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В настоящем консенсусе изложены основные сведения о течении заболевания и методах лечения пациентов с аде-
номами гипофиза. Лечение данной группы пациентов осуществляется междисциплинарной командой специалистов, 
включающей нейрохирурга, эндокринолога и радиотерапевта. В тексте подробно изложено современное представ-
ление о течении заболевания и методах лечения соматотропных, кортикотропных, пролактин-секретирующих тире-
отропных, гормонально неактивных аденом гипофиза. 
К применяемым методам лечения относятся хирургический, медикаментозный и радиотерапевтический. Выбор так-
тики зависит от гормональной активности, размеров, направления роста и выраженности масс-эффекта опухоли, 
наличия соматоневрологических осложнений. Пациенты должны наблюдаться специалистами, обладающими ком-
петенцией для диагностики и лечения всего спектра пациентов с аденомами гипофиза. При выявлении у пациента 
аденомы гипофиза рекомендована консультация нейрохирурга, рентгенолога и радиотерапевта для исключения ме-
нингиом, краниофарингиом и других новообразований хиазмально-селлярной области. 
Всем пациентам с акромегалией, которым показано нейрохирургическое лечение, проведение оперативного вме-
шательства рекомендуется в специализирующихся на заболеваниях гипофиза медицинских учреждениях. Медика-
ментозное лечение акромегалии в подавляющем большинстве случаев рекомендовано как терапия второй линии. 

МЕЖДИСЦИПЛИНАРНЫЙ КОНСЕНСУС ПО НЕЙРОХИРУРГИЧЕСКОМУ 
ЛЕЧЕНИЮ ПАЦИЕНТОВ С АДЕНОМАМИ ГИПОФИЗА (В РАМКАХ РОССИЙСКОЙ 
АССОЦИАЦИИ ЭНДОКРИНОЛОГОВ И АССОЦИАЦИИ НЕЙРОХИРУРГОВ РОССИИ)
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Лучевые методы представляют собой третью линию лечения акромегалии.
Лечение болезни Иценко-Кушинга подразумевает хирургическое, медикаментозное и лучевое воздействия. Пер-
вичное лечение заключается в проведении эндоскопической трансназальной аденомэктомии в центре экспертно-
го уровня. При неэффективности хирургического метода возможно рассмотрение варианта проведения повторной 
операции. В качестве методов второй линии применяются медикаментозная или лучевая терапия. При жизнеугрожа-
ющем гиперкортицизме проводится двусторонняя адреналэктомия.
В лечении гиперпролактинемии опухолевого генеза выделяют 3 основных метода: медикаментозный, хирургический 
и лучевой. Приоритетным методом лечения является медикаментозный. Проведение аденомэктомии рекомендуется 
пациентам с непереносимостью или резистентностью к консервативной терапии или при наличии абсолютных по-
казаний.
При подтверждении диагноза «Тиреотропинома» проводится эндоскопическая трансназальная аденомэктомия в ус-
ловиях специализированного стационара. При невозможности проведения операции или для предоперационной 
подготовки используются аналоги соматостатина. Тиреостатики нецелесообразны.
При выявлении и подтверждении диагноза гормонально неактивной аденомы гипофиза в случае отсутствие масс-эф-
фекта опухоли проводят динамическое наблюдение. При выявлении отрицательной динамики в виде увеличения 
размеров опухоли или наличии/развитии масс-эффекта в большинстве случаев проводится хирургическое лечение 
в виде эндоскопической трансназальной аденомэктомии. В случае продолженного роста опухоли или развитии ре-
цидива рекомендовано повторное хирургическое вмешательство с решением вопроса о целесообразности проведе-
ния лучевого лечения. Медикаментозное лечение агонистами дофамина проводится очень редко и, оно, как правило, 
неэффективно.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: аденома гипофиза; акромегалия; болезнь Иценко-Кушинга; тиреотропинома; пролактинома; гормонально не-
активная аденома гипофиза. 
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This consensus outlines the key information regarding the course of the disease and treatment approaches for patients with 
pituitary adenomas. A multidisciplinary team of specialists, including a neurosurgeon, an endocrinologist, and a radiother-
apist, carries out the management of this patient group. The document details the current understanding of the course of 
the disease and treatment methods for somatotroph, corticotroph, prolactin-secreting, thyrotroph, and clinically non-func-
tioning pituitary adenomas. The applied treatment modalities include surgical, medical, and radiotherapeutic approaches. 
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The choice of strategy depends on hormonal activity, tumor size, direction of growth, the severity of mass effect, and the 
presence of somatoneurological complications. Patients should be followed by specialists with the appropriate expertise to 
diagnose and manage the full spectrum of pituitary adenomas. Upon diagnosis of a pituitary adenoma, consultation with 
a neurosurgeon, radiologist, and radiotherapist is recommended to exclude meningiomas, craniopharyngiomas, and other 
neoplasms of the sellar region. 
For all patients with acromegaly who are candidates for neurosurgical treatment, surgery is recommended to be performed 
at medical centers specializing in pituitary disorders. In the vast majority of cases, medical therapy for acromegaly is recom-
mended as second-line therapy. Radiotherapy constitutes the third line of treatment for acromegaly. 
The treatment of Cushing’s disease involves surgical, medical, and radiotherapeutic interventions. First-line treatment con-
sists of endoscopic transnasal adenomectomy performed at an expert-level center. In cases where surgery is ineffective, 
repeat surgery may be considered. Medical therapy or radiotherapy are used as second-line options. In life-threatening 
hypercortisolism, bilateral adrenalectomy is performed. 
The management of prolactin-secreting adenomas involves three main methods: medical, surgical, and radiotherapeutic. 
Medical therapy is the preferred treatment modality. Surgery is not the treatment of choice for prolactinomas. Adenomec-
tomy is recommended for patients with intolerance or resistance to conservative therapy, or when absolute indications are 
present. 
Upon confirmation of a thyrotropinoma diagnosis, endoscopic transnasal adenomectomy is performed in a specialized med-
ical facility. If surgery is not feasible or for preoperative preparation, somatostatin analogs are used. Thyrostatic agents are 
not indicated.
For clinically non-functioning pituitary adenomas, surgical treatment is indicated in the presence of: visual field deficits 
and decreased visual acuity caused by compression of the optic chiasm and optic tracts; oculomotor disturbances such 
as ophthalmoplegia, diplopia, or other neurological disorders resulting from pathological compression of adjacent neural 
structures; pituitary apoplexy with visual disturbances; impaired cerebrospinal fluid outflow, hydrocephalus, and intracranial 
hypertension caused by tumor extension into the third ventricle; CSF rhinorrhea resulting from tumor-induced destruction 
of the diaphragm and the floor of the sella turcica.

KEYWORDS: pituitary adenoma; acromegaly; Cushing’s disease; thyrotropinoma; prolactinoma; non-functioning pituitary adenoma.

СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ:

MEDLINE (MEDical Literature Analysis and Retrieval Sys-
tem) — самая крупная база данных опубликованной ме-
дицинской информации в мире, охватывающая около 
75% всех мировых изданий.
EMBASE — биомедицинская и фармакологическая би-
блиографическая база данных опубликованной лите-
ратуры, предназначенная для поддержки информаци-
онных менеджеров и фармаконадзора в соблюдении 
нормативных требований лицензированного препарата.
Pit1 — гипофизарно-специфичный положительный фак-
тор транскрипции 1.
свТ4 — тироксин.
ИРФ-1 — инсулиноподобный фактор роста 1.
ХСО — хиазмально-селлярная область.
МРТ — магнитно-резонансная томография.
КТ — компьютерная томография.
МСКТ — мультиспиральная компьютерная томография.
СТГ — соматотропный гормон.
ПГТТ — пероральный глюкозо-толерантный тест.
ПРЛ — пролактин.
АКТГ — адренокортикотропный гормон.
ТТГ — тиреотропный гормон.
ЛГ — лютеинизирующий гормон.
ФСГ — фолликулостимулирующий гормон.
Э2 — эстрадиол.
Ki-67 — маркер пролиферативной активности опухоле-
вой клетки. 
SSTR — соматостатиновый рецептор.
БИК — болезнь Иценко-Кушинга.
ЭГ — эндогенный гиперкортицизм.
ГК — глюкокортикоиды.

БДП — большая дексаметазоновая проба.
СЗНКС — забор крови из нижних каменистых синусов.
МИБГ — метайодбензилгуанидин.
ПЭТ — позитронно-эмиссионная томография.
СРТГ — синдром резистентности к тиреоидным гормо-
нам.

МЕТОДОЛОГИЯ

Методы, использованные для сбора /селекции дока-
зательств: поиск в электронных базах данных по ключе-
вым словам, связанным с нейрохирургическим лечением 
гормонально активных аденом гипофиза и инцидента-
лом и соответствующими разделами клинических реко-
мендаций. Оценка качества и релевантности найденных 
источников.

В основу консенсуса были положены существующие 
клинические рекомендации 2014 и проекты пересмо-
тренных клинических рекомендаций 2023–24 гг.
1.	 Клинические рекомендации: болезнь Иценко-Кушин-

га, клиника, диагностика, дифференциальная диагно-
стика, методы лечения, 2014 г. + проект 2024 г.

2.	 Федеральные клинические рекомендации: акромега-
лия, клиника, диагностика, дифференциальная диа-
гностика, методы лечения, 2023 г. + проект 2024 г.

3.	 Клинические рекомендации: инциденталомы гипо-
физа, клиника, диагностика, дифференциальная диа-
гностика, методы лечения, 2014 г. + проект 2024 г.

