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Акромегалія — хронічна ендокринна патологія, 
викликана гіперсекрецією гормону росту (ГР) й ін-
суліноподібного фактора росту (ІФР)-1 внаслідок 
наявності пухлини гіпофізу. Інші причини відзнача-
ють рідко. ГР і ІФР-1 відіграють важливу роль у ре-
гуляції метаболізму кісткової тканини. Відомо, що 
дефіцит ГР є складовою патогенетичної ланки втра-
ти кісткової маси і формування остеопорозу, проте 
вплив його гіперсекреції на кісткову систему ще не-
достатньо вивчений. Не менш важливим є зниження 
якості життя у хворих на акромегалію, що зумовлено 
наявністю міалгії та артралгії, які реєструють у 70% 
випадків на момент встановлення діагнозу [5]. Ран-
ня діагностика і адекватне лікування захворювання 
може запобігти формуванню незворотних усклад-
нень і поліпшити якість життя пацієнтів.

Епідеміологія акромегалічної артропа-
тії (АкА). Кістково-суглобові ураження виникають 
у більшості пацієнтів з акромегалією, проте АкА 
притаманна переважно пацієнтам віком старше 
40–45 років. Різниця в часі між дебютом акромегалії 
та появою суглобового синдрому можуть станови-
ти від тижнів до 10 років [10]. Рентгенографічні змі-
ни в периферичних суглобах реєструють у більше 
ніж половини хворих [23]. Суглобові прояви акро-
мегалії є одним із найчастіших клінічних ускладнень 
і можуть бути ранньою ознакою у значної частини 
пацієнтів. Артропатія може призвести до зниження 
якості життя [3]. У недавніх дослідженнях показа-
но, що незалежно від активності акромегалії, у хво-
рих відзначається зниження мінеральної щільності 
кісткової тканини (МЩКТ) [13]. У 40% хворих віком 
старше 50 років діагностують остеопороз. При до-
слідженні якості кісткової тканини у хворих із цією 
патологією, порівняно з контрольною групою відпо-

відного віку, встановлено зменшення кількості губ-
частої кістки [30].

Патогенез АкА не можна розглядати без ураху-
вання багатогранних впливів ГР на гомеостаз кіст-
ки. Анаболічні ефекти ГР визначаються віком люди-
ни. Якщо у дитячому віці ГР стимулює поздовжній 
ріст кісток, то у підлітковому і юнацькому — стиму-
лює дозрівання скелета до досягнення максимальної 
кісткової маси, а у зрілому — відіграє ключову роль 
у підтримці кісткової маси за рахунок регулюван-
ня кісткового ремоделювання. Рівень ГР знижуєть-
ся з віком: секреція ГР знижується на 14% протягом 
кожного десятиліття після настання статевої зрілості, 
що може пояснювати його особливу роль у патоге-
незі постменопаузального та сенільного остеопоро-
зу [34, 36]. Доведено, що ГР притаманний анаболіч-
ний вплив на кістки. Більше того, ГР разом з ІФР-1 є 
важливими регуляторами гомеостазу кістки. Дія ви-
щеназваних гормонів відбувається через аутокрин-
ний і паракринний шляхи: відзначається стимуляція 
проліферації, диференціювання остеобластів та син-
тез позаклітинного матриксу і, нарешті, формування 
кісткової тканини. Разом з цим ГР стимулює резорб-
цію кісткової тканини остеокластами [4, 13].

