее распространения (классификация по 
Knosp), структуры, накопления контраста и оценку интенсив-
ности сигнала при Т2-взвешенном режиме. 

При наличии противопоказаний к проведению МРТ (уста-
новленный кардиостимулятор, металлические конструкции 
в теле, клаустрофобия, вес пациента, превышающий воз-
можности аппарата) необходимо проведение компьютер-
ной томографии (КТ). Детские соматотропиномы на момент 
постановки диагноза обычно имеют большие размеры, при-
чем 15% из них классифицируются как гигантские аденомы. 
В большинстве случаев (> 85%) наблюдается супраселлярная 
экспансия и инвазия [10]. При диагностике соматотропиномы 
у детей следует оценить другие тропные функции гипофиза, 
так как макроаденоме часто сопутствует гипопитуитаризм, 
а также обследовать для исключения генетических причин.

Крупномасштабных исследований, оценивающих раз-
личные терапевтические подходы к лечению избытка ГР 
у педиатрических пациентов, не существует. Таким образом, 
оптимальное лечение гигантизма традиционно экстраполи-
ровалось на основе литературы для взрослых, а также отчетов 
о случаях или небольших сериях случаев с участием детей. 
Как и у взрослых, для лечения детей и подростков доступны 
три отдельных метода: хирургическое вмешательство, лучевая 
и медикаментозная терапия. Независимо от индивидуаль-
ной стратегии лечения, цели терапии остаются прежними, 
а именно: восстановление ГР и ИФР-1 до нормального уров-
ня, удаление опухоли (при невозможности – уменьшение 
ее объема и устранение «масс-эффекта»), контроль системных 
осложнений и устранение обратимых симптомов заболева-
ния [1, 19]. Международный Консенсус (2024) рекомендует 
перед хирургическим лечением проводить медикаментозную 
подготовку аналогами соматостатина и/или антагонистами 
рецептора ГР для снижения темпов роста и купирования 
других симптомов, ассоциированных с продукцией ГР.

Лечение соматотропином включает в себя хирургическое 
иссечение аденомы, фармакотерапию и лучевую терапию. 
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Цели лечения гиперпродукции СТГ у детей совпадают 
с таковыми у взрослых пациентов и направлены на норма-
лизацию темпов роста, уровня ГР и ИФР-1 в референсном 
диапазоне [1]. 

Опыт хирургического лечения гигантизма у детей и под-
ростков сопоставим с таковым у взрослых. Согласно кли-
ническим рекомендациям, транссфеноидальная резекция 
микро- и макроаденом гипофиза является методом выбора, 
цель состоит в сохранении функции гипофиза в сочетании 
с устранением избытка ГР, о чем свидетельствует быстрая 
нормализация уровней ГР в сыворотке крови и ответ на 
ПГТТ. Однако повторные хирургические вмешательства 
требуются одной пятой пациентов. Это связано с тем, что 
операция излечивает большинство пациентов с микроадено-
мами, но число излечившихся с макроаденомами менее 50% 
[20]. Более того, длительное послеоперационное наблюдение 
выявило постепенное возвращение избытка ГР с течением 
времени у значительного числа пациентов, у которых ранее 
считалось, что заболевание хорошо контролируется. 

При недостижении послеоперационной ремиссии требуется 
назначение медикаментозной терапии. Для контроля избытка 
ГР существует несколько групп фармакологических препара-
тов: аналоги соматостатина (октреотид, ланреотид, пасире-
отид) и антагонист рецептора гормона роста (пегвисомант). 
Из аналогов соматостатина у детей в клинической практике 
чаще применяется октреотид и ланреотид. Пасиреотид — 
это новый аналог соматостатина, который, как сообщается, 
имеет аналогичную или даже превосходящую эффектив-
ность по сравнению с другими аналогами соматостатина, 
с точки зрения биохимического контроля и предотвращения 
осложнений, связанных с избытком ГР. Также предполага-
ется, что он может быть эффективен в случаях резистентно-
сти к аналогам соматостатина первого поколения, особенно 
в сочетании с пегвисомантом. Об исследованиях данного 
препарата в детской популяции еще не сообщалось, они могут 
предложить дополнительную возможность для пациентов без 
биохимического контроля. Также некоторые химиотерапев-
тические агенты: тамоксифен, таргетная терапия, такая как 
бевацизумаб (ингибитор VEGF-A) и иматиниб (ингибитор 
тирозинкиназы), могут сыграть роль в лечении соматотро-
пином у детей в будущем [1, 10].