4.	 Клинические рекомендации: гиперпролактинемия, 
клиника, диагностика, дифференциальная диагности-
ка, методы лечения, 2014 г. + проект 2024 г.

5.	 Клинические рекомендации «Хирургическое лечение 
аденом гипофиза», 2014 г.
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Описание методов, использованных для сбора/селек-
ции доказательств: доказательной базой для рекомен-
даций являются публикации, вошедшие в Кохрановскую 
библиотеку, базы данных EMBASE и MEDLINE. Глубина по-
иска составляла 10 лет.

Методы, использованные для оценки качества и силы 
доказательств:

	- консенсус экспертов,
	- оценка значимости в соответствии с уровнями дока-

зательности и классами рекомендаций.

Описание методов, использованных для анализа 
доказательств
При отборе публикаций как потенциальных источ-

ников доказательств изучалась методология исследо-
ваний. Результат влиял на уровень доказательств, при-
сваиваемый публикации, что в свою очередь влияло 
на включение публикации и силу вытекающих из нее 
рекомендаций.

Методологическое изучение базируется на несколь-
ких ключевых вопросах, сфокусированных на тех осо-
бенностях дизайна исследования, которые оказывают 
существенное влияние на доказательность и приемле-
мость результатов и выводов. Эти ключевые вопросы мо-
гут варьировать в зависимости от типов исследований 
и материалов, используемых для стандартизации про-
цесса оценки публикаций.

Особое внимание уделялось анализу оригинальных 
статей, метаанализов, систематических анализов и обзо-
ров, изданных после 2013 г.

Экономический анализ: анализ стоимости видов ле-
чения не проводился, и публикации по фармакоэконо-
мике не анализировались.

Метод валидизации рекомендаций:
	- внешняя экспертная оценка;
	- внутренняя экспертная оценка.

Описание метода валидизации рекомендаций
Настоящий консенсус в предварительной версии был 

рецензирован независимыми экспертами. Экспертов 
просили прокомментировать, в том числе, доходчивость 
и точность интерпретации доказательной базы, лежащей 
в основе рекомендаций.

Комментарии, полученные от экспертов, тщатель-
но систематизировались и обсуждались членами ра-
бочей группы. Каждый пункт обсуждался, и вносимые 
в результате этого изменения регистрировались в кон-
сенсусе.

Консультации и экспертная оценка
Проект консенсуса обсуждался в рамках экспертных 

советов, состоящих из ведущих специалистов регионов 
Российской Федерации (24 мая 2024 г.).

Таким образом, проект консенсуса выносился на об-
суждение среди специалистов профессорско-препода-
вательского состава, организаторов здравоохранения 
в области нейрохирургии, эндокринологии и других 
специалистов.

Для окончательной редакции и контроля качества 
консенсус был повторно проанализирован членами ра-

бочей группы, которые пришли к заключению, что все 
замечания и комментарии экспертов приняты во вни-
мание, риск систематических ошибок при разработке 
рекомендаций, предложенных в консенсусе, сведен 
к минимуму.

Основные рекомендации: сила рекомендаций 
(A–D), уровни доказательств (I, II, III, IV) и индикаторы до-
брокачественной практики приводятся при изложении 
текста рекомендаций.

ОБЩИЕ ПРИНЦИПЫ ЛЕЧЕНИЯ ПАЦИЕНТОВ 
С АДЕНОМАМИ ГИПОФИЗА

1. Лечение аденом гипофиза включает в себя хирур-
гические, медикаментозные и радиотерапевтические 
методы. Тактика зависит от гормональной активности, 
размеров, направления роста и выраженности масс-
эффекта опухоли, наличия сомато-неврологических ос-
ложнений. Лечебные мероприятия при различных типах 
опухолей отличаются, поэтому должны рассматриваться 
отдельно междисциплинарной командой специалистов, 
включающих нейрохирурга, эндокринолога и радиоте-
рапевта.

2. Все пациенты с аденомами гипофиза должны на-
правляться нейрохирургами на консультацию к эндокри-
нологу, обладающему компетенцией для диагностики 
и лечения всего спектра пациентов с аденомами гипо-
физа, для уточнения гормональной активности опухоли 
и исключения гипопитуитаризма. 

3. Всем пациентам с аденомами гипофиза, которые 
наблюдаются у эндокринолога, рекомендована консуль-
тация нейрохирурга, рентгенолога и радиотерапевта, 
обладающих компетенциями для диагностики и лечения 
всего спектра пациентов с опухолями гипофиза для ис-
ключения менингиом, краниофарингиом и других ново-
образований ХСО, способных вызвать вторичную гипер-
пролактинемию и другие нарушения и для определения 
целесообразности нейрохирургического или лучевого 
лечения. 

4. При гормонально неактивных аденомах, не име-
ющих симптоматики, связанной с объемным воздей-
ствием опухоли, возможно динамическое наблюдение. 
При этом исключаются возможные виды гормональ-
ной недостаточности, наиболее клинически важными 
из которых являются надпочечниковая недостаточ-
ность и гипотиреоз. При установлении диагноза выпол-
няется биохимический анализ крови с определением 
утреннего (между 08:00–09:00) кортизола, свТ4, ИФР-1, 
половых гормонов центральной секреции и органов 
мишеней (приложение 1). Пациентам с гормонально не-
активными макроаденомами гипофиза, которые сопро-
вождаются выраженными гипопитуитарными наруше-
ниями, может быть предложено проведение лучевого 
лечения с целью контроля роста опухоли и профилак-
тики потенциальных глазодвигательных и зрительных 
нарушений, которые могу возникнуть при дальнейшей 
прогрессии опухоли.

5. В процессе динамического наблюдения при 
отсутствии коррекции гормонального статуса реко-
мендовано повторное исследование гормонов 1 раз 
в 6 месяцев при макроаденоме и 1 раз в год — при ми-
кроаденоме. 
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6. В случае прогрессирования опухоли гипофиза 
и при появлении масс-эффекта показано хирургическое 
лечение — эндоскопическое трансназальное транссфе-
ноидальное удаление опухоли. Гормонально неактивные 
(нефункционирующие) аденомы гипофиза с наличием 
масс-эффекта (интра- или экстраселлярного) подлежат 
хирургическому лечению. В случае прогрессирования 
опухоли с распространением ее на структуры каверноз-
ного синуса и при отсутствии зрительных нарушений 
и признаков ВЧГ возможно рассмотрение вопроса луче-
вого лечения как первичного метода лечения пациента 
или с предварительным хирургическим уменьшением 
объема опухоли с последующим лучевым лечение оста-
точной опухоли. 

7. Пациентам с гормонально неактивными адено-
мами гипофиза, которые не подлежат хирургическому 
лечению, при первичном выявлении опухоли МРТ (це-
лесообразно выполнение исследования на томографах 
с напряженностью магнитного поля не менее 1,5 Тл) про-
водится через 6 месяцев при макроаденоме и через 1 год 
при микроаденоме для оценки динамики роста опухоли. 
Если аденома не изменяется в размерах, то МРТ следу-
ет повторять изначально 1 раз в год при макроаденоме 
и каждые 1–2 года при микроаденоме. 

8. Медикаментозная терапия при гормонально не-
активных аденомах гипофиза с развитием эндокринных 
нарушений направлена на их коррекцию: при увеличе-
нии ПРЛ может назначаться лечение агонистами дофа-
миновых рецепторов (каберголин и др.). Заместительная 
терапия проводится при выявлении гипофизарной недо-
статочности. 

9. В некоторых случаях возможно рассмотреть во-
прос о назначении агонистов дофаминовых рецепторов 
(каберголина) пациентам с гормонально неактивными 
аденомами гипофиза в максимально переносимой тера-
певтической дозировке с оценкой антипролиферативно-
го эффекта в течение 6–12 месяцев [220].

10. Спорным вопросом лечения микропролактином 
остается вопрос о целесообразности хирургического 
вмешательства. Ввиду последних достижений эндоско-
пии при консультации пациента с микропролактиномой 
обязательно должна быть обсуждена и возможность хи-
рургического лечения (особенно если пациент молодо-
го возраста), поскольку эффективность хирургического 
и медикаментозного лечения сопоставимы, а время до-
стижения желаемого результата отличается принципи-
ально (годы при медикаментозной терапии и дни при 
оперативном лечении). При этом необходимо известить 
пациента о возможных операционных рисках и послео-
перационных осложнениях, риске рецидива опухоли.

11. Лечение гигантских пролактином может вклю-
чать не только медикаментозную терапию, но и хирур-
гическое лечение, особенно при резистентных опухолях 
и необходимости декомпрессии зрительных и/или гла-
зодвигательных нервов или разрешения гидроцефалии. 
В случае фармакорезистентности опухоли пациентам, 
у которых не может быть проведена операция по раз-
ным причинам (нерезектабельная опухоль, отказ паци-
ента от операции) следует предложить лучевое лечение 
в различных режимах. 

12. Хирургическое лечение пролактиномы необхо-
димо в случае развития ликвореи, обусловленной одно-

временным разрушением опухолью диафрагмы и дна ту-
рецкого седла и уменьшением размера опухоли на фоне 
медикаментозного лечения.

13. В случае развития кровоизлияния в аденому гипо-
физа с развитием компрессионной симптоматики в виде 
нарушения зрительных и/или глазодвигательных функ-
ций при неэффективности пульс-терапии гормонами, 
а также при развитии геморрагических интракраниаль-
ных осложнений рекомендовано хирургическое вмеша-
тельство в максимально кратчайшие сроки.

