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Акромегалия – редкое заболевание, характери-
зующееся повышенной секрецией соматотроп-
ного гормона, что наиболее часто обусловле-
но наличием аденомы гипофиза. Отсутствие 
своевременного лечения акромегалии ведет 
к  преждевременной смерти больных, связан-
ной с  повышением частоты развития острых 
сердечно-сосудистых осложнений, апноэ сна, 
метаболических нарушений и злокачественных 
новообразований. Частота злокачественных 
новообразований при акромегалии состав-
ляет от  4,5 до  25% (при этом механизмы их 
развития имеют ряд отличительных особенно-
стей),  в  9–50%  случаев они становятся причи-
ной гибели пациентов. При акромегалии общая 
смертность и смертность от онкологических за-
болеваний коррелирует с активностью заболе-
вания. Установлена прямая зависимость между 

высоким уровнем инсулиноподобного росто-
вого фактора 1 крови и риском развития злока-
чественных опухолей. У больных акромегалией 
наиболее часто встречаются злокачественные 
новообразования толстого кишечника (1–20%) 
и  щитовидной железы (7,8–11%). В  обзоре ли-
тературы отражены результаты эпидемиоло-
гических исследований злокачественных но-
вообразований, а также некоторые аспекты их 
патогенеза у больных акромегалией.
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Акромегалия  – редкое заболевание, ха-
рактеризующееся повышением се-
креции соматотропного гормона 
(СТГ), чаще всего аденомой гипофиза. 

Распространенность акромегалии оценивается 
в  50–70  случаев на 1  млн. Заболевание обычно 
развивается постепенно, в  течение нескольких 
лет и даже десятилетий, в связи с чем диагности-
руется на развернутых стадиях клинических про-
явлений, то есть достаточно поздно, на фоне уже 
далеко зашедших сердечно-сосудистых и других 
осложнений. В результате это приводит к преж-
девременной смерти больных вследствие острых 
сердечно-сосудистых осложнений, апноэ сна, 

метаболических нарушений и  неопластических 
процессов, частота развития которых при акро-
мегалии повышена [1–5]. Несмотря на совершен-
ствование хирургических и  медикаментозных 
методов лечения, риск преждевременной смерти 
при акромегалии повышен (1,6–2,14) [6, 7].

Эпидемиология злокачественных 
новообразований при акромегалии
По данным ретроспективных исследований, 
в 9–50% случаев причиной смерти больных акро-
мегалией являются злокачественные новообра-
зования и  их осложнения (в среднем 24%  среди 
5024 больных) [5, 7–19]. При акромегалии общая 

Альманах клинической медицины. 2016 Июнь-июль; 44 (5): 568–579

568 Обзор, лекция



смертность и  смертность от онкологических за-
болеваний коррелирует с активностью заболева-
ния [13–16, 20–22]. Смертность обычно не выше 
среднепопуляционной, если проведенное лече-
ние нормализует уровень СТГ, в то время как на 
фоне повышенного уровня СТГ (активная акро-
мегалия) риск смерти увеличен [12–17, 23]. При 
исследовании большой когорты больных акроме-
галией (1362), несмотря на то что общий уровень 
смертности не был увеличен, относительный 
риск смерти при наличии колоректального рака 
составил 2,47  (доверительный интервал (ДИ) 
1,31–4,22), а в случае рака молочной железы – 1,6 
(ДИ  0,85–2,77). У  больных акромегалией, у  ко-
торых уровень СТГ превышал норму и  был при 
этом выше 10 нг/мл, относительный риск смерти 
от злокачественных новообразований возрастал 
до 1,81 (ДИ 1,13–2,74) [16].

При акромегалии установлен повышенный 
риск развития (в 1,5–4 раза) злокачественных 
опухолей различных органов, включая щитовид-
ную железу, пищеварительный тракт, головной 
мозг, почки, молочные железы и предстательную 

железу [10–20, 24–30]. Распространенность зло-
качественных новообразований представлена на 
рис. 1 [10, 16, 23, 24, 26, 27, 29–35].

