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НАУЧНЫЙ ОБЗОР REVIEW

Акромегалия — хроническое прогрессирующее 

заболевание, вызываемое СТГ-продуцирующей аде-

номой гипофиза,  что сопровождается увеличением 

концентрации гормона роста (СТГ) и инсулинопо-

добного фактора роста-1 (ИФР-1) [1]. Костно-су-

ставные нарушения являются одним из ключевых 

осложнений акромегалии, значительно ухудшаю-

щих качество жизни в активной стадии заболевания 

и в ряде случаев сохраняющихся при достижении 

ремиссии акромегалии [2].

Скелет — динамическая ткань с непрерывно 

происходящими процессами ремоделирования: ре-

зорбции костной ткани остеокластами и последую-

щим костеобразованием, когда новая кость проду-

цируется остеобластами [3, 4]. Нарушения баланса 

костного обмена или отдельных составляющих 

костного ремоделирования приводят к нарушению 

костной прочности и переломам, которые становят-

ся причиной инвалидности и повышают риск ле-

тального исхода [5]. При акромегалии очень часто 

нарушаются и функции суставного аппарата: у 50—

70% пациентов артропатия является одним из клю-

чевых симптомов при диагностике. Распространен-

ность артропатии у пациентов с акромегалией в 

4—12 раз выше, чем в  общей популяции [6].

Биологические эффекты соматотропного гормона
СТГ и ИФР-1 — важные регуляторы гомеостаза 

костной и хрящевой ткани, играющие центральную 

роль в процессе нормального роста кости в длину и 

прироста костной массы. СТГ стимулирует остео-

бластогенез и пролиферацию остеобластов через 

влияние на дифференцировку мезенхимальной 

клетки-предшественника. В культурах клеток СТГ 

также стимулирует хондрогенез и препятствует ади-

погенезу [7]. Помимо влияния на дифференцировку 

остеобластов, СТГ прямо и опосредованно (через 

ИФР-1) стимулирует активность зрелых остеобла-

стов, карбоксилирование остеокальцина (маркера 

функции остеобластов) и продукцию остеопротеге-

рина в костном матриксе [7]. СТГ и ИФР-1 могут 

стимулировать и костную резорбцию путем вовле-

чения в процесс цитокинов, таких как интерлей-

кин-6 (ИЛ-6), лиганд рецептора, активирующего 

ядерный фактор-κB (RANKL), и фактор некроза 

опухоли-альфа (ФНО-α) [7].

Костно-суставные структурные нарушения при акромегалии
© Т.Т. Цориев*, Ж.Е. Белая

ФГБУ «Национальный медицинский исследовательский центр эндокринологии» Минздрава России, Москва, Россия

Повышенные концентрации соматотропного гормона (СТГ) и инсулиноподобного фактора роста 1 (ИФР-1) в сыворотке 
крови у пациентов с акромегалией приводят к интенсификации костного обмена, о чем свидетельствуют увеличение уров-
ня маркеров костного ремоделирования и возрастание риска низкотравматических переломов тел позвонков. Однако 
неоднократно отмечено, что минеральная плотность кости (МПК) при акромегалии (в том числе в активной стадии забо-
левания) остается нормальной или даже возрастает. Повышенная секреция СТГ/ИФР-1 вызывает структурные изменения 
позвонков и периферических суставов (образование остеофитов и гипертрофия суставного хряща), приводя к болевому 
синдрому и разнообразным деформациям суставного аппарата. Эти изменения объединяются под названием «акромега-
лическая артропатия». Она представляет собой достаточно специфическое осложнение заболевания. Скелетные ослож-
нения акромегалии могут сохраняться и после радикального лечения, т.е. их течение и прогрессирование, по-видимому, 
не обязательно зависят от степени ремиссии основного заболевания. В данном обзоре суммированы современные пред-
ставления о патофизиологии, клинике, диагностике и лечении костно-суставных осложнений акромегалии.

Ключевые слова: акромегалия, остеопороз, низкотравматические переломы, трабекулярная костная ткань, акромегаличе-
ская артропатия.

