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Синтезирование рекомбинантного гормона
роста (рГР) методом генной инженерии от-
крыло новую эру в лечении низкорослости, по-

служило мощным толчком для исследований в области
эффективности его применения при различных забо-
леваниях, дало возможность осуществления непре-
рывной заместительной терапии у детей и взрослых,
имеющих соматотропную недостаточность. 

В связи с тем, что секреция соматотропного гор-
мона (СТГ) продолжается и в зрелые годы, в последнее
время интенсивно изучается роль СТГ в организме
взрослого человека. В этой связи пациенты с соматот-
ропной недостаточностью представляют собой иде-
альную модель для проведения исследований в обла-
сти изу чения роли заместительной терапии рГР
как в нормализации качества жизни этой категории
больных, так и влияния на общую продолжительность
жизни.

СТГ оказывает разнообразное влияние на жировой
и липидный обмен, метаболизм костной и мышечной
ткани, функцию различных органов и систем.
Комплекс этих влияний принято обозначать как «ме-
таболический эффект гормона роста». При сомато -
тропной недостаточности у взрослых данный симпто-
мокомплекс выходит на первый план.

Сердечно-сосудистые заболевания
при гипопитуитаризме

Качество жизни и смертность от сердечно-сосуди-
стых заболеваний

Rosen и Bengtsson (1990) [49] первыми продемонст -
рировали снижение качества жизни у пациентов с ги-

попитуитаризмом (ГП). Ими были проанализированы
данные 333 пациентов с ГП, которые посещали эндо-
кринологические клиники в период между 1956
и 1987 гг. За период наблюдения 104 пациента умерли,
что соответствовало значительно более высокому
уровню смертности по сравнению с общепопуляцион-
ными показателями. Превышение смертности выше
нормы происходило за счет смертей от сердечно-сосу-
дистых заболеваний, среди которых наиболее частыми
причинами были инфаркт миокарда, ИБС, застойная
сердечная недостаточность, це ре бро-васкулярные за-
болевания. 

Аналогичные данные были получены в другом наблю-
дательном исследовании [14], в котором приняли участие
344 пациента с ГП (диагноз поставлен между 1952 и 1992 гг.).
При этом более значительное повышение смертности
от сердечно-сосудистых заболеваний наблюдалось у жен-
щин по сравнению с мужчинами (2:39 и 1:54).

Исследования характера сердечно-сосудистых забо-
леваний привели к выводу, что частота инфарктов
и инсультов у пациентов с ГП значительно выше,
чем в общей популяции [60]. 

Большинство исследователей, занимающихся про-
блемой ГП констатируют, что у этих больных основ-
ной причиной снижения качества жизни и повышен-
ной смертности являются сердечно-сосудистые
заболевания. 

Сердечная структура и функция при гипопитуита-
ризме

Хорошо известно, что избыточная секреция СТГ
при акромегалии ассоциирована с увеличенной сер-
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Резюме. Обзор освещает основные метаболические нарушения, характерные для взрослых пациентов с гипопитуитаризмом
(ГП), которые зачастую невозможно решить с помощью традиционной заместительной гормональной терапии.
Положительное влияние терапии рекомбинантным гормоном роста (рГР) доказало необходимость ее применения у этих па-
циентов. Комплексное замещение всех тропных недостаточностей, включая соматотропный гормон (СТГ), позволяет орга-
низму работать в условиях гормонального обмена, максимально приближенного к нормальному, полностью нивелируя
или сводя к минимуму последствия метаболических нарушений, характерных для взрослых с ГП. Ключевые слова: гипопитуи-
таризм, сердечно-сосудистые заболевания, состав тела, инсулинорезистентность, гормон роста.

Resume. Review coverts the basic metabolic disorders, characteristic for adult patients with hypopituitarism which frequently cannot be
solved by means of traditional replacement hormonal therapy. Positive influence of rGH therapy has proved necessity of its application
for these patients. Complex replacement of all pituitary deficiencies, including GH, allows an organism to work in the conditions of the
hormonal metabolism as much as possible similar to normal, completely leveling or reducing to a minimum of metabolic consequences
common for adults with hypopituitarism. Key words: hypopituitarism, cardiovascular diseases, body structure, insulin resistance, growth
hormone.
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дечной массой. Она уменьшается вслед за снижением
уровня циркулирующего СТГ [31]. У эксперименталь-
ных животных случаи гипофизэктомии уменьшали
размеры отдельных органов, включая сердце [32], а на-
значение им гормона роста приводило к противопо-
ложному результату [9]. 