Впервые распространенность неоплазий 
при акромегалии была оценена P.  Mustacchi 
и  M.B.  Shimkin в  период с  1937 по 1955  г. среди 
223 больных акромегалией; частота опухолей не-
значительно превышала популяционную (13 слу-
чаев по сравнению с 10 соответственно) [26].

В 1982 г. I. Klein и соавт. опубликовали дан-
ные о  выявлении 11  случаев злокачественных 
новообразований, включая 4  случая рака тол-
стой кишки, среди 44  больных акромегалией 
[27]. J.D. Nabarro (1987) отметил более высокую 
распространенность злокачественных новоо-
бразований среди больных акромегалией жен-
щин по сравнению с контрольной группой, при-
чем в основном за счет развития рака молочных 
желез, тогда как различий в  распространенно-
сти злокачественных новообразований в группе 
мужчин с акромегалией не было [10]. J.E. Brunner 
и  соавт. (1990) установили, что при акромега-
лии из всех видов злокачественных опухолей 
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Рис. 1. Распространенность злокачественных новообразований при акромегалии
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только риск развития рака толстой кишки 
выше, чем в популяции, причем в 4,7 раза [28]. 
Позже, в  1998  г., S.M.  Orme и  соавт. среди до-
вольно обширной когорты больных акромега-
лией (1239  человек) не выявили повышенного 
риска развития злокачественных новообразо-
ваний (относительный риск (ОР) составил 0,76, 
ДИ 0,6–0,96), так же как и рака толстой кишки 
(1,68, ДИ 0,87–2,93) [16].

В 1991  г. E. Ron и  соавт. опубликовали ре-
зультаты обследования 1041 пациента мужского 
пола с акромегалией. После исключения из ана-
лизируемого материала 87  случаев рака, дебю-
тировавшего до начала акромегалии, осталось 
116 случаев злокачественных новообразований, 
включая 13 – рака толстой кишки. Эти данные 
сравнили с распространенностью злокачествен-
ных новообразований среди 3,7  млн человек, 
обращавшихся в  госпиталь по любому поводу. 
У  больных акромегалией ОР  злокачественных 
новообразований превышал популяционный 
показатель (для всех видов злокачественных 
новообразований ОР составил 1,6, для рака ки-
шечника – 3,08) [29].

В когортном исследовании D. Baris и  со-
авт. (2002) показали увеличение риска разви-
тия злокачественных новообразований среди 
1634  больных акромегалией, проживающих 
в Швеции и Германии, по сравнению с популя-
цией. Оказалось, что при акромегалии увели-
чен риск развития рака органов пищеваритель-
ной системы (ОР 2,1, ДИ 1,6–2,7), тонкой кишки 
(ОР  6, ДИ  1,2–17,4), толстой кишки (ОР смерти 
2,6, ДИ 1,3–3,8), прямой кишки (ОР 2,5, ДИ 1,3–
4,2), головного мозга (ОР  2,7, ДИ  1,2–5), щито-
видной железы (ОР  смерти  3,7, ДИ  1,8–10,9), 
почек (ОР  3,2, ДИ  1,6–5,5) и  костей (ОР  13,8, 
ДИ 1,7–50) [30].

В работе A. Colao и  соавт. (2004) частота 
развития злокачественных новообразований 
у  больных акромегалией составила 10,3%, при 
этом распространенность колоректального рака 
и  рака щитовидной железы была значительно 
выше, чем в популяции [36].

Таким образом, в  большинстве исследова-
ний выявлено увеличение онкологической забо-
леваемости у больных акромегалией. Наиболее 
часто при акромегалии встречаются новоо-
бразования толстой кишки [16, 29, 30], щито-
видной железы [37] и  молочной железы [10]. 
Распространенность неоплазий других орга-
нов (предстательной железы, желудка, системы 
крови, легких, головного мозга и  др.) по дан-
ным большинства исследований не превышает 

популяционную [10, 16, 26–29], в данном обзоре 
они не представлены.