14. В случае развития кровоизлияния без признаков 
компрессии возможно проведение курса консерватив-
ного лечения препаратом Дексаметазон в дозировке 
6–8 мг/сут в течение 2–3 недель (по клинической ситу-
ации) с последующей оценкой функций гипофиза через 
2–6 недель.

15. Все удаленные аденомы гипофиза должны быть 
исследованы иммуногистохимическим методом для 
уточнения диагноза и прогноза.

16. Все пациенты, прооперированные по поводу 
аденомы гипофиза, должны быть в кратчайшие сроки 
направлены на консультацию эндокринолога для кор-
рекции эндокринного статуса (рекомендация в выписке) 
и радиотерапевта для решения вопроса о целесообраз-
ности облучения остаточной опухоли, при наличии тако-
вой на послеоперационном снимке МРТ или сохранении 
гормональной активности опухоли. 

17. Каждый прооперированный пациент в после-
операционном периоде в течение первых 6 месяцев 
должен быть не менее 1 раза проконсультирован ней-
рохирургом (для учета эффективности проводимого 
лечения).

18. Все первичные эндоскопические трансназаль-
ные нейрохирургические вмешательства на гипофизе 
рекомендовано выполнять в условиях специализиро-
ванного стационара, обладающего «полным» спектром 
диагностических и хирургических возможностей, а так-
же послеоперационного контроля эндокринного статуса 
пациента.

19. Все нейрохирургические вмешательства по по-
воду гормонально-активных аденом гипофиза должны 
проводиться в экспертных нейрохирургических учреж-
дениях. 

20. Все повторные нейрохирургические вмешатель-
ства по поводу аденомы гипофиза должны выполняться 
в экспертных нейрохирургических учреждениях.

21. Лучевое лечение пациентов с аденомами гипо-
физа должно проводиться только с применением сте-
реотаксической техники в отделениях, обладающих 
опытом лечения данной патологии не менее 50 пациен-
тов в год.

Критерии специализированного стационара 
1. Наличие в штате клиники следующих специали-

стов: оториноларинголог, офтальмолог, эндокринолог, 
кардиолог, невролог, уролог, терапевт, психиатр, пато-
морфолог (для проведения срочного и планового пато-
морфологического исследования), реаниматолог, име-
ющий опыт лечения нейрореанимационных больных 
(нейрореаниматолог), нейрохирург с опытом работы 
не менее 50 нейрохирургических трансназальных эндо-
скопических вмешательств.

doi: https://doi.org/10.14341/serg13053Эндокринная хирургия. 2026;20(1):8-29 Endocrine surgery. 2026;20(1):8-29



CLINICAL GUIDELINES 	 Эндокринна я хирургия /  Endocr ine Surger y  |  13

2. Наличие нейрохирургического отделения с обо-
рудованной эндоскопической стойкой в операционной, 
наличие специализированного инструментария для 
проведения трансназальных нейрохирургических вме-
шательств, наличие нейронавигационной системы и по-
ток пациентов с аденомами гипофиза не менее 50 в год.

3. Наличие клинико-биохимической лаборатории, 
имеющей возможность ежедневно исследовать гормо-
нальный профиль пациентов, оценивать электролитный 
состав крови.

4. Наличие в стационаре отделения рентгенологии, 
оснащенного аппаратом МРТ (напряженность поля 
не менее 1,5 Тесла, наличие программного обеспечения 
для проведения МР-ангиографии) и компьютерным то-
мографом, имеющим возможность работы в круглосу-
точном режиме. 

5. Наличие специализированной нейрореанимации 
или нейрореаниматологических коек в составе реанима-
ционного отделения.

6. Наличие нейроофтальмологического оборудова-
ния для определения остроты зрения, состояния глазно-
го дна, полей зрения (компьютерной периметрии). 

Критерии специализированного стационара 
экспертного уровня 0
1. Все критерии специализированного центра.
2. Наличие в штате нейрохирурга с опытом рабо-

ты не менее 200 нейрохирургических вмешательств 
по поводу аденом гипофиза и проведения не менее 50 
эндоскопических трансназальных вмешательств еже-
годно.

3. Наличие в штате стационара нейрохирурга экс-
пертного уровня, имеющего опыт как первичных, так 
и повторных нейрохирургических вмешательств на опу-
холях гипофиза.

4. Наличие в штате эндокринолога, имеющего опыт 
ведения пациентов с аденомами гипофиза.

5. Наличие в штате клиники эндоваскулярного хирур-
га или группы, способной проводить эндовазальные ок-
клюзии артерий головы и шеи.

6. Наличие патоморфологического отделения, спо-
собного проводить стандартные гистологические (вклю-
чая срочные) и иммуно-гистохимические исследования.

7. Обязательное проведение образовательных и на-
учно-исследовательских мероприятий по теме ведения 
пациентов с аденомами гипофиза.

СОМАТОТРОПНЫЕ АДЕНОМЫ ГИПОФИЗА

Общие положения
Пациентам с подтвержденной соматотропной аде-

номой гипофиза и развитием акромегалии или акроги-
гантизма рекомендовано нейрохирургическое лечение 
в специализированном стационаре, как правило, в виде 
эндоскопической трансназальной аденомэктомии. Хи-
рургическое вмешательство должно выполняться ней-
рохирургами, выполняющими не менее 50 подобных 
операций в год в самостоятельном режиме или под 
контролем старшего хирурга-наставника, обладающего 
опытом более 200 подобных вмешательств и имеющим 
регулярную практику не менее 50 подобных нейрохи-
рургических вмешательств. 

Критерии установления диагноза акромегалии:
	- наличие клинических проявлений акромегалии;
	- наличие лабораторного подтверждения хронической 

гиперсекреции гормона роста (приложение 2);
	- визуализация опухоли.

Цели лечения акромегалии включают:
	- нормализацию показателей ИРФ-1, СТГ при ПГТТ ме-

нее 1 нг/мл (менее 0,4 нг/мл при высокочувствитель-
ном методе определения);

	- тотальное удаление опухоли или максимальное 
уменьшение ее объема;

	- контроль системных осложнений и устранение обра-
тимых симптомов заболевания;

	- улучшение самочувствия пациента и повышение ка-
чества его жизни [20];

	- минимизацию рисков преждевременной смерти (до-
стигается нормализацией гормональных показателей 
и контролем осложнений акромегалии, прежде все-
го в отношении метаболизма глюкозы и изменений 
со стороны сердечно-сосудистой системы) [19]. 
1. Клиническая картина акромегалии складывается 

из множественных системных проявлений, обусловлен-
ных длительной гиперпродукцией СТГ и ИРФ-1, а также 
могут присоединятся клинические проявления масс-эф-
фекта опухоли при развитии макроаденомы [1]. Сбор ана-
мнеза и физикальное обследование пациентов должны 
включать активный поиск всех проявлений акромегалии.

2. Лабораторная диагностика акромегалии заключа-
ется в определении уровней ИРФ-1 соответственно полу 
и возрасту (лабораторная диагностика 1 линии) (А-III) [2, 3] 
и проведении перорального глюкозо-толерантного теста 
на подавление выброса СТГ (лабораторная диагностика 
2 линии) (B-III) [4, 5, 6]. При этом необходимо учитывать ряд 
физиологических состояний, при которых уровни гормо-
нов могут быть завышены или занижены. При интерпрета-
ции показателя ИРФ-1 необходимо учитывать, что ложное 
его повышение возможно при беременности (у здоровых 
пациентов) благодаря выработке плацентой большого 
количества малых молекул СТГ с достаточной биологиче-
ской активностью. Помимо этого, повышение ИРФ-1 отме-
чается в пубертатном периоде. Ложное снижение уровня 
ИРФ-1 проявляется в следующих состояниях: у лиц с акро-
мегалией при беременности, при системных заболевани-
ях и состояниях, сопровождающихся повышенным ката-
болизмом (ВИЧ-инфицированные лица, больные СПИДом, 
при обширных ожогах, абдоминальных хирургических 
вмешательствах, острых инфекционных заболеваниях), 
печеночной и почечной недостаточности, хроническом 
недоедании, декомпенсированном гипотиреозе, сахар-
ном диабете (A-III) [7, 8, 9]. В случае некомпенсированного 
сахарного диабета у пациента с клиническими симптома-
ми акромегалии требуется повторное определение уров-
ня ИРФ-1 после компенсации углеводного обмена. Кроме 
того, применение оральных эстрогенов подавляет секре-
цию СТГ и может вызвать снижение уровня ИРФ-1 у боль-
ной с акромегалией при исходном незначительном или 
умеренном его повышении. 

Учитывая зависимость референсного значения ИРФ-1 
от возраста и лабораторных наборов, целесообразно ис-
пользовать ИФР-1-индекс: соотношение уровня ИРФ-1 
к верхней границе нормы в соответствии с полом и воз-
растом.
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3. У пациентов без явных клинических проявлений 
акромегалии и/или с умеренным повышением уров-
ня ИРФ-1 (индекс менее 1,3) для лабораторного под-
тверждения акромегалии рекомендовано определение 
реакции СТГ на гипергликемию (СТГ в ходе перорально-
го глюкозо-толерантного теста (ПГТТ) (75 г глюкозы per 
os с исследованием уровня СТГ каждые 30 минут в тече-
ние 2-х часов) (A-III) [4, 5, 6]. Подавление СТГ в ходе ПГТТ 
менее 1,0 нг/мл (менее 0,4 нг/мл при использовании вы-
сокочувствительного хемилюминесцентного теста) хотя 
бы в одной точке, кроме исходной, позволяет исключить 
акромегалию (B-III) [10].	  