Bone and joint structural impairments in acromegaly
© Timur T. Tsoriev*, Zhanna E. Belaya

Endocrinology Research Centre, Moscow, Russia

Elevated serum levels of growth hormone (GH) and insulin-like growth factor 1 (IGF-1) in patients with acromegaly result in in-
tensified bone turnover, as evidenced by increased levels of bone remodeling markers and higher risk of low-traumatic vertebral 
fractures. However, it was repeatedly observed that bone mineral density (BMD) is normal or even increased in patients with acro-
megaly (including the active stage of the disease). Increased secretion of GH/IGF-1 causes structural changes in the vertebrae and 
peripheral joints (osteophyte formation and cartilage hypertrophy), resulting in pain and various deformities of the articular system. 
These changes are known under the common name «acromegalic arthropathy». It is quite specific complication of the disease. 
Skeletal complications of acromegaly can persist even after radical treatment, i.e., their course and progression, presumably, do 
not necessarily depend on the remission level of the underlying disease. This review summarizes the current understanding of the 
pathophysiology, clinical presentation, diagnosis, and treatment of osteo-articular complications of acromegaly.

Keywords: acromegaly, osteoporosis, low-traumatic fractures, trabecular bone, acromegalic arthropathy.

Copyright © 2018 by the MediaSphere 
Licensee: CC BY-NC-ND
doi: 10.14341/probl9305

Проблемы эндокринологии 2018. — Т. 64. — №2. — С. 121—129
Problems of Endocrinology 2018;64(2):121-129



122

Согласно некоторым экспериментальным ис-

следованиям [8], реализация анаболического эф-

фекта СТГ требует участия механорецепторов, т.е. 

эффект проявляется только в условиях механиче-

ской нагрузки, а на уровне ДНК обусловливается 

эстрогенами (см. рисунок).

Остеопороз и низкотравматические переломы при 
акромегалии

Диагностика остеопороза при акромегалии

Лучевая диагностика (денситометрия)
В клинической практике основой диагностики 

остеопороза и прогнозирования риска переломов 

является измерение минеральной плотности кости 

(МПК) в поясничном отделе позвоночника, прок-

симальном отделе бедра и шейке бедренной кости с 

помощью двухэнергетической рентгеновской аб-

сорбциометрии (DXA) [9, 10]. Диагностика остеопо-

роза, согласно критериям ВОЗ, основана на сравне-

нии МПК пациента со средней МПК у молодых 

взрослых женщин (20—30 лет) с поправкой на расо-

вую принадлежность. T-критерий ≤–2,5 SD в бедре 

или позвоночнике позволяет диагностировать остео-

пороз, тогда как Т-критерий между –1,0 и –2,5 SD 

соответствует остеопении [9, 11]. Однако это опре-

деление применимо лишь для женщин в постмено-

паузе и мужчин старше 50 лет. Для более молодых 

людей Z-критерий (т.е. число стандартных отклоне-

ний от значений у сопоставимых по возрасту кон-

трольных лиц) –2,0 или ниже характеризует МПК 

как «ниже ожидаемой по возрасту» [9]. Так как 

акромегалия часто развивается у мужчин моложе 50 

лет и женщин в пременопаузе, у пациентов этой ка-

тегории диагноз остеопороза не может быть уста-

новлен лишь на основании МПК.

Данные о МПК у пациентов с акромегалией зна-

чительно разнятся, причем  сообщения о низких по-

казателях МПК достаточно редки [12]. В большин-

стве публикаций приводятся сведения о повышен-

ной [13—15] или неизмененной [16—19] МПК. 

