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резюме
Целью настоящего исследования было оценить состояние сердечно-сосудистой системы и некоторых 

звеньев гормональной регуляции у больных акромегалией с артериальной гипертензией (АГ). Материа‑
лы и методы. Обследовано 66 пациентов с акромегалией. Проведена оценка взаимосвязей между гормо-
нальными и сердечно-сосудистыми показателями у больных акромегалией с АГ. результаты. Показано, 
что основными сердечно-сосудистыми нарушениями у больных акромегалией с АГ являются развитие 
концентрической гипертрофии и диастолической дисфункции миокарда левого желудочка (ЛЖ), дила-
тация левого предсердия (ЛП), а также нарушение суточной динамики артериального давления (АД), 
преимущественно в ночное время. выводы. Повышенный уровень секреции соматотропного гормона 
и инсулиноподобного фактора роста-1 в крови, длительность акромегалии и функциональная активность 
гипофиз-адреналовой системы ассоциированы с нарушениями суточной вариабельности АД, ухудшением 
систолической функции продольных волокон миокарда ЛЖ, снижением скорости активного расслабления 
ЛП, а также гипертрофией миокарда ЛЖ.

ключевые слова: артериальное давление, акромегалия, артериальная гипертензия, соматотропин, 
инсулиноподобный фактор роста-1, ремоделирование миокарда, диастолическая дисфункция
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введение
Акромегалия — редкое нейроэндокринное за-

болевание, являющееся результатом повышенной 
секреции соматотропного гормона (СТГ) у лиц 
с законченным физиологическим ростом и, как 
следствие, повышением концентрации циркули-
рующего инсулиноподобного фактора роста-1 
(ИФР-1), что в свою очередь проявляется патоло-
гическим диспропорциональным периостальным 
ростом костей, хрящей, мягких тканей, внутрен-
них органов, а также нарушением функциональ-
ного состояния сердечно-сосудистой и легочной 
систем, периферических эндокринных желез, 
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Abstract
objective. To assess the features of the cardiovascular system and hormonal regulation of acromegaly in 

patients with arterial hypertension (HTN). design and methods. The study involved 66 patients with acromegaly. 
We assessed the interrelations between hormonal and cardiovascular parameters in acromegaly and HTN. Results. 
The main cardiovascular disorders in patients with acromegaly and HTN include concentric hypertrophy and 
left ventricular diastolic dysfunction, dilatation of the left atrium, and abnormal daily blood pressure (BP) profile. 
conclusions. The increased serum levels of growth hormone and insulin-like growth factor 1, duration of 
acromegaly and functional activity of a pituitary-adrenal axis are associated with the abnormal daily BP variability, 
contractile dysfunction of the longitudinal fibers of the left ventricular myocardium, reduced velocity of active 
relaxation of the left atrium, and left ventricular hypertrophy.
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обмена веществ. Заболеваемость акромегалией 
составляет 2–3 случая в год, а распространен-
ность — 50–70 случаев на 1 миллион населения. 
Однако точные показатели распространенности 
данного заболевания трудно указать в связи с тем, 
что период времени от появления первых призна-
ков акромегалии до установления точного диагноза 
варьирует от 5 до 15 лет. При отсутствии своевре-
менного и адекватного лечения акромегалия при-
водит к уменьшению продолжительности жизни, 
а смертность больных с хронической гиперсекре-
цией гормона роста в 4–10 раз выше, чем практи-
чески здоровых лиц [1, 2].
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Кардиальные осложнения являются основны-
ми причинами инвалидизации пациентов с акро-
мегалией и занимают ведущее место в структуре 
летальных исходов данного контингента больных 
[3, 4]. Артериальная гипертензия (АГ) является од-
ним из важных прогностически неблагоприятных 
факторов для жизни больных акромегалией и вы-
является в 25–50 % случаев [5], при этом генез АГ 
у лиц с гиперсекрецией СТГ во многом остается 
неясным. Определенная роль в ее патогенезе от-
водится активации симпатоадреналовой системы, 
происходящей под влиянием гормона роста и по-
вышенного уровня инсулина.