4. Всем пациентам при лабораторном подтверждении 
акромегалии рекомендовано проведение МРТ гипофи-
за с в/в контрастированием для определения размера, 
расположения и характера роста аденомы гипофиза 
(A-III) [11]. При противопоказаниях к проведению МРТ (на-
личие пейсмейкера, металлических имплантов, клаустро-
фобии, избыточного веса, превышающего возможности 
аппарата) рекомендовано проводить компьютерную то-
мографию (КТ) (A-III) [12]. Всем пациентам при лаборатор-
ном подтверждении акромегалии и отсутствии визуализа-
ции аденомы гипофиза при МРТ гипофиза с контрастным 
усилением рекомендуется КТ органов грудной полости 
с внутривенным контрастированием и КТ органов брюш-
ной полости и забрюшинного пространства с внутри-
венным болюсным контрастированием или МРТ органов 
брюшной полости с внутривенным контрастированием 
и МРТ забрюшинного пространства с внутривенным кон-
трастированием для исключения внегипофизарной опу-
холи, продуцирующей СТГ или соматолиберин (C-IV) [13].

5. Дополнительные обследования: 
	- обследование полей и отстроты зрения при ком-

прессии хиазмы (по данным МРТ) или соответству-
ющих жалобах (A-III) [14];

	- анализ крови на пролактин с целью выявления 
смешанной (СТГ/ПРЛ-секретирующей) аденомы 
гипофиза или синдрома «сдавления стебля гипо-
физа» (B-III) [15, 16];

	- исключение гипопитуитаризма (АКТГ, кортизол, 
ТТГ, свТ4, ЛГ, ФСГ, тестостерон, Э2, осмоляльность 
плазмы и мочи), особенно в случае наличия ма-
кроаденомы (B-III) [17, 18].

6. Методы лечения акромегалии 
Хирургический (в подавляющем большинстве случа-

ев используется трансназальная транссфеноидальная 
аденомэктомия (при согласии пациента и отсутствии 
противопоказаний) как метод выбора в качестве первич-
ного лечения при:
	- наличии микроаденомы гипофиза;
	- наличии макроаденомы, характер роста которой 

предполагает возможность полного ее удаления; 
	- при макроаденомах гипофиза, характер роста кото-

рых предполагает низкую вероятность их полного 
удаления (проведение хирургического вмешатель-
ства позволяет уменьшить объем опухоли (debulking) 
и улучшить чувствительность к последующей медика-
ментозной терапии); 

	- при наличии масс-эффекта, проявляющегося сдавле-
нием перекреста зрительных нервов/наличии зри-
тельных нарушений и/или сдавления других череп-
но-мозговых нервов, гипопитуитаризмом;

	- при массивном кровоизлиянии в аденому гипофиза 
(в остром периоде) с развитием масс-эффекта; 

	- при отсутствии эффекта от других видов лечения (ме-
дикаментозного, лучевой терапии) [21–24];

	- при отсутствии ремиссии акромегалии после перво-
го хирургического вмешательства и наличии остаточ-
ной опухолевой ткани, которая потенциально может 
быть радикально удалена, показано повторное хи-
рургическое вмешательство. Следует учитывать, что 
вероятность наступления ремиссии после повторно-
го хирургического лечения ниже, чем после первич-
ной операции [25–27]. 
При тяжелой сердечно-сосудистой патологии, деком-

пенсации сахарного диабета и гипопитуитаризма, а так-
же выраженном разрастании мягких тканей верхних ды-
хательных путей, затрудняющим проведение интубации, 
оперативное лечение может быть отложено до компен-
сации указанных состояний [28].

Всем пациентам с акромегалией, которым показано 
нейрохирургическое лечение, проведение оперативно-
го вмешательства рекомендуется в специализирующих-
ся на заболеваниях гипофиза медицинских учреждениях 
(A-III) [29–31, 32].

Всем пациентам с акромегалией после нейрохи-
рургического лечения рекомендуется проведение па-
толого-анатомического исследования образцов ткани 
опухоли с окраской гематоксилином и эозином и при-
менением иммуногистохимического метода для опре-
деления гистологических параметров опухоли, для 
прогноза рецидива и эффективности (при необходи-
мости) дальнейшего медикаментозного лечения (A-III) 
[33–38]. Для определения иммунофенотипа в панель 
антител необходимо включать антитела к нейроэндо-
кринным маркерам (синаптофизин как наиболее чув-
ствительный, клон 27G12), гормону роста, пролакти-
ну, низкомолекулярному цитокератину (клон Сам 5.2), 
транскрипционному фактору Pit1, а также необходимо 
определение индекса пролиферативной активности 
экспрессии Ki-67 (клон MIB-1) и определение экспрес-
сии рецепторов SSTR2, SSTR5 с применением монокло-
нальных антител к SSTR2A (клон EP-149), SSTR5 (клон 
UMB4).

Всем пациентам с акромегалией, перенесшим 
нейрохирургическое лечение, для предварительной 
оценки эффективности оперативного вмешательства 
рекомендуется исследование базального уровня СТГ 
на 1–2-е сутки и проведение пробы СТГ в ходе ПГТТ 
через 1–2 недели после оперативного вмешательства 
(B-II) [40]. Пациентам с акромегалией после нейро-
хирургического лечения для оценки эффективности 
оперативного вмешательства рекомендуется опреде-
ление уровня ИФР-1 через 3 месяца после операции 
с последующим решением вопроса о динамическом 
наблюдении или рекомендации проведения медика-
ментозного лечения в зависимости от данных СТГ при 
ПГТТ и радикальности удаления опухоли по данным 
МРТ (B-II) [39–42]. 

Пациентам с акромегалией после нейрохирургиче-
ского лечения для оценки эффективности оперативного 
вмешательства рекомендуется проведение МРТ голов-
ного мозга с внутривенным контрастированием через 
3–6 месяцев после операции (B-I) [43, 44].
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Пациентам с акромегалией, достигшим ремиссии по-
сле нейрохирургического лечения, рекомендуется по-
жизненное ежегодное исследование уровня ИФР-1 для 
исключения рецидива заболевания (C-IV) [45]. Особое 
внимание необходимо уделить пациентам с наличием 
предикторов рецидива акромегалии: 
	- молодой возраст;
	- высокий предоперационный уровень гормональной 

активности;
	- признаки инвазивного роста опухоли (по классифи-

кации Кносп);
	- сохранение псевдокапсулы опухоли;
	- наличие агрессивного морфологического подтипа;
	- отсутствие подавления СТГ в ходе ПГТТ при нормаль-

ном уровне ИРФ-1 [41, 46].
Пациентам с акромегалией после нейрохирургиче-

ского лечения рекомендуется лабораторное обследо-
вание для исключения гипопитуитаризма и водно-э-
лектролитных нарушений в раннем и отсроченном 
послеоперационном периоде (B-III) [47].

На 6-12-й неделе после операции необходимы ана-
лизы уровня гормонов щитовидной железы и половых 
гормонов для оценки необходимости заместительной 
гормональной терапии. 

Медикаментозное лечение акромегалии в подавляю-
щем большинстве случаев рекомендовано как терапия вто-
рой линии. В качестве препаратов для медикаментозного 
лечения акромегалии применяют аналоги соматостатина 
пролонгированного действия первого поколения (первая 
линия лечения) (A-I) [48]. В качестве препаратов второй ли-
нии рекомендован антагонист рецепторов гормона роста 
(A-I) [48, 49]. При умеренном повышении уровня ИРФ-1 воз-
можно назначение агонистов дофаминовых рецепторов 
в качестве монотерапии или при неэффективности анало-
гов соматостатина в комбинации с ними (B-II) [50]. 

Лучевые методы представляют собой третью линию 
лечения акромегалии. В случаях сохранения активно-
сти заболевания после хирургического лечения, при 
недоступности, непереносимости или неэффективно-
сти медикаментозного лечения и нецелесообразности 
повторного нейрохирургического вмешательства реко-
мендуется проводить лучевую терапию с динамическим 
контролем тропных гормонов (A-I) [51–54]. Лучевое ле-
чение может быть использовано для достижения ремис-
сии заболевания и отказе от медикаментозного лечения 
в перспективе. Особенно это касается пациентов с не-
большими остатками опухоли с минимальными рисками 
гипопитуитарных нарушений, возникающих после луче-
вого лечения (опухоль расположена на расстоянии 2 мм 
и более от гипофиза и стебля гипофиза). 

КОРТИКОТРОПНЫЕ АДЕНОМЫ ГИПОФИЗА

Всем пациентам с впервые установленным диагнозом 
болезнь Иценко-Кушинга (БИК) должно быть рекомендо-
вано нейрохирургическое лечение в специализирован-
ном стационаре экспертного уровня: эндоскопическая 
трансназальная аденомэктомия. 

Целью лечения болезни Иценко-Кушинга является: 
	- обратное развитие клинических симптомов,
	- нормализация уровня кортизола и его циркадного 

ритма,

	- удаление новообразования, уменьшение объема 
опухоли и/или стабилизация роста,

	- сохранение гормональной функции гипофиза при 
минимальном риске рецидива.
Диагностика БИК основывается на подтверждении 

патологического гиперкортицизма, дифференциально-
го диагноза между АКТГ-зависимой и АКТГ-независимой 
формой гиперкортицизма и определении центрального 
характера секреции АКТГ. 

Для подтверждения диагноза патологического эндо-
генного гиперкортицизма (ЭГ) рекомендовано придер-
живаться следующего алгоритма.

