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В обзоре систематизированы знания о лечении пациентов с аденомами гипофиза. Аденомы гипофиза составляют 15 % от обще-
го числа интракраниальных опухолей, занимая 3-е место по частоте после менингиом и глиом головного мозга. К настоящему 
времени проведены многочисленные исследования этой патологии. Разработаны международные алгоритмы диагностики и ле-
чения аденом гипофиза с различной гормональной активностью, включающие применение медикаментозных, хирургических  
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введение
Аденомы гипофиза составляют 15 % от общего чи-

сла интракраниальных опухолей, занимая 3-е место 
по частоте после менингиом и глиом головного мозга 
[1]. К настоящему времени проведены многочислен-
ные исследования этого заболевания. Разработаны 
международные алгоритмы лечения аденом гипофиза 
с различной гормональной активностью (включающие 
применение медикаментозных, хирургических и луче-
вых методов лечения), а также тактика послеопераци-
онного ведения пациентов [2–7].

Одна из актуальных задач в изучении патогенеза 
аденом гипофиза – выявление генетических и эпиге-

нетических нарушений, характерных для аденом с раз-
личной гормональной активностью.

В данном обзоре систематизированы данные науч-
ной литературы о лечении аденом гипофиза и обобщен 
собственный опыт авторов в этой области [8–14].

классификации
Аденомы гипофиза классифицируют по размеру, 

распространению, гормональной активности, гисто-
логическому типу и другим признакам. До того 
как Всемирная организация здравоохранения в 2017 г. 
ввела новую классификацию [15], мировое сообщест-
во пользовалось классификацией 2004 г., которая была 
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основана на комбинации иммуногистохимических 
параметров, индекса Ki-67, митотической активности 
и ультраструктурных особенностей опухолей [16].

Классификация 2017 г. учитывает факторы транс-
крипции в аспекте дифференцировки опухолей, регу-
ляции гормональной продукции и туморогенеза, 
что позволяет отказаться от таких категорий, как типич-
ная и атипичная опухоль, исключить «немую» (silent) 
аденому 3-го подтипа и описать ее как Pit-1-позитив-
ную плюригормональную, охарактеризовать Tpit- (кор-
тикотропная линия), SF-1-(гонадотропная линия), 
GATA2-(гонадотропная и тиреотропная линия) и ERα-
позитивные аденомы (лактотропная и гонадотропная 
линии), что в целом повысило практическую и прогно-
стическую значимость классификации [17, 18].

Примерно 3 / 4 всех гормонально-неактивных аде-
ном (ГНА) составляют скрытые гонадотропные адено-
мы [19], в которых выявляются факторы транскрип-
ции Pit-1 и SF-1 [20]. Еще примерно 1 / 4 составляют 
«немые» гормонально-неактивные кортикотропные 
аденомы, экспрессирующие транскрипционный фак-
тор Tpit [19, 21]. Менее 10 % приходится на долю Pit-1- 
позитивных аденом, включающих скрытые сомато-
тропные, тиреотропные, лактотропные и т. д. [19]. 
В новой классификации 2017 г. сохранились нуль-кле-
точные (null cell) аденомы, которые не экспрессируют 
какие-либо транскрипционные факторы [17].

По размерам аденомы гипофиза делятся на микро- 
(≤10 мм в диаметре) и макроаденомы (>10 мм в диа-
метре) [22].

Микро- и макроаденомы гипофиза подразделяют-
ся на гормонально-активные (соматотропиномы, кор-
тикотропиномы, пролактиномы, тиреотропиномы, 
гонадотропиномы) и ГНА [23]. Гормональная актив-
ность – важный критерий классификации, поскольку 
она учитывается при выборе тактики лечения.

Гормонально-неактивные микроаденомы гипофиза 
в основном обнаруживаются случайно, в связи 
с чем их принято называть инциденталомами гипофиза 
[24]. Увеличение размеров микроаденом происходит 
нечасто (в 10–13 % случаев), а их переход в категорию 
макроаденом (превышение диаметра 1 см) происходит 
еще реже (менее чем в 5 % случаев) [24]. Микроаденомы 
локализуются преимущественно эндоселлярно и пра-
ктически не растут в экстраселлярном направлении.

Макроаденомы, как правило, распространяются 
за пределы турецкого седла и классифицируются в за-
висимости от направления роста: инфра-, латеро-, 
ретро-, антеро- и супраселлярные [25].

эпидеМиология
Из-за небольших размеров и асимптомности боль-

шинства аденом гипофиза (как микро-, так и макро-) 
определить реальную распространенность заболевания 
достаточно трудно [22]. В настоящее время по евро-
пейским данным их примерная распространенность 

составляет 1:1000 в общей популяции [26–28], и эта циф-
ра приблизительно в 5 раз больше, чем та, что считалась 
достоверно известной еще 15 лет назад [22]. Данные 
сильно разнятся в зависимости от способа обнаружения 
асимптомных опухолей (при аутопсии – 1,4–27,0 %, 
при прижизненном рентгенографическом исследова-
нии – 3,7–37,0 %), что, вероятно, связано с количеством 
и толщиной срезов, выполняемых при аутопсии, и каче-
ством используемого рентгенологического оборудования 
[22, 24]. Заболеваемость, по-видимому, увеличивается 
с возрастом, поскольку до 8,5 % опухолей гипофиза об-
наруживаются у пациентов моложе 20 лет, а в возрасте 
50–60 лет инциденталомы выявляются уже у 30 % [29].

От 15 до 54 % всех аденом гипофиза, по данным 
различных исследований, составляют ГНА [30]. При 
этом распространенность микроинциденталом варьи-
рует от 4 до 20 % в популяции в зависимости от типа 
обследования (компьютерная (КТ) или магнитно-ре-
зонансная (МРТ) томография) [31, 32]. Они составля-
ют более 99 % всех случайно выявленных аденом [22, 
31, 32].

Наиболее распространены пролактиномы, доля 
которых достигает 80 % от общего числа гормонально-
активных аденом [26, 33] и 40–66 % от общего числа 
аденом [34, 35]. Среди пролактином, по различным 
данным, от 36 до 80 % являются микроаденомами [26, 
34, 36, 37]. Другие гормонально-активные аденомы 
встречаются намного реже. Так, соматотропиномы 
(макро- и микро-) составляют 8–16 % всех аденом 
гипофиза, кортикотропиномы (которые в основном 
представлены микроаденомами) – 2–6 %, а тиреотро-
пиномы – менее 1 % [30].

клинические сиМптоМы
Клиническая симптоматика аденом гипофиза 

определяется прежде всего гормональной активно-
стью, а также размерами и направлением роста, при 
этом симптоматика микроаденом – только их гормо-
нальной активностью, поскольку микроаденомы не ока-
зывают масс-эффекта.

Наиболее частыми симптомами, связанными 
с масс-эффектом макроаденом гипофиза, являются 
зрительные нарушения, головные боли и гипопитуи-
таризм [38]. В зависимости от направления роста опу-
холи может появляться симптоматика со стороны 
окружающих турецкое седло структур. Помимо очаго-
вой симптоматики в клинической картине может при-
сутствовать тревожность, усталость, апатия, бессонни-
ца и снижение памяти [39–42]. При значительном 
супраселлярном распространении опухоли с окклюзи-
ей обоих отверстий Монро развивается обструктивная 
гидроцефалия с соответствующей симптоматикой – 
тошнотой, рвотой, недержанием мочи, психическими 
изменениями, угнетением сознания и др. [43–45].