Генез патологічних змін при АкА складний, ба-
зується, з одного боку, на гіперсекреції ГР і ІФР-1, 
з іншого, на формуванні вторинних дегенеративних 
змін. На підставі експериментальних даних доведе-
но, що в дебюті АкА надлишок ГР стимулює синтез 
ІФР-1 у хрящі, що, у свою чергу, призводить до гіпер-
функції хондроцитів і підвищення синтезу матриксу 
сполучної тканини. Об’єм хряща починає збільшува-
тися, що детермінує розширення суглобової щілини 
та створює умови для формування гіпермобільності 
суглобів. ГР також призводить до гіперфункції клітин 
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ТА ПРОГНОЗ
У лекції наведені дані щодо епідеміології, патогенезу, клініки, діагнос-
тики та прогнозу акромегалічної артропатії (АкА). АкА — найчастіший 
клінічний синдром, що може бути ознакою дебюту у більшості хворих 
на акромегалію. Тяжкість АкА визначається гормональною активніс-
тю пухлини гіпофізу і тривалістю патології. Довготривала артропатія 
зумовлює незворотність змін суглобових порушень, навіть за умови 
ефективного біохімічного контролю акромегалії. Вторинний остеоар-
троз у хворих на акромегалію характеризується більш вираженим ос-
теофітозом і менш значним зменшенням ширини суглобової щілини, 
порівняно з пацієнтами з первинним остеоартрозом. Необхідна ран-
ня діагностика АкА з метою зниження частоти і тяжкості суглобових 
порушень. Доцільно проводити більш агресивне лікування (хірургіч-
не) хворих на акромегалію з метою запобігання прогресуванню пору-
шень опорно-рухового апарату та розвитку інвалідності. Акромегалія 
є причиною вторинного остеопорозу.
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сполучної тканини, в результаті чого зростає об’єм 
періартикулярних структур, гіпертрофія синовіальної 
оболонки, що додатково посилює механічне наван-
таження на суглоби. У цій фазі з метою зворотного 
розвитку артропатії необхідно пригнічувати гіперсе-
крецію ГР та ІФР-1. Під час прогресування акромега-
лії формуються тріщини на поверхні хряща, кількість 
яких поступово збільшується, при цьому швидкість 
та об’єм проліферації фіброзно-хрящової тканини 
більший, ніж при остеоартрозі. У подальшому мо-
жуть утворюватися кальцинати у хрящі, формувати-
ся остеофіти. Часто тріщини поширюються до суб-
хондральної кістки, що створює виразки суглобових 
хрящів. Далі прискорюється ремоделювання кістко-
вої тканини, формуються субхондральні кісти. Вре-
шті суглобовий хрящ стає тоншим, звужується су-
глобова щілина, що подібне до змін, які відбувають-
ся при остеоартрозі. Слід зазначити, що в заключній 
фазі АкА ефект від пригнічення секреції ГР та ІФР-1 
відсутній [10].

Відомо, що активна фаза акромегалії пов’язана 
з підвищенням концентрації маркерів кісткового об-
міну. Маркери кісткового метаболізму — це пептиди, 
кількість яких пов’язана з функціональною активніс-
тю остеобластів, остеокластів, компонентів кістко-
вого матриксу, що синтезуються протягом форму-
вання кістки. Кілька досліджень показали позитив-
ний взаємозв’язок між концентрацією ГР у сироватці 
крові та маркерами формування кісткової тканини. 
Вплив хронічно підвищених рівнів ГР, ІФР-1 на мета-
болізм кісткової тканини може бути розглянутий при 
визначенні рівнів маркерів утворення кісткової тка-
нини та її резорбції. Ці маркери дозволяють визна-
чити інтенсивність кісткового ремоделювання і дуже 
швидко (через 3–6 міс) реагують на зміни в метабо-
лізмі кісткової тканини.

Для кращого розуміння патогенезу АкА дослід-
ники знайшли аналогію між акромегалією та ліку-
ванням дефіциту ГР. Замісна терапія рекомбінант-
ним ГР (ркГР) приводить до збільшення маси кістко-
вої тканини. Вплив ркГР на кісткове ремоделювання 
є двофазним: максимальний ефект на кісткову ре-
зорбцію реєструється через 3 міс, на формуван-
ня кісткової тканини — через 6 міс, що свідчить про 
випередження резорбції над синтезом кістки. Слід 
зазначити, що вплив на формування кістки зберіга-
ється протягом тривалого періоду. РкГР викликає 
підвищення концентрації кальцію в сечі та сироват-
ці крові через 3–6 міс внаслідок мобілізації кальцію 
з кісток, збільшення кишкової абсорбції та ниркової 
реабсорбції кальцію через підвищення чутливості 
до паратирео їдного гормону (ПТГ). Більше того, ркГР 
володіє антифосфатуричною дією, збільшує всмок-
тування в кишечнику фосфатів, що зумовлює підви-
щення рівня сироваткового фосфату. РкГР може та-
кож нормалізувати циркадний ритм секреції ПТГ. ГР 
і ІФР-1 можуть впливати на резорбцію кісткової тка-
нини як прямо, впливаючи на рецептори до них на ос-
теобластах, так і опосередковано, стимулю ючи ви-
вільнення паракринних посередників. На резорбцію 
та формування кістки впливає баланс між лігандом — 
фактором некрозу пухлини (TNF), остеопротегери-

