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Гормон роста- и пролактин-секретирующие аденомы гипофиза отличаются высокой вариабельностью клинического течения и 
ответа на проводимую терапию. В последние годы активно изучаются молекулярные биомаркеры, ассоциированные с харак-
тером роста и гормональной секреции аденом гипофиза для их возможного применения в качестве прогностических факторов, 
определяющих тактику ведения пациентов. Одними из перспективных молекул в этом плане являются β-аррестины и E-кадгерин. 
β-Аррестины представляют собой многофункциональные адаптерные белки, модулирующие пролиферацию, миграцию ряда опу-
холевых клеток и их чувствительность к атипролиферативной терапии. E-кадгерин – ключевой трансмембранный белок клеточной 
адгезии, который, помимо структурной роли, также регулирует пролиферацию, дифференцировку и защиту клеток от апоптоза. 
В представленном обзоре приводятся результаты исследований из базы PubMed, касающихся роли β-аррестинов и E-кадгерина 
в патофизиологии гормон роста- или пролактин-секретирующих аденом гипофиза с акцентом на потенциальные возможности 
определения этих белков как биомаркеров прогноза эффективности медикаментозной терапии аналогами соматостатина при 
акромегалии и агонистами дофаминовых рецепторов при пролактиномах.
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Growth hormone- and prolactin-secreting pituitary adenomas are characterized by high variability of clinical course and response to therapy. 
In recent years, molecular biomarkers associated with the growth pattern and hormonal secretion of pituitary adenomas have been actively 
studied for their possible use as prognostic factors determining patient management tactics. Some of the promising molecules are β-arrestins 
and E-cadherin. β-arrestins are multifunctional adapter proteins that modulate proliferation, migration of a number of tumor cells and their 
sensitivity to antiproliferative therapy. E-cadherin is a key transmembrane protein of cell adhesion, which in addition to its structural role, 
is also regulates proliferation, differentiation and protection of cells from apoptosis. This review presents the results of studies included in 
the PubMed database concerning the role of β-arrestins and E-cadherin in the pathophysiology of growth hormone- or prolactin-secreting 
pituitary adenomas, with an emphasis on the potential to identify these proteins as biomarkers for predicting the effectiveness of drug 
therapy with somatostatin analogues in acromegaly and dopamine receptor agonists in prolactinomas.
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Введение
Аденомы гипофиза – распространенные добро-

качественные опухоли, выявляемые в 16,7% случаев 
аутопсий и составляющие до 15% от всех первичных 
новообразований полости черепа. Чаще других встре-
чаются пролактин-секретирующие опухоли (ПРЛ-се-
кретирующие опухоли, или пролактиномы), на долю 
которых приходится до 53% всех аденом гипофиза; 
общая их распространенность – около 50 случаев 
на 100 000 взрослого населения [1]. Доля гормон ро-
ста-секретирующих опухолей (ГР-секретирующих 
опухолей, или соматотропином) среди всех клиниче-
ски значимых опухолей гипофиза варьирует в преде-
лах 10–15% с распространенностью от 2,8 до 13,7 слу-
чая на 100 000 взрослого населения [2, 3].

В терапии пролактин-секретирующих аденома ги-
пофиза препаратами первой линии служат агонисты 
дофаминовых рецепторов (АДР), которые эффек-
тивны у большинства пациентов. В то же время у 5% 
больных с микро- и у 20% с макропролактиномами 
отмечается резистентность к АДР, а частота рециди-
вов после отмены препаратов этой группы достигает 
46% [4, 5]. При лечении акромегалии методом перво-
го выбора является трансназальная аденомэктомия, 
однако частота послеоперационной ремиссии суще-
ственно варьирует – от 20 до 70% в разных странах 
и регистрах [3,6]. В связи с этим значительная часть 
пациентов нуждается в длительной медикаментозной 
терапии, преимущественно аналогами соматостатина 
1 поколения (АСС1), но их применение позволяет до-
биться биохимического контроля заболевания только 
в 30–50% случаев [6].