Разброс данных может объясняться несколькими 

факторами. Прежде всего пациенты с акромегалией 

часто страдают остеоартрозом со структурными из-

менениями позвонков (образование остеофитов и 

гипертрофия поперечных отростков дуг позвонков), 

что может завышать значения МПК в поясничном 

Механизм реализации анаболических эффектов СТГ и ИФР-1 в костной ткани через механорецепторы и эстрогены. 
α, β — субъединицы белков-интегринов; ЕРα — α-субъединица эстрогеновых рецепторов; FAK, Ras, Raf, MEK, ERK1/2 — элементы сигнального пути 

MAPK/ERK; Е
2
 — эстрадиол; P — фосфатный остаток. Интегрины совместно с рецепторами к ИФР-1 запускают каскад внутриклеточных реакций, 

включая активацию сигнального пути MAPK/ERK (митогенактивируемая протеинкиназа/киназа, регулируемая внеклеточным сигналом) и затем эстро-

геновых рецепторов. В присутствии эстрадиола механическая нагрузка вызывает фосфорилирование эстрогеновых рецепторов ERK-1 и ERK-2, приво-

дящее как к классической активации транскрипции генов внутри ядра, так и к участию эстрогеновых рецепторов во внеклеточной передаче сигналов. 

Эстрадиол и механическая нагрузка регулируют экспрессию генов ИФР-1 и ИФР-2, воздействующих аутокринным или паракринным образом на рецеп-

торы ИФР-1, которые в свою очередь требуют наличия эстрогеновых рецепторов для проведения сигнала. Таким образом, анаболический эффект СТГ в 

костной ткани при механической нагрузке реализуется через увеличение секреции ИФР-1 с активным вовлечением в процесс эстрогенов (в частности 

эстрадиола, и эстрогеновых рецепторов).
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отделе позвоночника [20]. Существует концепция 

преимущественного воздействия избыточного ко-

личества СТГ на содержание минерального компо-

нента, а не на объем костной ткани [13—19]. Инте-

ресно, что «анаболическое» действие проявлялось 

только в кортикальной костной ткани, тогда как 

трабекулярная микроархитектоника под влиянием 

избытка СТГ ухудшалась [7, 21]. Метаанализ основ-

ных клинических исследований о влиянии акроме-

галии на костную ткань обнаружил более высокую 

МПК именно в шейке бедра (т.е. в участке, богатом 

кортикальной костной тканью) [22]. Возможно, 

плотность кортикальной кости возрастает вслед-

ствие стимулирующего воздействия СТГ на процесс 

периостальной оссификации [7, 23].

Другой потенциально влияющий на МПК при 

акромегалии фактор — половой статус [24]. Как 

правило, у пациентов с гипогонадизмом МПК 

ниже, чем у пациентов с нормальной функцией го-

над. Различия отмечались преимущественно в по-

ясничном отделе позвоночника [15, 24, 25], тогда 

как влияние гипогонадизма на шейку бедра было 

менее очевидным [18, 26]. Эти данные согласуются 

с концепцией, согласно которой гипогонадизм сам 

по себе влия ет в основном на микроархитектонику 

трабекулярной кости, которая в значительной сте-

пени представлена в позвонках; в кортикальной же 

кости, хорошо выраженной в шейке бедра, его эф-

фекты менее заметны.

Активно исследуются альтернативные методы 

оценки повышенной склонности к переломам. Так, 

применялись количественная ультразвуковая ден-

ситометрия (КУД), периферическая количествен-

ная компьютерная томография высокого разреше-

ния (пККТ-ВР) или измерение трабекулярного 

костного индекса с помощью DXA [27, 28]. Надеж-

ность этих методов в отношении прогнозирования 

риска низкотравматических переломов при акроме-

галии недостаточно подтверждена и продолжает изу-

чаться. Использование пККТ-ВР позволило еще раз 

подтвердить специфическое негативное действие 

акромегалии в активной стадии на состояние трабе-

кулярной кости; плотность кортикальной кости, на-

оборот, повышалась [21].

Лабораторная диагностика (биохимические 
показатели)
Первичные гистоморфометрические исследова-

ния продемонстрировали активацию костного ре-

моделирования при избытке СТГ [7]. Маркеры ко-

стеобразования и костной резорбции также повы-

шаются у пациентов с активной акромегалией. Как 

правило, костная резорбция усиливалась в большей 

степени, чем костеобразование, особенно у пациен-

тов с активной акромегалией [29, 30], и это считает-

ся одной из причин вторичного остеопороза у таких 

пациентов.