Симптомы гормонально-активных аденом гипофи-
за зависят от типа секреции, которая в ряде случаев 
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бывает смешанной. Основные проявления гормонально-
активных аденом – синдром гиперпролактинемии, акро-
мегалия, гипертиреоз, эндогенный гиперкортицизм.

нейровизуализационные  
Методы диагностики
Нейровизуализация – важный аспект диагностики 

аденом гипофиза на всех этапах ведения пациента – 
от установления типа опухоли, ее локализации, рас-
пространенности и взаимоотношений с крупными 
сосудистыми структурами до интра- и послеопераци-
онного определения радикальности удаления, а также 
оценки исхода комбинированного лечения.

Качественная нейровизуализация необходима для вы-
бора оптимальной тактики лечения аденом гипофиза. 
У пациентов с подозрением на патологический процесс 
в хиазмально-селлярной области методом выбора должна 
быть обзорная или прицельная МРТ, выполненная 
до и после внутривенного контрастирования. Рекоменду-
ется проводить исследования на томографе с индукцией 
магнитного поля не менее 1,5 Тл и использовать толщину 
среза 1–3 мм. Повысить диагностическую ценность МРТ 
может непосредственная визуализация хиазмально-сел-
лярной области, а также использование импульсных по-
следовательностей, позволяющих выполнять мультипла-
нарные реконструкции [46].

Для выявления микроаденом рекомендуется дина-
мическая МРТ после болюсного внутривенного кон-
трастирования. Этот метод основан на замедленном 
контрастировании опухолевой ткани по отношению 
к ткани гипофиза [47]. Наряду с «классическим» пат-
терном динамического контрастирования возможно 
и более раннее накопление контрастного препарата 
аденомой по сравнению с аденогипофизом при нали-
чии прямого артериального кровоснабжения опухоли 
[48]. Существует также метод отсроченной визуализа-

ции после контрастирования, при котором на Т1-взве-
шенных изображениях, выполненных через 30–60 мин 
после введения контрастного препарата, аденома вы-
глядит более гиперинтенсивной по сравнению с окру-
жающей тканью гипофиза вследствие более позднего 
выведения контрастного препарата из опухолевой тка-
ни [49]. Применяется метод постконтрастных быстрых 
импульсных последовательностей на основе градиент-
ного эха с очищением (fast spoiled gradient echo, 
FSPGR) [50, 51]. Предложен метод косвенной визуа-
лизации секреторной активности аденом гипофиза 
на основе исследования переноса намагниченности, 
позволяющего оценить представленность макромоле-
кул в опухолевой ткани (при секретирующих аденомах 
отношение переноса намагниченности будет выше та-
кового в интактном аденогипофизе, при несекретиру-
ющих – ниже, чем в аденогипофизе) [49, 52].

При МРТ аденомы гипофиза, как правило, имеют 
гетерогенный изо- или гипоинтенсивный сигнал 
на Т1-взвешенных изображениях и умеренно гипер-
интенсивный сигнал на Т2-взвешенных изображениях 
(рис. 1). Нередко в строме опухоли наблюдаются ки-
сты, которые могут давать сигнал различной интен-
сивности в зависимости от содержания белка (при низ-
ком содержании белка – гипоинтенсивный сигнал, 
при высоком – гиперинтенсивный сигнал в режимах 
T1 и FSPGR). В структуре аденом могут быть кровоиз-
лияния, сигнал от которых имеет характерную для из-
менений гемоглобина эволюцию в зависимости от ста-
дии (рис. 2). В ряде случаев возможно выявление 
компримированной ткани гипофиза [46].

При оценке локализации аденом важно определить 
топографические взаимоотношения опухоли с кавер-
нозными синусами и внутренними сонными артериями 
(ВСА). Помимо прочего, это необходимо для исклю-
чения менингиом хиазмально-селлярной области, 

Рис. 1. Магнитно-резонансная томография пациента с аденомой гипофиза: а – в режиме Т1 в аксиальной плоскости без контрастного усиле-
ния; б – в режиме Т1 во фронтальной плоскости после контрастного усиления; в – в режиме Т2 во фронтальной плоскости. Визуализирована 
инвазия в правый и левый кавернозные синусы, компрессия хиазмы

Fig. 1. Magnetic resonance imaging of a patient with pituitary adenoma: а – T1-weighted image in the axial plane without contrast enhancement; б –  
T1-weighted contrast-enhanced image in the frontal plane; в – T1-weighted image in the frontal plane. Invasion into the right and left cavernous sinuses, 
chiasm compression are visualized

a б в
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в отличие от которых аденомы гипофиза редко сужают 
просвет ВСА даже при полном их окутывании.

В настоящее время актуальна простая и в то же 
время надежная классификация стадий инвазии аде-
ном гипофиза в кавернозный синус, предложенная 
E. Knosp и соавт. в 1993 г. [53]. Данная классификация 
включает 5 стадий (от 0-й до 4-й). Нулевая стадия под-
разумевает отсутствие распространения аденомы за ли-
нию, соединяющую медиальные края супраклиноид-
ного и интракавернозного сегментов ВСА (медиальную 
линию). Первая стадия предполагает, что аденома пе-
ресекает медиальную линию, но не распространяется 
за линию, соединяющую срединные участки супракли-
ноидного и интракавернозного сегментов ВСА (интер-
каротидную линию). Вторая стадия констатируется, 
если опухоль пересекает интеркаротидную линию, 
но не распространяется за линию, соединяющую лате-
ральные края супраклиноидного и интракавернозного 
сегментов ВСА (латеральную линию). Третья стадия под-
разумевает, что опухоль распространяется за латеральную 
линию, но не окружает ВСА. Четвертая стадия означает 
полное окутывание опухолью кавернозной части ВСА. 
В 2015 г. коллектив авторов под руководством E. Knosp 
предложил разделение 3-й стадии на 3А и 3B в зависи-
мости от вовлечения верхней или нижней частей ка-
вернозного синуса в связи с различием исходов хирур-
гического лечения при этих состояниях [54].

Для усиления контраста между ликвором в хиаз-
мально-селлярной цистерне, тканью аденомы и соб-
ственно гипофиза возможно использование специаль-
ных режимов сканирования (FIESTA, CISS и др.), 
в том числе после контрастного усиления. Данные 
режимы в некоторых случаях позволяют улучшить ви-
зуализацию вовлечения кавернозных синусов, зри-
тельных нервов и их перекреста, что, безусловно, важ-
но на этапе предоперационного планирования [55].

Помимо стандартных анатомических изображе-
ний, важную диагностическую информацию несут 
диффузионно-взвешенные изображения с построени-
ем карт измеряемого коэффициента диффузии, кото-
рые входят в стандарт обследования пациента и могут 
быть полезны при диагностике инфаркта или апоплек-
сии гипофиза [47], выявлении кистозных участков в объ-
емном образовании [56] и раннем обнаружении остаточ-
ных фрагментов опухоли [57]. Оправданно применение 
диффузионно-взвешенных импульсных последователь-
ностей с меньшей чувствительностью к источникам ар-
тефактов, таких как последовательности с уменьшен-
ным полем обзора (FOCUS, ZOOMit, iZOOM) [58].