Роль инсулиноподобных  
ростовых факторов  
в канцерогенезе 
Доказано, что у  человека инсулиноподобный 
ростовой фактор (ИРФ) 1-го типа играет опре-
деленную роль в  возникновении рака пред-
стательной железы, молочной железы, толстой 
кишки, яичников, легкого, шейки матки [38].

ИРФ 1-го и  2-го  типов (ИРФ-1 и  ИРФ-2)  – 
митогенные пептиды, которые являются сти-
муляторами митоза и  супрессорами апоптоза 
за счет связывания с  рецептором ИРФ-1 (IGF-
1Rβ), что и стимулирует возникновение злока-
чественных опухолей [9, 39]. ИРФ-1 синтези-
руется в  печени под влиянием СТГ. Эффекты 
ИРФ на клетки опосредуются двумя типами 
специфических ИРФ-рецепторов: рецепторами 
инсулина и гибридным рецептором, связываю-
щим как инсулин, так и ИРФ-1. ИРФ-рецептор 
1-го типа (ИРФ-Р1) – медиатор первичного от-
вета всех ИРФ – экспрессируется во всех типах 
клеток, кроме гепатоцитов и  Т-лимфоцитов, 
и  является важным элементом обеспечения 
нормального развития организма. Активация 
внутриклеточных ферментных путей под дей-
ствием ростовых факторов приводит к ингиби-
рованию апоптоза [40].

Показана возможность взаимодействия 
ИРФ-1 с  онкогенами, опухолевыми супрессо-
рами, а также с другими гормонами, например, 
с половыми стероидами при раке молочной же-
лезы и раке предстательной железы, что может 
быть патогенетическим фактором развития 
опухолей на фоне повышенной концентрации 
ИРФ-1 при акромегалии [41]. ИРФ-1 и  ИРФ-2 
стимулируют пролиферацию клеток рака мо-
лочной железы, транскрипционную активность 
рецепторов эстрогенов и  влияют на чувстви-
тельность этих клеток к эстрогенам [42].

Новообразования кишечника 
при акромегалии
Показано, что у  больных акромегалией ча-
стота развития полипов кишечника в  3  раза, 
а  колоректального рака в  4  раза превышает 
популяционный показатель, причем незави-
симо от возраста возникновения, длительно-
сти заболевания, этнической принадлежности 
или наследственности, особенностей питания. 
Распространенность колоректального рака со-
ставляет от 1,07 до 20% [9, 22, 27–29, 34, 43–48], 
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и риск преждевременной смерти в 2,5 раза выше, 
чем в популяции [16, 23].

Согласно данным европейского регистра, 
у  больных акромегалией наблюдается повыше-
ние ОР рака пищеварительной системы (ОР 2,1, 
ДИ  1,6–2,7), особенно тонкой кишки (ОР  6, 
ДИ 1,2–17,4), толстой кишки (ОР 2,6, ДИ 1,6–3,8) 
и прямой кишки (ОР 2,5, ДИ 1,3–4,2) [30].

Следует заметить, что сравнительный риск 
колоректального рака статистически значимо 
зависит от изучаемой популяции и схемы иссле-
дования. Более того, высокая частота неоплазий 
кишечника была обнаружена не во всех исследо-
ваниях [49–51].

В исследовании A.G. Renehan и соавт. (2000) 
распространенность всех неоплазий кишеч-
ника составила 12% (14  случаев из  115), аде-
нокарцинома выявлена у  2,6% (3  больных). 
Распространенность колоректального рака уве-
личивалась с возрастом: в группе от 30 до 40 лет 
этот показатель был 0%, от 40 до 49 лет – 8%, от 50 
до 59 лет – 12%, от 60 до 69 лет – 20% и в группе 
старше 70  лет  – 21%  случаев. Полученные ре-
зультаты сравнивались с  распространенностью 
неоплазий в  двух популяционных группах: 
в  первую включены данные, полученные при 

аутопсии 3559  пациентов, во вторую  – в  ходе 
скрининга здорового населения (810  человек). 
Не обнаружено статистически значимого по-
вышения распространенности колоректального 
рака у больных акромегалией по сравнению с та-
ковой в  двух популяционных группах (2,6, 2,3 
и 0,9% соответственно). Не было отмечено и уве-
личения распространенности колоректально-
го рака ни в одной возрастной группе больных 
акромегалией по сравнению с идентичными воз-
растными группами в контроле. Патологические 
характеристики новообразований у  больных 
акромегалией и  в двух популяционных груп-
пах имели некоторые различия: тенденция 
к правосторонней локализации (68% против 57 
и 56%), бóльшие размеры (≥ 10 мм у 27% больных 
против 13 и 9%) и наличие тубуло-ворсинчатых 
аденом (27% против 4 и 22%) [51].