ном (ОПГ) і лігандом рецептора активатора ядерного 
фактора транскрипції каппа-В (RANKL). Зв’язування 
RANKL із RANK рецептором, з одного боку, стиму-
лює диференціювання остеобластів, з іншого — ак-
тивізує зрілі остеокласти, що призводить до пригні-
чення їх апоптозу. ОПГ блокує ефекти RANKL, запо-
бігаючи зв’язуванню з його рецептором RANK, бере 
участь у регуляції функції остеобластів і остеокластів, 
сприяючи формуванню кісткової маси [31]. Дослід-
ники довели, що лікування за допомогою ГР у паці-
єнтів з його дефіцитом може викликати дозозалеж-
не збільшення плазмового ОПГ, коркової та трабе-
кулярної кістки [22].

У пацієнтів з акромегалією оцінку ремоделю-
вання кісткової тканини надавали на підставі ви-
значення рівня остеокальцину (маркер формуван-
ня) і С-кінцевого телопептиду колагену I типу (CTx) 
(маркер резорбції) [30]. Багатофакторний аналіз 
довів, що вік, рівень ІФР-1 і ГР є незалежними пре-
дикторами концентрації CTx, у той час як вік і ІФР-1 
були незалежними детермінантами рівня остео-
кальцину. У цієї когорти пацієнтів не встановлено 
гендерних розбіжностей щодо особливостей ремо-
делювання кістки. Позитивний ефект введення ГР 
на формування кісткової тканини був підтвердже-
ний в іншому дослідженні у дорослих пацієнтів з де-
фіцитом ГР, де припинення лікування ГР призвело 
до повернення до ініціального рівня CTx, але вплив 
на остеокальцин був більш тривалим і зберігався, 
незважаючи на припинення лікування, впродовж 
6 міс [12]. В іншій роботі на аналогічному континген-
ті пацієнтів замісна терапія ГР протягом 1 року мала 
двофазний ефект: приводила до підвищення рівня 
С-карбокситермінальних зшивок телопептидів ко-
лагену I типу (β-CTx), який теж є маркером кісткової 
резорбції. Проте більш тривалий термін замісної те-
рапії (2 роки) зумовив зниження рівня цього марке-
ра. На противагу цьому, рівень остеокальцину зна-
чно підвищувався протягом усього періоду лікуван-
ня. Ці дослідження продемонстрували позитивний 
вплив ГР на кісткове ремоделювання з переважан-
ням формування кісткової тканини над її резорбцією. 
Це дає змогу припустити аналогічні зміни в компо-
нентах кісткової тканини в активну фазу акромегалії.

Цікавим вважаємо дослідження, в якому оціню-
вали динаміку біохімічних маркерів кісткового ремо-
делювання у пацієнтів з акромегалією на фоні при-
йому пегвісоманту — аналогу людського ГР зі змі-
неною структурою, що діє як антагоніст рецептора 
ГР [25]. Встановлені значно підвищені рівні маркерів 
формування кістки — N-термінального пропептиду 
проколагену III типу (PIIINP) і остеокальцину у паці-
єнтів на початку дослідження. Пегвісомант індукує 
нормалізацію рівня ІФР-1, що асоціюється зі зна-
чним зниженням концентрації маркерів формуван-
ня і резорбції кістки. Зниження концентрації IФР-1 
позитивно корелює зі зниженням рівнів PIIINP. Піс-
ля нормалізації ІФР-1 не виявлено статистично зна-
чущих відмінностей між пацієнтами та групою конт-
ролю для всіх параметрів кісткової тканини. На відмі-
ну від інших досліджень, не спостерігалося значимої 
кореляції між рівнем остеокальцину та концентраці-
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єю ГР і ІФР-1, що, ймовірно, є наслідком невеликого 
розміру вибірки хворих. В іншій роботі встановлена 
позитивна кореляція між остеокальцином як з ГР, так 
і ІФР-1 до призначення октреотиду — селективного 
аналогу природного соматостатину [26]. Під впли-
вом терапії останнім відзначалося зниження рівнів 
ГР, ІФР-1 і остеокальцину. Це дослідження також 
показало, що для пацієнтів з акромегалією прита-
манне підвищення рівнів остеокальцину і PIIINP, що 
відображають підвищення активності остеобластів. 
Слід зазначити, що відсутня інформація щодо впливу 
хірургічного лікування (трансфеноїдальної аденом-
ектомії) пацієнтів з акромегалією на кістковий мета-
болізм і ремоделювання.

