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Соматотропинома с клиникой акромегалии — это хро-
ническое заболевание, обусловленное чрезмерной ги-
перпродукцией ГР и ИФР-1. Заболеваемость сомато-
тропиномой составляет 3–4 случая в год на 1 млн на-
селения, а распространённость — 50–70 больных на 
1 млн населения [1]. В отсутствии адекватного и сво-
евременного лечения смертность при акромегалии в 
4–10 раз выше, чем в общей популяции [2]. Наиболее 
частой причиной летальности (до 60% случаев) является 
сердечно-сосудистая патология [3]. Основные сердечно-
сосудистые изменения при соматотропиноме с клини-
кой акромегалии включают АГ, кардиомегалию, концен-
трическую бивентрикулярную гипертрофию миокарда, 
нарушения ритма сердца, нарушение сократительной 
и диастолической функции миокарда [2, 3]. У 20–50% 
больных с соматотропиномой развивается АГ, частота 
повышения АД в 3–4 раза превышает среднепопуляци-
онные показатели [4]. АГ считается одним из наиболее 
сильных негативных прогностических факторов смерт-
ности при акромегалии [2–4]. Генез АГ до конца неясен. 
Определённая роль отводится активации симпатоадре-
наловой системы; также одной из причин считают за-
держку натрия и воды в организме в результате стиму-
лирующего влияния СТГ на натриевый насос почечных 
канальцев в дистальных отделах нефронов [5]. Инсули-
норезистентность и сахарный диабет, а также эндотели-
альная дисфункция [3] тоже играют определённую роль 
в развитии АГ. ГР оказывает влияние и на стенки сосу-
дов через снижение синтеза оксида азота [5]. По данным 

А.С. Аметова, степень повышения АД больше коррели-
рует с длительностью заболевания и возрастом больно-
го, чем с уровнем ГР [1]. Менее изучена суточная дина-
мика АД у больных с соматотропиномой. Судя по не-
многочисленным работам, ряд исследователей указыва-
ют на недостаточное снижение показателей АД в ноч-
ные часы или ночную гипертензию, связывая это с вы-
сокой степенью активации симпатоадреналовой систе-
мы у данных больных [6]. Указывают также, что недоста-
точное снижение АД в ночные часы («нон-дипер» про-
филь) может наблюдаться у больных с соматотропино-
мой как с гипертензией, так и без неё [7]. В единичные 
работах найдено наличие изменений суточного профи-
ля АД независимо от активности заболевания, что мо-
жет быть объяснено тем, что уровни СТГ и ИФР-1 в ре-
миссии всё-таки остаются выше, чем у здоровых лю-
дей [8]. Дополнительного изучения требуют особенно-
сти показателей СМАД при акромегалии, что может по-
влиять на подбор адекватной гипотензивной терапии 
и эффективность контроля АД. Не до конца изучен во-
прос о влиянии ремиссии основного заболевания на  
нормализацию АД. 

Цель работы: уточнить особенности показателей 
СМАД у больных с соматотропиномой с клиникой 
акромегалии в активной фазе, получающих октреотид-
депо, изучить распространённость АГ у данной катего-
рии больных. Оценить возможности СМАД для диаг-
ностики и лечения АГ.
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МЕТОДЫ И МАТЕРИАЛЫ

В исследование было включено 26 пациентов (8 муж-
чин и 18 женщин) с соматотропиномой в активной 
фазе, которые были госпитализированы в нейроэндо-
кринологическое отделение Нижегородской област-
ной клинической больницы им. Н.А . Семашко. Воз-
раст больных 54,54 [25;75] года. По данным анамне-
за средняя длительность клиники акромегалии состав-
ляла 9,15 [3,0;18,0] года. Для лечения соматотропино-
мы все пациенты в течение последнего года получали 
октреотид-депо в дозе 20 мг. Диагноз соматотропино-
мы ставился на основании клинических данных, ре-
зультатов магниторезонансной томографии головно-
го мозга, подтверждающих наличие аденомы гипофи-
за, лабораторных данных: повышенных уровней СТГ 
и ИФР-1. АГ оценивалась согласно критериям ВНОК 
(2010). Всем больным было проведено СМАД с помо-
щью портативного автоматического монитора «BPLab» 
(ООО «Пётр Телегин», г. Н. Новгород). Измерения АД 
проводились в автоматическом режиме с интервалом 
15 минут в период бодрствования (c 7.00 до 23.00) и 
30 минут в ночные часы (с 23.00 до 7.00). За 7 дней до 
СМАД были отменены гипотензивные препараты.