Ряд исследователей, используя эхокардиографию,
допплер, контрастную ангиографию, функциональ-
ные тесты на толерантность к физическим нагрузкам,
показали уменьшение толщины задней стенки левого
желудочка, толщину межжелудочковой перегородки,
внутреннего диаметра левого желудочка, фракции вы-
броса при ГП [2, 44]. При ГП наблюдается положи-
тельная корреляционная связь между массой левого
желудочка, жировой массой тела и концентрацией
ИРФ-I [8, 52]. Очевидно, что также как ИРФ-I, СТГ
оказывает влияние на размер сердца и «состав» тела. 

Анализ диастолической функции левого желудочка
при ГП показал ее нарушение (увеличенное время изо-
волемической релаксации, уменьшение наполнения)
[8, 58]. Клиническое значение аномальной диастоли-
ческой функции до конца не ясно, однако предполага-
ется, что она может указывать на миокардиальное за-
болевание и/или ишемическое повреждение
и пред шествовать систолическим аномалиям и сердеч-
ной недостаточности [20]. 

Показано, что толерантность к физическим нагруз-
кам у пациентов с ГП ниже, чем в контроле, однако
этот параметр определяется не только сердечной
функцией, но и рядом других, в частности мышечной
массой. 

Повышенная частота депрессии сегмента ST, инду-
цированная физическими нагрузками, выше у пациен-
тов с ГП, чем у здоровых людей в контроле (74% и 28%
соответственно, p=0,0001) [8]. Такие электрокардио-
графические изменения на фоне физической нагрузки
ассоциированы с повышенным риском развития ИБС
в будущем. Кроме того, у данных больных продемон-
стрирована аномальная систолическая функция левого
желудочка на пике систолической нагрузки по сравне-
нию со здоровым контролем [20, 40]: на фоне физиче-
ской нагрузки при ГП наблюдается аномальный ответ
(снижение) фракции выброса, причем эта аномаль-
ность коррелирует с длительностью существования ГП.
Показано, что кардиальная дисфункция характерна
как для ГП, начавшегося в детстве, так и для ГП с на-
чалом во взрослом возрасте [40]. 

Состояние периферических артерий
Исследования сонных артерий при помощи ультрасо-

нографии с высоким разрешением у пациентов с ГП вы-
явили увеличение толщины интима-медиа по сравнению
с контролем. Процент пациентов с одной и более атеро-
матозными бляшками и процент артерий с пятнами
также выше в группе пациентов с ГП [17]. В эпидемио-
логическом плане увеличенная толщина интима-медиа
является ранним проявлением развития атеромы, а ано-
малии в сонных артериях служат признаками заболева-
ния в других артериях, в частности коронарных. Индекс
артериальной ригидности (β), зависящий от артериаль-
ного диаметра и кровяного давления в плечевой артерии,

достоверно выше у пациентов с ГП по сравнению с ли-
цами в контроле [41]. Продемонстрировано, что аорталь-
ный индекс растяжимости с поправкой на артериальное
давление, измеренный неинвазивным Допплер-УЗ-ме-
тодом, достоверно выше при ГП, предполагая, что аорта
также менее растяжима. Известно, что аортальная рас-
тяжимость, оцененная при помощи данной техники,
снижена при таких состояниях повышенного риска раз-
вития сердечно-сосудистых заболеваний, как сахарный
диабет (СД) и семейная гиперхолестеринемия. 

В соответствии с современной точкой зрения, разви-
тие метаболических нарушений и патологических сер-
дечно-сосудистых изменений при ГП ассоциировано с
такими маркерами сердечно-сосудистого риска, как го-
моцистеин, СО, С-реактивный белок, фибриноген [29]. 

Основная масса имеющихся в распоряжении дан-
ных указывает на то, что ГП ассоциирован с анома-
лиями артериальной стенки, определяя развитие ран-
него атеросклероза. 

