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указывает на высокую вероятность рецидива БГ 
при выявлении повышенного уровня АТрТТГ в мо­
мент отмены АТТ и соответствует данным литера­
туры о взрослых пациентах [5].

Из 16 пациентов с АТрТТГ”-" у 7 (43,8%) возник 
рецидив на фоне повышения уровня АТрТТГ в 
срок от 8 до 17,1 мес (медиана 8,8 мес), а 9 (56,2%) 
детей находятся в состоянии ремиссии с продол­
жительностью от 12,5 до 53,4 мес (медиана
25,3 мес). Следовательно, отсутствие АТрТТГ в мо­
мент отмены АТТ у детей имеет еше более низкую 
прогностическую ценность, чем у взрослых паци­
ентов, у которых тиреотоксикоз рецидивирует в 
25—40% случаев [1]. Необходимо отметить, что 
развитие рецидива тиреотоксикоза после отмены 
АТТ на фоне нормальных значений АТрТТГ проис­
ходит в более поздние сроки, чем при их повышен­
ном уровне (8,8 мес против 4,7 мес; р < 0,01), что, на 
наш взгляд, отражает естественное течение БГ с вол­
нообразными колебаниями АТрТТГ, независящими 
от наличия или отсутствия тиреостатической терапии.

При анализе ЯОС-кривой установлено, что при 
уровне ТВП > 1,95 МЕ/л в момент отмены АТТ у 
детей риск развития рецидива тиреотоксикоза в те­
чение первого года составляет 100%. Учитывая от­
сутствие в доступной нам литературе подобных ис­
следований среди детей с БГ, а также применение 
для количественного определения АТрТТГ (ТВП) 
тест-систем, стандартизованных по отношению к 
международному референтному материалу (ВОЗ 
90/672), можно рекомендовать для использования 
и проверки в клинической практике полученный 
нами показатель в качестве критерия отмены АТТ у 
детей. В то же время необходимо признать, что 
ценность настоящего исследования несколько сни­
жает факт малого числа пациентов, обусловленный 
невысокой заболеваемостью БГ у детей.

Выводы

1. Высокая прогностическая ценность положи­
тельного теста на АТрТТГ диктует необходимость 

его более широкого клинического использования в 
качестве критерия отмены АТТ при БГ у детей.

2. Выявление уровня АТрТТГ > 1,95 МЕ/л (в 
случаях отсутствия биохимического гипотиреоза) 
при планировании отмены АТТ у детей требует ее 
продолжения или решения вопроса о применении 
одного из радикальных методов лечения.
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С целью изучения роли гемодинамических и гуморальных факторов в развитии артериальной гипертензии (АГ) и гипер­
трофии миокарда обследовано 20 больных акромегалией до радикального хирургического лечения СТГ-продуцирующей аде­
номы гипофиза и 21 пациент — в отдаленные сроки после него. Определяли показатели артериального давления, централь­
ной гемодинамики; проводили эхокардиографию, определяли уровни ряда гормонов в покое и после проб с антиортостазом 
и физической нагрузкой. Установлено, что у больных акромегалией в отдаленные сроки операции А Г связана с увеличением 
периферического сосудистого сопротивления, истощением депрессорной простагландиновой системы, нарушенной реак­
тивностью альдостерона и кортизола и гиперинсулинемией. У большинства пациентов сохраняется концентрическая ги­
пертрофия левого желудочка с диастолической дисфункцией. Ведущую роль в ее поддержании играют АГ и гиперсекреция 
инсулина. Результаты пробы с физической нагрузкой свидетельствовали о нарушенной реактивности эндокринной систе­
мы и снижении производительности сердца вследствие кардиосклероза.

Ключевые слова: акромегалия, артериальная гипертензия, гипертрофия миокарда, простагландины, кортизол, аль­
достерон, инсулин
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To study a role of hemodynamic and humoral factors in the development of arterial hypertension and myocardial hypertrophy, 20 
and 21 patients with acromegalia were examined before and in the late periods after radical surgical treatment, respectively, for 
growth hormone-producing pituitary adenoma. The patients underwent blood pressure and central hemodynamic measurements, 
echocardiography, and some hormones testing at rest and after antiorthostatic tests and exercises. In patients with acromegalia, arterial 
hypertension occurring in the late postoperative periods was ascertained to be associated with higher vascular resistance, exhausted 
depressor prostaglandin system, impaired aldosterone and cortisol reactivity, and insulin hypertension. Concentric left ventricular 
hypertrophy with diastolic dysfunction persisted in most patients long after surgery being maintained by hypertension and hyperin- 
sulinemia. Exercise tests indicated the impaired endocrine system responsiveness and diminished cardiac performance due to cardi­
osclerosis.