По данным СМАД анализировали средние арифметиче-
ские значения САД и ДАД в дневные (Ср САДд, Ср ДАДд) 
и ночные часы (Ср САДн, Ср ДАДн), среднее ПАД за сут-
ки. Пороговыми уровнями АД считали днём 135/85 мм 
рт. ст., а ночью 120/70 мм рт. ст. По СИ САД и ДАД, от-
ражающему степень ночного снижения АД по отноше-
нию к дневному, оценивали циркадный ритм. Значения 
СИ интерпретировались следующим образом: «диппе-
ры» (СИ 10–20%) — пациенты с адекватным ночным 
снижением АД; «нон-дипперы» (СИ 0–10%) — паци-
енты с недостаточным ночным снижением АД; «найт-
пикеры» (СИ < 0%) — лица с ночной гипертонией; 
«гипер-дипперы» (СИ > 20%) — пациенты с чрезмер-
ным падением АД в ночное время. Также анализирова-
лась вариабельность САД и ДАД (Вар САД, Вар ДАД) в 
дневные и ночные часы. Оценивались показатели утрен-

ней динамики АД: величина утреннего подъёма и ско-
рость утреннего подъёма (мм рт. ст./ч) САД и ДАД. Для 
количественной оценки величины «нагрузки давлением» 
использовали индекс времени САД и ДАД (ИВ САД, ИВ 
ДАД), рассчитывалась как процент измерений, в кото-
рых средние величины АД превышали критический уро-
вень. Для стойкой АГ характерна величина индекса вре-
мени САД или ДАД за сутки более 50% в течение дня или 
ночи — более 30%. Статистическая обработка результа-
тов исследования проводилась с помощью Statistica 6.0. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ 
При оценке данных СМАД АГ выявлена у 76% обследо-
ванных, из них у 34% — 1 степень, у 46% — 2 степень, 
у 20% — 3 степень АГ. Сравнительная характеристи-
ка данных СМАД в дневные и ночные часы у пациен-
тов в зависимости от наличия АГ представлена в табл. 1, 
2 соответственно. Из табл. 1 видно, что в дневные часы у 
пациентов с сочетанной патологией АГ носила систоло-
диастолический характер, о чём говорят повышенные 
цифры САД 145[142;164] мм рт. ст. и ДАД 94[80;110] 
мм рт. ст.; также у них повышен индекс времени САД и 
ДАД по сравнению с пациентами с акромегалией без АГ. 
Анализируя данные СМАД в ночные часы (табл. 2) вид-
но, что показатели САД, ДАД, индекс времени АД и ва-
риабельность САД также выше у пациентов с АГ.  Исхо-
дя из вышеизложенного, можно сделать вывод, что при 
сочетании АГ и соматотропиномы средние цифры АД 
как в дневные, так и в ночные часы достоверно выше; 
также значительно выше индекс времени повышенно-
го давления, независимо от времени суток. И статисти-
чески значимо (р < 0,05) выше вариабельность САД как 
в дневные, так и ночные часы, а ДАД — в дневные часы. 
Показатели утренней динамики АД (скорость и вели-
чина подъёма САД и ДАД) были выше у пациентов с АГ 
по сравнению с группой пациентов с соматотропино-
мой без АГ. Неудовлетворительные показатели утрен-
ней динамики АД (избыточный подъём САД и ДАД), 
очевидно, связаны с нейрогуморальными изменения-

Таблица 1. Сравнительная характеристика данных 
СМАД в дневные часы в обследованных группах 
(Ме[25p;75p]) 

Показатель
Соматотропинома 

с АГ (1-я группа)  
(n = 19)

Соматотропинома 
без АГ (2-я группа) 

(n = 7)

Ср САД,  
мм рт. ст.

145 [142;164] 120 [110;126]*

Ср ДАД,
мм рт. ст.