Одной из основных причин, снижающих эффек-
тивность различных лечебных опций при акроме-
галии и пролактиномах, считается гетерогенность, 
заложенная в природе ПРЛ- или ГР-секретирую-
щих опухолей. Пролактиномы и соматотропиномы 
включают обширные группы опухолей, которые 
объединены по гиперсекреции основного гормона, 
но отличаются между собой по своей генетической 
природе, клиническому течению, биохимическим 
маркерам и ответу на проводимое лечение [7]. Этот 
факт не позволяет с одинаковым успехом во всех слу-
чаях использовать современные лечебные тактики. 
С этой точки зрения важное клиническое значение 
имеет поиск и валидизация биологических и гене-
тических маркеров чувствительности к лекарствен-
ным препаратам, которые позволили бы реализовать 
персонализированный подход к выбору медикамен-
тозной терапии в зависимости от особенностей опу-
холи. Это, в свою очередь, могло бы существенно 
сократить время нахождения пациента вне ремис-
сии или биохимического контроля и сэкономить 
материальные средства, затрачиваемые на неэффек-
тивную терапию. В качестве таких перспективных 
биомаркеров заслуживают внимания β-аррестины  
и E-кадгерин.

β-Аррестины
Общие сведения
β-Аррестины (β-аrrestins, β-А) – многофункцио-

нальные цитозольные адаптерные белки, которые ре-
гулируют работу рецепторов, связанных с G-белками 
(G-Protein-Coupled Receptors, GPCR), включая сома-
тостатиновые (SSTR) и дофаминовые D2-рецепторы 
(DRD2). Они выступают ключевыми регуляторами 
снижения активности GPCR. Связываясь с фосфори-
лированными рецепторами, β-А препятствуют их вза-
имодействию с G-белками и способствуют их переме-
щению с поверхности внутрь клетки [8]. Кроме этого, 
β-А могут служить платформами и для ряда сигнальных 
белков, например, таких как протеинкиназа c-SRC, что 
позволяет им активировать альтернативные, не связан-
ные с GPCR сигнальные пути [9].

Через взаимодействие с GPCR β-А участвуют в ре-
гуляции сигнальных путей, влияющих на пролифе-
рацию, инвазию и метастазирование раковых клеток. 
Также β-А могут перемещаться в ядро клетки; там они 
взаимодействуют с факторами транскрипции, напри-
мер, с гистон-ацетилтрансферазой p300, что позволяет 
им регулировать клеточный цикл и апоптоз [9]. Уста-
новлено, что β-А способны выполнять функцию кар-
касных белков с формированием сигнальных комплек-
сов, влияющих на микроокружение опухоли, в связи 
с чем их рассматривают как перспективные мишени 
для создания таргетной терапии [8, 9].

Выделяют два типа β-A: β-А 1 типа (β-А1), коди-
руемый геном ARRB1 на хромосоме 11q13.5, и β-А 
2 типа (β-А2), кодируемый геном ARRB2 на хромо-
соме 17q12. Исследования продемонстрировали, что 
именно β-А2 посредством взаимодействия с такими 
сигнальными путями, как путь митоген-активируе-
мой протеинкиназы (Mitogen-Activated Protein Kinase, 
MAPK), Wnt/β-катенин и PI3K/Akt, которые играют 
ключевую роль в передаче сигналов, способствующих 
прогрессированию рака, в большей степени вовлечен 
в процессы регуляции роста опухолей, их инвазии и ме-
тастазирования [10].

β-Аррестины и ПРЛ- и ГР-секретирующие аденомы 
гипофиза

К настоящему времени опубликовано значительное 
количество работ, изучавших роль β-А в общей пато-
физиологии опухолевого процесса. Вместе с тем число 
исследований, посвященных участию β-А в процессе 
прогрессирования и клинического течения ГР- или 
ПРЛ-секретирующих аденом гипофиза, крайне огра-
ничено.