Нативная КТ для диагностики аденом гипофиза 
в настоящее время применяется по ограниченным по-
казаниям и может быть полезна для выявления изме-
нений костной ткани в рамках дифференциальной 
диагностики, например для обнаружения гиперостоза 
и петрификатов при менингиомах [59] (рис. 3, 4). 
При макроаденомах гипофиза турецкое седло может 
подвергаться деструкции, которая также хорошо вид-
на на КТ-изображениях [60]. Кроме того, с помощью 
КТ возможно выявление петрифицированных участков 
опухолевой ткани, которые присутствуют в кранио-
фарингиомах (рис. 5) и могут встречаться в аденомах 
гипофиза [47].

Для уточнения степени васкуляризации объемно-
го образования, а также для дифференциальной диаг-
ностики полезно провести перфузионные МРТ и КТ 
[61]. Так, по данным перфузионной спиральной КТ, 
скорость и объем кровотока в ткани аденомы были 
более высокими, чем в ткани краниофарингиом [62] 
(рис. 6–8). Кроме того, в настоящее время возможно 
проведение перфузионной КТ и КТ-ангиографии 
в рамках одного исследования [46], что позволяет вы-
полнить качественную и количественную оценку 

Рис. 2. Магнитно-резонансная томография пациента с аденомой гипофиза в режиме Т1 без контрастного усиления: а – в сагиттальной пло-
скости; б, в – во фронтальной плоскости. В структуре опухоли определяется Т1-гиперинтенсивный участок, характерный для кровоизлияния

Fig. 2. T1-weighted magnetic resonance imaging of a patient with pituitary adenoma without contrast enhancement: а – in the sagittal plane; б, в – in the frontal 
plane. T1-hyperintense area characteristic of hemorrhage is visualized in the tumor

ба в
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Рис. 3. Менингиома эндосупраселлярной локализации: а, б – магнитно-
резонансная томография в режиме Т1 в аксиальной (а) и фронтальной (б) 
плоскостях без контрастного усиления; в – магнитно-резонансная томо-
графия в режиме Т2 во фронтальной плоскости. Гипоинтенсивный сигнал 
от центральной части опухоли в режимах Т1 и Т2. Периферическая часть 
имеет гиперинтенсивный сигнал в режиме Т1, умеренно накапливает 
контрастный препарат; г – нативная спиральная компьютерная томо-
графия в аксиальной плоскости; д – компьютерная томография интра-
краниальных сосудов. Визуализированы крупные кальцинаты в централь-
ной части образования, которые являются характерной чертой 
менингиом. Деформация внутренних сонных артерий отсутствует

Fig. 3. Meningioma with endosuprasellar localization: а, б – T1-weighted 
magnetic resonance imaging in the axial (а) and frontal (б) planes without 
contrast enhancement; в – T2-weighted magnetic resonance imaging in the 
frontal plane. Hypointense signal from the central part of the tumor in T1- and 
T2-weighted images. Peripheral part gas hyperintense signal in the T1-weighted 
image, moderately accumulates contrast agent; г – native spiral computed 
tomography in the axial plane; д – computed tomography of the intracranial 
vasculature. Large calcinates in the middle part of the tumor characteristic  
of meningiomas are visualized. No deformation of the internal carotid arteries

а

г д

б в

Рис 4. Спиральная компьютерная томография в аксиальной плоскости 
после контрастного усиления. Менингиома хиазмально-селлярной обла-
сти с супраселлярным распространением: а – костное окно. Гиперостоз 
малого крыла клиновидной кости слева; б – мягкотканное окно. Интен-
сивное гомогенное накопление контрастного препарата образованием

Fig 4. Contrast-enhanced spiral computed tomography in the axial plane. 
Meningioma of the chiasm and sellar region with suprasellar advancement: 
а – bone window. Hyperostosis of the lesser wing of the sphenoid bone  
on the left; б – soft-tissue window. Intense homogenous accumulation  
of the contrast agent by the tumor

а б

вба

Рис. 5. Эндосупраселлярная адамантиноподобная краниофарингиома: а, б – 
магнитно-резонансная томография во фронтальной плоскости в режиме 
Т1 до (а) и после (б) контрастного усиления; в – нативная спиральная 
компьютерная томография в аксиальной плоскости. Визуализировано объ-
емное образование с кистозным компонентом, не накапливающим кон-
трастный препарат, и скоплением петрификатов по переднему контуру

Fig. 5. Endosuprasellar craniopharyngioma: а, б – T1-weighted magnetic 
resonance imaging in the frontal plane without (а) and with (б) contrast 
enhancement; в – native spiral computed tomography in the axial plane.  
A space-occupying lesion with cystic component not accumulating contrast 
agent and with petrification on the anterior margin is visualized

Рис. 6. Перфузионная спиральная компьютерная томография. Менин-
готелиоматозная менингиома (указана стрелками): а – скорость крово-
тока; б – объем кровотока; в – среднее время транзита крови; г – микро-
васкулярная проницаемость. Определяется повышение показателей 
скорости и объема кровотока, уменьшение среднего времени транзита 
крови, выраженное повышение микроваскулярной проницаемости

Fig. 6. Spiral computed tomography perfusion imaging. Meningotheliomatous 
meningioma (arrows): а – tumor blood flow; б – tumor blood volume; в – 
mean transit time; г – permeability surface. Increased tumor blood flow  
and volume, decreased mean transit time, significantly increased permeability 
surface are observed

патологических изменений одновременно с изучением 
состояния магистральных сосудов. Разрешающая спо-
собность современных аппаратов позволяет получать 
достоверные результаты применения перфузионных 
исследований, если размер объемного образования 
составляет ≥10 мм.

Важна и дифференциальная диагностика аденом 
гипофиза и аневризм ВСА с псевдотуморозным 
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в большей степени зависит от показателя Т2* (susceptibility-
weighted imaging (SWI), susceptibility-weighted angiography 
(SWAN)) [66]. Несмотря на ценность стандартных изобра-
жений, решающим при определении наличия кровотока 
в аневризме селлярной локализации является ангиогра-
фическое исследование (возможно использование КТ- 
или МР-ангиографии, рис. 9).

При планировании транссфеноидального удале-
ния аденомы гипофиза перед рентгенологами встает 
актуальная задача – оказать помощь нейрохирургам 
в минимизации осложнений. При транссфеноидаль-
ном доступе источником проблем может быть крово-
течение из межкавернозных синусов [67, 68]. По дан-
ным А. Ю. Григорьева и соавт., для хирурга важны 
верхний и нижний межкавернозные синусы, располо-
женные по ходу операционного коридора, притом ви-
зуализация гипертрофированных синусов возможна 
на Т1-взвешенных МРТ-изображениях [67]. В качест-
ве метода повышения качества предоперационной 
диагностики дополнительно может быть предложена 
визуализация межкавернозных синусов, например, 
с помощью цифровой субтракционной КТ-веногра-
фии. К. Mizutani и соавт. установили, что по мере уве-
личения размеров аденом гипофиза и сдавления 

Рис. 7. Перфузионная спиральная компьютерная томография. Аденома 
гипофиза (указана стрелками): а – скорость кровотока; б – объем кро-
вотока; в – среднее время транзита крови; г – микроваскулярная прони-
цаемость. Отмечается умеренное повышение показателей скорости 
и объема кровотока, микроваскулярной проницаемости на фоне увеличе-
ния среднего времени транзита крови, что более характерно для аденомы

Fig. 7. Spiral computed tomography perfusion imaging. Pituitary adenoma 
(arrows): а – tumor blood flow; б – tumor blood volume; в – mean transit 
time; г – permeability surface. Moderately increased tumor blood flow and 
volume, permeability surface with increased mean transit time characteristic 
of adenomas are observed