Отже, хворі на акромегалію в активній фазі ха-
рактеризуються підвищеним рівнем маркерів кіст-
кового метаболізму. Надлишок ГР пригнічує дифе-
ренціювання та активність остеокластів через сис-
тему RANK-RANKL-ОПГ. Саме величини ГР і ІФР-1 
разом із віком хворого є незалежними предиктора-
ми формування порушень кісткового метаболізму. 
Дослідження показали, що аналоги соматостати-
ну (пeгвісомант і октреотид) є ефективними препа-
ратами, спроможними оптимізувати кістковий ме-
таболізм.

АкА і МЩКТ. Залишається не повністю виріше-
ним питання щодо впливу ГР на МЩКТ. Дослідника-
ми показано, що МЩКТ поперекового відділу хреб-
та та шийки стегнової кістки збільшується у хворих 
з активною фазою акромегалії [15]. Більшість праць 
показали, що кортикальна кісткова маса збільшуєть-
ся у хворих на акромегалію, тоді як губчаста кістка 
майже не змінюється, що можна пояснити особли-
востями дії ГР, який опосередковано впливає на ло-
кальний синтез IФР-1 [24]. Проте, за даними дослі-
дження M. Madiera та співавторів (2013), де оцінка 
кісткового ремоделювання відбувалася за допомо-
гою комп’ютерної томографії високого розрішення, 
отримані протилежні факти: при акромегалії, навпа-
ки, зміни відбуваються в губчастій кістці, при інтакт-
ності кортикальної [21]. Останні дослідження дове-
ли, що незалежно від фази перебігу, для пацієнтів 
з акромегалією притаманне зниження МЩКТ. Так, 
в одному з досліджень показано, що майже 40% паці-
єнтів з акромегалією віком старше 50 років мали ос-
теопороз [20]. Не відзначалося вірогідних відміннос-
тей Т- та Z-показників між групами з активною та ме-
дикаментозно-контрольованою акромегалією. Інші 
дослідники виявили зниження МЩКТ у 42% пацієнтів 
з акромегалією, при цьому чоловіки мали більш низь-
кі значення Т-критерію шийки стегнової кістки, неза-
лежно від рівня статевих гормонів [13]. Варті уваги 
результати роботи щодо вивчення МЩКТ у хворих 
з активною фазою акромегалії залежно від їх гормо-
нального статусу [20]. Вищі значення Т-показника 
спостерігалися у пацієнтів з нормальним рівнем ста-
тевих гормонів (еугонадний тип) порівняно з пацієн-
тами з медикаментозним контролем акромегалії з гі-
погонадизмом. Більшість пацієнтів з остеопорозом 
були «гіпогонадними». Вплив функції статевих залоз 
на МЩКТ у пацієнтів з акромегалією все ж таки не-
однозначний. Деякі дослідження [7, 37] довели по-