Несмотря на ряд исследований, посвященных 
изучению АГ у больных акромегалией, до настоя-
щего времени мало изученным остается вопрос 
о патогенетическом значении изменений суточной 
вариабельности артериального давления (АД) и гор-
мональных показателей в формировании характер-
ных кардиальных нарушений у данной категории 
больных.

целью настоящего исследования было оценить 
состояние сердечно-сосудистой системы и некото-
рых звеньев гормональной регуляции у больных 
акромегалией с АГ.

Материалы и методы
Проведено обследование 66 больных (23 муж-

чины и 43 женщины) с акромегалией в возрасте 
52,6 ± 1,7 года. Диагноз акромегалии устанав-
ливался на основании клинической симптома-
тики, лабораторной диагностики (повышенный 
фоновый уровень СТГ в крови и отсутствие его 
снижения ниже 1 нг/мл в ходе пробы с глюкозой, 
повышение содержания в крови ИФР-1), данных 
магнитно-резонансной томографии головного 
мозга [6, 7]. Под полной ремиссией понимался 
базальный СТГ менее 2,5 нг/мл, минимальный 
уровень СТГ на фоне орального глюкозотоле-
рантного теста (ОГТТ) < 1 нг/мл, нормальный 
уровень ИФР-1; под неполной — минимальный 
уровень СТГ на фоне ОГТТ > 1 нг/мл, нормаль-
ный уровень ИФР-1. Стадия акромегалии опреде-
лялась согласно критериям, принятым на Между-
народной консенсусной конференции в 1999 году 
[8]. Под длительностью заболевания понималась 
предположительная продолжительность акроме-
галии в активной стадии, основанная на жалобах, 
данных анамнеза (проведена оценка выписных 
справок, медицинских книжек, историй болезни), 
фотографиях пациентов. Продолжительность 
акромегалии в активной стадии в среднем соста-
вила 10,7 ± 1,0 год.

Обследованные пациенты были разделены 
на 4 группы в зависимости от активности акро-
мегалии и наличия АГ: 1-ю группу составили 
15 больных акромегалией в фазе ремиссии без АГ 
(1-я группа сравнения), 2-ю — 8 пациентов с акро-
мегалией в активной фазе с нормальным уровнем 
АД (2-я группа сравнения), 3-ю группу — 18 боль-
ных акромегалией в фазе ремиссии с АГ, 4-ю груп-
пу — 23 пациента с акромегалией в активной фазе 
и АГ. В контрольную группу было включено 15 здо-
ровых добровольцев, сопоставимых с больными 
по возрасту, полу, индексу массы тела. АГ верифи-
цировалась в соответствии с Национальными реко-
мендациями по диагностике и лечению артериаль-
ной гипертензии (2008). Обследование проводилось 
до назначения или на фоне отмены антигипертен-
зивных препаратов. Пациенты получали ингиби-
торы ангиотензинпревращающего фермента, бло-
каторы рецепторов к ангиотензину II, диуретики, 
бета-блокаторы. До начала исследования с целью 
стандартизации всем пациентам, получавшим анти-
гипертензивную терапию, лечение было отменено 
на 3 недели. Вместе с тем в случае повышения АД 
в течение указанного периода пациенты принимали 
препараты для купирования повышения АД.

Всем пациентам выполнялось комплексное 
обследование, включавшее оценку клинических 
данных и факторов сердечно-сосудистого риска, 
гормональное исследование методом радиоимму-
нологического анализа (определение базального 
СТГ, а также в ходе орального глюкозотолерантного 
теста у пациентов без сахарного диабета, однократ-
ное определение в сыворотке крови уровня ИФР-1, 
кортизола, адренокортикотропного гормона, свобод-
ного тироксина), определение гликемии натощак 
или в ходе орального глюкозотолерантного теста 
(у пациентов без сахарного диабета), а также прове-
дение ряда инструментальных исследований (элек-
трокардиография, суточное мониторирование арте-
риального давления (СМАД), допплерэхокардио- 
графия по стандартным методикам с применением 
тканевого допплера, велоэргометрия, компьютер-
ная томография/магнитно-резонансная томография 
хиазмально-селлярной области).