а

в

б

г

Рис. 8. Перфузионная спиральная компьютерная томография. Адаман-
тиноподобная краниофарингиома (указана стрелками): а – скорость 
кровотока; б – объем кровотока; в – среднее время транзита крови; 
г – микроваскулярная проницаемость. Опухоль характеризуется пони-
женными показателями

Fig. 8. Spiral computed tomography perfusion imaging. Adamantinomatous 
craniopharyngioma (arrows): а – tumor blood flow; б – tumor blood volume; 
в – mean transit time; г – permeability surface. Tumor is characterized by 
decreased parameters

а

в

б

г

течением. Следует учитывать, что аневризмы могут 
быть как полностью функционирующими, так и иметь 
в своей структуре тромбированную часть, вплоть до пол-
ной окклюзии просвета. Данные различия могут обуслов-
ливать гетерогенность нейровизуализационных характе-
ристик. На КТ-изображениях могут определяться 
слоистые участки тромбоза, в ряде случаев с наличием 
кальцинатов. Остаточный просвет аневризмы определя-
ется как полость (или совокупность полостей), в которой 
происходит накопление контрастного препарата. В части 
случаев возможно также накопление контрастного препа-
рата в стенке аневризмы [63]. МРТ позволяет заподозрить 
наличие кровотока в аневризме уже при использовании 
стандартных режимов. Феномен, носящий название «по-
теря сигнала от кровотока» (flow void), проявляется гипо-
интенсивностью МРТ-сигнала на Т1- и Т2-взвешенных 
изображениях [64]. Отметим, что данный феномен воз-
никает при достаточно высокой скорости кровотока, 
в то время как медленно движущаяся кровь может иметь 
высокий сигнал на Т1. Участки тромбоза на МРТ-изобра-
жениях имеют сигнал, соответствующий эволюционным 
изменениям гемоглобина, и, например, являются гипер-
интенсивными в режиме Т1 при наличии метгемоглобина 
[65]. Подтвердить присутствие гемосидерина в стенках 
аневризмы и тромботических массах могут импульсные 
последовательности на основе градиентного эха, взвешен-
ные по магнитной восприимчивости, сигнал на которых 
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межкавернозных синусов уменьшается вероятность 
выявления кровотока по ним [69].

К дополнительным и менее распространенным 
методам диагностики аденом гипофиза относятся ме-
тоды оценки биохимических процессов и уровня ме-
таболизма в опухолях. Методика МРТ-спектроскопии 
применима к достаточно крупным опухолям (разме-
ром >20 мм). Изменение активности метаболитов, 
а также их соотношений позволяет оценить функцио-
нальную активность аденомы и степень пролиферации 
опухоли [70, 71].

Функционально-метаболические методы визуали-
зации аденом, такие как сцинтиграфия и позитронная 
эмиссионная томография (ПЭТ), также не относятся 
к широко используемым в рутинной клинической пра-
ктике методам диагностики, однако имеют ряд пер-
спектив применения. Среди возможных точек прило-
жения данных методик следует указать визуализацию 
невидимых на МРТ-изображениях микроаденом, 
а также обнаружение остаточных фрагментов опухоли 
и раннее выявление рецидивов. Ряд работ посвящен 
изучению радиофармпрепаратов, специфичных 
для рецепторов соматостатина (111In-пентетреотид 
для сцинтиграфии [72], 68Ga-DOTA-TATE для ПЭТ 
[73]), дофаминовых рецепторов (123I-эпидеприд [74]), 
а также более распространенных 18F-фтордезоксиглю-
козы и 11C-метионина [75]. По мнению A. Yao и соавт. 
[74], W. A. Bashari и соавт. [47], наибольшие перспек-
тивы среди радиофармпрепаратов для ПЭТ имеет 11C-
метионин, объем использования которого может воз-
расти с более активным внедрением в клиническую 
практику ПЭТ-МРТ.

Не менее активно развивается интраоперационная 
МРТ. По данным обзора P. S. Jones и B. Swearingen, обо-
бщивших результаты наиболее крупных исследований 
и собственные данные, применение МРТ во время 

операции повышает вероятность радикальной резек-
ции и позволяет прицельно контролировать деком-
прессию ключевых функциональных анатомических 
структур [76]. Использование эндосфеноидальной при-
емной катушки может существенно улучшить качество 
интраоперационной визуализации структур селлярной 
области, в том числе межкавернозных синусов [77].

Дифференциальная диагностика аденом гипофиза 
и других новообразований хиазмально-селлярной обла-
сти, в том числе неопухолевых поражений, должна быть 
основана на результатах нейровизуализации и клиниче-
ских данных (см. таблицу). К сожалению, проведение 
МРТ-визуализации хиазмально-селлярной области 
по полному протоколу не исключает диагностических 
ошибок. Например, подозрение на аденому гипофиза 
может возникать при физиологическом (пубертатный 
период, беременность) или патологическом (гипотире-
оз) увеличении гипофиза, асимметрии воронки гипофи-
за или собственно гипофиза, анатомическом варианте 
прикрепления перегородки клиновидной пазухи с вы-
буханием дна турецкого седла в полость пазухи [78]. 
В области прикрепления перегородки клиновидной па-
зухи может также возникать артефакт магнитной вос-
приимчивости в виде появления Т1- и Т2-гиперин-
тенсивного участка в нижних отделах гипофиза [79]. 
Следует учитывать возможность сочетания патологий, 
например, аденомы гипофиза и кисты кармана Ратке. 
Наличие последней может быть заподозрено по присут-
ствию в структуре опухоли кисты, не накапливающей 
контрастный препарат и расположенной в проекции 
промежуточной доли гипофиза по срединной линии 
[80]. В ходе дифференциальной диагностики при подо-
зрении на аденому гипофиза исключают воспалитель-
ные изменения гипофиза (гипофизит, абсцесс гипофи-
за – последний может характеризоваться повышенным 
сигналом в режиме DWI и пониженным измеряемым 

Рис. 9. Крупная мешотчатая аневризма кавернозного сегмента правой внутренней сонной артерии эндосупраселлярной локализации: а, б – маг-
нитно-резонансная томография в режимах Т1 (а) и Т2 (б). Более выраженная гетерогенность сигнала с признаками «потери сигнала от крово-
тока» (flow void); в – спиральная компьютерная томография после контрастного усиления. Гомогенное контрастирование образования; г – 
прямая ангиография. Предположение об аневризме подтверждается ее результатами

Fig. 9. Large saccular aneurysm of the cavernous segment of the right internal carotid artery of endosuprasellar localization: а, б – T1- (a) and T2-weigh-
ted (б) magnetic resonance imaging. More significant signal heterogeneity with signs of flow void; в – contrast-enhanced spiral computed tomography. 
Homogenous tumor contrasting; г – direct angiography. Suspicion of an aneurysm is confirmed by its results

а б в г
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Дифференциальная диагностика аденом гипофиза и других образований (по данным [84–86])

Differential diagnosis of pituitary adenomas (per [84–86])

Диагноз 
Diagnosis

Основные рентгенологические критерии 
Main radiological criteria

Киста кармана Ратке 
Rathke’s cleft cyst

•  Сигнал в режиме Т1 зависит от содержимого (гипер- или гипоинтенсивный) 
T1 signal depends on the contents (hyper- or hypointense)

•  Локализация – между передней и задней долями гипофиза (есть четкая граница) 
Localization between anterior and posterior pituitary lobes (there’s a distinct border)