Key words: acromegalia, arterial hypertension, myocardial hypertrophy, prostaglandins, cortisol, aldosterone, insulin.

Сердечно-сосудистые нарушения при акромега­
лии, которые встречаются у большинства пациен­
тов, играют важную роль в клиническом течении 
заболевания и оказывают существенное влияние на 
прогноз [2, 4]. По результатам проспективных на­
блюдений последних лет смертность среди боль­
ных акромегалией вдвое выше, чем в общей попу­
ляции, при этом повышенное артериальное давле­
ние (АД) является независимым предиктором не­
благоприятного исхода [10]. Несмотря на очевид­
ные успехи в диагностике, хирургическом лечении 
и методах медикаментозной коррекции СТГ-про- 
дуцирующей аденомы гипофиза, качество жизни 
"излеченных" пациентов остается ниже нормы, и 
степень его восстановления непропорциональна 
степени нормализации соматотропной функции 
[12]. Результаты современных исследований и на­
ши собственные данные [6, 8] свидетельствуют о 
высокой частоте резидуальной гипертензии и ги­
пертрофии миокарда у таких больных, однако све­
дения относительно геометрических и функцио­
нальных характеристик ремоделирования сердца 
при акромегалии неполны и противоречивы [11, 
16, 17], а механизмы поддержания артериальной 
гипертензии (АГ) в отдаленные сроки после устра­
нения гиперсоматотропинемии до настоящего вре­
мени остаются малоизученными. В связи с этим 
нам представилось важным изучить геометрию и 
функциональное состояние миокарда, а также со­
стояние отдельных звеньев гуморальной регуляции 
у больных акромегалией до хирургического лече­
ния и после него.

Материалы и методы

Обследован 41 пациенте акромегалией (13 муж­
чин и 28 женщин) в возрасте от 36 до 73 лет, из них 
20 человек до радикального хирургического лече­
ния и 21 — в отдаленные сроки после него. Кон­
трольную группу составили 25 здоровых добро­
вольцев.

Всем обследованным утром натощак после 15- 
минутного пребывания в горизонтальном положе­
нии измеряли систолическое (САД) и диастоличе­
ское артериальное давление (ДАД) по методу Ко­
роткова; выполняли интегральную реографию тела 
по методике М. И. Тищенко [5] с определением 
ударного (УО) и минутного объема (МО), ударного 
(УИ) и сердечного индекса (СИ), а также удельного 
периферического сопротивления (УПС); проводи­
ли эхокардиографическое исследование на аппара­
те 81М-5000 (Италия) с измерением толщины меж­
желудочковой перегородки (ТМЖП), толщины 
задней стенки левого желудочка (ТЗСЛЖ), диасто­

лического размера левого предсердия (ЛП), конеч­
ного диастолического размера правого (КДР ПЖ) 
и левого (КДР ЛЖ) желудочков, а также конечного 
систолического размера ЛЖ (КСР ЛЖ), макси­
мальной скорости раннего диастолического напол­
нения ЛЖ (Ve), максимальной скорости наполне­
ния ЛЖ в систолу ЛП (Va), отношения Ve/Va, вре­
мени изоволюметрического расслабления ЛЖ 
(ВИВР), расчетом конечного диастолического 
(КДО) и систолического (КСО) объемов и фрак­
ции выброса (ФВ) по формуле Teicholz [15], массы 
миокарда ЛЖ (ММЛЖ) и индекса ММЛЖ 
(ИММЛЖ) по формуле площадь—длина [9], ко­
нечного диастолического давления (КДД) в ЛЖ по 
формуле Kitabatake [13], среднего давления в легоч­
ной артерии (ДЛА) по формуле Stork [14]; забира­
лась кровь из локтевой вены для определения уров­
ня гормона роста (СТГ), кортизола, иммунореак­
тивного инсулина (ИРИ), тиреоидных гормонов 
(Т3 и Т4), тиреотропного гормона (ТТГ), альдосте­
рона, ренина, дезоксикортикостерона (ДОК), вазо­
прессина, простагландина Е2 (ПГЕ2), 6-кетопро- 
стагландина Fla — стабильного метаболита проста­
циклина (ПГ1) методом радиоиммунного анализа с 
использованием коммерческих наборов реактивов.