Определение в крови гормонов у обследованных 
лиц проводилось радиоиммунологическим методом 
с использованием стандартизованных реагентов 
на коммерческих наборах RIA-Immunotech фирмы 
Beckman Coulter Company (Чехия). Все исследова-
ния систематически контролировались на точность 
и воспроизводимость при помощи многокомпо-
нентных сывороток фирмы DRG (США) и фирмы 
CIS (Франция–Бельгия–Италия). Эхокардиография 
выполнялась с помощью ультразвукового аппарата 
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ных показателей у пациентов с АГ и больных акро-
мегалией в активной фазе с нормальным уровнем 
АД также не отмечено.

По данным СМАД вне зависимости от активно-
сти заболевания у больных акромегалией с АГ от-
мечено повышение среднесуточных, дневных, ноч-
ных параметров систолического АД (САД) и диа-
столического АД (ДАД) и суточной вариабельности 
АД по сравнению с контрольной группой (табл. 3), 
а также среднесуточных, дневных значений САД 
и ДАД, ночных показателей САД по сравнению 
с группами сравнения. При этом у пациентов в ак-
тивной фазе заболевания, по сравнению с больными 
в фазе ремиссии акромегалии, оказались существен-
но выше показатели, характеризующие вариабель-
ность показателей АД в ночные часы (p < 0,01). 
У пациентов в активной фазе акромегалии отмече-
но повышение вариабельности АД в ночные часы. 
Также установлено, что для больных акромегалией 
с АГ были характерны нарушения вариабельности 
среднесуточных и дневных, а у пациентов в актив-
ной фазе — и ночных показателей САД и ДАД.

Нарушения суточного профиля АД были пред-
ставлены: недостаточной степенью ночного сни-
жения АД у 17 пациентов (42 %), повышенной сте-
пенью ночного снижения АД — у 3 (7 %) и устой-
чивым повышением ночного АД — у 16 (39 %) 
пациентов. Наличие изменений суточного профиля 
АД у больных акромегалией выявлено как в актив-
ной фазе акромегалии, так и в ремиссии, что может 
объясняться относительной гиперпродукцией СТГ 
и ИФР-1 в группе пациентов с ремиссией заболе-
вания, уровни которых хоть и достигали целевых 
значений, но оставались более высокими, чем у здо-
ровых людей [9, 10]. У больных в активной фазе 
акромегалии с АГ отмечена взаимосвязь между 
уровнем адренокортикотропного гормона и пока-
зателями вариабельности суточного САД (r = 0,6; 
p < 0,01) по результатам выполненного СМАД.

Таблица 1
чаСТОТа СОМаТИчеСкОй ПаТОлОГИИ у БОлЬныХ акрОМеГалИей

Патология абс. ( %)

Артериальная гипертензия (симптоматическая) 41 (62)
1-я степень 9 (22)
2-я степень 21 (51)
3-я степень 11 (27)
Длительность артериальной гипертензии, годы 8,26 ± 1,56
Сахарный диабет (симптоматический) 14 (21)
Нарушенная толерантность к глюкозе 11 (17)
Ожирение 18 (27)
I степень 15 (83)
II степень 3 (7)

Acuson Sequoia 512 (Acuson–Siemens, США). Цир-
кадианный профиль АД у обследованных лиц изу-
чали при помощи системы «Кардиотехника-4000 
АД» (ОАО «ИНКАРТ», Россия).

Статистическая обработка показателей проводи-
лась на персональном компьютере с применением 
пакета прикладных программ Statistica-7.0 с опре-
делением средних значений, стандартной ошибки, 
среднего квадратичного отклонения, вариацион-
ного размаха, максимальных и минимальных зна-
чений. Значимость различий показателей оценива-
лась с помощью t-критерия Стьюдента. Различия 
считались значимыми, если вероятность нулевой 
гипотезы была меньше 0,05. Из методов много-
мерного статистического анализа использовались 
корреляционный, регрессионный, дисперсионный 
и кластерный виды анализа. Работа получила экс-
пертное заключение Комитета по этике при ФГОУ 
ВПО ВМА им. С. М. Кирова Минобороны России 
(в том числе использование информированных со-
гласий для проведения исследования).