•  Передняя поверхность выпуклая, задняя – ровная 
Anterior surface is raised, posterior is flat

•  Возможно интра- и супраселлярное расположение 
Intra- and suprasellar localizations are both possible

•  Нет накопления контрастного препарата 
No contrast agent accumulation

Краниофарингиома 
Craniopharyngioma

•  Адамантиноподобная (у детей) – наличие солидного, кистозного компонентов, 
петрификатов. Кистозный компонент, как правило, гиперинтенсивен в режимах 
Т1 и Т2. Солидная часть может иметь ретикулярный (сетчатый) паттерн контраст-
ного усиления 
Adamantinomatous (children) – presence of a solid, cystic component, petrification. Cystic 
component is usually intense in T1 and T2. Solid part can have reticulate (mesh-like) pattern  
of contrast enhancement

•  Папиллярная (у взрослых) – солидная, петрификаты отсутствуют, равномерное 
контрастное усиление 
Papillary (adults) – solid, no petrification, homogenous contrast enhancement

Менингиома 
Meningioma

•  Возможны сдавление и окклюзия внутренней сонной артерии при вовлечении 
кавернозного синуса 
Internal carotid artery compression and occlusion are possible if the cavernous sinus is involved

•  Часть менингиом содержит кальцинаты 
Some meningiomas contain calcinates

•  Возможен симптом «ликворной щели» между менингиомой и гипофизом 
A symptom of cerebrospinal fluid cleft is possible between meningioma and the pituitary gland

•  Гомогенное накопление контрастного препарата 
Homogenous accumulation of the contrast agent

•  «Дуральный хвост» не является абсолютно специфичным, однако может быть 
выражен при локализации в области крыльев клиновидной кости 
“Dural tail” is not absolutely specific but can be significant in localization near the sphenoid bone 
wings

Герминома 
Germinoma

•  Локализация – инфундибулярная и гипоталамическая область, возможно распро-
странение в полость турецкого седла 
Localization in the infundibular and hypothalamic areas, possible advancement into the Turkish seat 
cavity

•  Возможно наличие второго образования в пинеальной области 
Possible presence of a second tumor in the pineal area

Аневризма кавернозного 
или супраклиноидного сегмента 
внутренней сонной артерии 
Aneurism of the cavernous or 
supraclinoid segments of the internal 
carotid artery

•  Наличие симптома потери сигнала (flow void) от кровотока на Т1 и Т2-взвешенных 
изображениях 
Presence of blood flow void on T1- and T2-weighted images

•  При наличии тромбоза дифференциальная диагностика может быть затруднена 
Thrombosis can complicate differential diagnosis

•  Компьютерная ангиография более предпочтительна, чем магнитно-резонансная 
ангиография 
Computer angiography is preferable to magnetic resonance angiography

Лимфоцитарный гипофизит 
Lymphocytic hypophysitis

•  Поражение аденогипофиза: равномерное увеличение размеров гипофиза со сни-
жением интенсивности на Т1-взвешенных изображениях и повышением интен-
сивности в режиме Т2. Выраженное накопление контрастного препарата, 
 возможна задержка накопления при динамическом контрастировании 
Adenohypophysis is affected: uniformly increased size of the pituitary gland with deceased intensity  
in T1-weighted images and increased intensity in T2-weighted images. Pronounced contrast agent 
accumulation, possible slower accumulation in dynamic contrast

•  Поражение нейрогипофиза: снижение нормальной Т1-гиперинтенсивности 
нейрогипофиза. Вовлечение воронки гипофиза с ее утолщением 
Neurohypophysis is affected: decreased normal T1 hyperintensity of the neurohypophysis. Inclusion 
of the pituitary stalk with its thickening
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коэффициентом диффузии [81]). Также возможно гра-
нулематозное поражение гипофиза ревматоидного 
или специфического (например, туберкулезного) про-
исхождения, особенно в условиях текущей эпидемиоло-
гической обстановки [82, 83].

Практически все виды аденом гипофиза, как 
и большинство новообразований селлярной области, 
доступны для эндоскопического трансназального уда-
ления. Выбор доступа при макроаденомах зависит 
от размеров опухоли и направления роста. Гигантские 
аденомы, распространяющиеся латерально или в об-
ласть передней черепной ямки, можно оперировать 
с использованием различных транскраниальных до-
ступов [87]. Частота тотального удаления гигантских 
аденом варьирует от 14,7 до 74,0 % [88–90].

пролактиноМы 
(пролактинсекретирующие 
аденоМы гипофиза)
В диагностике пролактином существуют определен-

ные тонкости. Повышенный уровень пролактина при-
водит к снижению либидо, бесплодию и остеопорозу 
и у мужчин, и у женщин, олигоменорее или аменорее 
и галакторее у женщин и эректильной дисфункции 
у мужчин [91]. Для того, чтобы заподозрить именно про-
лактиному, повышение уровня пролактина в крови долж-
но быть достаточно выраженным (>2000–3000 мЕД / л). 
Однако стоит помнить, что гиперпролактинемия может 
быть вызвана и другими физиологическими и патологи-

ческими причинами: беременностью, стрессом, приемом 
некоторых лекарств (блокаторов Н

2
-гистаминовых ре-

цепторов (циметидина и др.), блокаторов кальциевых 
каналов (верапамила), блокаторов дофамина (метокло-
прамида и др.), антагонистов ацетилхолина и др.); кроме 
того, возможны лабораторные ошибки. Все это при на-
личии инциденталомы гипофиза может приводить к по-
становке ошибочного диагноза пролактиномы [92, 93].

Кроме того, при повышенном уровне пролактина 
в крови при отсутствии клинических симптомов может 
быть заподозрена макропролактинемия (преобладание 
форм пролактина с высокой молекулярной массой, обла-
дающих низкой биологической активностью) [94]. Ма-
кропролактинемия не требует лечения при условии отсут-
ствия клинических симптомов гиперпролактинемии [95].

Во время беременности происходит физиологиче-
ская гиперплазия лактотропных клеток гипофиза, и, 
соответственно, уровень пролактина может повышать-
ся в десятки раз [34], что должно учитываться при диа-
гностике пролактином. Важно, что гиперэстрогенемия, 
возникающая во время беременности, может привести 
к прогрессированию ранее существовавшей пролакти-
номы. К счастью, в случае уже имеющейся пролакти-
номы вероятность ее роста во время беременности 
составляет не более 3 % [96].