1. Пациентам с клиническими симптомами гиперкор-
тицизма в первую очередь необходимо исключить прием 
глюкокортикоидных гормонов (ГК). В случае установле-
ния факта приема ГК в любой форме целесообразна пол-
ная отмена этих препаратов (в том числе заместительной 
терапии ГК гормонами при подозрении на рецидив БИК) 
с переоценкой необходимости обследований после пе-
риода выведения используемого препарата, также не-
обходима компенсация или нивелирование состояния 
функционального гиперкортицизма (C-V) [55–57].

2. Для установления диагноза «ЭГ» у пациентов с кли-
ническими симптомами гиперкортицизма рекомендует-
ся проведение минимум двух лабораторных тестов пер-
вой линии (исследование уровня свободного кортизола 
в слюне, собранной в 23:00 или исследование уровня об-
щего кортизола в крови, взятого в 23:00, и/или исследо-
вание уровня общего кортизола в крови или исследова-
ние уровня свободного кортизола в слюне, взятой утром 
после приема 1 мг дексаметазона** накануне в 23:00, 
и/или исследование уровня свободного кортизола в су-
точной моче) (B-II) [57–61].

3. У лиц с подозрением на ЭГ не рекомендуется иссле-
дование уровня общего кортизола в крови и/или иссле-
дование уровня адренокортикотропного гормона (АКТГ) 
в крови в ранние утренние или дневные часы, а также 
активный поиск новообразования, так как эти исследо-
вания не обладают диагностической информативностью 
для подтверждения ЭГ и не должны использоваться 
на первом этапе диагностики (B-II) [55, 56, 61, 63–66]. 

4. Для определения АКТГ-зависимой и АКТГ-неза-
висимой формы гиперкортицизма необходимо иссле-
дование уровня АКТГ в крови в утренние (08:00–09:00) 
и вечерние (22:00–23:00) часы (B-II) [67–69]. Значение 
АКТГ ниже референсного интервала лаборатории (как 
правило, <5–10 пг/мл) в утренние часы является показа-
нием для проведения компьютерной томографии (МСКТ) 
надпочечников и/или их ультразвукового исследования 
и свидетельствует в пользу АКТГ-независимой формы ЭГ 
и требует дополнительного обследования надпочечни-
ков на предмет наличия аденомы, микро- и макроноду-
лярной гиперплазии, рака (B-II) [70, 71]. При нормальном 
или повышенном уровня АКТГ у пациента устанавливает-
ся АКТГ-зависимый ЭГ.

5. Для проведения дифференциальной диагностики 
АКТГ-зависимых форм ЭГ центрального или перифериче-
ского характера рекомендовано проведение МРТ гипо-
физа на аппарате с мощностью 1,5–3,0 Тесла в условиях 
обязательного контрастирования парамагнетиками при 
отсутствии визуализации без контрастного усиления 
(B-II) [72–75].
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Трактовать результаты проведения МРТ рекомен-
довано следующим образом:
	- при наличии аденомы гипофиза размером 6 мм и бо-

лее целесообразно устанавливать диагноз: «Болезнь 
Иценко-Кушинга» [72, 73]; 

	- при отсутствии визуализации аденомы гипофиза или 
при выявлении аденомы гипофиза менее 6 мм (наи-
более частый размер гормонально-неактивных инци-
денталом) и при отсутствии возможности проведения 
селективного забора крови из нижних каменистых си-
нусов (СЗНКС) показано проведение большой пробы 
с дексаметазоном (БПД), МСКТ с контрастным усиле-
нием органов грудной клетки, средостения, брюшной 
полости, малого таза, сканирование организма с помо-
щью соматостатин-рецепторной сцинтиграфии в ре-
жиме «все тело» с ¹¹¹In-октреотидом, 123I-метайодбен-
зилгуанидином (МИБГ) или 99mTc-тектротидом и/или 
позитронно-эмиссионная томография и рентгенов-
ская компьютерная томография (ПЭТ/КТ) с DOTA-конъ-
югированными лигандами к ССР, меченными ради-
оизотопом 68Ga: 68Ga-DOTA-NOC, 68Ga-DOTA-TOC, 
68Ga-DOTA-TATE [76];

	- при технических возможностях проведения в специ-
ализированном стационаре экспертного уровня 
СЗНКС предпочтительнее на фоне стимуляционного 
агента для дифференциальной диагностики АКТГ-за-
висимого ЭГ рекомендовано проведение данного 
исследования с оценкой двух градиентов АКТГ между 
синусами и периферической кровью до и трех гради-
ентов АКТГ после введения стимуляционного агента 
для дифференциальной диагностики АКТГ-зависимо-
го ЭГ с точностью до 99% (B-II) [77–81]. 
Показаниями для проведения СЗНКС является:

	- отсутствие визуализации аденомы гипофиза на МРТ; 
	- размер аденомы гипофиза менее 6 мм в сочетании 

с отрицательной большой дексаметазоновой про-
бой и/или уровнем АКТГ в вечернее время более 
110 пг/мл [77, 78];

	- в случае неэффективности первой операции на гипо-
физе, сомнительном диагнозе и недоступности мор-
фологического материала для иммуногистохимиче-
ского исследования.
Оценка градиента пролактина и расчет АКТГ/про-

лактин нормализованного соотношения должны прово-
диться во всех случаях отсутствия градиента АКТГ в ходе 
проведения селективного забора крови из нижних каме-
нистых синусов (опционально: кавернозных синусов при 
полученных отрицательных результатах забора из НКС) 
(B-II) [82, 83]. 

6. Диагностический поиск патологического фено-
типа наследственного синдрома, включая проведение 
молекулярно-генетического анализа, рекомендует-
ся пациентам при наличии семейного анамнеза, в том 
числе родственника первой линии родства носителя 
мутации в гене MEN1, а также при наличии нескольких 
клинических эндокринных проявлений и/или опухолей 
(C-III) [84–89].

7. Лечение болезни Иценко-Кушинга подразумева-
ет хирургическое, медикаментозное и лучевое воздей-
ствия. Трансназальная аденомэктомия рекомендуется 
всем пациентам в качестве первого этапа лечения. Ве-
роятность ремиссии выше у пациентов с микроадено-

мой и во многом зависит от опыта нейрохирурга и его 
возможностей полностью удалить ткань опухоли. Суще-
ствует взаимосвязь между количеством операций в год 
и процентом ремиссии у пациентов с БИК в отдельных 
специализированных центрах, следовательно, пациенты 
с болезнью Иценко-Кушинга должны быть направлены 
в специализированные стационары экспертного уровня 
(B-II) [90–92].

8. Повторное нейрохирургическое вмешательство 
возможно в случае неэффективности первой операции 
или рецидиве заболевания. В некоторых случаях уро-
вень кортизола снижается постепенно вследствие воз-
никшей автономии надпочечников, поэтому повторная 
операция рекомендуется не ранее чем через 3–6 меся-
цев. Эффективность повторной операции выше при на-
личии локализованной аденомы гипофиза (C-II) [93–95]. 

9. Всем пациентам, которым проводилось нейро-
хирургическое лечение, рекомендуется проведение 
патолого-анатомического исследования образцов 
ткани опухоли с окраской гематоксилином и эозином 
и применением иммуногистохимического метода. Для 
определения иммунофенотипа в панель антител необ-
ходимо включать антитела к нейроэндокринным мар-
керам (синаптофизин как наиболее чувствительный), 
АКТГ (клон 02А3), низкомолекулярному цитокератину 
(клон Сам 5.2), транскрипционному фактору TPIT, опре-
деление индекса пролиферативной активности экс-
прессии Ki-67 (клон MIB-1) и определение экспрессии 
SSTR5 с использованием соответствующих антител (клон 
UMB4) (B-III) [105–108].

10. При невозможности нахождения опухолевой тка-
ни во время повторного вмешательства (по поводу от-
сутствия ремиссии после первой операции) допускается 
проведение частичной (вплоть до гемигипофизэктомии) 
или тотальной гипофизэктомии (следует помнить, что 
подобные вмешательства сопряжены с большим риском 
развития гипопитуитарных нарушений и меньшей часто-
той развития ремиссии заболевания). В сомнительных 
случаях необходимо подтверждение диагноза (иммуно-
гистохимическое исследование гистологического мате-
риала, полученного во время первого вмешательства) 
и/или СЗНКС (предпочтительно с введением стимуляци-
онного агента). 

11. После нейрохирургического лечения для оценки 
ремиссии заболевания рекомендуется исследование 
уровня общего кортизола в крови в ранние утренние 
часы на 2-й или 3-й день после хирургического вмеша-
тельства и/или исследование уровня свободного корти-
зола в суточной моче на 5–7-й день, если не начата заме-
стительная терапия ГК (B-II) [96–104].

12. Неоднократное исследование кортизола утром 
при отсутствии признаков надпочечниковой недоста-
точности в течение первой недели после операции 
рекомендуется для определения ремиссии заболева-
ния. Экзогенные глюкокортикоиды могут подавлять 
собственную секрецию кортизола и маскировать ак-
тивность заболевания, поэтому оценивать ремиссию 
болезни лучше на отмене терапии в течение 2–3 дней 
(минимум 24 часа). Уровень кортизола крови 50 нмоль/л 
и менее после операции свидетельствует о стойкой ре-
миссии и низком риске рецидива. Ремиссия также может 
быть зарегистрирована позже при нормализации всех 
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показателей (ритм АКТГ, кортизола, нормальный уро-
вень кортизола в суточной моче).