результаты
В ходе обследования установлено, что у боль-

ных акромегалией соматическая патология была 
представлена ожирением, АГ, нарушением угле-
водного обмена (табл. 1).

При исследовании гормонального профиля по-
казано, что у больных акромегалией в фазе ремис-
сии, по сравнению со здоровыми людьми, базаль-
ные сывороточные уровни СТГ (р < 0,001) оказались 
выше в 6 раз, ИФР-1 (р < 0,01) — в 1,5 раза, пролак-
тина — в 1,5 раза (табл. 2). Также выявлено, что со-
держание в крови кортизола было в 2 раза ниже, чем 
у лиц контрольной группы, адренокортикотропного 
гормона (АКТГ) было ниже на 22 %, в свободного 
Т-4 — в 1,5 раза. Содержание в крови других гор-
монов не отличалось от показателей в контрольной 
группе. Значимых отличий исследуемых гормональ-
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При изучении структурно-геометрических осо-
бенностей сердца по данным эхокардиографическо-
го обследования у больных акромегалией выявлено 
статистически значимое увеличение толщины зад-
ней стенки ЛЖ (ТЗСЛЖ), межжелудочковой перего-
родки (ТМЖП), а также повышение массы миокарда 
ЛЖ и индекса массы миокарда ЛЖ, конечного диа-
столического размера ЛЖ, передне-заднего размера 
левого предсердия (ЛП) по сравнению со здоровы-
ми людьми (табл. 3).

У больных акромегалией с АГ отмечено уве-
личение массы миокарда ЛЖ в сравнении с па-
циентами с нормальным уровнем АД (p < 0,05). 
Значения индекса относительной толщины стенки 
ЛЖ у всех категорий больных составили в среднем 
более 0,44 единиц, что свидетельствовало о форми-
ровании преимущественно концентрического типа 
гипертрофии ЛЖ. Наиболее часто у больных акро-
мегалией выявлялся концентрический тип геоме-
трической адаптации ЛЖ как в активной фазе, так 
и в ремиссии заболевания, реже отмечался эксцен-
трический тип ремоделирования миокарда ЛЖ.

Основные морфофункциональные показатели 
у больных акромегалией с АГ по сравнению с груп-
пой пациентов без АГ существенно не различались, 
за исключением размеров ЛП (p < 0,01) и конечно-
го диастолического размера ЛЖ (p < 0,05), которые 
оказались увеличенными у пациентов в активной 
фазе заболевания. Также отмечены более высокие 
значения ТЗСЛЖ и ТМЖП у пациентов с акроме-
галией в фазе ремиссии и АГ (p < 0,05).

Гипертрофия ЛЖ отмечалась у 80 % пациентов 
с АГ и у 51 % у лиц с нормальным уровнем АД. Ве-
личины фракции выброса ЛЖ в обследованных 
группах больных акромегалией и группах сравне-
ния существенно не различались. У больных акро-
мегалией в активной фазе с нормальным уровнем 
АД и пациентов с АГ выявлены признаки диасто-
лической дисфункции ЛЖ по сравнению с показа-
телями в контрольной группе в виде уменьшения 
соотношения скоростей пиков трансмитрального 
кровотока E/A (p < 0,01 и p < 0,05 соответственно) 
на фоне отсутствия значимых изменений времени 
изоволюметрического расслабления. Выявлены 
взаимосвязи между показателями фракции вы-
броса и уровней ИФР-1 (r = –0,5; p < 0,05), а также 
между величинами Ve и уровнями СТГ60,120 (r = 0,8; 
p < 0,05 и r = 0,7; p < 0,05 соответственно). Значения 
времени изоволюметрического расслабления поло-
жительно коррелировали с уровнями СТГ0 (r = 0,6; 
p < 0,05), СТГ60 (r = 0,7; p < 0,01), СТГ120 (r = 0,8; 
p < 0,01), а также с ИФР-1 (r = 0,8; p < 0,01). У боль-
ных в активной фазе акромегалии с АГ отмечена 
положительная корреляция между ночными показа-
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Таблица 3
ПОкаЗаТелИ СуТОчнОГО МОнИТОрИрОванИя 