зитивний вплив еугонадного стану на МЩКТ, але 
інші дослідження показали суперечливі результа-
ти: більш високу МЩКТ незалежно від функціональ-
ної активності статевих залоз [28, 32]. Найбільш вір-
ним і показовим щодо оцінки МЩКТ є дослідження 
дистального відділу променевої кістки, оскільки ре-
зультати визначення МЩКТ стегнової кістки та по-
перекового відділу хребта можуть бути спотворені 
внаслідок кальцифікації навколосуглобових тканин 
і пошкодження хряща, що є дуже поширеним явищем 
при акромегалії [14]. Кореляція між МЩКТ і функ-
ціональним станом статевих залоз була визначена 
при проведенні одновимірного регресійного аналі-
зу, проте багатовимірний аналіз підтвердив важли-
вість таких параметрів як вік і стать. Останні розгля-
даються як основні детермінанти механізмів ремо-
делювання кісткової тканини, що встановлено для 
загальної популяції, а також для пацієнтів з акроме-
галією [30]. Встановлені гендерні відмінності щодо 
впливу ГР, ІФР-1 на масу кісткової тканини у дорос-
лих осіб з дефіцитом ГР після 2 років лікування ркГР. 
У чоловіків, порівняно з жінками, підвищення МЩКТ 
було більш відчутним як в ділянці поперекового від-
ділу хребта (15,8% проти 5,6%), так і в ділянці ший-
ки стегнової кістки (11% проти 3%). Відповідно до 
гендерних розбіжностей у хворих на акромегалію 
МЩКТ не може розглядатися як єдиний достовір-
ний маркер ризику переломів. Можливо, доцільним 
буде застосовувати об’ємні вимірювання за допомо-
гою комп’ютерної томографії, магнітно-резонансної 
томографії або оцінювати структуру губчастої кістки 
з використанням технології двофотонної рентгенів-
ської денситометрії. Згідно з існуючими критеріями 
остеопорозу, немає  можливості точно оцінювати ри-
зик переломів, що також доведено для контингенту 
хворих на цукровий діабет II типу.

Отже, ГР, ІФР-1 відіграють важливу роль щодо 
підтримки кісткової маси. При АкА патологічні змі-
ни відбуваються як у губчастій, так і у кортикальній 
кістці. МЩКТ знижується у пацієнтів з акромегалі-
єю в активній фазі. Доведено, що гіпогонадний стан 
у пацієнтів з гормонально контрольованою акроме-
галією асоціюється з більш високою поширеністю 
остеопорозу, порівняно з пацієнтами з неконтро-
льованим варіантом і еугонадним станом. Встанов-
лені гендерні розбіжності щодо впливу ркГР у хво-
рих із дефіцитом ГР на формування МЩКТ: у чоло-
віків більш виражене накопичення кісткової маси, ніж 
у жінок. Оцінюючи клінічний стан хворого на акроме-
галію, обов’язково слід враховувати активність за-
хворювання, функціональну активність статевих за-
лоз, стать і вік.

Суглобові прояви акромегалії є одними з най-
більш частих клінічних ускладнень і можуть бути ран-
ньою ознакою акромегалії. Поширеність і тяжкість су-
глобових проявів зростає зі збільшенням тривалос-
ті неконтрольованого захворювання, вони нерідко 
призводять до інвалідності. Провідними ознаками 
ураження опорно-рухового апарату у разі наявності 
акромегалії можна вважати такі: для АкА притаман-
не ураження як центральних, так і периферичних су-
глобів [11, 29]. Більше того, ознаки артропатії можуть 
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бути проявом не тільки в період розпалу акромега-
лії, а й її дебюту. Розвиток артропатії при акромега-
лії включає два механізми: початковий — ендокрин-
ний та наступний — механічних змін [16].

Найбільш значимими та поширеними рентгено-
логічними маркерами АкА у ранній фазі є збільшен-
ня: ширини суглобового простору, включаючи ши-
рину міжхребцевих дисків, а також товщини пері-
артикулярних тканин, зокрема м’яких тканин стопи, 
більше 22 мм (в нормі — 21 і 20 мм відповідно у чо-
ловіків і жінок) (таблиця). З часом зміни в суглобах 
стають незворотними, і медикаментозний контроль 
акромегалії має дуже низьку ефективність щодо по-
ліпшення клінічного стану пацієнта [19]. Зміни струк-
турно-функціонального стану суглобів є результатом 
частих внутрішньосуглобових травм і надмірної ре-
паративної реакції сполучної тканини, яка призво-
дить до появи рубців, кіст і остеофітів з подальшим 
погіршенням геометрії суглобів. АкА набуває харак-
теристик та особливостей дегенеративних захворю-
вань суглобів [8]. Рентгенологічні зміни на пізніх ста-
діях захворювання характеризуються звуженням су-
глобової щілини, формуванням остеофітів і кіст [1].