13. Пациенты с уровнем кортизола в сыворотке крови 
более 140 нмоль/л нуждаются в дальнейшем дообследо-
вании и пристальном наблюдении. Эта группа пациентов 
при установлении ремиссии заболевания имеет более 
высокий риск рецидива. В качестве дополнительного те-
ста оправдано исследование кортизола в суточной моче. 
Экскреция кортизола в суточной моче менее 55 нмоль 
свидетельствует о ремиссии заболевания. Уровень 
кортизола в пределах нормальных значений, но выше 
55 нмоль/24 часа является сомнительным, а уровень 
кортизола в суточной моче выше нормальных значений 
указывает на сохранение активности заболевания.

14. Последующая заместительная гормональная те-
рапия рекомендована по следующей схеме: гидрокор-
тизон (Кортеф и др.) с максимальным утренним приемом 
и дальнейшим снижением дозировки в вечернее время 
с последующей коррекцией (каждые 3–4 месяца) дози-
ровки вплоть до отмены под контролем эндокринолога.

15. Медикаментозное и лучевое лечение рекоменду-
ется пациентам, у которых нейрохирургическое лечение 
было неэффективным или его проведение невозможно. 
Медикаментозное лечение может быть использовано 
для предоперационной подготовки. Для медикамен-
тозного лечения используются препараты с различным 
механизмом действия (все препараты, за исключением 
Пасиреотида, не имеют зарегистрированных показаний 
для лечения БИК) (B-II) [110–114].

16. Лучевое лечение может быть использовано как 
с целью контроля опухолевого роста, так и для дости-
жения ремиссии заболевания. У пациентов с неболь-
шими остатками опухоли (недоступными для хирур-
гического удаления) или без них, но с сохраняющимся 
подтвержденным активным заболеванием, лучевое 
лечение может быть методом выбора после хирурги-
ческого лечения или самостоятельным методом. При 
наличии БИК тяжелого течения лучевое лечение в ре-
жиме радиохирургии позволяет достигнуть ремиссии 
заболевания через месяцы и даже недели после прове-
денного лечения. 

17. При неэффективности всех методов лечения или 
невозможности их проведения, или для спасения жиз-
ни пациента при крайне тяжелом течении гиперкорти-
цизма (уровень кортизола в суточной моче более чем 
в 10 раз выше верхней границы референсных значений 
и наличие жизнеугрожающих осложнений) рекоменду-
ется проведение эндоскопической двухсторонней адре-
налэктомии (C-II) [109].

ПРОЛАКТИН-СЕКРЕТИРУЮЩИЕ АДЕНОМЫ ГИПОФИЗА

Пролактинома — доброкачественная опухоль из лак-
тотрофов гипофиза, характеризующаяся избыточной 
секрецией пролактина с развитием синдрома гиперпро-
лактинемии. 

Гиперпролактинемия — стойкое избыточное содер-
жание пролактина в сыворотке крови. Синдром гипер-
пролактинемии — это симптомокомплекс, возникающий 
на фоне гиперпролактинемии, наиболее характерным 
проявлением которого является нарушение функции ре-
продуктивной системы [115, 116].

Stalk-эффект — сдавление ножки гипофиза объем-
ным образованием, приводящее к нарушению функции 
гипоталамо-гипофизарной системы.

1. Причины гиперпролактинемии:
	- физиологические (беременность, лактация, кои-

тус, стрессовые состояния);
	- патологические (опухоли гипофиза, объемные 

образования, вызывающие stalk-эффект, неопу-
холевая природа (гипотиреоз, надпочечникова 
недостаточность, почечная и печеночная недо-
статочность, эндометриоз, фиброзно-кистозная 
мастопатия, ятрогенная, идиопатическая).

В 60% случаев гиперпролактинемия обусловлена 
лактотрофными аденомами — пролактиномами, на долю 
которых приходится около 40% всех гормонально актив-
ных аденом гипофиза. Как правило, микроаденомы ас-
социированы с уровнем пролактина более 2000 мЕд/л, 
макроаденомы — более 5000 мЕд/л. Уровень пролакти-
на менее 2000 мЕд/л более характерен для гиперпролак-
тинемии неопухолевого генеза [116].

2. Критерий установления диагноза гиперпролакти-
немии:

	- двукратно подтвержденное повышение уровня 
пролактина в сыворотке крови выше референсных 
значений при условии исключения феномена ма-
кропролактинемии и hook-эффекта (C-5) [116, 117]. 

3. У пациентов с гиперпролактинемией необходи-
мо провести: общий осмотр, оценку неврологического 
статуса (для исключения нарушений полей зрения), ис-
следование щитовидной железы и тщательный осмотр 
молочных (грудных) желез. Травмы грудной клетки 
и опоясывающий лишай также должны быть исключены. 
У мужчин при осмотре и пальпации грудных желез может 
выявляться гинекомастия.

Магнитно-резонансная томография (МРТ) головного 
мозга с контрастным усилением рекомендуется как наи-
более информативный метод в диагностике опухолей ги-
поталамо-гипофизарной области (C-4) [118–120].

В случаях невозможности выполнения МРТ рекомен-
довано проведение КТ (C-5) [121–123].

4. Гиперпролактинемия наблюдается при приеме 
медикаментов: антипсихотические препараты, антиде-
прессанты, противоэпилептические препараты, опи-
оиды, гормональные контрацептивы для системного 
применения и др. Повышение уровня пролактина более 
5000 мЕд/л может также наблюдаться при лечении мето-
клопрамидом, рисперидоном, фенотиазином [124–126].

При подозрении на развитие ятрогенной гипер-
пролактинемии рекомендуется повторное определе-
ние уровня пролактина через 72 часа после отмены 
препарата, если таковая не несет риск для пациента 
(C-3) [127, 128].

Лечение пациентов с гиперпролактинемией
В лечении гиперпролактинемии опухолевого генеза 

выделяют 3 основных метода: медикаментозный, хирур-
гический и лучевой. Приоритетным методом лечения яв-
ляется медикаментозный, в связи с чувствительностью 
пролактин-секретирующей аденомы гипофиза к лече-
нию агонистами дофамина, что приводит к снижению 
уровня пролактина в крови и уменьшению размеров 
аденомы.
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1. В качестве метода выбора у пациентов с гиперпро-
лактинемией опухолевого генеза рекомендуется приме-
нение медикаментозного лечения — агонистов дофами-
на (B-2) [115, 129–132].

Оперативное лечение не является методом выбора 
при пролактиномах. Проведение аденомэктомии ре-
комендуется пациентам с непереносимостью или рези-
стентностью (Приложение 3) к консервативной терапии 
или при наличии абсолютных показаний (C-4) [133, 134].

2. Показаниями к хирургическому лечению являются: 
апоплексия гипофиза с развитием неврологических на-
рушений; ликворея на фоне приема агонистов дофами-
на; компрессия зрительного перекреста, сохраняющаяся 
на фоне медикаментозного лечения; непереносимость 
медикаментозной терапии; резистентность к терапии 
агонистами дофамина; макроаденома у пациентов с пси-
хическими заболеваниями при наличии противопоказа-
ний к назначению агонистов дофамина.

Выполнение аденомэктомий целесообразно только 
в специализированных лечебных учреждениях с высо-
коквалифицированным хирургическим персоналом. Ре-
цидив после хирургического лечения реже встречается 
при микроаденомах, при макропролактиномах достига-
ет 50% [135–137].

Всем пациентам с пролактин-секретирующими аде-
номами гипофиза, которым проводилось нейрохирурги-
ческое лечение, рекомендуется проведение патолого-а-
натомического исследования образцов ткани опухоли 
с окраской гематоксилином и эозином и применением 
иммуногистохимического метода. Для определения им-
мунофенотипа в панель антител необходимо включать 
антитела к нейроэндокринным маркерам (синаптофизин 
как наиболее чувствительный), пролактину, низкомоле-
кулярному цитокератину (клон Сам 5.2), транскрипцион-
ному фактору ERα, определение индекса пролифератив-
ной активности экспрессии Ki-67 (клон MIB-1).

3. Проведение лучевой терапии рекомендуется при 
необходимости воздействия на остаточную ткань опу-
холи при невозможности проведения радикальной опе-
рации в случаях непереносимости или резистентности 
к лечению агонистами дофамина, при агрессивных про-
лактиномах или пролактокарциномах (C-4) [138–144].

Злокачественная пролактинома характеризуется ме-
тастатическим распространением в центральной нерв-
ной системе и за ее пределами, встречается довольно 
редко. На текущий момент нет достоверных патологиче-
ских маркеров, позволяющих оценить злокачественный 
потенциал опухоли, однако об агрессивности объемно-
го образования может свидетельствовать наличие мно-
жественных митозов, ядерной атипии, положительная 
реакция на иммуномаркеры р53, Ki-67>3%. Описаны 
клинические примеры положительных эффектов приме-
нения Темозоломида. Данный препарат снижает уровень 
пролактина и замедляет рост опухоли, не экспрессирую-
щей метилгуанин-ДНК-метилтрансферазу. Темозоломид 
назначают перорально в дозе 150–200 мг/м2, ежедневно 
5 дней подряд каждые 28 дней.

Темозоломид рекомендуется в качестве препарата 
выбора для лечения пролактокарцином (C-4) [145–146]. 
Смертность пациентов с пролактокарциномами после 
выявления метастазов составляет более 40% в течение 
первого года от постановки диагноза. Химиотерапия, 

включающая такие препараты, как Прокарбазин, Вин-
кристин, Цисплатин и Этопозид, малоэффективна.