арТерИалЬнОГО ДавленИя у БОлЬныХ акрОМеГалИей

Показатель контроль Больные акромегалией без аГ Больные акромегалией с аГ
ремиссия активная фаза ремиссия активная фаза
Среднесуточные показатели

САД, мм рт. ст. 116 ± 3,3 118,5 ± 4,7 121,3 ± 1,9* 145,3 ± 5,5**### 149,6 ± 2,6**###

ДАД, мм рт. ст. 70,4 ± 2,4 75,9 ± 3,0* 77 ± 1,7* 89,3 ± 4,6**## 94,6 ± 2,01***###

ВСАД, мм рт. ст. 10,9 ± 0,9 11,9 ± 1,2 13,7 ± 1,3* 15,4 ± 0,9* 15,7 ± 1,2*
ВДАД, мм рт. ст. 8,62 ± 0,84 10,3 ± 1,7* 12,7 ± 1,3* 14,9 ± 1,7** 13,6 ± 1,2**

Дневные показатели
САД, мм рт. ст. 119 ± 3,6 119,4 ± 4,0 123,5 ± 1,9* 148,0 ± 4,7** ### 152,8 ± 2,9*** ###

ДАД, мм рт. ст. 72,8 ± 3,7 76,3 ± 2,0 79,3 ± 1,7* 96,3 ± 3,8** ### 96,2 ± 2,4** ###

ВСАД, мм рт. ст. 11,8 ± 0,97 10,2 ± 0,8 11,4 ± 1,7 9,6 ± 2,2* 12,0 ± 1,7
ВДАД, мм рт. ст. 9,2 ± 0,7 8,8 ± 1,4 10,4 ± 1,6* 8,8 ± 1,9 10,2 ± 1,4*

ночные показатели
САД, мм рт. ст. 102 ± 3,2 115,8 ± 8,9* 113,9 ± 2,6* 139,8 ± 7,4**## 139,5 ± 3,7**###

ДАД, мм рт. ст. 62,3 ± 2,1 74,6 ± 7,8* 69,9 ± 2,4* 81,3 ± 5,7** 87,5 ± 2,6**###

ВСАД, мм рт. ст. 9,31 ± 0,9 12,0 ± 0,8* 8,8 ± 1,2 10,7 ± 1,9* 14,6 ± 1,6**##

ВДАД, мм рт. ст. 8,08 ± 0,7 9,9 ± 0,7* 9,1 ± 1,1* 10,2 ± 1,6* 14,2 ± 1,2**##

Примечание: АГ — артериальная гипертензия; САД — систолическое артериальное давление; ДАД — диастолическое 
артериальное давление; ВСАД — вариабельность систолического артериального давления; ВДАД — вариабельность диасто-
лического артериального давления; * — различия между показателями суточного мониторирования артериального давления 
у больных акромегалией и здоровых лиц (* — р < 0,05; ** — р < 0,01); # — значимость различий показателей в группах по от-
ношению к группам сравнения (# — < 0,05; ## — < 0,01; ### — < 0,001).