Для оценки состояния депрессорных механиз­
мов регуляции АД уровни гормонов определяли до 
антиортостатической пробы и сразу после нее, для 
чего обследуемых на 10 мин помешали на поверх­
ность с наклоном -10’ от горизонтали. Реакцию 
параметров гемодинамики и гуморальной регуля­
ции на физическую нагрузку изучали в ходе стан­
дартной велоэргометрической пробы [1].

Результаты обработаны с использованием паке­
та Statistica for Windows.

Результаты

Параметры гемодинамики у обследованных 
представлены! табл. 1. Как до оперативного лече­
ния, так и в отдаленные сроки после устранения 
гиперсоматотропинемии показатели АД у больных 
были достоверно выше, чем в контрольной группе, 
при этом в обеих группах пациентов преобладал ги­
покинетический тип гемодинамики.

В ходе велоэргометрического теста больные ак­
ромегалией показали меньшую, чем у здоровых 
лиц, толерантность к физической нагрузке, пока­
затели же гемодинамики у них до операции и после 
нее и у пациентов контрольной группы реагирова­
ли на нагрузку сходным образом — повышением 
АД за счет увеличения ЧСС и сердечного выброса 
на фоне уменьшения УПС.
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Показатели гемодинамики у больных акромегалией до оперативного лечения и в отдаленные сроки после 
(М ± <п)

Таблица 1
него и у здоровых людей

Больные акромегалией
Показатель Здоровые Р

до лечения в отдаленные сроки после лечения

САД, мм рт. ст. 116,9 ± 1,9 143,1 ± 4,6*“ 143,6 ± 5,4*** > 0,05
ДАД, мм рт. ст. 66,8 ± 2,1 90,8 ± 2,1*” 88,6 ± 1,9*** > 0,05
АД среднее, мм рт. ст. 82,9 ± 0,9 108,2 ± 2,9*** 107,0 ± 3,1*** > 0,05
ЧСС, уд/мин 62,3 ± 2,3 68,7 ± 1,8 60.9 ± 2,3 > 0,05
УО, мл 79,8 ± 3,7 81,9 ± 5,5 88,1 ± 4,6 > 0,05
МО, л/мин 4,97 ± 0,32 5,5 ± 0,3 5,3 ± 0,2 < 0,01
УИ, мл/м2 48,1 ± 2,4 42,2 ± 2,7 45,1 ± 2,3 > 0,05
СИ, л/мин/м2 2,99 ±0,11 2,8 ± 0,2 2,7 ± 0,1 < 0,01
УПС, ед. 28,4 ± 1,8 43,8 ± 1,5*** 40,2 ± 1,9** < 0,05

Примечание. Здесь и в табл. 2, 3: достоверность различия с показателями в контрольной группе: * — р < 0,05; ** — р < 0,01; 
— р < 0,001; р — достоверность различия показателей до операции и в отдаленные сроки после нее.

Данные эхокардиографического исследования у 
больных акромегалией и здоровых лиц представле­
ны в табл. 2. Как пациенты с СТГ-продуцирующей 
аденомой гипофиза, так и лица, перенесшие ради­
кальное устранение гиперсоматотропинемии, имели 
значимо большие, чем у здоровых людей, размеры 
ЛП, толщину и массу миокарда, нормальную сокра­
тительную функцию ЛЖ и существенно нарушен­
ную диастолическую функцию. Кроме того, в отда­
ленные сроки после хирургического лечения наблю­
дались значимо большие, чем в группе контроля, 
размеры полостей ЛЖ и ПЖ, а у больных с активной 
акромегалией имело место заметное повышение 
ДЛА, однако различия между упомянутыми показа­
телями до операции и после нее отсутствовали.

В зависимости от соотношения толщины, массы 
миокарда и размера полости ЛЖ пациенты были

разделены по различным типам геометрической 
адаптации ЛЖ по общепринятым критериям [9]. 
Как видно на рис. 1, преобладающим типом гео­
метрии ЛЖ у больных и до оперативного лечения, 
и после него была концентрическая гипертрофия 
(КГЛЖ). Так называемая концентрическая пере­
стройка (КПЛЖ), которая характеризуется утолще­
нием миокарда без существенного увеличения мас­
сы ЛЖ за счет уменьшения размеров его полости, и 
эксцентрическая гипертрофия (ЭГЛЖ), для кото­
рой свойственно сочетание гипертрофии и дилата­
ции ЛЖ с преобладанием последней, встречались 
значительно реже. Нормальная геометрия (НГЛЖ) 
у больных с активной акромегалией не встречалась 
вовсе, а в отдаленные сроки после хирургического 
лечения СТГ-продуцирующей аденомы гипофиза 
наблюдалась лишь у одного пациента.