Результаты другого ретроспективного иссле-
дования (140 больных с активной акромегалией) 
показали, что при акромегалии риск развития 
колоректального рака и полипоза увеличен. Рак 
толстой кишки был выявлен в  10  наблюдениях. 
Относительный риск развития колоректального 
рака у больных акромегалией по сравнению с по-
пуляцией составил 17,4 (ДИ 4,74–44,55) у женщин 

Рис. 2. Потенциальные факторы, вовлеченные в патогенез колоректального рака при акромегалии; ИРФ-1 – инсулиноподобный 
ростовой фактор 1
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и 19 (ДИ 5,18–48,64) у мужчин. Что касается до-
брокачественных образований кишечника, они 
были диагностированы у 40% (35 из 87) пациен-
тов [24].

В 2008 г. T. Rokkas и соавт. опубликовали ме-
таанализ, объединивший в  общей сложности 
701  больного акромегалией и  1573  человека из 
группы контроля, в котором было показано, что 
при акромегалии увеличен риск развития как до-
брокачественных новообразований кишечника 
(колоректальных аденом и  гиперпластических 
полипов) (ОР  2,5), так и  колоректального рака 
(ОР 4,3) по сравнению с группой контроля [52].

В одном из последних исследований (2015), 
проведенном среди 57 пациентов с акромегалией, 
гиперпластические полипы, аденомы и аденокар-
циномы были обнаружены у 22 (38,6%), 18 (31,6%) 
и  3  (5,3%) человек соответственно. Эти показа-
тели значительно превышали таковые в  группе 
контроля, включавшей больных с  синдромом 
раздраженного кишечника (отношение шансов 
(ОШ) составило  4, 8,7 и  17,5  соответственно). 
Распространенность аденокарцином была также 
статистически значимо выше по сравнению с по-
пуляционной выборкой (ОШ 14,5). Вместе с  тем 
длительность акромегалии у больных с колорек-
тальными новообразованиями была выше [48].

По данным исследования О.В. Олейник и со-
авт. (2015), распространенность среди больных 
акромегалией (120  человек) всех новообразо-
ваний желудочно-кишечного тракта составила 
35,8%, колоректального рака – 4,6% [53].

Механизмы развития колоректально-
го рака при акромегалии не вполне ясны. 
Предполагается, что его развитие обусловлено 
повышенными уровнями ИРФ-1, СТГ, а  также 
метаболическими нарушениями и генетически-
ми факторами (рис. 2). В частности, эксперимен-
тально установлено, что действие СТГ реализу-
ется через СТГ-рецептор, который повсеместно 
представлен в  эпителии толстой кишки. СТГ 
обеспечивает митогенную активность и препят-
ствует апоптозу в  большинстве тканей, однако 
сведений о  действии гормона в  толстой киш-
ке относительно немного. Показано также, что 
нормальные клетки и  клетки рака кишечника 
продуцируют рецептор ИРФ-1. Это потенциру-
ет пролиферацию и  антиапоптическую актив-
ность в  клетках колоректального рака [54–58]. 
Нарушение баланса между обновлением кле-
ток и  клеточной гибелью приводит к  увели-
чению пролиферации клеток и  впоследствии 
к  формированию гиперпластических полипов 
и  колоректальных аденом [57]. ИРФ-1 может 

стимулировать рост клеток колоректального 
рака in vitro. A. Cats и  соавт. установили, что 
у  больных акромегалией имеет место повыше-
ние индекса пролиферации Ki-67 толстокишеч-
ного эпителия, которое прямо пропорциональ-
но уровню циркулирующего ИРФ-1 [59].