Таблица 4
МОрФОМеТрИчеСкИе И ФункцИОналЬные ПОкаЗаТелИ 

ПрИ эХОкарДИОГраФИИ у БОлЬныХ акрОМеГалИей

Показатель контроль
акромегалия без аГ акромегалия с аГ

ремиссия активная фаза ремиссия активная фаза
1 2 3 4 5

Размер ЛП, мм 33,4 ± 1,4 39,9 ± 1,8* 36,7 ± 2,5 41,5 ± 2,5** 44,9 ± 1,4**##

ТЗСЛЖ, cм 0,97 ± 0,01 1,12 ± 0,09** 1,17 ± 0,04 1,34 ± 0,06**# 1,28 ± 0,05*#

ТМЖП, cм 0,95 ± 0,01 1,17 ± 0,07* 1,2 ± 0,03 1,4 ± 0,06**# 1,3 ± 0,04*#

КДР ЛЖ, cм 4,75 ± 0,07 4,79 ± 0,1 4,96 ± 0,14 5,22 ± 0,27** 5,42 ± 0,13**#

КСР ЛЖ, мм 32,6 ± 0,8 28,9 ± 2,0 33,0 ± 1,7 33,5 ± 1,9 33,8 ± 1,4
ММЛЖ, г 184,3 ± 7,45 245,8 ± 30,85 274,3 ± 18,8* 373,7 ± 37,2**# 364,6 ± 31,6**#

ИММЛЖ, г/м 2 104,2 ± 6,7 123,5 ± 17,7 139,8 ± 8,6* 156,3 ± 17,5*# 161,3 ± 9,9*#

ОТС, ед. 0,403 ± 0,05 0,478 ± 0,03* 0,482 ± 0,02* 0,53 ± 0,03** 0,479 ± 0,02*
ФВ ЛЖ, % 63,7 ± 1,2 68,2 ± 4,7 62,2 ± 2,3 65,4 ± 2,3 66,8 ± 1,6
E, м/с 0,79 ± 0,1 0,72 ± 0,1* 0,74 ± 0,03 0,85 ± 0,1* 0,79 ± 0,04
A, м/с 0,52 ± 0,03 0,77 ± 0,2** 0,74 ± 0,04** 0,73 ± 0,1** 0,61 ± 0,04*
E/A, отн. ед. 1,52 ± 0,1 0,99 ± 0,1** 1,07 ± 0,1** 1,29 ± 0,3* 1,38 ± 0,1*
ВИВР, мс 74 ± 1,2 74,5 ± 6,5 78,8 ± 7,2 78,1 ± 6,7 74,5 ± 5,9

Примечание: АГ — артериальная гипертензия; ЛП — левое предсердие; ТЗСЛЖ — толщина задней стенки левого желу-
дочка; ТМЖП — толщина межжелудочковой перегородки; КДР ЛЖ — конечный диастолический размер левого желудочка; КСР 
ЛЖ — конечный систолический размер левого желудочка; ММЛЖ — масса миокарда левого желудочка; ИММЛЖ — индекс 
миокарда левого желудочка; ОТС — относительная толщина стенки; ФВ ЛЖ — фракция выброса левого желудочка; E — ско-
рость раннего диастолического наполнения левого желудочка; A — скорость позднего диастолического наполнения левого желу-
дочка; ВИВР — время изоволюметрического расслабления миокарда; * — различия между показателями у больных акромегалией 
и здоровых лиц (* — р < 0,05; ** — р < 0,01); # — значимость различий показателей в группах по отношению к группе сравнения 
(# — < 0,05; ## — < 0,01; ### — < 0,001).
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телями САД и величиной относительной толщины 
стенки ЛЖ (r = 0,7; p < 0,05), ночными значениями 
ДАД и ТЗСЛЖ (r = 0,7; p < 0,05), а также ТМЖП 
(r = 0,6; p < 0,05). Показатели скорости потока ран-
него диастолического наполнения (r = 0,38; p < 0,05) 
и коэффициента Ve/Va (r = 0,39; p < 0,05) положи-
тельно коррелировали с длительностью акромега-
лии. В группе больных в активной фазе акромегалии 
с нормальным уровнем АД величина скорости ак-
тивного наполнения ЛЖ отрицательно коррелирова-
ла с длительностью акромегалии (r = –0,89; p < 0,05) 
и, напротив, имела положительную взаимосвязь 
с коэффициентом Ve/Va (r = 0,96; p < 0,01).