При пролактиномах основной вектор исследований 
был направлен на определение роли сигнальных пу-
тей DRD2 в характере ответа на терапию АДР [11, 12]. 
Изучение механизмов передачи сигналов, связанных 
с DRD2, показало, что, помимо основного действия 
на цАМФ-опосредованную передачу сигналов через 
связь с G-белками, DRD2 могут реализовывать свое 
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действие и через альтернативные сигнальные системы, 
независимые от G-белков, например, через взаимодей-
ствие с β-А [13]. Так, в исследовании Mangili F. et al. 
(2021), которое проводилось на первичных культурах 
клеток гипофиза человека и лактотрофных опухолевых 
клетках крыс, было выявлено, что снижение экспрес-
сии β-А2 нарушало ингибирующее действие агониста 
DRD2 – BIM53097 – на пролиферацию клеток. При 
снижении экспрессии β-А2 клетки становились устой-
чивыми к медикаментозному лечению [11].

Genesio D.M. et al. (2023) в культурах ПРЛ-секре-
тирующих клеток крыс сравнивали функциональные 
эффекты селективных лигандов DRD2, избирательно 
активирующих путь G-белка (MLS1547) или путь β-А2 
(UNC9994), с эффектами агониста DRD2 – каберголи-
на. Авторы пришли к выводу, что преимущественная 
активация сигнального пути β-А2 с помощью специ- 
фического лиганда DRD2 – UNC9994 – оказывает 
более выраженный антипролиферативный эффект 
по сравнению с каберголином, при этом обеспечивая 
сопоставимое с данным препаратом влияние на секре-
цию ПРЛ. Это предполагает возможность получения 
нового альтернативного фармакологического подхода 
к лечению резистентных к каберголину ПРЛ-секрети-
рующих опухолей [12].

К настоящему времени известно, что при акромега-
лии β-А-сигнальные пути задействованы в патофизи-
ологии опухолевой прогрессии и в механизмах ответа 
на АСС1 путем регуляции процессов эндоцитоза и де-
сенсибилизации SSTR. Было обнаружено, что SSTR 
различаются между собой по степени сродства и дли-
тельности связывания с β-А. По этому признаку SSTR 
подразделяются на два класса. Класс А включает SSTR 
с высоким сродством к β-А2 и нестабильным взаимо-
действием с β-А2, подразумевающим быструю диссоци-
ацию комплекса рецептора - β-А2 при его интернали-
зации в клетку. К классу А относятся SSTR5 и SSTR3. 
Класс B объединяет SSTR с одинаковым сродством 
к β-А1 и β-А2 и образованием стабильных комплексов 
с рецептором, которые не разрушаются при интерна-
лизации в клетку. К классу B относят SSTR2. В свою 
очередь, SSTR1 и SSTR4 транспортируются в клетку 
независимо от β-А [14]. Treppiedi D. et al. в своей ра-
боте (2020) продемонстрировали, что для нормальной 
интернализации и рециркуляции SSTR2 необходимо 
образование его комплекса с β-А2 и белком цитоске-
лета филамином А [15]. Spada A. et al. (2022) показали, 
что β-А2 необходим для интернализации SSTR5 в клет-
ки гипофиза, а мутация SSTR5 R240W, обнаруженная 
у пациентов с акромегалией, приводит к нарушению 
связывания SSTR5 с β-А2, интернализации рецептора 
в клетку и передачи сигнала [14].