Сопутствующие акромегалии метаболиче-
ские и  гормональные нарушения (гиперинсули-
немия, сахарный диабет, нарушение секреции 
желчных кислот, повреждение иммунного отве-
та, увеличение длины кишечника и  увеличение 
времени прохождения пищи по кишечнику), 
а  также изменения морфологии кишечника мо-
гут быть причиной возникновения или рецидива 
аденом кишечника у больных акромегалией [32].

В исследованиях in vivo было показано, что 
введение экзогенного инсулина, диетиндуци-
рованная гиперинсулинемия и  гипертриглице-
ридемия могут стимулировать возникновение 
злокачественных опухолей кишечника и патоло-
гических крипт толстой кишки (наиболее ран-
них предшественников рака кишечника) [60].

Предположительно, инсулин может напря-
мую потенцировать кишечный канцерогенез за 
счет активации рецептора инсулина, который 
является гибридным рецептором для ИРФ-1 
и  инсулина и  экспрессия которого значитель-
но выражена в  эпителии кишечника и  клет-
ках колоректального рака [32, 61]. Кроме этого, 
хроническая гиперинсулинемия может стиму-
лировать канцерогенез вследствие изменения 
концентрации ИРФ-1 и  ИРФ-1-связывающего 
белка (IGFBP) [62]. Клиническое подтверждение 
этому получено A. Colao и соавт. (2007), показав-
шими, что повышение уровня инсулина ассо-
циировано с 8,6–14,8-кратным увеличением ри-
ска возникновения аденом толстой кишки при 
акромегалии. В  данном исследовании факто-
рами риска развития неопластических процес-
сов в  кишечнике были также сахарный диабет 
и ранние нарушения углеводного обмена [63].

У больных без акромегалии большинство 
видов колоректального рака развиваются в  те-
чение 10–15 лет как результат многоступенчатой 
трансформации доброкачественных аденомато-
зных полипов толстой кишки [43]. Поскольку от 
реального момента возникновения акромегалии 
до установления диагноза проходит 7–10 лет [21, 
22, 64], можно предположить, что этого време-
ни вполне достаточно для малигнизации имею-
щихся полипов.

По результатам ряда исследований, у  боль-
ных с выявленной аденомой кишечника во время 
первого обращения по поводу акромегалии риск 
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развития новой аденомы возрастает в  4,4  раза 
при 2-й фиброколоноскопии и в 8,8 раза при 3-й. 
А у пациентов без поражения кишечника в мо-
мент первого обращения и с повышенным уров-
нем ИРФ-1  риск развития аденомы в  будущем 
в  7,5  раза выше, чем у  больных с  нормальным 
уровнем ИРФ-1 и отсутствием колоректального 
рака во время первого обращения [43, 65].

Фиброколоноскопия считается «золотым 
стандартом» для исключения колоректаль-
ного рака, скрининг способен предотвратить 
возникновение 76–90%  случаев колоректаль-
ного рака [43, 66]. Более того, скрининговое 
исследование состояния толстой кишки при 
помощи фиброколоноскопии с  последующим 
выявлением и  удалением большинства рас-
пространенных аденом полипов позволя-
ет продлить скрининговый период [42, 64]. 
Диагностику колоректального рака при акро-
мегалии, согласно рекомендациям Британского 
общества гастроэнтерологов (British Society 
for Gastroenterology  – BSG) и  Ассоциации ко-
лопроктологии Великобритании и  Ирландии 
(Association of Coloproctology for Great Britain 
and Ireland –ACPGBI), следует начинать с 40 лет 
[67]. Однако Консенсусная группа по акроме-
галии (Acromegaly Consensus Group  – ACG), 
Общество по исследованию гипофиза (Pituitary 
Society  – PS) и  Американская ассоциация 
по клинической эндокринологии (American 
Association of Clinical Endocrinologists  – AACE) 
рекомендуют проводить первую колоноскопию 
в  момент выявления акромегалии независимо 
от возраста [3, 51, 64]. Если в момент первой ко-
лоноскопии у пациента не выявлено патологии 
кишечника и акромегалия контролируема (нор-
мальные уровни СТГ и  ИРФ-1), то следующую 
колоноскопию следует проводить через 10  лет 
(5–10 лет по рекомендациям ACG). В случае об-
наружения аденомы по результатам фиброколо-
носкопии ACPGBI, PS и AACE рекомендуют по-
вторное проведение исследования через 5  лет, 
BSG – через 3 года, а ACG каждые 3–5 лет в за-
висимости от количества полипов или размера 
аденомы [3, 51, 64, 67].