Таким образом, полученные результаты свиде-
тельствуют о том, что наличие АГ у больных акро-
мегалией сопровождается развитием умеренно вы-
раженной концентрической гипертрофии миокарда 
ЛЖ сердца и начальных нарушений диастолической 
функции миокарда.

При оценке структурных и функциональных 
изменений миокарда методом тканевой доппле-
рографии (ТД) установлено, что у всех больных 
акромегалией по сравнению с контрольной группой 
отмечено снижение скоростей движения продоль-
ных волокон миокарда ЛЖ в систолу и диастолу 
(p < 0,01), а также позднедиастолической скорости 
движения миокарда ЛП (p < 0,01), что может сви-
детельствовать о нарушении как систолической, так 
и диастолической функции ЛЖ у данной категории 
обследуемых (табл. 4, 5).

В период ремиссии акромегалии значимых раз-
личий показателей ТД между группами больных 
акромегалией с наличием АГ и без нее получено 
не было. В то же время при наличии активной фа-
зы отмечалось ухудшение систолических и диа-
столических показателей. Так, у пациентов без АГ 

и у больных акромегалией с АГ в активной фазе 
отмечалось снижение систолической скорости 
движения ЛЖ и позднедиастолической скорости 
движения ЛП.

В результате корреляционного анализа показа-
телей ТД с другими исследуемыми параметрами 
выявлена взаимосвязь величины скорости раннего 
диастолического наполнения ЛЖ трансмитрального 
кровотока с тканевой скоростью раннедиастоличе-
ского движения ЛЖ (r = –0,8; p < 0,01), указываю-
щая на информативность оценки диастолической 
функции ЛЖ с помощью ТД у данной категории 
больных.

Важной представляется выявленная взаимо-
связь позднедиастолической скорости движения ЛП 
с уровнем СТГ в крови (r = –0,7; p < 0,01), которая 
подтверждает влияние гормональной активности 
у больных акромегалией на развитие дисфункции 
миокарда.

Обсуждение
Известно, что для больных акромегалией ха-

рактерно изменение суточного профиля АД с недо-
статочным снижением показателей АД в ночные 
часы [11].

Полученные данные свидетельствуют о том, 
что для больных акромегалией с АГ характер-
ны нарушения вариабельности среднесуточных 
и дневных показателей САД и ДАД, а у пациентов 
в активной фазе — и ночных показателей как САД, 
так и ДАД. К основным причинам нарушений су-
точной динамики и вариабельности параметров 
АД при акромегалии относят нарушение баланса 
между симпатическим и парасимпатическим отде-
лами вегетативной нервной системы в различные 
периоды суток, неадекватный гемодинамический 

Таблица 5
СИСТОлИчеСкая И ДИаСТОлИчеСкая ФункцИИ ПрОДОлЬныХ вОлОкОн МИОкарДа 
левыХ каМер СерДца у БОлЬныХ акрОМеГалИей С арТерИалЬнОй ГИПерТенЗИей

Показатель контроль
акромегалия без аГ акромегалия с аГ p

ремиссия активная 
фаза ремиссия активная 

фаза 1–2, 
1–4 2–3 4–5

1 2 3 4 5
Sm ЛЖ, cм/с 6,9 ± 0,2 4,2 ± 0,2 3,6 ± 0,2 4,1 ± 0,1 3,6 ± 0,1 < 0,01 < 0,05 < 0,05

Em ЛЖ, cм/с 9,7 ± 0,5 3,2 ± 0,2 3,1 ± 0,2 2,9 ± 0,2 2,5 ± 0,2 < 0,01 > 0,05 > 0,05

Am ЛЖ, см/с 6,5 ± 0,3 3,3 ± 0,2 2,8 ± 0,2 3,4 ± 0,2 3,0 ± 0,2 < 0,01 > 0,05 > 0,05

Am ЛП, см/с 6,7 ± 0,2 3,5 ± 0,1 2,8 ± 0,1 3,6 ± 0,1 3,3 ± 0,1 < 0,01 < 0,01 < 0,05

Примечание: АГ — артериальная гипертензия; Sm ЛЖ — систолическая скорость движения продольных волокон миокарда 
левого желудочка; Em ЛЖ — раннедиастолическая скорость движения продольных волокон миокарда левого желудочка; Am ЛЖ — 
позднедиастолическая скорость движения продольных волокон миокарда левого желудочка, Am ЛП — позднедиастолическая 
скорость движения продольных волокон миокарда левого предсердия.
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ответ на ортостатическую нагрузку в дневные часы, 
а также возрастание объема циркулирующей плаз-
мы и нарушение функции гломерулярного аппарата 
в ночные часы [12, 13].