При подозрении на пролактиному нужно помнить, 
что более 90 % пролактином являются микроаденомами 
[28]. Соответственно, при выполнении МРТ на аппа-
рате с низкой разрешающей способностью опухоль 

Диагноз 
Diagnosis

Основные рентгенологические критерии 
Main radiological criteria

Гиперплазия аденогипофиза 
Adenohypophyseal hyperplasia

•  Преимущественно гомогенное увеличение аденогипофиза, однородное накопле-
ние контрастного препарата 
Primarily uniform increase in the size of the adenohypophysis, homogenous contrast agent 
accumulation

•  В пубертатном периоде возможно увеличение высоты аденогипофиза до 10 мм 
у девочек и до 7–8 мм у мальчиков 
Possible increased height of the adenohypophysis up to 10 mm in girls and 7–8 mm in boys during 
puberty

•  Модальности визуализации не всегда позволяют отличить гиперплазию гипофиза 
от аденомы 
Imaging modes do not allow to always distinguish pituitary hyperplasia from adenoma

•  Полноценное исследование гормонального статуса может помочь выявить 
первичный гипотиреоз или заподозрить эктопическую секрецию рилизинг-факто-
ров как причину гиперплазии аденогипофиза 
Full study of the hormonal status can help identify primary hypothyroidism or suspect ectopic 
secretion of releasing factors as causes of adenohypophyseal hyperplasia

•  Необходим внимательный анализ клинических и лабораторных данных: первич-
ный гипотиреоз рекомендуется исключать в любом случае увеличения объема 
аденогипофиза по данным визуализации 
Careful analysis of clinical and laboratory data remains necessary: primary hypothyroidism should be 
excluded in any case of enlarged adenohypophysis per imaging

•  При гиперплазии аденогипофиза обычно на фоне коррекции вызвавших ее 
эндокринных нарушений происходит нормализация размеров гипофиза по дан-
ным магнитно-резонансной томографии 
In adenohypophyseal hyperplasia, correction of underlying endocrine abnormalities usually leads 
to normalization of the pituitary gland size per magnetic resonance imaging data

Окончание таблицы

The end of table
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может быть не видна. Таким образом, при исключении 
всех остальных причин гиперпролактинемии показано 
выполнение МРТ на аппарате с высокой разреша-
ющей способностью, обязательно с болюсным введе-
нием контрастного препарата.

Поскольку практически единственное проявление 
микропролактином – гормональные нарушения, цель 
их лечения заключается в восстановлении нормальной 
функции половых желез и фертильности [35, 91]. У паци-
ентов с микропролактиномами (за исключением плани-
рующих беременность), которые не вызывают клиниче-
ских симптомов, возможна наблюдательная тактика 
с контролем уровня пролактина каждые 6 мес. Если 
за этот срок уровень пролактина увеличивается или воз-
никают симптомы, обусловленные гиперпролактинеми-
ей, необходимо выполнить МРТ для исключения роста 
опухоли и начать терапию агонистами дофамина [97].

В настоящее время препаратом выбора для терапии 
пролактином считается каберголин, который хорошо за-
рекомендовал себя и применяется уже в течение более 
20 лет [35]. Эффективность терапии каберголином дости-
гает 80 % [98]. В остальных 20 % случаев опухоли облада-
ют фармакорезистентностью либо пациенты не перено-
сят терапию вследствие развития побочных эффектов 
[99]. Каберголин одинаково эффективен и безопасен 
как у мужчин, так и у женщин [100], при этом пациенты 
с микропролактиномами могут рассчитывать на большую 
вероятность успеха, чем пациенты с макропролактино-
мами [101]. Женщинам с микропролактиномами, кото-
рые не планируют беременность, может быть предложена 
эстрогенгестагенная терапия [35, 91].

Спорным вопросом лечения микропролактином 
остается вопрос о целесообразности хирургического 
вмешательства. Мы согласны с мнением R. Salvatori, 
который в своей работе подчеркнул, что ввиду послед-
них достижений эндоскопии при консультации паци-
ента с микропролактиномой обязательно должна быть 
обсуждена и возможность хирургического лечения 
(особенно если пациент молодого возраста), поскольку 
эффективность хирургического и медикаментозного 
лечения примерно равна, а время достижения жела-
емого результата отличается принципиально (годы 
при медикаментозной терапии и дни при оперативном 
лечении) [102]. Эффективность хирургического лече-
ния микропролактином, определяемая по нормализа-
ции уровня пролактина в раннем послеоперационном 
периоде, по данным ряда исследований, достигает 83 % 
при 10 % частоте рецидивов, что в целом обеспечивает 
75 % случаев успешного лечения в долгосрочной пер-
спективе [103]. Лечение гигантских пролактином мо-
жет включать не только медикаментозную терапию, 
но и хирургический этап, особенно при резистентных 
опухолях и необходимости декомпрессии зрительных 
нервов или разрешения гидроцефалии [104].

В случае фармакорезистентности опухоли пациен-
там, у которых не может быть проведена операция 

по разным причинам (нерезектабельная опухоль, отказ 
пациента от операции), следует предложить лучевую 
терапию в различных режимах, которая эффективна 
у 1 / 4 таких пациентов [105, 106].

кортикотропиноМы  
(актг-секретирующие аденоМы 
гипофиза)
Развитие этого типа аденом гипофиза сопровожда-

ются клиникой гиперкортицизма: увеличением массы 
тела, артериальной гипертензией, гирсутизмом, дис-
менореей, перераспределением подкожно-жировой 
клетчатки по центральному типу, нарушением углевод-
ного, фосфорно-минерального обменов и рядом дру-
гих нарушений [23, 107, 108].

Согласно международным и российским рекомен-
дациям для диагностики гиперкортицизма проводят 
ряд тестов; результаты как минимум 2 тестов должны 
быть положительными (подтверждать повышенную 
секрецию кортизола): определение уровня свободного 
кортизола в слюне, собранной в 23:00; определение 
уровня кортизола в сыворотке крови в 23:00 (ночной 
подавляющий тест); подтверждение снижения уровня 
кортизола в крови в 8:00 (ниже надира) после приема 
1 мг дексаметазона накануне в 23:00; подтверждение 
повышения уровня свободного кортизола в суточной 
моче. Если 2 из 4 тестов свидетельствуют о наличии 
гиперкортицизма, пациентам показано направление 
в специализированное учреждение для выявления 
причин патологической секреции кортизола. Опреде-
ление уровня кортизола в утренние или дневные часы 
само по себе не обладает диагностической информа-
тивностью и не должно использоваться на 1-м этапе 
диагностики гиперкортицизма.

После установления диагноза гиперкортицизма 
на 2-м этапе выявляют повышение уровня адренокор-
тикотропного гормона (АКТГ). При лабораторном 
подтверждении гиперкортицизма и уровне АКТГ 
в утренние часы ≥10 пг / мл необходима МРТ головного 
мозга на аппарате с мощностью 1,5–3,0 Тл с контра-
стированием [109]. Поскольку 90 % кортикотропином 
являются микроаденомами, их визуализация была 
крайне сложной задачей вплоть до 1980 г. (до начала 
использования МРТ, способной выявлять опухоли раз-
мером до 5 мм) [50, 110]. Ввиду малых размеров боль-
шинства опухолей показано выполнение МРТ на ап-
парате с высокой разрешающей способностью 
при болюсном введении контрастного препарата [111].

При размере опухоли <6 мм для дифференцировки 
кортикотропиномы и эктопического источника секре-
ции АКТГ проводится двусторонний забор крови 
из нижних каменистых синусов в сочетании с измере-
нием уровня АКТГ в периферической крови [23].

Целями лечения болезни Иценко–Кушинга явля-
ются устранение источника АКТГ, нормализация се-
креции кортизола, что в перспективе обеспечивает 
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снижение летальности и риска развития отдаленных 
осложнений, а также повышение качества жизни па-
циентов [112]. Основным методом лечения пациентов 
с кортикотропиномами остается нейрохирургический, 
который приводит к ремиссии в 65–90 % случаев [112, 
113]. Успешность операции повышается при точном 
предоперационном определении локализации опухоли, 
небольших ее размерах и отсутствии инвазивного роста 
[114]. В случае тотального удаления опухоли после опе-
рации у пациентов наблюдается гипокортизолемия, ко-
торая диктует необходимость заместительной терапии 
в течение 6–18 мес и более. Пациенты при этом должны 
быть четко инструктированы в момент выписки о таких 
признаках гипокортицизма, как снижение артериально-
го давления, аппетита, слабость, сонливость [115]. Часто-
та рецидива заболевания после транссфеноидального 
удаления опухоли составляет от 10 до 20 % в среднем 
в течение 50 мес после операции [116].