Исследования экспрессии β-А в ГР-секретирую-
щих аденомах гипофиза и ее влияния на клиническое 
течение акромегалии немногочисленны и  демон-
стрируют противоречивые результаты [16–19]. Так, 
в одной из публикаций Gatto F. et.al (2013) указыва-

лось на то, что низкая экспрессия транскриптов β-А1, 
но не β-А2, коррелирует с лучшим ответом опухоли 
на АСС1 в плане подавления гиперсекреции ГР [16]. 
Однако уже в следующей своей публикации авторы 
продемонстрировали, что низкая экспрессия матрич-
ной рибонуклеиновой кислоты (мРНК), как β-А1, так 
и β-А2, была ассоциирована с хорошей чувствительно-
стью к длительной терапии АСС1 [17]. В исследовании 
Coelho M.C. et al. (2018) не было установлено связи 
между экспрессией мРНК β-А2 в опухолевой ткани 
с ответом на АСС1 и инвазивностью опухоли [18]. 
Akdemir A.S. et al. (2025) не обнаружили взаимосвязи 
между полиморфизмом гена β-А2-rs34230287CC + TT 
и ответом на терапию АСС1, но выявили ассоциацию 
генотипа β-А2-rs34230287 CT+TT с меньшими разме-
рами аденом (менее 10 мм) по сравнению с генотипом 
β-А2-rs34230287CC (P=0,017) в группе пациентов, от-
ветивших на лечение АСС1 [19]. Основные результа-
ты исследований участия β-А в патогенезе ПРЛ- или 
ГР-секретирующих аденом гипофиза представлены 
в таблице 1.

На основании проведенных исследований мож-
но сделать вывод о том, что β-А2 принимает участие 
в функционировании SSTR и DRD2, в регуляции опу-
холевого роста и гормональной секреции и способен 
влиять на эффективность медикаментозной терапии. 
Следовательно, дальнейшее изучение экспрессии β-А2 
может оказаться полезным для прогнозирования кли-
нического течения и выбора тактики послеоперацион-
ного ведения пациентов с ПРЛ- или ГР-секретирую-
щими аденомами гипофиза.

E-кадгерин
Общие сведения
E-кадгерин (E-cadherin) – ключевой трансмембран-

ный белок, отвечающий за клеточную адгезию. Он со-
стоит из 728 аминокислот, включает внеклеточный, 
трансмембранный и цитоплазматический домены, ко-
дируется геном CDH1, расположенным на хромосоме 
16q22.1. В тканях E-кадгерин обеспечивает целостность 
эпителиального слоя, поддерживая межклеточную ад-
гезию посредством Ca²+-зависимых контактов его вне-
клеточных доменов [20]. Помимо своей структурной 
функции, он активно вовлечен в регуляцию пролифе-
рации, дифференцировки и защиту клеток от апоптоза. 
Связанные с ним β- и α-катенины выполняют двой
ную функцию: формируют межклеточные контакты 
и регулируют сигнальные пути. E-кадгерин принимает 
участие в эмбриональном развитии, в частности в про-
цессах гаструляции, нейруляции и органогенеза [21]. 
Одним из ключевых событий эмбриогенеза, которое 
регулирует E-кадгерин, является эпителиально-мезен-
химальный переход (ЭМП), в процессе которого про-
исходит потеря эпителиальной адгезии и полярности 
клеток, что в итоге завершается формированием ме-
зодермы и приобретением клетками мезенхимальных 
свойств. Инициация ЭМП осуществляется вследствие 
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снижения экспрессии эпителиальных маркеров, таких 
как E-кадгерин, и увеличения продукции мезенхималь-
ных маркеров [22].

В зрелых тканях E-кадгерин играет существенную 
роль в поддержании структуры эпителиального слоя. 
Снижение экспрессии этого белка приводит к утрате 
эпителиальной адгезии и приобретению клетками ме-
зенхимальных свойств, что определяет их способность 
к инвазии. В онкологии ЭМП тесно связан с механиз-
мом метастазирования, а снижение уровня E-кадгери-
на, в свою очередь, рассматривается как маркер этих 
двух процессов [21, 23].

E-кадгерин и ПРЛ- и ГР-секретирующие аденомы 
гипофиза

Клетки аденогипофиза экспрессируют Е-кадгерин, 
где он обеспечивает как физическую связь между со-
седними клетками, так и стабильность внутриклеточ-
ного цитоскелета [24]. В настоящее время исследо-
вания, касающиеся роли Е-кадгерина в патогенезе 
ПРЛ- или ГР- секретирующих аденом гипофиза, со-
средоточены на изучении его связи с инвазивностью 
этих опухолей [25–29].