Кроме того, при активной форме заболевания 

часто отмечаются нарушения кальциево-фосфорно-

го обмена, такие как мягкая гиперфосфатемия, тен-

денция к повышению уровня кальция в сыворотке и 

моче [31]. Гиперкальциурия, наблюдаемая у паци-

ентов с акромегалией, в типичных случаях связана с 

повышенной абсорбцией кальция в кишечнике, ре-

гулируемой кальцитриолом, а также с повышенным 

костным обменом, индуцированным избытком СТГ 

[31]. Таким образом, гиперкальциурия может счи-

таться, хотя бы отчасти, маркером склонности к пе-

реломам. Повышенные концентрации фосфора в 

плазме объясняются как усиленной кальцитриол-

стимулированной абсорбцией фосфора из пищи, 

так и прямым антифосфатурическим действием 

ИФР-1 в проксимальных почечных канальцах. Кро-

ме того, избыточная продукция СТГ и ИФР-1, веро-

ятно, обусловливает резистентность к фактору роста 

фибробластов 23 (ФРФ-23), продуцируемому остео-

цитами [32].

Риск переломов при акромегалии
Поскольку при акромегалии редко отмечалась 

низкая МПК, длительно считалось, что избыток 

СТГ не способствует развитию вторичного остеопо-

роза и повышению риска переломов [33]. Эта гипо-

теза подтверждалась и отсутствием данных об уве-

личении распространенности зарегистрированных 

переломов у пациентов с акромегалией [34]. Вместе 

с тем только 30—50% переломов тел позвонков рас-

познаются клинически [35], что делает рентгеноло-

гический и морфометрический подходы методами 

выбора для оценки истинной распространенности и 

частоты переломов в популяционных исследовани-

ях [27]. Используя такой подход, S. Bonadonna и со-

авт. [13] впервые указали на связь между акромега-

лией и повышением распространенности перело-

мов тел позвонков. Это открытие было подтверждено 

другими одномоментными исследованиями [14, 36, 

37]. В последнее время два независимых проспек-

тивных исследования позволили точно установить, 

что пациенты с акромегалией имеют высокий риск 

переломов тел позвонков [16, 38]. Переломы по-

звонков были отмечены у 42% пациентов при 3-лет-

нем периоде наблюдения, их распространенность 

зависела от длительности активной стадии заболе-

вания [16]. Прогрессирование позвоночных перело-

мов происходило также у 20% пациентов с биохими-

чески контролируемой (по данным гормональных 

анализов) или хирургически леченной акромегали-

ей. Таким образом переломы тел позвонков проис-

ходят не только в активной стадии болезни. Наи-

высший риск их развития наблюдается у пациентов 

с предшествующими переломами тел позвонков, 

нелеченым гипогонадизмом, а также у мужчин [16, 

38]. Переломы позвонков чаще происходят в груд-

ном отделе [38], вероятно, вследствие частого раз-
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вития при акромегалии гиперкифоза. У пациентов с 

гипогонадизмом наблюдалась более высокая встре-

чаемость переломов позвонков, чем при нормогона-

дотропном состоянии [14, 36]. Значительная доля 

переломов была ассоциирована с высокими сыво-

роточными уровнями ИФР-1 и большей длительно-

стью активной стадии заболевания [13, 14], хотя вы-

сокая частота переломов наблюдалась даже среди 

пациентов в состоянии длительной ремиссии акро-

мегалии [36]. Любопытно, что переломы позвонков 

фиксировались и  у пациентов с нормальной МПК 

[13, 14, 36] и предполагавшимся (согласно алгорит-

му FRAX) очень низким риском переломов [37].

Риск переломов тел позвонков у пациентов в ак-

тивной стадии акромегалии приблизительно в 3 раза 

превышает таковой у лиц с контролируемым забо-

леванием (ОШ 3,35; 95% ДИ 1,61—6,96). При этом у 

некоторых пациентов с контролируемой акромега-

лией риск переломов тел позвонков оставался высо-

ким, несмотря на нормализацию секреции СТГ, 

что, вероятно, объясняется сопутствующими факто-

рами риска переломов, такими как нелеченый гипо-

гонадизм и предшествующие переломы тел позвон-

ков [16, 38].