94 [80;110] 74 [68;78]*

ИВ САД,% 74[56;96] 6[1;13]*

ИВ ДАД,% 62[31;80] 3,6[1;5]*

Вар САД,
мм рт. ст.

16 [13;19] 11 [10;13]*

Вар ДАД,
мм рт. ст.

11[10;13] 9 [8;10]*

Примечание: * — p < 0,05 между показателями 1-й и 2-й групп.

Таблица 2. Сравнительная характеристика 
данных СМАД в ночные часы в обследованных группах 
(Ме[25p;75p])

Показатель
Соматотропинома 

с АГ (1-я группа)  
(n = 19)

Cоматотропинома 
без АГ (2-я группа) 

(n = 7)

Ср САД, мм 
рт. ст.

138
[128;177]

110
[98;115]*

Ср ДАД,
мм рт. ст.

82 [72;100] 66 [60;69]*

ИВ САД,% 90[66;100] 12[1;24]*

ИВ ДАД,% 73[47;99] 12[2;28]*

Вар САД,
мм рт. ст.

14
[10;16]

10 [7;10]*

Вар ДАД,
мм рт. ст.

11
[9;13]

9 [8;11]*

Примечание: * — p < 0,05 между показателями 1-й и 2-й групп.
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ми, прежде всего активацией симпатоадреналовой и 
ренин-ангиотензин-альдостероновой систем в ранние 
утренние часы. 

СМАД позволяет получить данные о ПАД, кото-
рое является показателем ригидности крупных арте-
рий и лучше отражает повышенный риск сердечно-
сосудистых осложнений, чем САД и ДАД по отдельно-
сти. ПАД по данным СМАД было выше у пациентов 
с АГ — 61[55;66] мм рт. ст. по сравнению с пациента-
ми без АГ — 46[42;50] мм рт. ст. Известно, что избы-
ток ГР может способствовать нарушению секреции ка-
техоламинов, что в свою очередь сопровождается не-
достаточным снижением или даже повышением АД в 
ночные часы; это подтверждается и нашими данны-
ми. При оценке суточного профиля АД как у гиперто-
ников, так и у пациентов с нормальным АД выявлены 
следующие нарушения: недостаточное снижение АД 
(«нон-дипперы») по САД у 50%, по ДАД у 45%; повыше-
ние АД («найт-пикеры») по САД 35% и ДАД 40%.  По-
лучена статистически значимая корреляция недоста-
точного снижения САД ночью с активностью процесса 
(уровнем ИФР-1; r = -0,61) (рис. 1), что позволяет пред-

положить, что достижение ремиссии акромегалии бу-
дет способствовать стабилизации АД. Выявленная кор-
реляция возраста пациента и недостаточного сниже-
ния САД (r = -0,6) свидетельствует о том, что у больных 
старшей возрастной группы нормализация уровней 
СТГ и ИФР-1 может оказаться недостаточной для ста-
билизации АД и потребуется дополнительное назначе-
ние гипотензивной терапии. Также получена корреля-
ция средних уровней САД (r 0,6) и ДАД (r 0,63) ночью с 
длительностью заболевания (рис. 2). 

ВЫВОДЫ

По данным СМАД у большинства больных с соматотро-
пиномой регистрировалась систоло-диастолическая 
АГ. У пациентов с АГ были выше средние цифры АД, 
индекс времени и вариабельность АД, ПАД независи-
мо от времени суток, что является прогностически не-
благоприятным фактором риска поражения органов-
мишеней. Для пациентов с соматотропиномой в актив-
ной фазе характерно нарушение суточного профиля 
АД в виде преобладания ночной гипертензии: основ-
ную часть составили пациенты с недостаточным сни-
жением АД ночью — «нон-дипперы», также встречались 
и другие патологические профили АД: «найт-пикеры» 
и «гипер-дипперы». Достижение ремиссии акромега-
лии с помощью адекватных доз октреотида-депо может 
способствовать нормализации АД. 

Особенности суточной динамики АД делают целесо-
образным для выявления АГ и подбора адекватной тера-
пии всем пациентам с акромегалией проводить СМАД. 
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Рисунок 1. Корреляция недостаточного ночного
снижения САД и активности процесса
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Рисунок 2. Корреляция Ср ДАД ночью 
и длительности заболевания