Таблица 2 
Эхокардиографические показатели у больных акромегалией 
до оперативного лечения и в отдаленные сроки после него и у здо­
ровых людей (М ± т)

Показатель Здоровые
Больные акромегалией

до лечения в отдаленные сро­
ки после лечения

ЛП, мм 34,9 ± 1,2 44,0 ± 2,3** 41,8 ± 2,1***
КДР ПЖ. мм 27,7 ± 1,2 31,4 ± 2,6 33,0 ± 2,1*
КДР ЛЖ, мм 48,2 ± 1,0 50,0 ± 4,9 55,3 ± 2,8*
КСР ЛЖ, мм 29,5 ± 1,4 34,0 ± 4,3 36,8 ± 2,7*
КД О, мл 109,6 ± 5,7 126,3 ± 25,7 154,7 ± 15,4“
КСО, мл 35,2 ± 4,1 53,0 ± 15,6 62,4 ± 9,9’
ТМЖП, мм 8,4 ± 0,3 13,7 ± 1,0’** 12,7 ± 0,5***
ТЗСЛЖ, мм 9,0 ± 0,3 14,2 ± 0,5**’ 13,8 ± 0,7***
ММЛЖ, г 147,1 ± 8,1 274,8 ± 24,7*’* 278,7 ± 19,7“*
ИММЛЖ, г/м2 82,9 ± 4,07 141.4 ± 16,6*** 146,8 ± 12,0“*
ФВ, % 68,5 ± 2,5 59,7 ± 6,0 61,4 ± 3,5
Ve, м/с 0,833 ± 0,027 0.602 ± 0,036*** 0,655 ± 0,020***
Va, м/с 0,505 ± 0,023 0,698 ± 0,101* 0,707 ± 0,049***
Ve/Va 1,68 ± 0,07 0,912 ± 0,078*** 0,961 ± 0,051***
ВИВР, с 0,060 ± 0,004 0,100 ± 0,004*** 0,096 ± 0,005***
КДД, мм рт. ст. 10,3 ± 0,3 18,4 + 1,7*** 17,4 ± 1,0***
ДПА, мм рт. ст. 15,3 ± 1,7 31,5 ± 4,1*** 24,8 ± 5,8

Примечание. Достоверность различия показателей до 
операции и в отдаленные сроки после нее — р> 0,05.

нглж - 1 (4,7%)

Рис. 1. Распределение больных акромегалией по типам геомет­
рической адаптации ЛЖ, вверху — до операции, внизу — в от­
даленные сроки после нее.
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Рис. 2. Влияние антиортостатической пробы на уровень гор­
монов у здоровых лиц.
• — различия между показателями до пробы (белые столбики) и после пробы (за­
штрихованные столбики) статистически значимы.

Функциональное состояние миокарда у боль­
ных в отдаленные сроки после операции имело не­
которые различия при разных вариантах геометрии 
ЛЖ. Так, у больного с НГЛЖ большинство пока­
зателей систолической и диастолической функции 
(ДФ) оставались в пределах нормы за исключением 
отчетливого удлинения ВИВР и повышения КДД. 
У пациентов с КПЛЖ диастолическая дисфункция 
была выражена умеренно. Несмотря на значитель­
ное удлинение ВИВР (р < 0,001), фазовая структу­
ра диастолического наполнения оказалась нару­
шенной незначительно и характеризовалась лишь 
уменьшением Уе (р < 0,01) при нормальном значе­
нии Уа. Имеющиеся нарушения ДФЛЖ сопровож­
дались небольшим, но статистически значимым 
возрастанием КДД (р < 0,001). У больных с ЭГЛЖ 
отмечались более выраженные изменения функ­
циональных характеристик миокарда. Среднее зна­
чение ФВ статистически не отличалось от контро­
ля, но уже имело тенденцию к снижению, тогда как 
показатели трансмитрального кровотока оказались 
существенно нарушены — имели место значимое 
повышение Уа (р < 0,001) и, напротив, значитель­
ное снижение соотношения Уе/Уа (р < 0,001), рез­
кое удлинение ВИВР (р < 0,05) и значительное по­
вышение КДД (р < 0,001). Функциональное со­
стояние сердечной мышцы у больных с КГЛЖ ха­
рактеризовалось значимым снижением ФВ 
(р < 0,05) в сочетании со статистически значимым 
нарушением ДФЛЖ, которое проявлялось "класси­
ческим" перераспределением пиков трансмитраль­
ного кровотока в виде увеличения Уа и уменьше­
ния Уе и соотношения Уе/Уа (р < 0,001), а также и 
увеличением длительности ВИВР (р < 0,01). На 
этом фоне имело место значимое повышение КДД 
и ДЛА (р < 0,001).