Таким образом, пациенты с акромегалией име-

ют повышенный риск переломов тел позвонков, в 

большей степени в активной стадии заболевания, 

несмотря на нормальную или даже повышенную 

МПК. Однако повышенный риск переломов сохра-

няется и при достижении ремиссии заболевания.

Мониторирование и лечение вторичного 
остеопороза при акромегалии
В первом консенсусе по диагностике и лечению 

осложнений акромегалии, опубликованном в 2003 г., 

измерение МПК с помощью денситометрии было 

рекомендовано только при сопутствующем гипо-

гонадизме [39]. В 2013 г. в пересмотренных реко-

мендациях подчеркивалось, что переломы позвон-

ков могут происходить у пациентов с акромегалией 

вне зависимости от МПК. Это затрудняет выявле-

ние лиц с риском таких переломов тел позвонков, 

вследствие чего для диагностики переломов в по-

добной клинической ситуации рекомендуется бо-

ковая рентгенография грудного и поясничного от-

делов позвоночника [40]. Однако рентгенография 

была рекомендована лишь при болях в позвоноч-

нике. Следует отметить, что предшествующие пере-

ломы тел позвонков, даже бессимптомные, могут 

предрасполагать к переломам в дальнейшем как при 

акромегалии [16, 38], так и в общей популяции [41]; 

переломы тел позвонков ассоциированы со сни-

женной выживаемостью [42], повышенным риском 

низкотравматических переломов в будущем [43] и 

ухудшением качества жизни [44]. Переломы по-

звонков в грудном отделе могут снижать жизненную 

емкость легких, что сказывается на сердечно-легоч-

ной деятельности [45]. В связи с этим для выявления 

компрессионных переломов у пациентов с акроме-

галией оправдано проведение боковой рентгеногра-

фии грудного и поясничного отделов позвоночника, 

несмотря на неустановленную экономическую эф-

фективность такого скрининга. Существующие ре-

комендации не содержат точных указаний на сроки 

повторной рентгенографии позвоночника [37]. Ис-

ходя из данных проспективных исследований [16, 

38], мы считаем обоснованным проведение рент-

генографии позвоночника каждые 18—24 мес у па-

циентов с акромегалией и наличием риска развития 

переломов позвонков (т.е. у пациентов с активной 

стадией заболевания и/или нелеченым гипогона-

дизмом, и/или предшествующими переломами тел 

позвонков). Одобрение Управления по контролю 

за качеством пищевых продуктов и лекарственных 

препаратов США (FDA) получила лишь рентгено-

логическая оценка переломов позвонков [46], но не 

денситометрия. В клинической практике возможно 

применение полуколичественной оценки позвон-

ков по боковому денситометрическому изображе-

нию у пациентов со снижением МПК в поясничных 

позвонках <–1,0 SD по Т-критерию. В том случае, 

если позвонки не могут быть удовлетворительно 

визуализированы или имеются их деформации, не-

обходима стандартная рентгенография с целью ис-

ключения бессимптомных переломов и уточнения 

кандидатов для терапевтического вмешательства 

[47, 48].