Таблиця

Рентгенологічні зміни, характерні для АкА

Збільшення ширини суглобового простору (дебют захворювання)
Збільшення товщини м’яких тканин стопи більше 22 мм (дебют захво-
рювання)
Збільшення ширини міжхребцевих дисків (дебют захворювання)
Ентезопатії (періостит, гіперостоз та ерозії п’яткових кісток)
Зменшення ширини суглобового простору (тривалий термін і тяжкий 
перебіг захворювання)
Пагодоподібне розширення дистальних фаланг пальців (більш харак-
терне для стопи)
Звуження «талії» проксимальних фаланг пальців (більш характерне 
для стопи)
Кутові деформації суглоб ів
Формування остеофітів (спондильоз Ердгейма)
Кальцифікація суглобових поверхонь
Формування субхондральних кіст
Кальцифікація та розширення реберно-хрящових з’єднань
Розширення тіл хребців
Осифікація передньої поверхні тіл хребців, ligamentum flavum з розвит-
ком гіперостозу, формування стенозу спинномозкового каналу
Зникнення «талії» в хребцях нижньої частини шийного та верхньої час-
тини грудного відділу хребта з розвитком кіфосколіозу, компенсатор-
ним гіперлордозом поперекового відділу хребта
Остеопороз, переважно гіпертрофічний

Дослідження рентгенологічних ознак при АкА є 
нечисленними, і аналіз відбувався переважно в ак-
тивну стадію даної ендокринопатії. Доведено, що 
більш тяжкі рентгенологічні зміни пов’язані з ви-
соким рівнем гормональної активності аденоми 
гіпофізу, а також з більшою тривалістю захворю-
вання [35]. Скарги хворих пов’язані з обмеженням 
амплітуди руху, нестабільністю суглобів і їх дефор-
мацією. Відсутня залежність між рентгенологічни-
ми змінами при акромегалії та клінічними проява-
ми артропатії, якщо вже сформовані дегенеративні 
зміни суглобів та у разі значного періоду захворю-
вання [8]. Аналіз досліджень, присвячених оцін-
ці поширеності суглобового синдрому у пацієнтів 
із акромегалією, показав, що рентгенологічні озна-
ки артриту щонайменше одного суглоба були вияв-

лені у всіх пацієнтів, а його клінічні прояви — у двох 
третин пацієнтів. Найбільш часто реєстрували ос-
теохондроз хребта, насамперед грудного та попе-
рекового відділів, навіть у молодому віці. Пошире-
ність ураження хребта у пацієнтів з акромегалією 
становить від 40 до 50%. Зміни хребта при акроме-
галії характеризуються збільшенням кіфозу у верх-
ній ділянці грудного відділу та компенсаторним гі-
перлордозом поперекового відділу, розширенням 
міжхребцевих просторів і формуванням остеофітів, 
так званий спондильоз Ердгейма [6]. Для цих паці-
єнтів більш характерний біль у поперековому відділі 
хребта, ніж у шийному і грудному. Біль в основному 
має механічний характер, проте можуть виявлятися 
ознаки запалення (16%). Може виникати стискання 
спинного мозку. Іноді такий клінічний симптом, як 
двобічна кульгавість, може бути проявом звужен-
ня спинномозкового каналу в поперековому відді-
лі хребта. На рентгенограмі реєструють характерні 
для акромегалії риси: окостеніння передньої та біч-
ної поверхні тіл хребців, які сприяють розширенню 
їх передньозаднього діаметра. Ці зміни зумовлені 
гіпертрофією внутрішньохребцевих м’яких тканин 
(зв’язок, епідуральний ліпоматоз) та кістки. У більш 
тяжких випадках процес окостеніння передньої по-
верхні тіл хребців може поширюватися за межі між-
хребцевих дисків, що призводить до формування 
дифузного скелетного гіперостозу. При прогресу-
ванні хвороби у хребцях грудного відділу можливе 
зникнення «талії» з розвитком кіфосколіозу. Харак-
терними є також такі рентгенологічні зміни, як збіль-
шення ширини суглобової щілини та розвиток мно-
жинних остеофітів [34]. Осифікація жовтої зв’язки є 
рідкісним порушенням при АкА, яке може бути чин-
ником виникнення стенозу спинномозкового кана-
лу грудного відділу хребта [27].