ТИРЕОТРОПНЫЕ АДЕНОМЫ ГИПОФИЗА

Цель лечения тиреотропином — удаление или по-
давление гормональной активности тиреотропиномы 
с достижением эутиреоза. Биохимическая ремиссия 
подразумевает снижение уровня свободного тирок-
сина до нормальных значений и отсутствие опухоли 
на МРТ-изображениях. 

1. Основным методом лечения является хирургиче-
ский — трансназальное удаление опухоли, которое по-
зволяет нормализовать уровень гормонов в большин-
стве случаев. При условии неудачи или невозможности 
хирургического лечения, необходимости предопера-
ционной подготовки может быть предложена терапия 
аналогами соматостатина (октреотид, ланреотид и т.п.), 
которая также позволяет нормализовать уровень ТТГ 
и тиреоидных гормонов в большинстве наблюдений. По-
этому показания для медикаментозной терапии выстав-
ляются индивидуально после оценки размеров опухоли, 
состояния пациента, его желания и др. Терапия тиреоста-
тиками нецелесообразна, т.к. их длительный прием мо-
жет способствовать росту опухоли.

2. Диагноз «Тиреотропинома гипофиза» ставится 
на основании повышенного уровня периферических 
гормонов свТ3 и свТ4 при нормальном или повышенном 
уровне ТТГ (относительно референсных данных лабора-
тории, в которой проводилось исследование) и наличии 
макроаденомы гипофиза.

3. При наличии на МРТ микроаденомы гипофиза не-
обходимо провести дифференциальную диагностику 
с синдромом резистентности к тиреоидным гормонам 
(СРТГ).

4. При подтверждении диагноза «Тиреотропинома» 
проводится эндоскопическая трансназальная аденомэк-
томия в условиях специализированного стационара.

5. Всем пациентам с тиреотропин-секретирующими 
аденомами гипофиза, которым проводилось нейрохи-
рургическое лечение, рекомендуется проведение па-
толого-анатомического исследования образцов ткани 
опухоли с окраской гематоксилином и эозином и при-
менением иммуногистохимического метода. Для опре-
деления иммунофенотипа в панель антител необходи-
мо включать антитела к нейроэндокринным маркерам 
(синаптофизин как наиболее чувствительный), ТТГ (клон 
0042), низкомолекулярному цитокератину (клон Сам 5.2), 
транскрипционному фактору Pit1, определение индекса 
пролиферативной активности экспрессии Ki-67 (клон 
MIB-1) и экспрессии рецепторов SSTR2 с применением 
моноклональных антител к SSTR2A (клон EP-149).

ГОРМОНАЛЬНО НЕАКТИВНЫЕ АДЕНОМЫ ГИПОФИЗА

Гормонально неактивная аденома гипофиза — гете-
рогенная группа, состоящая из опухолей, для которых 
характерно отсутствие секреторного потенциала или 
его слабая выраженность, недостаточная для определе-
ния  в крови уровня тропных гормонов аденогипофиза 
и развития специфической картины  гормональной ги-
персекреции.
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Инциденталома гипофиза — объемное образование, 
случайно выявленное при магнитно-резонансной томо-
графии (МРТ) или компьютерной томографии (КТ), не со-
провождающееся явными клиническими симптомами 
нарушения гормональной секреции.

Пациентам с впервые выявленной инциденталомой 
гипофиза (если инциденталома диагностирована толь-
ко на основании компьютерной томографии головного 
мозга) рекомендуется проведение магнитно-резонанс-
ной томографии головного мозга с контрастированием 
с целью более точной оценки размеров и характера ро-
ста образования (A-II) [175–178].

Критерии установления диагноза: образование гипо-
физа, случайно выявленное при проведении МРТ или КТ 
головного мозга по причинам, не связанным с заболева-
нием гипофиза. Инциденталомы могут быть представле-
ны как истинно гормонально неактивными аденомами 
гипофиза, так и «молчащими» аденомами (при ИГХ вы-
являются различные виды секреции, не имеющие кли-
нической реализации), краниофарингиомами, кистами 
кармана Ратке [222, 223].

Проведение лабораторного обследования для ди-
агностики синдрома гормональной гиперсекреции 
и гипопитуитаризма рекомендуется всем пациентам 
с инциденталомой гипофиза, несмотря на отсутствие 
клиническое симптоматики (C-IV) [151, 152, 155–166, 
167–174].

Пациентам с выявленной инциденталомой рекомен-
дуется оценка общего физического состояния, роста 
и массы тела, признаков гиперсекреции гормонов аде-
ногипофиза, неврологического статуса и зрительных 
функций (C-V) [154].

Исследование полей зрения рекомендуется при ин-
циденталомах, граничащих со зрительными нервами 
или хиазмой, или компримирующих их по данным МРТ 
(А-1). 

При отсутствии данных за компрессию хиазмы прове-
дение офтальмологического исследования не является 
строго обязательным (D-2). 

В случае роста инциденталомы по данным МРТ 
и/или появления клинической симптоматики (вы-
раженные головные боли, не купируемые приемом 
анальгетических средств, снижение остроты и суже-
ние полей зрения, нарушение менструального цикла 
у женщин, эректильная дисфункция у мужчин) с под-
тверждение на МРТ наличия объемного образования 
(B-II) [147–153] рекомендуется направить пациентов 
на обследование в специализированное учреждение 
(C-1). 

В случае впервые выявленной макроинциденталомы 
гипофиза повторное проведение МРТ рекомендуется 
через 6 мес, при микроинциденталоме — через 12 мес 
(С-1).

При отсутствии признаков роста опухоли повторное 
МРТ исследование рекомендуется 1 раз в год в случае 
макроинциденталомы и 1 раз в 2–3 года при микроинци-
денталоме в течение последующих 3 лет, в дальнейшем 
с постепенным уменьшением кратности исследований 
(С-2). 

Лечение пациентов с инциденталомой и объемными 
образованиями, вызывающими компрессию окружаю-
щих структур ХСО.

Цель лечения:
	- уменьшение размеров и/или предотвращение даль-

нейшего роста опухоли;
	- регресс клинической симптоматики (при наличии); 
	- коррекция гормональных нарушений (при наличии).

Хирургическое лечение может быть рекомендо-
вано при (С-IV): 
	- клинически значимом росте инциденталомы [210–213];
	- нарушении функции гипофиза [214–216];
	- наличии инциденталомы, граничащей со зрительным 

перекрестом при планировании беременности [217];
	- интенсивных головных болях [218, 219].

Хирургическое лечение показано при (B-II): 
	- нарушениях полей и остроты зрения, обусловлен-

ными компрессией хиазмы и зрительных трак-
тов [194–200];

	- глазодвигательных расстройствах, таких как офталь-
моплегия, диплопия или другие неврологических 
нарушениях вследствие патологической компрессии 
прилежащих нервных структур [201–203];

	- апоплексии гипофиза с расстройствами зрения [201, 
203–205];

	- нарушении ликворооттока, гидроцефалии и внутри-
черепной гипертензии, обусловленным внедрением 
опухоли в III желудочек [206];

	- ликвореи, обусловленной одновременным разруше-
нием образованием диафрагмы и дна турецкого сед-
ла [206].
1. Решение о проведении оперативного вмешатель-

ства пациентам с неактивными аденомами гипофиза 
должно приниматься индивидуально. Наличие офталь-
мологических или неврологических нарушений, вы-
званных компрессией зрительного нерва, опухолью или 
хиазмы является абсолютным показанием для оператив-
ного вмешательства. Несмотря на то, что успех операции 
на инциденталомах, располагающихся близко к хиазме, 
но не дающих клинической симптоматики, не гаранти-
рован, в случае роста образования существует высокая 
вероятность развития зрительных расстройств в даль-
нейшем, что также является основанием для оператив-
ного лечения. Важным критерием считается возраст па-
циента. Как правило, пожилые пациенты имеют более 
длительный анамнез заболевания, и, соответственно, 
период времени, в течение которого опухоль не увели-
чивается. Кроме того, у пожилых пациентов значительно 
выше риск, обусловленный самой операцией [220]. Та-
ким образом, оперативное лечение скорее рекомендо-
вано молодым пациентам, чем пациентам старшей воз-
растной группы.

2. Учитывая функциональные изменения гипофиза 
во время беременности, хирургическое лечение по-
казано пациенткам с макроаденомами, планирующим 
беременность в случае инциденталом, граничащих 
со зрительным перекрестом (размер гипофиза во время 
беременности увеличивается в среднем на 120% за счет 
гипертрофии лактотрофов, что значительно увеличива-
ет риск зрительных нарушений вплоть до потери зре-
ния, поэтому оперативное лечение на этапе планиро-
вания позволяет снизить риски зрительных нарушений 
во время беременности. Сложные случаи по возможно-
сти должны разбираться на консилиумах специалистов 
разных направлений.
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3. Пациентам с апоплексией и зрительными наруше-
ниями также рекомендуется хирургическое лечение. 
При развитии апоплексии без зрительных нарушений 
пациенты с апоплексией гипофиза могут оставаться под 
наблюдением, однако необходим динамический кон-
троль с проведением МРТ/КТ и гормональных тестов.

4. Хирургическое лечение может быть рекомендова-
но при клинически значимом росте неактивной аденомы 
(пациентам с прогностически неблагоприятным ростом 
опухоли (супраселлярное распространение опухоли 
в течение 1–2 лет) рекомендуется оперативное лече-
ние с целью предупреждения зрительных нарушений 
вследствие компрессии хиазмы. При принятии решения 
в пользу хирургической тактики учитываются индивиду-
альные особенности пациента, возраст, операционный 
риск). 