Новообразования щитовидной железы 
при акромегалии
Увеличение объема щитовидной железы и  уз-
лообразование при акромегалии впервые было 
описано в работе 1900 г. Ch. Achard и M. Loeper 
[68]. По данным современных исследований, 
распространенность диффузных и  узловых из-
менений щитовидной железы составляет 78–92% 

при проведении ультразвукового исследования 
(УЗИ) [59, 68–72] или 11–87% при пальпатор-
ном исследовании щитовидной железы [73, 74], 
что превышает распространенность диффузных 
и узловых изменений щитовидной железы в по-
пуляции [53, 74, 75]. Обнаружена положительная 
связь между уровнем ИРФ-1/СТГ и объемом щи-
товидной железы [32, 71, 72].

Заметим, что в исследованиях, опубликован-
ных после 2008  г., узлы в  щитовидной железе 
при акромегалии обнаруживают чаще (до 65%) 
[25, 76], чем в более ранних работах (< 54%) [33, 
69, 71]. Эта же тенденция наблюдается и в отно-
шении рака щитовидной железы, частота кото-
рого в публикациях последних лет оценивается 
в 11% [25, 74–77], а в более ранних – в 3% [33, 69, 
71]. По всей вероятности, это связано с улучше-
нием инструментальной диагностики и лечения, 
а  также увеличением продолжительности жиз-
ни больных акромегалией, что неизбежно ведет 
к  росту распространенности доброкачествен-
ных и злокачественных образований.

Распространенность рака щитовидной же-
лезы, согласно новейшим данным, составляет 
7,8–11%, и  это выше популяционного показате-
ля [25, 75, 76]. Риск развития рака щитовидной 
железы у  больных акромегалией по результа-
там мета анализа 5  исследований, проведенно-
го K.  Wolinski и  соавт. (2014), был значительно 
выше, чем в популяции (OР 7,9, ДИ 2,8–22). Риск 
малигнизации уже имеющихся узлов у больных 
акромегалией был в 3,2 раза выше по сравнению 
с группой контроля [37].

В исследовании M. Ruchala и соавт. (2009) у 75 
из 86 пациентов была обнаружена патология щи-
товидной железы (в 11,6% случаев – диффузный 
зоб, в 65,6% – узловой зоб, в 5,8% – рак щитовид-
ной железы). Из 5 случаев рака щитовидной же-
лезы в  2  наблюдениях он был фолликулярный, 
в 3 – папиллярный; в 3 наблюдениях – мульти-
фокальный, в 1 – инвазивный и в 1 с метастаза-
ми в лимфатические узлы [78].

В работе S. Dogan и  соавт. (2014) проанали-
зированы данные 64  больных акромегалией: 
в  48%  наблюдений выявлен многоузловой зоб, 
в  9,4%  – одноузловой зоб, в  1,6%  – токсическая 
аденома, в  1,6%  – аденома из клеток Гюртле 
и в 7,8% – рак щитовидной железы. Авторы так-
же установили наличие положительной взаимо-
связи между длительностью заболевания и  ко-
личеством узловых образований, а также между 
активностью заболевания после проведения те-
рапии (уровнями ИРФ-1 и СТГ) и размером щи-
товидной железы [25].
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Согласно данным О.В.  Олейник и  Н.Н.  Мо-
литво слововой (2015), при акромегалии риск раз-
вития узлового зоба в 1,69, смешанного зоба в 5,9 
и рака щитовидной железы в 6,05 раза выше, чем 
в популяции [53].