Лучевая терапия обеспечивает дополнительную воз-
можность лечения ГР-продуцирующих аденом у детей. 
Традиционная, стереотаксическая и протонно-лучевая 
терапия приводят к длительной биохимической ремиссии 
у большого процента пациентов. Лучевую терапию следует 
рассматривать у детей старшего возраста с рецидивирующими 
или неоперабельными соматотропиномами. Большинство 
зарегистрированных случаев соматотропиномы у детей на 
каком-то этапе лечения включало облучение. Однако перед 
лучевой терапией у детей следует учитывать, что наиболее 
частым побочным эффектом лучевой терапии является 
гипопитуитаризм, который в зависимости от исследова-
ния и продолжительности наблюдения может возникнуть 
у 40-100% пациентов. У детей диагноз гипопитуитаризма 
означает пожизненный период зависимости от заместитель-
ной гормональной терапии. Другие осложнения включают 
развитие вторичных внутричерепных опухолей (которых 
может быть больше, чем у взрослых, учитывая большую про-
должительность жизни), некроз ткани головного мозга, пора-
жение перекреста зрительных нервов с дефектами зрения [21]. 
Также имеет место проблема потенциальных когнитивных 
нарушений, вызванных воздействием радиации на мозг. 

В нескольких исследованиях, касающихся детей, подверг-
шихся воздействию краниальной радиации, сообщалось 
о высокой частоте нарушений обучаемости, более низких 
показателях IQ и высокой частоте цереброваскулярных 
заболеваний. Таким образом, лучевую терапию безопаснее 
проводить детям старшего возраста, когда развитие мозга 
завершено, особенно в случаях, когда комбинированная 
медикаментозная терапия может дать некоторый ответ [10].

Учитывая редкость данной патологии у детей, в данной ста-
тье представлена история юноши-подростка, находившегося 
на обследовании и лечении в клинике Национального меди-
цинского исследовательского центра имени В. А. Алмазова.

Пациент Н., 15 лет, от третьей беременности, протекав-
шей на фоне анемии, угрозы прерывания на ранних сроках. 
Родился на 36-37-й неделе путем экстренного кесаревого 
сечения, с длиной тела 53 см, массой 2900 г. До 8 лет физи-
ческое развитие пациента среднее (рост в 8 лет – 121 см – 
+0,38 SDS), ускорение темпов роста отмечено с 12 лет, но не 
вызывало настороженности, так как, несмотря на средний 
рост родителей, в семье имеются высокорослые родственники 
со стороны матери (рост братьев матери – 190 см), отца (рост 
прадедушки выше 190 см) (рис. 1). Следует отметить, что регу-
лярной оценки весоростовых показателей пациента на амбу-
латорном этапе не проводилось (рис. 2). Регистрировались 
эпизоды гипергликемии натощак до 5,9 ммоль/л. Направлен 
на консультацию к детскому эндокринологу в возрасте 
15,5 лет в связи с высокорослостью и продолжающимся 
ростом. Изменение внешности, усталость и слабость при 
занятиях футболом, потливость выявлены при активном 
расспросе, так как юноша ни на что не жаловался. 

Алгоритм диагностики включал: 
1. Оценку ауксологических критериев. Рост – 204 см 

(SDS +4,11), масса тела – 120,0 кг, индекс массы тела (ИМТ) – 
28,8 (SDS +2,21). При осмотре обращали на себя внимание 
акромегалоидные черты лица – массивная нижняя челюсть, 
крупная нижняя губа, уши (рис. 3) и тела – крупные кисти 
рук (рис. 4) и стопы – 48-й размер обуви (рис. 5). В клиниче-
ском фенотипе отсутствовали клинические симптомы, харак-
терные для генетических синдромов. Половое развитие – 
Tanner IV. Оценка костной дифференцировки – костный 
возраст соответствовал 14,5-15 годам (рис. 6).

2. Определение базального уровня ИФР-1 и ГР. Базальный 
уровень ГР резко повышен — 857 нг/мл (норма – 0,08-11,4 
нг/мл), ИФР-1 значимо высокий – 1582 нг/мл. 

Рис. 1.  Генеалогическая схема — высокорослые 
родственники пробанда [предоставлено 
авторами] / Genealogical diagram — tall relatives of the 
proband. [provided by the authors]



30 ЛЕЧАЩИЙ ВРАЧ, ТОМ 27, № 9, 2024, https://journal.lvrach.ru/

Педиатрия. Неонатология

Высокие уровни ГР и ИФР-1 наряду с ауксологическими 
критериями опережающего роста вызвали необходимость 
проведения перорального глюкозотолерантного теста – ПГТТ 
(с 75 г глюкозы на подавление ГР). Результат: минималь-
ный уровень ГР 334,8 нг/мл не супрессирован, автономная 
секреция ГР подтверждена, так как отсутствует подавление 
ГР ниже 1 нг/дл [1].