Для ураження опорно-рухового апарату при акро-
мегалії притаманне також збільшення об’єму м’язової 
тканини за рахунок розростання її сполучнотканинно-
го компонента. В дебюті захворювання фізична сила 
та працездатність збільшуються, а з часом і віком по-
ступово у м’язових волокнах відбуваються дегене-
ративні зміни та розвивається проксимальна міопа-
тія. Часто можна діагностувати карпальний синдром: 
акропарестезії виникають внаслідок стискання не-
рвів кістковими структурами або гіпертрофованими 
м’якими тканинами [18].

Ще однією характерною діагностичною ознакою 
АкА є гіпермобільний синдром із нестабільністю су-
глобів та періодичними синовітами. На відміну від ар-
тритів різної етіології, при АкА ніколи не формують-
ся анкілози [2].

Слід відзначити, що одним із факторів прогресу-
вання АкА, як і остеоартрозу, є ожиріння. Так, у дослі-
дженні L.L. Kropf (2013) доведено зв’язок між індек-
сом маси тіла (ІМТ) і тяжкістю артропатії, що свідчить 
про важливість контролю маси тіла при курації паці-
єнтів з акромегалією [17].

Цікаві результати отримані в іншій роботі. Так, 
вторинний гон- і коксартроз у пацієнтів з акромега-
лією характеризується більш вираженим остеофіто-
зом (відношення шансів 4,1–9,9), але менш значним 
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зменшенням ширини суглобової щілини (відношен-
ня шансів 0,3–0,5) порівняно з пацієнтами з первин-
ним остеоартрозом аналогічних суглобів. Для пацієн-
тів з АкА та вторинним остеоартрозом притаманний 
більш низький ступінь функціональної недостатності 
суглобів, ніж для пацієнтів із первинним остеоартро-
зом (р<0,001). Це можна пояснити тим, що функціо-
нальні порушення суглобів у пацієнтів пов’язані біль-
ше з динамікою ширини суглобової щілини, а не з ос-
теофітозом [33, 34].

На сьогодні проведена недостатня кількість до-
сліджень, які б вивчали вплив специфічної для акро-
мегалії терапії на стан кісткової системи. Так, у про-
спективному дослідженні K. Claessen та співавторів 
(2012) показано, що хворі на акромегалію, які при-
ймали аналоги соматостатину (тривалістю 2,6 року), 
характеризувалися більш вираженим прогресуван-
ням остеофітозу, ніж пацієнти, які отримали хірургіч-
не лікування (відношення шансів 18,9; р=0,025), не-
залежно від віку, статі, ІМТ та рівня ІФР-1 [9]. Це може 
свідчити про прогностичні переваги та необхідність 
більш агресивної тактики лікування хворих на акро-
мегалію з метою запобігання прогресуванню артро-
патії та інвалідності.

ПРОГНОЗ
Розвиток морфоструктурних порушень сугло-

бів, гіпермобільного синдрому та функціональних 
обмежень руху залежить від тривалості акромега-
лії та ступеня ожиріння. Суглобові маніфестації — 
основні причини захворюваності та нерухомості цих 
пацієнтів [18]. Збільшення розмірів кісток, що відбу-
вається внаслідок гіперсекреції ГР, має незворот-
ний характер навіть в умовах успішного лікування. 
Для більшості пацієнтів із акромегалією притаман-
ний персистуючий характер артралгій, незважаючи 
на довготривалу ремісію [10].