В случае отсутствия ремиссии должен быть рас-
смотрен вопрос о повторной операции или примене-
нии других методов лечения, в частности медикамен-
тозной терапии. Точками ее приложения являются 
сама опухоль, надпочечники и рецепторы глюкокор-
тикоидных гормонов в периферических тканях орга-
низма. К блокаторам стероидогенеза, ингибирующим 
синтез кортизола в надпочечниках, относят кетокона-
зол, метирапон, митотан и этомидат. Терапия этими 
препаратами эффективна у 43–50 % пациентов [117, 
118], но является лишь симптоматической и применя-
ется при подготовке к хирургическому или лучевому 
лечению или назначается временно при отсутствии 
ремиссии. Препараты достаточно токсичны и могут 
приводить к нарушению функции печени, вплоть 
до развития острой печеночной недостаточности [119]. 
Один из вариантов лечения болезни Иценко–Кушин-
га – применение каберголина, однако его эффек-
тивность в нормализации уровня кортизола не пре-
вышает 33 % [120]. Применение всех этих препаратов 
при болезни Иценко–Кушинга рассматривается как 
off-label (применение по не утвержденным регулиру-
ющими органами показаниям), что в условиях россий-
ской медицины требует проведения заседания врачебной 
комиссии в каждом отдельном случае. Единственным 
официально зарегистрированным в России препаратом 
для лечения болезни Иценко–Кушинга является паси-
реотид. Это препарат центрального действия, который 
влияет на аденому и снижает секрецию АКТГ, однако 
его применение ограничено высокой стои мостью.

Эффективным методом лечения считается лучевая 
терапия, которая может применяться как в монорежи-
ме, так и в сочетании с хирургическим вмешательст-
вом при низкой эффективности. Облучение кортико-
тропином в различных режимах позволяет достичь 
ремиссии в 70–83 % случаев [121, 122].

В связи с непосредственным включением надпо-
чечников в патогенез заболевания существует способ 

хирургического лечения болезни Иценко–Кушинга – 
лапароскопическая адреналэктомия, которая позво-
ляет снизить уровень кортизола практически у 100 % 
пациентов, однако ценой такого лечения является не-
обходимость пожизненной заместительной гормо-
нальной терапии, а также риск увеличения размеров 
опухоли гипофиза (синдром Нельсона). Поэтому этот 
метод применяется только при неэффективности 
или невозможности использования всех перечислен-
ных выше методов [123, 124].

В целом лечение пациентов с болезнью Иценко– 
Кушинга остается актуальной проблемой, связанной 
со сложностью правильной первичной диагностики 
заболевания и проведения нейрохирургического вме-
шательства, высокое качество которого может быть 
обеспечено только в специализированных нейрохи-
рургических центрах.

соМатотропиноМы  
(стг-секретирующие аденоМы 
гипофиза)
Этот тип гормонально-активных аденом гипофиза 

секретирует соматотропный гормон (СТГ), который 
может привести к гигантизму (в детском возрасте, ког-
да зоны роста еще не закрыты) и акромегалии (во взро-
слом состоянии), которая проявляется макроглоссией, 
укрупнением черт лица, кистей и стоп, прогнатизмом, 
изменением прикуса и др. [125]. Помимо внешних из-
менений, при акромегалии выявляют изменения вну-
тренних органов. Клинические проявления избытка 
СТГ включают гипертонию, сахарный диабет, синдром 
запястного канала, апноэ во сне (возникающую после 
отека мягких тканей верхних дыхательных путей), сер-
дечно-сосудистые заболевания; недавно признанные 
осложнения – дилатация корня аорты и развитие анев-
ризм головного мозга у мужчин и ранняя смерть [126, 
127]. Стоит отметить, что симптомы проявляются 
не сразу, что приводит к задержке диагностики заболе-
вания (в среднем она составляет 7 лет) [128], а в неко-
торых случаях и вовсе остается недиагностированным 
в связи с невыраженными внешними изменениями.

Диагностика заболевания начинается с измерения 
уровня инсулиноподобного фактора роста 1 (ИРФ-1) 
в крови, повышенный уровень которого является спе-
цифическим признаком СТГ-продуцирующей адено-
мы гипофиза [129]. Для подтверждения акромегалии 
необходимо проведение орального глюкозотолерант-
ного теста, при котором регистрируют отсутствие по-
давления уровня СТГ (<1 нг / мл) в течение 2 ч после 
приема 75 мг глюкозы [130]. Однако при обследовании 
пациентов следует помнить, что помимо соматотропи-
номы редкой причиной акромегалии может быть эк-
топическая секреция СТГ в гипоталамусе или нейро-
эндокринная опухоль легких или поджелудочной 
железы [130]. Cуществует такое понятие, как «акро-
мегалоидизм» – состояние, при котором у пациентов 
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имеются акромегальные черты лица или высокий рост, 
однако уровень ИРФ-1 является нормальным и при 
МРТ признаки аденомы не выявляются [131].

Основной метод лечения соматотропином – хи-
рургический. При радикальном удалении опухоли сни-
жается уровень СТГ в ходе орального глюкозотоле-
рантного теста (<1 нг / мл; при высокочувствительном 
методе определения <0,4 мкг / л) [132]. Оценивать уро-
вень ИРФ-1 сразу после операции не имеет смысла, 
поскольку его снижение происходит в течение 3 мес 
и более [133]. Оценить эффективность операции мож-
но на следующий день по уровню СТГ в крови: 
при уровне <1 нг / мл можно расценивать операцию 
как успешную [133].

Хирургическое лечение обеспечивает биохимиче-
скую ремиссию заболевания в среднем в 70 % случаев. 
При этом для микроаденом этот показатель выше, 
чем для макроаденом, – 87 % [134].

Пациентам с отсутствием ремиссии после нейрохи-
рургического лечения, а с противопоказаниями к опера-
ции, должна быть предложена медикаментозная терапия 
[95]. В настоящее время используется терапия аналогами 
соматостатина (октреотидом и ланреотидом), которая 
нормализует уровень ИРФ-1 в 25 и 38 % случаев соответ-
ственно [35, 135, 136]. Помимо этих препаратов, могут 
быть использованы агонисты дофаминовых рецепторов, 
например каберголин, который назначают пациентам 
с «мягкими» проявлениями акромегалии и умеренным 
повышением уровня ИРФ-1, превышающим верхнюю 
границу референсных значений не более чем в 1,5 раза. 
Однако его эффективность также не очень высока (уро-
вень ИРФ-1 снижается в 34 % случаев) [137]. У пациентов 
с фармакорезистентными соматотропиномами может 
быть использован антагонист СТГ-рецепторов пэгвисо-
мант. Снижение уровня ИРФ-1 достигается у 63–90 % 
пациентов [138, 139]. Лучевая терапия у пациентов с акро-
мегалией эффективна в 60 % случаев, что дает надежду 
пациентам с фармакорезистентными опухолями, которым 
оперативное лечение противопоказано. Однако это может 
приводить к гипопитуитаризму [130].