В одном из первых исследований экспрессии Е-кад-
герина в ткани инвазивных и неинвазивных пролак-
тином с помощью иммуногистохимического анализа 
Qian Z.R. et al. (2002) обнаружили более низкую экс-
прессию этого белка в инвазивных аденомах и в макро-

аденомах по сравнению с неинвазивными опухолями, 
особенно у мужчин по сравнению с женщинами [25]. 
В другом исследовании, вполненном Qian Z.R. et al. 
(2007), была установлена взаимосвязь между мети-
лированием участка ДНК гена CDH1 (E-кадгерина) 
с последующим снижением степени экспрессии E-кад-
герина в клетках ПРЛ- или ГР- секретирующих аденом 
гипофиза, с одной стороны, и повышением степени 
инвазивности этих опухолей – с другой [26]. Chauvet N. 
et al. (2016) также пришли к выводу, что экспрессия 
E-кадгерина снижена в инвазивных пролактиномах 
и соматотропиномах, что подчеркивает его патогене-
тическую роль в определении характера опухолевого 
роста [27]. В то же время Mendes G.A. et al. (2017) при 
иммуногистохимическом анализе удаленных ГР-секре-
тирующих аденом гипофиза выявили наличие E-кад-
герина только в 96,7% образцов, но без статистически 
значимой связи между уровнем его экспрессии и сте-
пенью инвазивности опухоли. Проведенный этими же 
авторами анализ гена CDH1 (E-кадгерина) методом 
полимеразной цепной реакции (ПЦР) показал его 
экспрессию только в 50% случаев, из которых 65,7% 
были представлены инвазивными опухолями. Корре-
ляции между экспрессией гена CDH1 (E-кадгерина) 
и инвазивностью опухоли также не было обнаружено 
[28]. Несмотря на то что большинство исследователей 
находит связь между уровнем экспрессии Е-кадгерина 
в ткани ПРЛ- или ГР-секретирующих аденом гипофиза 

Таблица 1. Обзор исследований, посвященных участию β-аррестинов в патогенезе пролактин-  
или гормон роста-секретирующих аденом гипофиза

Авторы,  
источники Год Исследуемый 

материал
Тип гормональной 

секреции Краткий вывод

Gatto F. et al. [16] 2013 31 образец 
удаленных 
опухолей

ГР Низкая экспрессия транскриптов β-А1,  
но не β-А2, коррелирует с лучшим ответом 

опухоли на АСС1

Gatto F. et al. [17] 2016 32 образца 
удаленных 
опухолей

ГР Низкая экспрессия мРНК β-А1 и β-А2 связана 
с хорошей чувствительностью к длительной 

терапии АСС1

Coelho MC. et al. [18] 2018 40 образцов 
удаленных 
опухолей

ГР Не выявлено связи между экспрессией  
мРНК β-А2 с ответом на АСС1

Mangili F. et al. [11] 2021 Культура 
опухолевых 

лактотрофных 
клеток крысы

ПРЛ Снижение экспрессии β-А2 нарушало 
ингибирующее действие агониста DRD2 

(BIM53097) на пролиферацию клеток; при 
снижении экспрессии β-А2 клетки становились 

устойчивыми к медикаментозному лечению

Genesio et al. [12] 2023 Культура 
опухолевых 

лактотрофных 
клеток крысы

ПРЛ Преимущественная активация сигнального 
пути β-А2 с помощью специфического 

лиганда DRD2 – UNC9994 – оказывает более 
выраженный антипролиферативный эффект 
по сравнению с каберголином, обеспечивая 