ВИСНОВКИ
Кістково-суглобові прояви акромегалії — най-

частіший клінічний синдром, що може бути озна-
кою дебюту у більшості хворих. Переважна біль-
шість лікарів помилково такій категорії пацієнтів 
встановлюють діагноз «генералізований остеоар-
троз». Тяжкість АкА визначається гормональною 
активністю пухлини гіпофізу і тривалістю патоло-
гії. Великий період артропатії зумовлює незворот-
ність змін суглобових порушень, навіть за умови 
ефективного біохімічного контролю акромегалії, 
що свідчить про дуже низьку ефективність остан-
ньої щодо поліпшення клінічного стану. Вторинний 
остеоартроз у хворих на акромегалію характеризу-
ється більш вираженим остеофітозом і менш зна-
чним зменшенням ширини суглобової щілини, по-
рівняно з пацієнтами з первинним остеоартрозом. 
Необхідна рання діагностика АкА з метою знижен-
ня частоти і тяжкості суглобових порушень. Доціль-
но проводити більш агресивне лікування (хірургіч-
не) хворих на акромегалію з метою запобігання 
прогресуванню порушень опорно-рухового апара-
ту і розвитку інвалідності. Акромегалія є причиною 
вторинного остеопорозу. У хворих на акромегалію 

зниження МЩКТ і більшою мірою погіршення якос-
ті кісткової тканини можна розглядати як предикто-
ри остеопоротичних переломів. Хворому на акроме-
галію необхідно проводити комплексне досліджен-
ня, що включає оцінку МЩКТ, якості кістки, з метою 
стратифікації пацієнтів із високим ризиком перело-
мів і запобігання інвалідності.
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АКРОМЕГАЛИЧЕСКАЯ АРТРОПАТИЯ: 
ЭПИДЕМИОЛОГИЯ, ПАТОГЕНЕЗ, 
КЛИНИКА, ДИАГНОСТИКА И ПРОГНОЗ

В.Е. Кондратюк

Резюме. в лекции представлены данные об 
эпидемиологии, патогенезе, клинике, диагнос-
тике и прогнозе акромегалической артропа-
тии (АкА). АкА — наиболее частый клинический 

синд ром, может быть признаком дебюта у боль-
шинства больных с акромегалией. Тяжесть 
АкА определяется гормональной активностью 
опухоли гипофиза и длительностью болезни. 
Большая длительность АкА обусловливает не-
обратимость изменений суставных наруше-
ний, даже при условии эффективного биохи-
мического контроля акромегалии. Вторичный 
остеоартроз у больных акромегалией харак-
теризуется более выраженным остеофитозом 
и менее значительным уменьшением ширины 
суставной щели по сравнению с пациентами с 
первичным остеоартрозом. Необходима ран-
няя диагностика АкА с целью снижения частоты 
и тяжести суставных нарушений. Целесообраз-
но проводить более агрессивное лечение (хи-
рургическое) больных с акромегалией с целью 
предупреждения прогрессирования наруше-
ний опорно-двигательного аппарата и разви-
тия инвалидности. Акромегалия является при-
чиной вторичного остеопороза.

Ключевые слова: акромегалия, 
акромегалическая артропатия, осложнения, 
остеопороз.

ACROMEGALIC ARTHROPATHY: 
EPIDEMIOLOGY, PATHOGENESIS, 
CLINICAL, DIAGNOSIS AND PROGNOSIS

V.E. Kondratiuk

Summary. The lecture presents data on the 
epidemiology, pathogenesis, clinical, diagnosis 
and prognosis of the acromegalic arthropathy. 
Acromegalic arthropathy is the most frequent 
clinical syndrome and may be a sign of a debut 
in the majority of patients with acromegaly. The 
severity acromegalic arthropathy determined 
hormonal activity of pituitary tumors and duration of 
disease. Long-term arthropathy causes irreversible 
changes of articular disorders, even if effective 
biochemical control of acromegaly. Patients 
with acromegaly and secondary osteoarthritis is 
characterised by a pronounced osteophytosis, 
less significant decrease in joint space narrowing, 
compared with patients with primary osteoarthritis. 
Required early diagnosis acromegalic arthropathy 
in order to reduce the frequency and severity of 
joint disorders. It is advisable to carry out a more 
aggressive treatment (surgery) patients with 
acromegaly in order to prevent the progression of 
disorders of the musculoskeletal system and the 
development of disability. Acromegaly is a cause 
of secondary osteoporosis.

Key words: acromegaly, acromegalic 
arthropathy, complications, osteoporosis.
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