Гипертензия
В ранних исследованиях пациентов с ГП (в основ-

ном начавшимся во взрослом возрасте) была обнару-
жена повышенная частота гипертензии (18%), что ока-
залось достоверно больше, чем в общей популяции.
Однако другими авторами повышенная частота гипер-
тензии при ГП выявлена не была. АД в покое было
сходно у пациентов и в контроле или ниже в группе па-
циентов. Dunne с соавт. [26] продемонстрировали тен-
денцию к более низким значениям средне-суточного,
дневного и ночного АД (как систолического,
так и диастолического) у данной категории больных.

В ряде работ были изучены кратковременные изме-
нения АД и эффекты адреналовой стероидной тера-
пии. Средне-суточное значение АД у пациентов с ГП
достоверно увеличивалось на фоне как однократного,
так и двукратного (в сутки) режимов заместительной
терапии гидрокортизоном. Однократный прием гид-
рокортизона в сутки был ассоциирован с достовер-
ными различиями между дневным и ночным АД [43]. 

Большинство данных свидетельствует о том, что ги-
пертензия не является характерной для ГП.
Повышенный процент гипертензий, обнаруженный
в ранних исследованиях, может отражать повышенное
медицинское внимание к пациенту, дающее возмож-
ность лучшей диагностики, по сравнению с общей по-
пуляцией. 

Факторы сердечно-сосудистого риска при ги-
попитуитаризме

Ожирение, «композиционный состав тела» и регио-
нальное распределение жира

Ожирение является независимым фактором риска
развития сердечно-сосудистых заболеваний, хотя
распределение жира в теле имеет еще более важное
значение. Центральное ожирение ассоциировано
с факторами риска развития сердечно-сосудистых за-
болеваний, такими как гиперлипидемия и инсулино-
резистентность.

Ожирение/избыточная масса тела типичны для
взрослых с гипопитуитаризмом [7]. Масса тела у паци-
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ентов с ГП в среднем составляет 126% от идеальной
[51]. ИМТ при ГП, также как и у здоровых людей, до-
стоверно коррелирует с возрастом, отношением
«окружность талии/окружность бедер», причем более
четко – у пациентов с приобретенным ГП. Более того,
ИМТ у взрослых с врожденным ГП достоверно ниже,
чем у лиц с приобретенным ГП. 

При ГП наблюдается преимущественно централь-
ное отложение жировой ткани, следствием чего яв-
ляется значительное повышение соотношения
«окружность талии/окружность бедер». Увеличение
абдоминального жира подтверждено при использова-
нии DEXA и МРТ [55, 61].

Снижение мышечной массы, являющейся основ-
ным компонентом «тощей» массы тела, у пациентов
с ГП по сравнению со здоровыми людьми того же воз-
раста и пола продемонстрировано во многих исследо-
ваниях [4, 11, 16]. Это снижение зеркально отражает
увеличение жировой массы, иными словами, частич-
ное замещение мышц жировой тканью. Показано,
что у взрослых с ГП мягкие ткани бедра в среднем со-
стоят на 65% из мышечной ткани и на 35% – из жиро-
вой, тогда как у здоровых людей это соотношение
в среднем составляет 85/15 [37]. Attanasio с соавт.
на большой когорте пациентов (n=173) продемонстри-
ровали, что «тощая» масса тела более значительно сни-
жена у пациентов с врожденным ГП [5]. Среди паци-
ентов с врожденным ГП степень снижения «тощей»
массы тела достоверно больше у женщин по сравне-
нию с мужчинами. 

Вторичные метаболические изменения, в частности аб-
доминальное ожирение, развивающееся в результате дли-
тельного существования дефицита СТГ, имеют важное
значение в патогенезе атеросклероза у пациентов с ГП. 

Глюкозотолерантность и инсулинорезистентность
В ранних исследованиях было продемонстрировано

большее снижение уровня глюкозы в плазме и более
длительное восстановление уровня глюкозы после
внутривенного введения инсулина у пациентов с ГП.
У детей с дефицитом гормона роста встречаются спон-
танные гипогликемии, а гипогликемии после дли-
тельно голодания могут наблюдаться как у детей, так
и у взрослых с соматотропной недостаточностью.
Лечение рГР нормализует уровень глюкозы в плазме
натощак. СД наблюдается со схожей частотой как у па-
циентов с ГП, так и в общей популяции.