при этом аналогичную антисекреторную 
активность

Akdemir et al. [19] 2025 Сыворотка крови 
110 пациентов с 
акромегалией

ГР Не обнаружено связи между полиморфизмом 
гена β-А2 –rs34230287CC + TT – и ответом на 
АСС1; выявлена ассоциация генотипа β-А2 –
rs34230287 CT + TT – с меньшими размерами 
аденом (<10 мм) по сравнению с генотипом 

β-А2-rs34230287CC (p = 0,017) в группе 
пациентов, ответивших на лечение АСС1

Примечание: ГР – гормон роста; ПРЛ – пролактин; β-А1 – β-аррестин 1 типа; β-А2 – β-аррестин 2 типа; АСС1 – аналоги соматостатина 
1 поколения; DRD2 – дофаминовые D2 рецепторы.
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и инвазивностью их роста, этот аспект требует прове-
дения дополнительных исследований.

Исследуя пациентов с акромегалией, Fougner S.L. et 
al. (2010) нашли, что низкие уровни Е-кадгерина были 
ассоциированы с высокой инвазивностью опухоли, 
а повышение уровня этого белка, напротив, было свя-
зано с лучшим ответом на терапию АСС1 [29].

Далее целый ряд исследований был посвящен из-
учению влияния экспрессии Е-кадгерина на эффек-
тивность терапии АСС1 при акромегалии [30–34]. 
Venegas-Moreno E. et al. (2019) пришли к выводу, что 
потеря мембранного E-кадгерина коррелирует с ре-
зистентностью к терапии АСС1, особенно в редко-
гранулированных соматотропиномах [30]. В работе 
Puig-Domingo M. et al. (2020) при оценке экспрессии 
этого белка в 100 образцах опухолевой ткани у паци-
ентов с акромегалией была показана высокая чувстви-
тельность (83,7%) и специфичность (72,6%) определе-

ния Е-кадгерина как предиктора ответа на АСС1 [31].  
Однако Soukup J. et al. (2021), исследовав экспрессию 
Е-кадгерина в  ткани удаленных соматотропином, 
не обнаружили различий в уровнях этого белка меж-
ду группами пациентов, ответивших и не ответивших 
на применение АСС1 [32]. Gliga S. et al. (2024) проде-
монстрировали 100% чувствительность и 100% спец-
ифичность E-кадгерина в прогнозировании характера 
терапевтического ответа на АСС1 [33]. Аналогичные 
результаты были получены в исследовании ACROFAST 
(2024), где было показано улучшение биохимического 
контроля акромегалии при использовании персонали-
зированного подхода, базировавшегося на определении 
экспрессии E-кадгерина в соматотропиномах (78 про-
тив 53% в группе контроля) [34].

Основные результаты исследований участия Е-кад-
герина в патогенезе ПРЛ- или ГР-секретирующих аде-
ном гипофиза отражены в таблице 2.

Таблица 2. Обзор исследований, посвященных участию Е-кадгерина в патогенезе пролактин-  
или гормон роста-секретирующих аденом гипофиза

Авторы, источники Год Исследуемый 
материал

Тип гормональной 
секреции Краткий вывод

Qian Z.R. et al. [25] 2002 47 образцов 
удаленных 
опухолей

ПРЛ Снижение экспрессии E-кадгерина  
связано с инвазивностью опухоли

Qian Z.R. et al. [26] 2007 69 образцов 
удаленных 
опухолей

ПРЛ
ГР

Метилирование участка ДНК гена 
CDH1 (E-кадгерин) и снижение 

уровня экспрессии E-кадгерина 
связано с инвазивностью опухоли

Fougner S.L. et al. [29] 2010 83 образца 
удаленных 
опухолей

ГР Снижение экспрессии E-кадгерина 
связано с инвазивностью опухоли; 