Изменения суточного профиля АД у больных 
акромегалией отмечены как в активной фазе, так 
и в ремиссии. У пациентов с акромегалией и АГ 
выявлена гипертрофия миокарда ЛЖ, сопрово-
ждавшаяся нарушением диастолической функ-
ции при сохранении систолической функции. При 
этом начальные признаки кардиодилатации в виде 
увеличения размеров ЛП и возрастания конечного 
диастолического размера ЛЖ указывали на более 
выраженные дистрофические изменения сердечной 
мышцы у лиц в активной фазе акромегалии.

Установленное у пациентов с акромегалией из-
менение геометрии ЛЖ в виде концентрической 
гипертрофии в значительной степени определялось 
такими факторами, как выраженность АГ, повыше-
ние секреции СТГ и уровня ИФР-1, о чем свиде-
тельствуют результаты корреляционного и регрес-
сионного анализов.

Тот факт, что не все показатели, полученные ме-
тодом ТД, характеризующие «жесткость» миокарда, 
коррелировали с показателями соматотропной ак-
тивности, вероятно, объясняется вариабельностью 
уровня СТГ у одного и того же больного, а также 
неспецифичным характером диастолической дис-
функции, нарушения которой могут наблюдаться 
при разнообразных заболеваниях сердца и других 
соматических заболеваниях. Кроме того, по мнению 
некоторых авторов, распространенная, доступная 
и воспроизводимая методика импульсно-волновой 
допплерографии трансмитрального кровотока 
не в полной мере характеризует диастолические 
свойства миокарда [14]. Тем не менее использо-
вание метода ТД для оценки скоростей движения 
продольных волокон миокарда ЛЖ в систолу и ди-
астолу, а также позднедиастолической скорости 
движения миокарда ЛП позволяет выявить ранние 
признаки нарушения как систолической, так и диа-
столической функции ЛЖ у данной категории об-
следуемых.

Выявленные взаимосвязи между структурно-
функциональными параметрами сердечно-сосу-
дистой системы и показателями гормональной 
регуляции у больных акромегалией в зависимости 
от активности заболевания и сопутствующего ги-
пертензионного синдрома позволяют заключить, 
что АГ и повышенная активность гипофиза у боль-
ных акромегалией являются факторами, которые 
способствуют дополнительному ухудшению пока-
зателей сердечно-сосудистой системы, развитию 
умеренно выраженной концентрической гипертро-

фии миокарда ЛЖ и начальных нарушений диасто-
лической функции ЛЖ.

выводы
1. Основными сердечно-сосудистыми расстрой-

ствами у больных акромегалией с АГ являются 
развитие концентрической гипертрофии и диасто-
лической дисфункции миокарда ЛЖ, дилатация 
ЛП, а также нарушение суточной динамики АД, 
преимущественно в ночное время.

2. На суточную вариабельность АД значимое 
влияние оказывают повышенный сывороточный 
уровень СТГ и ИФР-1, длительность акромегалии 
и функциональная активность гипофиз-адреналовой 
системы.

3. Выраженность АГ, содержание в крови СТГ 
и ИФР-1 оказывают значительное влияние на раз-
витие гипертрофии миокарда ЛЖ у больных акро-
мегалией с АГ.

4. АГ и повышенное содержание соматотропина 
у больных акромегалией являются факторами, при-
водящими к нарушению систолической функции 
продольных волокон миокарда ЛЖ и снижению 
скорости активного расслабления ЛП.
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