Было показано, что концентрации инсулина
в плазме натощак достоверно коррелируют с жировой
массой тела [61]. В ходе орального глюкозотолерант-
ного теста пациенты имели более высокие уровни
постпрандиальной глюкозы и инсулина, чем соответ-
ствующий контроль. Используя индекс HOMA, было
определено, что инсулиновая чувствительность у па-
циентов с ГП снижена на 43% от нормы, а клеточная
функция, соответственно, компенсаторно повышена
(174%) [61]. 

Данные о нарушенной глюкозотолерантности, ин-
сулиновой резистентности и постпрандиальной ги-
перинсулинемии могут рассматриваться как факторы,
способствующие повышенному сосудистому риску. 

Циркулирующие липиды и липопротеиды
Одним из объяснений развития раннего атероскле-

роза и сердечно-сосудистых заболеваний, приводящих
к повышенной смертности, является наличие гипер-
и дислипопротеидемии у данной категории больных.

Известно, что СТГ оказывает значительное влияние
на продукцию и секрецию липопротеидов в печени
и их выведение из циркуляторного русла. Под влия-
нием СТГ катаболизм липопротеидов низкой плотно-
сти (ЛПНП) в печени увеличивается. Более того, СТГ
усиливает липолиз в жировой ткани и стимулирует
синтез и секрецию липопротеидов высокой плотности
(ЛПВП) в печени. Таким образом, СТГ увеличивает
метаболизм как ЛПНП, так и ЛПВП. 

Наличие повышенных концентраций общего холе-
стерина, триглицеридов (ТГ), ЛПНП признается боль-
шинством авторов. Уровни ЛПВП либо снижены,
либо нормальные, причем в последних случаях
их значения располагаются ближе к нижней границе
нормы. Повышенные концентрации ТГ в большей
степени характерны для пациентов с приобретенным
ГП. Проведение рутинной заместительной терапии
(адекватное замещение всех имеющихся тропных не-
достаточностей, за исключением СТГ) не способно
полностью ликвидировать эти аномалии, что свиде-
тельствует о непосредственном влиянии СТГ-дефи-
цита в развитии гипер- и дислипопротеидемии.
Статистические данные свидетельствуют: 77% взрос-
лых пациентов с ГП имеют аномальную липидограмму
(68% – гипертриглицеридемию, 42% – гиперхолесте-
ринемию (главным образом за счет ЛПНП)), и этот
процент достоверно выше, чем в общей популяции. 

Такой липидный профиль плазмы является факто-
ром риска развития сердечно-сосудистых заболеваний. 

Семейный анамнез, курение и физическая активность
Случаи преждевременного атеросклероза в семье –

важный фактор сосудистого риска. В приведенных ис-
следованиях по данному признаку не было достовер-
ных различий между пациентами и контролем.
Пациенты с ГП так же курили, как соответствующие
им по возрасту и полу лица в контроле или даже
меньше, чем люди в общей популяции. Как правило,
физическая активность пациентов с ГП ограничена,
мышечная масса и сила снижены. Ощущение недо-
статка энергии может снижать способность к физиче-
ским нагрузкам. 

Таким образом, для ГП характерны признаки, схо-
жие с метаболическим синдромом. Показано, что ме-
таболический синдром при ГП встречается с частотой
42,3% (51,8% – в США и 28,6% – в Европе), что досто-
верно выше, чем в соответствующих общих популя-
циях [3]. 

Метаболический эффект заместительной те-
рапии рГР

Стратегия заместительной терапии рГР при сома-
тотропной недостаточности заключается в достиже-
нии оптимального физического развития в детском
и пубертатном возрасте и поддержании этого состоя-
ния в зрелые годы. 
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Изменения «композиционного состава тела» на фоне
заместительной терапии рГР

Проведенные исследования показали, что длительная
терапия рГР не оказывает достоверного влияния на вес
и ИМТ, однако предупреждает дальнейшее увеличение
централизации жира в теле (оцениваемое по соотноше-
нию «талия/бедро»), которое имеет место у пациентов,
не получающих лечение рГР [18].