3. Выявление причины гиперпродукции гормона и дифферен-
циальную диагностику. Проведена МРТ головного мозга: 
в селлярной области с глубокой инвазией основной пазу-
хи обнаружено объемное кистозно-солидное образование 
с эндо-, инфра-, супра- и двусторонним параселлярным 
ростом, размерами 44 × 31 × 27 мм (рис. 7). Проведенное 
молекулярно-генетическое исследование – патологии гена 
MEN1 не обнаружено. Исключен синдром множественных 
эндокринных неоплазий 1-го типа. В результате установлен 
диагноз: «ГР-продуцирующая аденома гипофиза».

4. Учитывая размеры опухоли, спланировано обследование для 
оценки масс-эффекта и других функций гипофиза. Выпадения 
полей зрения не выявлено. Невролог зарегистрировал наличие 
редких цефалгий. При обследовании уровня гормонов щито-
видной железы выявлен центральный гипотиреоз: тирео-

Рис. 2.  График роста пациента (шкала z-score) 
[предоставлено авторами] / Patient growth chart 
(z-score) [provided by the authors]

Рис. 3.  Крупные черты лица [предоставлено авторами] / 
Big facial features [provided by the authors]

Рис. 4.  Большие кисти [предоставлено авторами] / Large 
brushes [provided by the authors]

Рис. 5.  Большие стопы [предоставлено авторами] / Big feet 
[provided by the authors]

тропный гормон (ТТГ) – 1,84 мкМЕ/мл, свободный тироксин 
(Т4св) – 6,25 пмоль/л (норма – 9,0-19,0), а при обследовании 
гормонов гонадной оси установлено снижение для возрас-
та и стадии пубертата уровня лютеинизирующего (ЛГ) – 
0,7 мМе/мл (норма – 1,7-8,6), фолликулостимулирующе-
го (ФСГ) – 2,16 мм/мл (норма – 1,5-12,4) и тестостерона – 
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1,24 нмоль/л (норма – 8,64-29,00). Учитывая нормы базаль-
ных значений гонадотропных гормонов и тестостерона, 
у юноши со стадией пубертата Таннер 4 был диагностирован 
приобретенный гипогонадотропный гипогонадизм. Уровень 
пролактина значимо повышен – 2765,7 мМЕ/л (норма 78-380), 
при этом макропролактин составляет 69%. Уровень адрено-
кортикотропного гормона (АКТГ) – 34,4 пг/мл (7,20-63,30), 
кортизол – 143 нмоль/л (норма 101,20-535,70). Для оценки 
функции адреналовой оси проведена проба с 1 мг глюкагона, 
в результате которой максимальный стимулированный пик 
кортизола плазмы составил 262 нмоль/л (ниже 550 нмоль/л), 
что подтвердило центральный гипокортицизм. Таким обра-

Рис. 6.  Рентгенография кистей и лучезапястных суставов 
для определения костного возраста [предоставлено 
авторами] / X-ray of the hands and wrist joints to 
determine bone age [provided by the authors]

Рис. 7.  МРТ гипофиза с контрастированием (до операции) 
[предоставлено авторами] / MRI of the pituitary gland 
with contrast (before surgery) [provided by the authors]

зом, имел место гипопитуитаризм, представленный цен-
тральным гипотиреозом, центральным гипокортицизмом, 
приобретенным гипогонадотропным гипогонадизмом, гипер-
пролактинемией.

5. Оценку следствий гиперпродукции гормона роста. При 
скрининге осложнений акромегалии выявлены вторичная 
кардиомиопатия с систолической дисфункцией левого желу-
дочка, нарушение гликемии натощак. В предоперационном 
периоде была назначена заместительная терапия гипопи-
туитаризма, пролонгированные агонисты дофаминовых 
рецепторов. Операция – эндоскопическое транссфенои-
дальное удаление макроаденомы гипофиза с одномоментной 
пластикой дна турецкого седла. Послеоперационный период 
протекал гладко. Гистологическое исследование: GH выявлен 
в 100% клеток аденомы, Prl – в 1%, SSTR2 – в 30%, SSTR5 – 
в 10% клеток. 