5. Всем пациентам, которым проводилось нейрохи-
рургическое лечение, рекомендуется проведение па-
толого-анатомического исследования образцов ткани 
опухоли с окраской гематоксилином и эозином и при-
менением иммуногистохимического метода. Для опре-
деления иммунофенотипа в панель антител необходи-
мо включать антитела к нейроэндокринным маркерам 
(синаптофизин как наиболее чувствительный), всем 
гормонам гипофиза (СТГ, ПРЛ, ТТГ, АКТГ, ЛГ и ФСГ), низ-
комолекулярному цитокератину (клон Сам 5.2), всем 
транскрипционным факторам клеток аденогипофиза 
(Pit1, TPIT, Sf1), определение индекса пролиферативной 
активности экспрессии Ki-67 (клон MIB-1).

6. При интенсивных головных болях (в ряде случаев 
оперативное лечение приводит к уменьшению интен-
сивности или регрессу цефалгического синдрома, по-
этому постоянные головные боли, трудно купируемые 
приемом анальгетиков, также можно рассматривать как 
относительное показание к операции).

7. Нарушении функции гипофиза (вопрос о проведе-
нии хирургического лечения в случае развития гипопи-
туитаризма остается спорным. Несмотря на результаты 
исследований, демонстрирующих улучшение функции 
гипофиза после аденомэктомии, наличие гипопитуита-
ризма не может рассматриваться в качестве абсолют-
ного показания к оперативному вмешательству. Прове-
дение адекватной заместительной терапии не зависит 
от выбранной тактики лечения).

8. Лучевое лечение у пациентов с гормонально не-
активными аденомами может быть использовано с це-
лью контроля роста опухоли после неполного удаления 
аденомы и возникновения рецидива заболевания. Осо-
бенно это касается пациентов с небольшими остатками 
опухоли с минимальными рисками гипопитуитарных 
нарушений после лучевого лечения (опухоль располо-
жена на расстоянии 2 мм и более от гипофиза и стебля 
гипофиза). 

Лучевое лечение пациентов с аденомами гипофиза 
должно проводиться только с применением стереотак-
сической техники в отделениях, обладающих опытом 
лечения данной патологии не менее 50 пациентов в год.

Медикаментозное лечение
Пациентам с гормонально неактивным образовани-

ем гипофиза и симптоматической гиперпролактинемией 
вследствие сдавления ножки гипофиза с целью норма-

лизации уровня пролактина рекомендуется терапия аго-
нистами дофаминовых рецепторов (B-II) [179–181]. 

При отсутствии абсолютных показаний к нейрохи-
рургическому лечению у пациентов с макроаденомами 
может быть рекомендована консервативная терапия 
агонистами дофаминовых рецепторов в антипролифера-
тивных дозах [182–185].

Пациентам с инциденталомой гипофиза и бессим-
птомным течением гиперпролактинемии не рекоменду-
ется назначение медикаментозной терапии дофамино-
вых рецепторов агонистами (C-IV) [186–191].

Пациентам с гормонально неактивными объемными 
образованиями, вызывающими гипопитуитаризм, реко-
мендуется медикаментозная коррекция диагностиро-
ванных гормональных нарушений (B-II) [192, 193]. 
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ПРИЛОЖЕНИЕ 1. 

Для диагностики надпочечниковой недостаточности выполняется биохимический анализ крови с определением 
утреннего (между 08:00–09:00 ч.) кортизола. Уровень кортизола <3 мкг/дл (83 нмоль/л) с высокой вероятностью ука-
зывают на недостаточность надпочечников, значения кортизола >15 мкг/дл (414 нмоль/л) позволяют ее исключить, 
а уровни от 3 до 15 мкг/дл требуют проведения теста с инсулиновой гипогликемией. Для диагностики центрально-
го гипотиреоза оценивают свТ4 и ТТГ в сыворотке крови. Уровень свТ4 ниже референтного диапазона в сочетании 
с низким, нормальным или слегка повышенным ТТГ обычно подтверждает диагноз. Для диагностики центрального 
гипотиреоза оценивают свТ4 и ТТГ в сыворотке крови. Значение свТ4 ниже референтного диапазона в сочетании 
с низким, нормальным или слегка повышенным ТТГ обычно подтверждает диагноз центрального гипотиреоза.

Гипогонадотропный гипогонадизм у мужчин подтверждается низким уровнем тестостерона в сыворотке, низким 
или низко нормальным уровнем ФСГ/ЛГ и клиническими признаками дефицита тестостерона. Женщинам в премено-
паузе с олигоменореей или аменореей выполняется определение E2, ФСГ и ЛГ в сыворотке.  У женщин в постменопау-
зе, (если она не получает менопаузальную гормональную терапию) отсутствие высокого уровня ФСГ и ЛГ в сыворотке 
достаточно для диагностики гипогонадотропного гипогонадизма.

ПРИЛОЖЕНИЕ 2. 

Наличие лабораторного подтверждения хронической гиперсекреции гормона роста, активной стадии заболева-
ния (превышение уровня ИРФ-1 выше верхней возрастной нормы и отсутствие супрессии СТГ при проведении ПГТТ 
с 75 г глюкозы). Учитывая зависимость референсного значения ИРФ-1 от возраста и лабораторных наборов, целесоо-
бразно использовать показатель ИРФ-1 индекс: отношение уровня ИРФ-1 к верхней границе нормы.

ПРИЛОЖЕНИЕ 3.

Резистентность пролактин-секретирующей опухоли к лечению агонистами дофамина наблюдается при отсутствии 
нормализации уровня пролактина крови и/или отсутствии уменьшения объема аденомы на 50% и более от исходно-
го на фоне приема максимально переносимых доз агонистов дофамина, но не менее 15 мг/сутки бромокриптина или 
2 мг/неделю и более каберголина, в течение не менее 6 месяцев. Полная резистентность проявляется отсутствием 
какого-либо значимого эффекта от назначения агонистов дофамина, частичная наблюдается при снижении секреции 
пролактина без нормализации его уровня или уменьшения размеров аденомы, но менее 50% от исходного. 

ПРИЛОЖЕНИЯ
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ПРИЛОЖЕНИЕ 4. 

Послеоперационные осложнения после транссфеноидальной аденомэктомии у пациентов с аденомами гипофиза 
и тактика их купирования

Осложнения Клинические проявления Диагностика Лечение

Вторичная 
надпочечниковая 
недостаточность

Тошнота, рвота, боли 
в животе, головные боли, 
повышение температуры, 
снижение артериального 
давления, гипогликемия, 
снижение аппетита

Анализ крови на 
кортизол (на 1–2 сутки 
после операции, 
через 3, 6 и 12 месяцев или 
при появлении симптомов)

Заместительная терапия 
глюкокортикоидами

Вторичный 
гипогонадизм

Отсутствие менструаций 
у женщин репродуктивного 
возраста, снижение половой 
функции у мужчин

Анализ крови на пролактин, 
ФСГ, ЛГ, эстрадиол 
(у женщин), тестостерон 
(у мужчин) через 
3, 6 и 12 месяцев или 
при появлении симптомов

Заместительная терапия 
половыми стероидами

Вторичный 
гипотиреоз

Общая слабость, отеки, 
запоры, непереносимость 
холода, сонливость

Анализ крови на свТ4 
через 1,5 и 3 месяцев после 
операции

Заместительная терапия 
левотироксином натрия

Послеоперационный 
несахарный диабет

Полиурия, жажда, сухость 
во рту

Анализ крови на 
натрий, анализ мочи на 
осмоляльность на 5–7 сутки 
после операции, через 
3 месяца или при появлении 
симптомов

Заместительная терапия 
десмопрессином

Синдром 
неадекватной 
секреции 
антидиуретического 
гормона

Головная боль, тошнота, 
рвота, боли в животе, отеки

Анализ крови на натрий, 
осмоляльность на 9–10 день 
после операции или при 
появлении симптомов

Ограничение жидкости, 
в/в введение 3% раствора 
NaCl (при гипонатриемии 
средней степени тяжести 
в сочетании с клиническими 
проявлениями или 
тяжелой степени показана 
госпитализация в стационар)

Ликворея

Истечение прозрачной 
жидкости из носа, 
повышение температуры 
тела, головная боль

Осмотр отоларинголога 
через 5–7 суток после 
операции или при появлении 
симптомов.

Повторное 
нейрохирургическое 
вмешательство с целью 
пластики ликворной 
фистулы, установка 
наружного люмбального 
дренажа (опционально)

Острый синусит

Головная боль, повышение 
температуры, заложенность 
носа, гнойные выделения 
из носа

Осмотр отоларинголога 
через 5–7 суток после 
операции или при появлении 
симптомов

Антибиотикопрофилактика, 
антибактериальная 
и симптоматическая терапия

Носовые 
кровотечения

Однократное истечение 
венозной или артериальной 
крови из носовых ходов 
в количестве, превышающем 
50 мл, или повторное 
кровотечение

Срочный осмотр 
оториноларинголога.

Передняя и/или задняя 
носовая тампонада. 
Ревизионное хирургическое 
вмешательство для поиска 
и купирования источника 
кровотечения

Менингит

Ригидность мышц шеи, 
лихорадка, спутанность 
сознания или изменение 
психического состояния, 
головная боль, тошнота 
и рвота, светобоязнь

Исследование 
спинномозговой 
жидкости (микроскопия, 
ПЦР-диагностика, 
бактериологическое), 
клинический анализ крови, 
посев ликвора и крови на 
стерильность

Антибактериальная 
и симптоматическая терапия, 
дезитоксикационная 
и противосудорожная 
терапия
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