Достоверное снижение жировой массы тела на фоне за-
местительной терапии рГР наблюдалось в большинстве
исследований [19, 24, 27, 33, 46, 57]. Используя компью -
терную томографию, Bengtsson с соавт. продемонстриро-
вали, что терапия рГР приводит к более выраженному
снижению висцеральной (30%), чем подкожной, жировой
ткани (13%). Исследования с использованием денсито-
метрии (DEXA) показали, что при этом уменьшаются
не только абсолютные показатели жировой массы, но и
содержание жировой ткани в теле (процент жировой
ткани). Данный эффект наблюдается как при краткосроч-
ных [5, 22, 33, 56], но и при длительных многолетних на-
блюдениях применения рГР [18, 60]. Более выраженные
изменения жировой ткани на фоне лечения рГР наблю-
даются у лиц с изначально большими показателями жи-
ровой ткани. Ряд исследователей сообщают об одинако-
вом снижении жировой ткани у лиц с врожденным
и приобретенным ГП, другие – о более выраженной по-
тере жира при приобретенном ГП, поскольку последние
характеризуются изначально большей жировой массой.
В некоторых работах отмечается, что потеря жировой
массы более эффективно происходит у мужчин по сравне-
нию с женщинами, несмотря на то, что мужчины исходно
имеют более низкие показатели жировой массы [15, 34]. 

Во всех работах, исследующих влияние терапии рГР на
«состав тела», уже через 6 месяцев лечения было получено
достоверное увеличение «тощей» массы тела примерно на
2-2,5 кг [5, 27, 30, 39, 56]. Схожие изменения наблюдаются
как у пациентов с врожденным ГП, так и с приобретен-
ным. Следствием данного эффекта рГР является бесспор-
ное увеличение толерантности к физическим нагрузкам
у данных пациентов. 

Изменения «состава тела», особенно уменьшение
центрального ожирения при терапии рГР, несомненно,
является благоприятным фактором в отношении сер-
дечно-сосудистого риска, имеющегося у данной катего-
рии пациентов. 

Эффективность заместительной терапии рГР в отно-
шении предотвращения переломов у лиц с ГП в настоя-
щее время не доказана. Традиционная заместительная
гормональная терапия тиреоидными пре паратами, глю-
кокортикоидами и половыми стероидами достоверно
не уменьшает риск развития переломов у данной катего-
рии больных [63]. В то же время рГР играет важную роль
в увеличении костной массы, достижении ее пика, что, ве-
роятно, способно помочь снизить риск переломов при
длительном непрерывном его применении [46]. 

Гомеостаз глюкозы и метаболизм липидов на фоне те-
рапии рГР

Основной физиологический эффект СТГ на гомео-
стаз глюкозы заключается в его антиинсулиновой ак-
тивности. Терапия рГР приводит к незначительному

повышению концентрации глюкозы и инсулина, кото-
рые, тем не менее, остаются в пределах нормальных
значений. Достоверных изменений гликированного ге-
моглобина на фоне терапии рГР не получено.
Многолетние наблюдения, проведенные на больших
группах пациентов, получающих терапию рГР, не за-
фиксировали возрастания у них частоты развития СД.

Результатом заместительной терапии рГР в боль-
шинстве случаев является достоверное снижение уров-
ней общего холестерина и ЛПНП [10, 48, 50].
Показано, что снижение этих показателей на фоне
лечения рГР обусловлено восстановлением регуляции
экспрессии ЛПНП-рецепторов в печени [54]. Уровень
ЛПВП либо повышается, либо остается без изменений.
Современные данные свидетельствуют, что сведения
о снижении содержания ТГ транзиторны. У пациентов
с ГП в ходе терапии рГР увеличивается липопротеин
(а), являющийся одним из независимых факторов со-
судистого риска. Показано, что назначение рГР здоро-
вым лицам также сопровождается увеличением липо-
протеина (а), свидетельствуя о том, что рГР – важный
регулятор липопротеина (а). Данная активность на-
блюдается только при назначении рГР. Применение
ИРФ-I приводит к снижению липопротеина (а) [47]. 

Положительные эффекты терапии рГР на спектр ли-
попротеидов сохраняются на протяжении всего вре-
мени лечения [21, 53]. 