При проведении антиортостатической пробы у 
здоровых лиц выявлены статистически значимые 
изменения ряда гормональных показателей (рис. 2). 
Так, имело место значимое снижение уровня кор­
тизола и альдостерона и, напротив, увеличение 
концентрации ПГЕ2. У пациентов с акромегалией 
уже до пробы наблюдалось существенное сниже­
ние ПГЕ2 по сравнению со здоровыми людьми, а 
после антиортостаза сколько-нибудь значимого 
прироста депрессорных гормонов и снижения 
прессорных не зафиксировано.

Дозированная физическая работа на велоэрго­
метре (табл. 3) у здоровых людей вызывала отчет­

ливое изменение секреции ряда гормонов. Так, 
уровень альдостерона и активности ренина плазмы 
существенно повысился, установлено значимое 
увеличение показателей Т3, Т4, ИРИ и СТГ. Секре­
ция ТТГ, напротив, достоверно снизилась в ходе 
пробы. Уровень кортизола существенным образом 
не изменился, но имел тенденцию к снижению. 
У больных с СТГ-продуцирующей аденомой гипо­
физа после физической нагрузки имелась лишь не­
достоверная тенденция к повышению уровня аль­
достерона и активности ренина плазмы (АРП), в то 
время как уровень тиреоидных гормонов и ТТГ 
практически не изменился, а концентрация Т4 и 
кортизола оказалась достоверно ниже, чем в группе 
контроля. Особого внимания заслуживает уровень 
ИРИ, который до пробы был значительно выше, 
чем у здоровых людей, и достоверно снизился по­
сле велоэргометрии. В отдаленные сроки после ра­
дикального лечения реакция альдостерона на на­
грузку была уже более отчетливой, но динамика ос­
тальных показателей осталась такой же, как до опе­
рации.

В ходе статистического анализа данных, полу­
ченных у больных акромегалией в отдаленные сро­
ки после операции, выявлен ряд существенных 
взаимосвязей между показателями гемодинамики и 
эхокардиографическими параметрами. Так, масса 
миокарда имела сильную прямую корреляцию с 
уровнем САД (г= 0,71; р < 0,05), а ТЗСЛЖ была 
тесно связана с ДАД (г = 0,91; р < 0,01), в то время 
как ТМЖП положительно коррелировала с УПС 
(г =0,92; р< 0,001). Функциональное состояние 
миокарда также тесно соотносилось с уровнем /КД, 
в частности, между соотношением Уе/Уа и САД и 
ДАД была выявлена обратная зависимость, коэф­
фициенты корреляции составили соответственно 
г = -0,96 (р < 0,001) и г = -0,75 (р < 0,05). Масса 
миокарда также существенно влияла на функцио­
нальные показатели, на что указывали отрицатель­
ная взаимозависимость соотношения Уе/Уа и 
ТМЖП (г = - 0,79; р < 0,01), наличие прямой связи 
КДД с ТМЖП (г = 0,74; р < 0,01) и КСО (/■ = 0,58; 
р < 0,05), а также положительной корреляции ме­
жду ТЗСЛЖ и ДЛА (г = 0,94; р < 0,01). Особого

Содержание гормонов в сыворотке и плазме крови у больных ак­
ромегалией до антиортостатической пробы и после нее (М ± т)

Таблица 3

Показатель
Больные акромегалией

до лечения в отдаленные сроки 
после лечения

Кортизол, нмоль/л 394 ± 35* 390 ± 60
Альдостерон, пг/мл 112 ± 19 112 ± 21
АРП, нг/мл • ч 1,8 ± 0,6 1.2 ± 0,4
ПГЕг, пг/мл 67 ± 9** 69 ± 15
ПГ1, пг/мл 77 + 14 72 ± 13
ТТГ, мЕД/л 1,4 ± 0,2** 1,6 ± 0,2
Т3, нмоль/л 1,36 ± 0,14 1,29 ± 0,11
Т4, нмоль/л 107 ± 9 96 ± 10
Вазопрессин, пг/мл 4,6 ± 0,8 5,6 ± 1,1**