В ходе лечения акромегалии снижение/нор-

мализация уровней СТГ и ИФР-1, как правило, 

сопровождается нормализацией костного обмена 

[22]. Поэтому максимально раннее достижение ре-

миссии акромегалии может предупредить развитие 

переломов. Однако радикальные методы лечения 

(нейрохирургия и радиохирургия) у некоторых па-

циентов чреваты развитием гипопитуитаризма и 

дефицита СТГ, что отрицательно сказывается на 

состоянии костей [49, 50]. С другой стороны, у не-

которых пациентов с хорошо контролируемой акро-

мегалией или даже при полной ее ремиссии могут 

по-прежнему происходить переломы, связанные с 

другими факторами риска. Таким образом, помимо 

лечения самой акромегалии, важно корректировать 

и другие потенциальные факторы риска переломов, 

в особенности гипогонадизм, а также дефицит ви-

тамина D, избыточную заместительную терапию 

надпочечниковой недостаточности и гипотиреоза 

[40, 51, 52]. У пациентов с имеющимися перелома-

ми тел позвонков лечение акромегалии и коррекция 

модифицируемых факторов риска могут оказаться 

недостаточными для предотвращения новых пере-

ломов. Наконец, некоторые пациенты с акромега-

лией страдают от костных осложнений при полной 

нормализации секреции СТГ и адекватной функции 

гипофиза после оперативного вмешательства. Не 

НАУЧНЫЙ ОБЗОР DOI: http://dx.doi.org/10.14341/probl9305

ПРОБЛЕМЫ ЭНДОКРИНОЛОГИИ 2018. — Т. 64 — №2. — С. 121—129



125

исключено, что даже временный избыток СТГ мо-

жет вызывать стойкие изменения в костной ткани.

Таким образом, главным в лечении вторичного 

остеопороза при акромегалии является компенса-

ция основного заболевания. Вместе с тем при нали-

чии низкотравматических переломов, а также при  

гипогонадизме (включая постменопаузу и возраст-

ные сдвиги у мужчин) может быть оправдано назна-

чение препаратов для лечения остеопороза (бисфос-

фонаты, деносумаб, терипаратид). Надежные дан-

ные об эффективности таких препаратов в плане 

предотвращения переломов при акромегалии пока 

отсутствуют.

Акромегалическая болезнь суставов

Фенотип и патофизиологические процессы
Предполагается существование двух фаз патоге-

неза акромегалической артропатии. В первой фазе 

повышенные уровни СТГ и ИФР-1 приводят к ги-

пертрофии хрящей и чрезмерной растяжимости 

околосуставных связок, что проявляется ограниче-

нием амплитуды движений. В этой фазе рентгено-

логически отмечается расширение суставной щели 

и гипертрофия околосуставных мягких тканей. При 

адекватном лечении ранняя стадия считается ча-

стично обратимой [53]. Однако при персистенции 

избытка СТГ заболевание приобретает черты деге-

неративного процесса: формируются рубцовые 

тяжи, кисты и остеофиты с дальнейшим ухудшени-

ем суставной архитектоники. На этой поздней фазе 

изменения становятся необратимыми и, вероятно, 

СТГ-независимыми, так что лечение акромегалии 

лишь ограничивает степень проявлений суставных 

симптомов.

Диагностика акромегалической артропатии
Стандартная рентгенография по-прежнему 

остается рекомендуемой визуализирующей методи-

кой для оценки структурных изменений при остео-

артрозе. Применяются различные инструменты и 

стандартизованные атласы для полуколичественно-

го анализа признаков остеоартроза в каждом сустав-

ном компартменте [54]. Примеры таких методов — 

критерий OARSI (Международного общества по изу-

чению остеоартроза) [55], оценивающий сужение 

суставной щели (ССЩ) и отдельно — наличие остео-

фитов, а также критерий Келлгрена—Лоуренса [56] — 

суставной показатель, учитывающий и образование 

остеофитов, и сужение суставной щели. В отсут-

ствие специфической системы классификации для 

акромегалической артропатии предлагается исполь-

зование классификации OARSI из-за возможности 

раздельного учета наличия остеофитов и ССЩ как 

независимых диагностических критериев [57]. Од-

нако важным ограничением этих неспецифических 

классификаций является отсутствие в них признака, 

с наибольшей вероятностью отражающего тяжесть 

акромегалической артропатии, — расширения су-

ставной щели.

Таким образом, акромегалическая артропатия 

характеризуется тяжелым остеофитозом, но сустав-

ные щели скорее расширены, чем сужены, тогда как 

преобладающий признак при первичном остеоар-

трозе — ССЩ. Избыток СТГ предохраняет от поте-

ри хрящевой ткани, что проявляется стойкой гипер-

трофией хряща. Хотя некоторые УЗ-исследования 

демонстрируют частичную обратимость расшире-

ния суставной щели после терапии аналогами сома-

тостатина [56], характерный рентгенологический 

фенотип акромегалической артропатии у большин-

ства пациентов сохраняется и после достижения 

биохимического контроля заболевания [6, 57]. Вме-

сте с тем у небольшой подгруппы пациентов наблю-

дались противоположные изменения (ССЩ) [58]. 