Сердечно-сосудистые эффекты рГР
Несмотря на антинатрийуретический эффект гор-

мона роста, большинство исследований продемон-
стрировало отсутствие или минимальное влияние те-
рапии рГР на АД в покое. Задержка жидкости –
неизменная особенность терапии рГР. Анти натрий -
уретический эффект был отмечен у животных, здоро-
вых мужчин, пациентов с ГП. Задержка жидкости
встречается даже у пациентов, которые ранее пере-
несли билатеральную адреналэктомию, что свидетель-
ствует о существовании прямого влияния на почки как
рГР, так и ИРФ-I. Эффект рГР на метаболизм корти-
зола также свидетельствует о его опосредованном
вкладе в задержку жидкости. Терапия рГР приводит
к увеличению массы левого желудочка, его размеров
в диастолу, а также усилению ударного объема сердца.
Изменения диастолической функции левого желу-
дочка на фоне рГР непостоянны. 

Последние исследования у взрослых с ГП показали,
что заместительная терапия рГР способна уменьшить
толщину интима-медиа, снизить скорость артериаль-
ной пульсовой волны и улучшить эндотелиальную
функцию, что в сочетании со снижением уровня С-ре-
активного белка теоретически ведет к снижению сер-
дечно-сосудистого риска у данных больных [12, 29]. 

Тактика лечения рГР у взрослых с соматотропной не-
достаточностью

В ранних исследованиях было показано, что непрерыв-
ная инфузия рГР оказывает более выраженные метаболи-
ческие эффекты по сравнению с одноразовыми ежеднев-
ными инъекциями [36]. Однако, в связи с технической
невозможностью ее осуществления, такая схема терапии
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не применяется. В соответствии с клинической практикой
лечения детей с соматотропной недостаточностью,
у взрослых рекомендуется введение рГР ежедневно в виде
под кож ных инъекций в вечерние часы [23].

В настоящее время не вызывает сомнений положи-
тельное влияние заместительной терапии рГР у взрос-
лых с ГП, однако накопленный опыт свидетельствует
о том, что выраженность этого влияния различна.
Индивидуальная чувствительность зависит от таких
факторов, как пол, возраст, время дебюта заболевания.

В литературе имеются сведения о различиях в эф-
фективности рГР между пациентами с врожденным
и приобретенным ГП [5]. 

Многочисленные исследования свидетельствуют
о том, что мужчины более чувствительны к лечению рГР,
отвечают на нее выраженным ответом ИРФ-I и значи-
тельными изменениями «композиционного состава
тела» по сравнению с женщинами [6, 15, 25, 38]. Половые
различия, по-видимому, обусловлены известными раз-
личиями в эндогенной секреции СТГ между здоровыми
мужчинами и женщинами [1, 42]. Известно, что преме-
нопаузальные здоровые женщины секретируют больше
СТГ, чем соответствующие по возрасту здоровые муж-
чины. У здоровых женщин 30-50 лет ежедневная продук-
ция СТГ составляет приблизительно 0,6 МЕ/сут, тогда
как уровень секреции у мужчин соответствует 0,2 МЕ/сут
[1, 23]. Расчет, основанный на весе или площади поверх-
ности тела, обеспечивает мужчин более высокими до-
зами СТГ по сравнению с женщинами. При использова-
нии индивидуального подбора доз, базирующегося на
основе нормализации уровней ИРФ-I, показано, что
женщины нуждаются в более высоких, по сравнению
с мужчинами, дозах рГР [6, 35]. С другой стороны, суще-
ствует мнение, что различия в эффективности лечения
рГР между мужчинами и женщинами отчасти объ-
ясняются влиянием заместительной терапии половыми
стероидами. Показано, что оральные эстрогены, назна-
чаемые женщинам с ГП, снижают метаболический эф-
фект рГР по сравнению с трансдермальными эстроге-
нами. В первом случае ИРФ-I увеличивается в меньшей
степени, а уровень окисления липидов и синтез протеи-
нов происходит медленнее. Таким образом, оральные
эстрогены являются антагонистами метаболической ак-
тивности рГР. Они могут затруднять нормализацию «со-
става тела» у женщин с ГП, препятствовать положитель-
ному эффекту рГР. Существует мнение, что у женщин,
получающих терапию рГР, эстрогены не должны вво-
диться оральным путем [62]. 