Примечание. Достоверность различия показателей до и 
после антиортостаза — р > 0,05.
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внимания заслуживает обнаруженная тесная взаи­
мосвязь параметров гемодинамики, геометрии и 
функционального состояния миокарда с секрецией 
ИРИ. Наблюдалась прямая корреляционная зави­
симость между уровнем ИРИ и САД (г = 0,76; 
р < 0,05), ММЛЖ (г =0,73; р < 0,01), ТЗСЛЖ 
(г = 0,69; р < 0,05) и ВИВР (г = 0,61; р < 0,05) и 
обратная — с соотношением Уе/Уа (г = -0,72; 
р < 0,01).

О бсуждение

Таким образом, у больных акромегалией в отда­
ленном послеоперационном периоде сохраняется 
АГ, обусловленная с позиции оценки гемодинами­
ки значительным увеличением УПС. Повышению 
АД у обследованных способствует гиперсекреция 
ИРИ, на что указывает прямая зависимость между 
уровнем АД и содержанием ИРИ. Это согласуется 
с уже известными фактами [3] о том, что гиперин- 
сулинемия приводит к повышенной реактивности 
сосудов к прессорным веществам за счет стимуля­
ции трансмембранного обмена ионов натрия и во­
дорода, повышает реабсорбцию натрия в организ­
ме путем активации №-К АТФазы и тем самым 
способствует росту АД.

Как свидетельствуют полученные в ходе антиор- 
тостатической пробы данные, важным звеном в па­
тогенезе АГ при акромегалии является нарушение 
баланса прессорных и депрессорных гуморальных 
систем. Об угнетении системы депрессорных про­
стагландинов у больных с соматотропиномой мы 
уже сообщали ранее [7]. В настоящем исследова­
нии наглядно продемонстрировано, что наряду с 
"базальным" снижением у этих пациентов уровня 
ПГЕ2 отсутствует его адекватный прирост в ответ 
на физиологическую стимуляцию на фоне ригид­
ного уровня ряда прессорных гуморальных факто­
ров.

АГ является одной из причин гипертрофии мио­
карда у обследованных, что подтверждается нали­
чием связей между величиной АД и ММЛЖ. Дру­
гой возможной причиной гипертрофии сердечной 
мышцы, по-видимому, можно считать гиперсекре­
цию ИРИ. Это предположение подтверждается ус­
тойчивой зависимостью между уровнем ИРИ, с од­
ной стороны, и ТЗСЛЖ и массой миокарда — с 
другой.

Гипертрофия миокарда, по-видимому, влечет за 
собой пролиферацию соединительной ткани и пе­
рестройку интерстиция, что в конечном счете при­
водит к нарушению процессов расслабления и раз­
витию диастолической дисфункции, дополнитель­
ным подтверждением чему служит выявленная 
связь между показателями толщины и массы мио­
карда и параметрами ДФ ЛЖ. Доминирующим ти­
пом геометрической адаптации Л Ж в отдаленные 
сроки после операции остается концентрическая 
гипертрофия, которая ассоциирована с более вы­
соким риском различных сердечно-сосудистых ос­

ложнений, и разработка методов ее коррекции яв­
ляется, на наш взгляд, одним из перспективных на­
учных направлений на стыке эндокринологии и 
кардиологии.

Выводы

1. В основе резидуальной АГ у больных акроме­
галией в отдаленные сроки после устранения ги- 
персоматотропинемии лежат существенное увели­
чение УПС, истощение депрессорной простаглан­
диновой системы, нарушенная реактивность прес­
сорных гормонов и гиперсекреция ИРИ.

2. У большинства пациентов сохраняется выра­
женное ремоделирование сердца по типу концен­
трической гипертрофии ЛЖ, которая сопровожда­
ется диастолической дисфункцией.

3. Ведущая роль в поддержании гипертрофии 
миокарда в отдаленном периоде после оперативно­
го лечения СТГ-продуцирующей аденомы гипофи­
за принадлежит АГ и гиперсекреции ИРИ.

4. Результаты нагрузочной пробы свидетельст­
вуют о нарушенной реактивности эндокринной 
системы и снижении резервных возможностей 
миокарда у данного контингента больных вследст­
вие кардиосклероза.
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