тиреотропиноМы  
(ттг-секретирующие аденоМы 
гипофиза)
Тиреотропиномы проявляются тиреотоксикозом 

различной степени тяжести: от бессимптомного и лег-
кого до тяжелого [4, 5]. Диагноз ставят при выявлении 
повышенного уровня свободного тироксина и нор-
мальном или повышенном уровне тиреотропного гор-
мона (ТТГ), а также при подтверждении наличия опу-
холи гипофиза при МРТ [140–142]. Интересно, что 
зачастую степень тяжести гипертиреоза, вызванного 
тирео тропиномой, намного ниже, чем предполагается 
по уровню тиреоидных гормонов: кардиотоксикоз 
с фибрилляцией предсердий и / или сердечной недо-
статочностью встречаются очень редко [143].

Большинство тиреотропином выявляют на стадии 
макроаденом не в связи с проявлениями тиреотокси-
коза, а в связи с масс-эффектом в виде зрительных 
или неврологических нарушений. Лишь около 20 % 
всех ТТГ-продуцирующих опухолей гипофиза состав-
ляют микроаденомы [144].

К моменту выявления опухоли такие пациенты 
часто имеют длительный анамнез лечения ошибочно 
диагностированной болезни Грейвса, в том числе про-
ведение неоправданной тиреоидэктомии и / или тера-
пии радиоактивным йодом [134, 145].

Тиреотропиномы могут секретировать также СТГ 
(в 16 % случаев) или пролактин (в 10 % случаев), 
при этом пациенты могут обратиться к врачу в связи 
с акромегальными изменениями внешности или с на-
рушением менструального цикла [143].

Цель лечения тиреотропином – достижение эути-
реоза. Биохимическая ремиссия подразумевает сниже-
ние уровня свободного тироксина до нормальных зна-
чений и отсутствие опухоли на МРТ-изображениях 
[146]. Основным методом лечения является хирургиче-
ский – трансназальное удаление опухоли, которое по-
зволяет нормализовать уровень гормонов в 85 % случа-
ев [144, 147]. В случае неудачи или невозможности 
хирургического лечения может быть предложена тера-
пия октреотидом или ланреотидом, которая позволяет 
снизить уровень свободного тироксина у 73–100 % па-
циентов [144, 148, 149]. Лучевая терапия используется 
как первичный способ лечения и в качестве адъювант-
ной терапии, а также при рецидивах заболевания.  
Биохимическая ремиссия при облучении достигается 
в 36–100 %, что дает надежду пациентам, которым хи-
рургическое лечение противопоказано [144, 150].

горМонально-неактивные 
(нефункционирующие, неМые) 
аденоМы гипофиза
К ГНА относят аденомы, не проявляющиеся 

клинической картиной эндокринных расстройств, 
вызванных избыточной секрецией гормонов. Они 
чаще выявляются в возрастной группе от 40 до 80 лет 
с одинаковой частотой у мужчин и женщин [24, 27, 
37, 151].

В хирургии аденом ГНА представляют одну из 
самых сложных проблем, поскольку их диагности-
руют поздно – обычно на стадии появления симпто-
мов экстраселлярного распространения опухоли. 
В большинстве случаев выявляют симптомы масс-
эффекта – головные боли (16–70 %), нарушения 
остроты и сужение полей зрения (28–100 %) и гипо-
питуитаризм (37–85 %). В некоторых случаях пер-
вым проявлением заболевания может быть кровоиз-
лияние в аденому. При выраженном супраселлярном 
росте гигантских ГНА может возникнуть такое опас-
ное осложнение, как окклюзионно-гипертензивный 
синдром [152].
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Компрессия передней доли гипофиза и / или его 
стебля приводит к частичному или тотальному гипо-
питуитаризму. Эти нарушения, особенно на ранних 
стадиях заболевания, могут оставаться незамеченны-
ми, однако у большинства (76–89 %) пациентов 
на стадии диагностики опухоли выявляется нарушение 
половой функции. Вторичный гипотиреоз и гипокор-
тицизм наблюдаются в 19–25 и 31–55 % случаев соот-
ветственно. При ГНА у 80–90 % пациентов имеется 
дефицит СТГ [153].

Скорость прогрессирования ГНА оценить сложно, 
однако большинство из них не растут или растут мед-
ленно. В ретроспективном исследовании N. Karavitaki 
за 16-летний период наблюдения кумулятивная веро-
ятность увеличения гормонально-неактивной макро-
аденомы в течение 4 лет составила 44 %. Большинство 
макроаденом росли супраселлярно, сдавливая пере-
крест зрительных нервов и вызывая сужение полей 
зрения. У пациентов с микроаденомой, напротив, ве-
роятность роста опухоли составила лишь 19 % в тече-
ние 4 лет, и ни в одном случае он не сопровождался 
появлением зрительных нарушений [154]. Эти данные 
свидетельствуют о том, что выжидательная тактика 
оптимальна для микроаденом, но не может рассматри-
ваться как безопасный подход к лечению гормональ-
но-неактивных макроаденом гипофиза.

Хирургическое лечение – основной метод лечения 
ГНА. Абсолютные показания к операции – зрительные 
и глазодвигательные нарушения, выраженный цефал-
гический синдром, относительные показания – круп-
ные размеры аденом, увеличение размеров опухоли 
в динамике, кровоизлияние в аденому, сопровожда-
ющееся появлением неврологической симптоматики, 
гипопитуитарные нарушения [152].

Польза радиотерапии и радиохирургии в первич-
ном лечении ГНА в настоящее время сомнительна. 
Эти методы лучевого лечения в основном применяют-
ся у пациентов после нерадикальной аденомэктомии: 
они эффективно стабилизируют размеры опухоли 
и останавливают ее рост, а также снижают риск реци-
дивов в большинстве случаев.

Лечение агонистами дофамина приводит к некото-
рому уменьшению размеров опухоли в 10–30 % случаев. 
Применение этих препаратов может стать альтернативой 
операции лишь у небольшого числа больных, которым 
не показано или противопоказано хирургическое лече-
ние, а также у пациентов после нерадикального удале-
ния опухолей. Практически у всех пациентов с ГНА, 
сопровождающимися гиперпролактинемией, даже не-
большие дозы агонистов дофамина быстро снижают 
уровень пролактина, однако не влияют на размер опу-
холи. Как правило, для уменьшения размера ГНА тре-
буется применение каберголина в дозе не менее 2–3 мг 
в неделю (без ориентации на уровень пролактина в кро-
ви). Во многих ГНА обнаружены рецепторы к сомато-
статину. Однако назначение его аналогов пролонгиро-
ванного действия приводит к уменьшению размеров 
опухоли лишь менее чем у 12 % больных [155, 156].

У пациентов с агрессивными, быстро растущими 
опухолями, а также с карциномами гипофиза при не-
эффективности хирургического, лучевого и медика-
ментозного методов в качестве альтернативы может 
эффективно применяться темозоломид – химиотера-
певтический препарат алкилирующего действия.

заключение
В настоящее время в связи с совершенствованием 

методов нейровизуализации и лабораторной диагности-
ки повышается частота выявления аденом гипофиза. 
Диагностикой и лечением пациентов с этими опухолями 
должна заниматься мультидисциплинарная бригада спе-
циалистов, включающая нейрохирургов, нейроэндокри-
нологов, нейрорадиологов, нейроофтальмологов, ней-
рорентгенологов, нейроморфологов. Клиника должна 
быть оборудована современным хирургическим обору-
дованием для проведения эндоскопических транссфе-
ноидальных операций, магнитно-резонансными томо-
графами с высокой разрешающей способностью, 
сертифицированной гормональной лабораторией, а так-
же современными установками для стереотаксической 
радиотерапии / радиохирургии, что позволяет индивиду-
ализировать подход к лечению каждого пациента.
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