повышение экспрессии Е-кадгерина 
ассоциировано с положительным 

ответом на АСС1

Chauvet N. et al. [27] 2016 45 образцов 
удаленных 
опухолей

ПРЛ
ГР

Снижение экспрессии E-кадгерина 
связано с инвазивностью опухоли

Mendes G.A. et al. [28] 2017 35 образцов 
удаленных 
опухолей

ГР Не обнаружено связи между 
уровнем экспрессии Е-кадгерина 

с инвазивностью опухоли; не 
обнаружено корреляции между 

экспрессией гена CDH1 и 
инвазивностью опухоли

Venegas-Moreno E. et al. 
[30]

2019 55 образцов 
удаленных 
опухолей

ГР Потеря мембранного E-кадгерина 
коррелирует с резистентностью 

к АСС1, особенно в редко 
гранулированных опухолях

Puig-Domingo M. et al. [31] 2020 100 образцов 
удаленных 
опухолей

ГР Высокая чувствительность (83,7%) и 
специфичность (72,6%) определения 

E-кадгерина как предиктора ответа 
на АСС1

Soukup J. et al. [32] 2021 31 образец 
удаленных 
опухолей

ГР Не обнаружено различий в уровнях 
экспрессии E-кадгерина между 

группами пациентов, отвечающих 
или не отвечающих на АСС1

Gliga S. et al. [33] 2024 21 образец 
удаленных 
опухолей

ГР Высокая чувствительность (100% ) и 
специфичность (100%) E-кадгерина 

как предиктора ответа на АСС1

Marques-Pamies M. et al. 
[34]

2024 85 образцов 
удаленных 
опухолей

ГР Улучшение биохимического контроля 
акромегалии, базировавшегося 

на определении экспрессии 
E-кадгерина (78 против 53% в группе 

контроля)

Примечание: ГР – гормон роста; ПРЛ – пролактин; АСС1 – аналоги соматостатина 1 поколения.
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Результаты большинства научных работ демонстри-
руют участие E-кадгерина в механизмах, определяю-
щих степень инвазивности ПРЛ- или ГР-секретиру-
ющих аденом гипофиза, а также его роль в качестве 
возможного предиктора терапевтическоого ответа 
на применение АСС1. Таким образом, E-кадгерин 
может стать перспективным биомаркером инвазив-
ности соматотропином и пролактином, а также пер-
спективным предиктором, определяющим характер 
ответа на терапию АСС1 у пациентов с акромегалией, 
позволяющим персонализировать алгоритм медика-
ментозного лечения. Например, больные акромегалией 
с низкой экспрессией E-кадгерина могут рассматри-
ваться в качестве кандидатов для перевода с АСС1 
на  альтернативные препараты, обладающие иным 
механизмом действия, такие как пэгвисомант.

Заключение
Результаты поиска научных публикаций, посвя-

щенных изучению β-А и E-кадгерина, свидетельству-
ют о том, что, с одной стороны, выполнено большое 
количество исследований общебиологической роли 
этих молекул, но с другой – число работ об их влия-

нии на клиническое течение и ответ на терапию при 
ПРЛ- или ГР-секретирующих аденомах гипофиза 
крайне ограничено. Экспрессия β-А обнаружива-
ет свою связь с характером терапевтического ответа 
на АСС1 при акромегалии, а также имеет опреде-
ленный потенциал в прогнозировании эффектив-
ности лечения АДР при пролактиномах. Снижение 
уровня E-кадгерина ассоциируется с более агрессив-
ными фенотипами соматотропином и пролактином, 
равно как и с ухудшением ответа на терапию АСС1 
при акромегалии. E-кадгерин представляется более 
перспективным прогностическим биомаркером от-
вета на лечение АСС1 у пациентов с акромегалией 
по сравнению с β-аррестином. Внедрение оценки 
этих биомаркеров в клиническую практику могло бы 
способствовать оптимизации выбора лечебных стра-
тегий и улучшению исходов у пациентов с ПРЛ- или 
ГР-секретирующими аденомами гипофиза. Однако 
для окончательной оценки клинической значимости 
и валидизации β-аррестинов и E-кадгерина в каче-
стве прогностических биомаркеров при пролакти-
номах и акромегалии необходимы дополнительные 
исследования.
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