Рекомбинантный ГР имеет структуру, идентичную
человеческому ГР, и не ассоциирован с рисками, харак-
терными для ГР человеческого или животного про-
исхождения. Большинство побочных эффектов, свя-
занных с заместительной терапией рГР у взрослых
с ГП, вызваны антинатрийуретическим эффектом ГР.

Дозы, используемые в ранних исследованиях (при-
близительно 0,023 мг/кг/сут) [10], базировались на рас-
чете секреции СТГ у молодых взрослых и лечебных
дозах, используемых в педиатрической практике. Такая
дозировка и схема введения (без постепенного уве-
личения, как при терапии Т4 при гипотиреозе) приво-
дили к клинически выраженным побочным эффектам,

требующим снижения дозы примерно у 40% пациен-
тов. В схожем проценте случаев эти дозы вызывали из-
быточное повышение концентраций циркулирующего
ИРФ-I, свидетельствуя о том, что замещение ГР шло
в супрафизиологических дозах. В современной прак-
тике применяется постепенное повышение и более
низкие дозы (0,0033–0,004 мг/кг/сут). Они более фи-
зиологичны и лучше переносятся [4]. 

В соответствии с единогласным мнением всех авто-
ров, во избежание появления нежелательных явлений
критерием безопасности терапии рГР является поддер-
жание уровней ИРФ-I в нормальных для соответствую-
щего возраста и пола пределах [28, 45]. 

Повышенный риск развития побочных эффектов
при заместительной терапии рГР имеют пациенты
с ожирением, с большим ответом СТГ на провока-
ционные тесты, ипользуемые для диагностики сома-
тотропной недостаточности, более высоким уровнем
ИРФ-I, а также пожилые [6]. Некоторые авторы со-
общают о более высокой частоте встречаемости побоч-
ных эффектов при приобретенном ГП [4]. 

Большинство побочных эффектов возникает за счет
физиологической активности СТГ в регуляции за-
держки натрия и воды, что приводит к восстановлению
нормального объема внеклеточной жидкости после
ее длительной нехватки. Могут встречаться отеки под
глазами, отечность кистей и стоп, компрессионный
туннельный симптом с длительностью от нескольких
дней до нескольких недель. 

В ходе терапии рГР у некоторых пациентов наблю-
даются артралгии, затрагивающие мелкие и крупные
суставы, однако обычно нет доказательств наличия вы-
пота или воспаления, рентгенограмма показывает от-
сутствие аномалий [51]. Данная симптоматика исчезает
спонтанно или при снижении дозы и, вероятно, вы-
звана набуханием синовиального хряща.

Наибольший интерес касается потенциальных эф-
фектов терапии рГР в отношении опухолевого разви-
тия. Связь между лечением рГР и развитием онкологи-
ческих заболеваний, включая лейкемию, остается
спорной. Риск малигнизации, в особенности рака пря-
мой кишки, увеличен при акромегалии, однако эти
данные не подходят для экстраполирования на заме-
стительную терапию рГР при ГП. Существуют данные,
показывающие отсутствие хромосомных аномалий
у пациентов, длительно получавших терапию рГР,
по сравнению с соответствующей по возрасту конт-
рольной группой [13].

Обнадеживающие данные длительных исследований
у детей с солитарными опухолями свидетельствуют,
что терапия рГР не ассоциирована с повышенным рис-
ком развития онкологических заболеваний [54, 59]. 

Многочисленные исследования, проведенные с уча-
стием взрослых пациентов с ГП, продемонстрировали,
что данная категория больных имеет целый комплекс
метаболических проблем, которые зачастую невоз-
можно решить с помощью традиционной заместитель-
ной гормональной терапии. Вместе с тем положитель-
ное влияние терапии рГР доказало необходимость ее
применения у этих пациентов. Комплексное замеще-
ние всех тропных недостаточностей, включая СТГ, поз-
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воляет организму работать в условиях гормонального
обмена, максимально приближенного к нормальному,
полностью нивелируя или сводя к минимуму послед-
ствия метаболических нарушений, характерных для

взрослых с ГП. Успешность и безопасность примене-
ния лечения рГР у взрослых с ГП дали возможность ее
применения в настоящее время в рутинной практике
эндокринолога. 
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