В соответствии с  рекомендациями AACE по 
обследованию и лечению акромегалии больным 
следует проводить УЗИ щитовидной железы 
только при наличии пальпируемых узлов [3]. 
Однако, учитывая увеличение в последние годы 
распространенности рака щитовидной железы, 
связанное с  улучшением диагностики заболе-
вания, а также значительно более высокий риск 
малигнизации уже имеющихся узлов щитовид-
ной железы, эти рекомендации в  дальнейшем 
могут быть пересмотрены.

Новообразования молочной железы
В исследовании J.D.  Nabarro (1987) риск разви-
тия рака молочной железы при акромегалии был 
в 4 раза выше популяционного [10], однако в дру-
гих исследованиях это не подтверждается [16, 40].

Что касается патогенеза, установлено: ре-
цептор к  СТГ продуцируется в  клетках опухо-
ли молочной железы (преимущественно в  эпи-
телиальных клетках) и  в  культуре клеток рака 
этой локализации [79]. Экспрессия СТГ в  клет-
ках рака молочной железы, так же как и в нор-
мальной ткани молочных желез, указывает на 
возможную роль СТГ в развитии и росте опухо-
ли [79]. Данную гипотезу подтверждает то, что 
блокада рецептора к  СТГ специальным СТГ-
антагонистом ведет к остановке клеточной про-
лиферации опухоли [80].

Заключение
Получению надежных эпидемиологических 
данных по акромегалии препятствуют несколь-
ко факторов. Во-первых, акромегалия  – очень 
редкое заболевание. Во-вторых, отсутствует об-
щепринятый дизайн такого рода исследований. 
В  третьих, ведущими причинами смерти при 
акромегалии становятся сердечно-сосудистые 
и респираторные осложнения. Они могут сокра-
щать жизнь больного акромегалией настолько, 
что времени для развития онкологического за-
болевания недостаточно. В  частности, в  иссле-
дованиях, проводимых в  1940–70-х гг., около 
50% больных умирали до 60 лет. На результаты 
статистического анализа может также повлиять 
и  то обстоятельство, что обработке подверга-
лись только те случаи рака, которые дебютиро-
вали после установления диагноза акромегалии, 
а он запаздывает по отношению к началу болез-
ни в среднем на 7–10 лет. Тем не менее на сегод-
ня убедительно доказано, что риск развития не-
оплазий при акромегалии повышен. В  России, 
так же как и  в  других странах, исследований 
по распространенности новообразований при 
акромегалии крайне мало. Исследования in vitro, 
на лабораторных животных и  здоровых людях 
продемонстрировали роль СТГ/ИРФ-1 в  разви-
тии опухолей, однако работ, посвященных роли 
ИРФ-1 и  СТГ, генетических и  эпигенетических 
факторов у  больных акромегалией явно недо-
статочно, чтобы разработать единое междуна-
родное или даже государственное руководство 
по диагностике и лечению опухолей при акроме-
галии. 
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Neoplasms in acromegaly

Acromegaly is a  rare disease with increased 
growth hormone secretion most often caused 
by pituitary adenoma. Not adequately treated 
acromegaly may lead to early death related to in-
creased rates of acute cardiovascular events, sleep 
apnea, metabolic disorders and malignancies. 
Prevalence of malignancies in acromegaly is in the 
range of 4.5 to 25%, with some specifics in their 
pathogenesis, and their proportion as mortality 
cause is 9 to 50%. Overall and cancer-related mor-
tality in acromegaly are associated with activity of 
the disease. There is a direct correlation between 
high levels of insulin-like growth factor 1 and the 

risk of malignancies. The most common types of 
cancer in patients with acromegaly are colorec-
tal (1 to 20%) and thyroid cancer (7.8 to 11%). This 
review of literature describes the results of epi-
demiological studies on malignancies and some 
aspects of their pathogenesis in patients with ac-
romegaly. 

Key words: acromegaly, malignancy, insulin-like 
growth factor 1, somatotropic hormone, colorec-
tal cancer, thyroid cancer, breast cancer
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