У этих пациентов суставные симптомы были осо-

бенно выраженными. Отмечена ассоциация ССЩ с 

продолжающимся избыточным воздействием СТГ/

ИФР-1 и временем до проведения хирургического 

лечения.

K. van’t Klooster и соавт. [59] описали количе-

ственный полуавтоматизированный метод анализа 

рентгенограмм кисти, достаточно чувствительный 

для сопоставления ширины суставной щели с мар-

керами активности акромегалии. Благодаря этой 

особенности метод способен полностью характери-

зовать эффекты предшествовавшего избытка СТГ 

на суставной хрящ, включая измерение расширения 

суставной щели. С помощью нового метода были 

впервые обнаружены количественные различия в 

ширине суставной щели между пациентами с акро-

мегалией и контрольными лицами. Более чувстви-

тельные визуализирующие методики, такие как 

МРТ, могут быть полезны для мониторирования 

прогрессирования суставных изменений у пациен-

тов с акромегалией, а также позволяют составить 

детальную количественную характеристику патоло-

гических изменений хрящевой ткани.

Клиническая картина
Основной жалобой пациентов с акромегаличе-

ской артропатией является боль и/или ригидность 

суставов. Рентгенологически остеоартроз более чем в 

одном суставе обнаруживается у 99% пациентов, пре-

жде всего в позвоночнике и тазобедренных суставах 

[6]. При этом далеко не все пациенты предъявляли 

жалобы, соответствующие рентгенологической кар-

тине, и поэтому установке диагноза данные рентге-

нографии должны дополняться клинической сим-

птоматикой. При оценке клинических симптомов 

остеоартроза могут быть приняты во внимание нали-

чие боли, функциональное состояние сустава, ригид-

ность и качество жизни. Боль может быть оценена по 

визуальной аналоговой шкале (VAS) или болевым 
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подшкалам на основе стандартизованных опросни-

ков, таких как самостоятельно заполняемый Ин-

декс Университета Макмастера Западного Онтарио 

(WOMAC) для остеоартроза тазобедренного сустава 

[60] и Австралийско-Канадский Индекс (AUSCAN) 

для остеоартроза лучезапястного сустава [61].

Другой способ ранжирования клинического 

остеоартроза — использование критериев Амери-

канского колледжа ревматологии (ACR) [62]. Так 

как суставные жалобы у лиц с первичным остеоар-

трозом и акромегалией схожи, эти методы могут 

быть полезны для количественной оценки и после-

дующего наблюдения при акромегалической артро-

патии.

Акромегалическая артропатия ассоциирована с 

хорошо известными факторами риска первичного 

остеоартроза: женский пол, пожилой возраст в мо-

мент диагностики и повышенный ИМТ (последнее 

подразумевает важность контроля массы тела у этих 

пациентов) [63]. Более того, некоторые исследова-

ния учитывают специфичные для акромегалии фак-

торы риска: длительность активной стадии болезни, 

ее тяжесть, уровни СТГ и ИФР-1 до начала лечения. 

R. Dons и соавт. [64] зафиксировали связь повы-

шенных уровней базального СТГ и течения артро-

патии. Кроме того, риск артропатии был повышен у 

пациентов с высокими значениями ИФР-1 в момент 

диагностики и у пациентов с полиморфизмом гена 

рецептора СТГ (рСТГ с делецией экзона 3 – d3-

GHR), который ассоциируется с усиленной ответ-

ной реакцией на СТГ [65, 66]. Другие исследования 

[67, 68], напротив, не обнаруживали связи между 

уровнями ИФР-1 до лечения и артропатией. Проти-

воречия могут быть связаны с различиями в дизайне 

исследований, неоднородностью групп пациентов, 

длительностью ремиссии и методами стратифика-

ции остеоартроза.