Заключение: соматотропинома гипофиза. На 14-й день после 
оперативного лечения (ГР 6,7 нг/мл, ИФР-1 – 292,68 нг/мл), 
Т4св – 9,9 пмоль/л, пролактин – 0,21 мМЕ/л. Через 5 месяцев 
после оперативного лечения пациент был повторно госпи-
тализирован и обследован. Антропометрические данные: 
рост – 207 см (+4,35 SDS), юноша вырос на 3 см, масса тела – 
138,0 кг (+4,93 SDS), ИМТ – 32,2 кг/м2 (+2,68 SDS). Данные 
лабораторно-инструментального исследования: ГР – 11,78 нг/
мл (норма – 0,08-10,8 нг/мл), ИФР-1 – 254,03 нг/мл (норма – 
166,00-236,00). Подавления ГР на фоне ОГТТ не произошло. 
Гормоны щитовидной железы в норме: ТТГ – 0,917 мкМЕ/
мл (норма 0,350-4,940), Т4св – 8,9 пмоль/л (норма – 9,0-19,0), 
ЛГ – 4,3 мМе/мл (норма – 1,7-8,6), ФСГ – 3,8 мм/мл (норма – 
1,5-12,4), тестостерон – 1,45 нмоль/л (норма – 8,64-29,00), 
АКТГ – 31,19 пг/мл (норма – 7,20-63,30), пролактин – 18,2 
мМЕ/л (норма – 78-380). По результатам пробы Зимницкого: 
суточный диурез – 2,1 л (< 3 л), относительная плотность мочи – 
1005-1029. Проба с инсулиновой гипогликемией: макси-
мальный выброс кортизола – 216 нмоль/л. По данным МРТ 
гипофиза с контрастированием: cупраселлярно и в параса-
гиттальных, медиобазальных отделах левой лобной обла-
сти определяется овоидной формы образование с четкими 
достаточно ровными контурами, изоинтенсивного сигнала 
с нерезкой фиксацией парамагнетика, размером ~ 0,7 × 0,9 × 
1,2 см – вероятно, остаточная ткань образования. Заключение: 
полная ремиссия гиперпродукции ГР не достигнута. Была 
назначена терапия аналогами соматостатина пролонгиро-
ванного действия. В послеоперационном периоде сохранял-
ся гипопитуитаризм, продолжена гормонозаместительная 
терапия. Добавлена терапия гипогонадотропного гипогона-
дизма после получения положительных результатов пробы 
с хорионическим гонадотропином. Гиперпролактинемия 
в послеоперационном периоде полностью купирована. 
В заключение, анализируя особенности представленного кли-
нического случая и сопоставляя с информацией, собранной 
в первом международном Консенсусе, посвященном питуи-
тарным опухолям с дебютом в детском возрасте, целесообразно 
обратить внимание на следующее. Соматотропинома у паци-
ента манифестировала на старте пубертата, характеризовалась 
крайне скудными клиническими проявлениями, основными 
из которых были высокие темпы роста, расцененные первона-
чально как спурт у подростка, тем более что в семейном анам-
незе были высокорослые родственники. Субъективные жалобы 
и симптомы были крайне немногочисленны и заключались 
в нарастании слабости и общей астенизации практически одно-
временно с диагностикой заболевания, что свидетельствовало 
о незначительном их влиянии на качество жизни подростка. 
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Несомненно, следовало обратить внимание на прекращение 
пациентом занятий спортом в связи со снижением перено-
симости физических нагрузок. В результате проведенного 
обследования не было установлено синдромальной формы 
заболевания. В данном клиническом случае имели место 
осложнения, ассоциированные с масс-эффектом макро-
аденомы гипофиза, представленные гипопитуитаризмом еще 
до проведения терапии, внесшем вклад в вышеописанные 
клинические симптомы. 

Диагностика автономной секреции ГР не составила про-
блемы, так как плазменные уровни самого ГР и ИФР-1 были 
многократно повышены, а супрессия ГР в ходе нагрузочного 
теста с глюкозой практически отсутствовала. Терапия сома-
тотропиномы проведена в соответствии с рекомендациями, 
предложенными международным консенсусом, в части опе-
ративного лечения, однако предоперационная подготовка 
аналогами соматостатина не осуществлялась, так как при 
поступлении в экспертный центр, базируясь на размерах 
макроаденомы, было принято решение о безотлагательном 
оперативном лечении. В раннем послеоперационном периоде 
имело место выраженное по сравнению с исходным сниже-
ние уровня ГР до 6 нг/мл, однако по прошествии полугода 
наблюдения уровень ИФР-1 оставался умеренно повышен-
ным при нецелевом (до 11 нг/мл) повышении ГР, что обосно-
вало присоединение терапии пролонгированным аналогом 
соматостатина. Пациенту предстоит длительное медицинское 
наблюдение и сопровождение, в том числе по поводу заме-
стительной терапии гипопитуитаризма, проявления которого 
сохранялись в послеоперационном периоде. 

Базируясь на анализе основных проявлений редкого в дет-
ском возрасте заболевания — ГР-продуцирующей опухоли 
гипофиза, авторы в настоящей публикации имели целью под-
черкнуть как вероятность данной патологии, так и основные 
акценты, позволяющие дифференцировать физиологические 
особенности роста в пубертате от дебюта тяжелого заболе-
вания и рекомендовать алгоритмы диагностики на этапах 
оказания медицинской помощи. 
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