Информация о течении акромегалической артро-

патии у пациентов в состоянии ремиссии остается 

скудной. Несмотря на длительный биохимический 

контроль заболевания, более чем у 70% пациентов 

остеофитоз прогрессирует [69]. Максимальная часто-

та рентгенологической прогрессии была отмечена у 

пожилых пациентов и у пациентов с высокой актив-

ностью заболевания. Интересно, что у лиц, получав-

ших медикаментозное лечение, болезнь суставов 

прогрессировала чаще, чем у перенесших нейрохи-

рургическое вмешательство [69]. Так как секреция 

СТГ не всегда нормализуется в ходе лечения сомато-

статином, его продолжающаяся минимальная гипер-

секреция, несмотря на нормальные уровни ИФР-1, 

может объяснить повышенную частоту прогрессиро-

вания артропатии у таких пациентов. Аналогичные 

данные получены и в отношении диастолической 

функции сердечной мышцы и качества жизни [70, 

71]. Определить степень активности СТГ/ИФР-1 на 

тканевом уровне достаточно трудно.

Основываясь на этих результатах, можно заклю-

чить, что акромегалическая артропатия — прогрес-

сирующая болезнь суставов, которая не прекраща-

ется и не излечивается полностью даже при удовлет-

ворительном биохимическом контроле заболевания. 

Активность СТГ/ИФР-1, как оказалось, играет роль 

не только в начале развития артропатии, но и в позд-

ней фазе прогрессирования остеоартроза.

Мониторирование и лечение артропатии
Перед установлением диагноза акромегаличе-

ской артропатии очень важно исключить другую 

или сочетанную патологию суставов, а именно вос-

палительные и ревматические болезни, требующие 

принципиально иных подходов к лечению. Следует 

отметить, что ревматическая патология у пациентов с 

акромегалией встречается несколько реже, чем в по-

пуляции [72]. Оценка распространенности пораже-

ния суставов, рентгенологической тяжести и харак-

теристик артропатии важна для определения прогно-

за заболевания. Ввиду отсутствия на данный момент 

чувствительных биомаркеров, доступных для мони-

торирования акромегалической артропатии, предла-

гается сосредоточиться на клиническом течении су-

ставных нарушений, так как они напрямую связаны 

с ухудшением качества жизни. При неблагоприятном 

прогнозе с вовлечением ключевых суставов (меж-

позвонковых, тазобедренных, коленных, плечевых, 

локтевых, лучезапястных) первым методом терапии 

акромегалии является нейрохирургическое лечение, 

позволяющее максимально быстро добиться био-

химического контроля заболевания. Оптимальное 

лечение акромегалической артропатии неизвестно; 

лекарственные средства, способные предотвратить 

возникновение остеоартроза или замедлить про-

грессирование структурных изменений, отсутствуют. 

Краеугольным камнем лечения суставных ослож-

нений акромегалии остается тщательный контроль 

секреции СТГ. Кроме того, показан прием анальге-

тиков и выполнение рекомендаций по коррекции об-

раза жизни. Лечение остеоартроза остается симпто-

матическим и нацелено на адекватное обезболива-

ние и поддержку или улучшение функции суставов. 

Способы медикаментозного лечения не отличаются 

от рекомендованных при первичном остеоартрозе, 

включая парацетамол и нестероидные противовос-

палительные средства. В случае стойких тяжелых на-

рушений может быть применена реконструктивная 

хирургия. Роль физиотерапии, как и хондропротек-

торов, не изучена.

Заключение
Поскольку у большинства пациентов с акроме-

галией имеются суставные нарушения и возника-

ют низкотравматические переломы (в частности, 

переломы тел позвонков), целесообразно  вклю-

НАУЧНЫЙ ОБЗОР DOI: http://dx.doi.org/10.14341/probl9305

ПРОБЛЕМЫ ЭНДОКРИНОЛОГИИ 2018. — Т. 64 — №2. — С. 121—129



127

чить в рутинное обследование 1 раз в 12 или 24 мес 

рентгенологическое исследование ключевых зон 

скелета (грудного и поясничного отделов позвоноч-

ника, хотя бы двух крупных суставов конечностей). 

Суррогатные диагностические и прогностические 

критерии оценки состояния опорно-двигательного 

аппарата и способы коррекции костно-суставных 

нарушений у пациентов с акромегалией вне зависи-

мости от уровня ИФР-1 являются важными направ-

лениями будущих исследований.
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