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Случайно выявленные опухоли надпочечников, 
или так называемые инциденталомы или адрена- 
ломы (от incidentally discovered adrenal mass), явля­
ются относительно новой и недостаточно изучен­
ной проблемой эндокринологии и эндокринной 
хирургии [18, 25, 43, 48, 56].

Вопросы, касающиеся этиологии, морфогенеза, 
диагностики и тактики лечения инциденталом, 
мало изучены и не сведены в единую целостную 
систему. Несколько лет назад в периодической пе­
чати было мало работ, посвященных этой пробле­
ме [18, 48], а соответствующие разделы в специаль­
ных руководствах отличались предельной кратко­
стью либо отсутствовали. Долгие годы гормональ­
но-неактивные опухоли надпочечников являлись, 
как правило, случайной секционной находкой [24, 
32, 38, 53]. Лишь с внедрением в широкую клини­
ческую практику высокоэффективных диагностиче­
ских технологий (ультразвукового исследования — 
УЗИ, компьютерной томографии — КТ, магнитно- 
резонансной томографии — МРТ, селективной ан­
гиографии и др.) появились реальные возможно­
сти прижизненной диагностики этих опухолей, о 
чем свидетельствует неуклонно возрастающее чис­
ло публикаций [18, 19, 41, 48, 53, 58, 82]. Однако и 
в настоящее время в большинстве наблюдений ин­
циденталомы выявляются случайно при комплекс­
ном исследовании органов брюшной полости, 
проводимом по какой-либо иной причине, не свя­
занной с патологией надпочечников. Таким обра­
зом, большинство авторов применяют термин "инци- 
денталома” по отношению к случайно выявленной 
опухоли надпочечников [20, 22, 30, 41, 48, 53, 58].

Общестатистические данные
В ходе диагностического поиска необходимо 

установить истинно надпочечниковую природу 
этих образований. Клиническая практика свиде­
тельствует о том, что примерно в 10% наблюдений 
встречаются так называемые псевдоадреналовые 

опухоли, наиболее часто выявляемые с левой сто­
роны. Они могут быть обусловлены следующими 
причинами: диафрагмальной грыжей, дилатиро­
ванной нижней полой веной, увеличенными лим­
фатическими узлами (парааортальными, парака- 
вальными, ретропанкреатическими), сальником, 
поджелудочной железой, забрюшинной опухолью, 
гематомой и кистой, добавочной селезенкой, ди­
вертикулом желудка и двенадцатиперстной кишки 
[53, 61, 85, 90, 92].

Собственно надпочечниковые опухолевые об­
разования могут быть доброкачественными или 
злокачественными. Большинство авторов отмеча­
ют значительное преобладание доброкачественных 
новообразований, в частности аденом надпочеч­
ников [8, 30, 48, 53, 56, 58]. Злокачественные же 
поражения надпочечников рассматриваются как 
более редкие заболевания, но сопровождающиеся 
достаточно высокой летальностью, достигающей 
60% [40, 46, 51]. Среди доброкачественных образо­
ваний наиболее часто выявляют аденомы (36— 
94%), узловую гиперплазию (7—17%), феохромо­
цитомы (11%), миелолипомы (7—15%), липомы 
(11%), ганглионевромы (6%), более редко встреча­
ются гемангиомы, гамартомы, нейрофибромы, те­
ратомы, ксантоматоз надпочечников. Кисты над­
почечников выявляются в 4—22% случаев. Среди 
них преобладают эндотелиальные кисты (44%), 
также они могут быть представлены паразитарны­
ми кистами (6%; наиболее часто эхинококковы­
ми), ретенционными (2%), дегенеративными аде­
номами (7%) [И, 29, 53].

По данным ряда авторов, значительную группу 
(до 39%) составляют так называемые псевдокисты, 
образующиеся вследствие кровоизлияния в нор­
мальную ткань надпочечников или в надпочечни­
ковые опухоли [11, 53].

Среди злокачественных поражений коры над­
почечников, по мнению ряда авторов, преоблада­
ют (около 25% наблюдений) карциномы (высоко-, 
низко- и недифференцированные) [37, 40, 46, 53, 
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66, 78]. Злокачественные поражения мозгового веще­
ства встречаются реже (6%) и представлены феохро- 
мобластомами, ганглионейробластомами, нейробла­
стомами [22, 33, 53, 62]. Отдельно среди объемных 
образований надпочечников некоторые авторы рас­
сматривают абсцессы и амилоидоз [53, 73]. Следует 
отметить, что ряд авторов рекомендуют рассматри­
вать узловую гиперплазию как вариант аденомы 
коры надпочечников [34, 45, 53, 68].

Многие авторы [36, 52, 53, 84] сходятся во мне­
нии, что гормонально-неактивные доброкачест­
венные опухоли надпочечников, в частности аде­
номы, с одинаковой частотой встречаются у лиц 
мужского и женского пола. Карциномы надпочеч­
ников чаще встречаются у мужчин [40, 46, 53]. 
Гормонально-неактивные опухоли надпочечников 
относительно редко встречаются у лиц до 30 лет, 
однако вероятность их возникновения увеличива­
ется с возрастом [52, 84]. По мнению I. Devenyi 
[24], частота инциденталом по результатам аутоп­
сии в возрасте 30—39 лет в среднем составляет 
1,31%, в то время как в возрасте 70 лет — 6,94%. В 
то же время R. Kloos и соавт. [53] на основании 
изучения результатов аутопсий 200 пациентов, у 
которых была выявлена опухоль надпочечников, 
установили, что только 15,5% из них в возрасте 
70 лет и старше. В литературе имеются данные о 
том, что частота аденом надпочечников может 
быть выше у пациентов с ожирением, с синдромом 
множественной эндокринной неоплазии и, воз­
можно, связана с диабетом [18, 36, 53]. Размеры 
инциденталом, по данным литературы, могут варь­
ировать от 8 мм до 8 см [53, 76].

Гормоногенез инциденталом

Клиническое изучение инциденталом должно 
включать наравне с топографоанатомическими и 
морфологическими параметрами изучение их гор­
мональной активности. Работ, посвященных этому 
разделу, в доступной литературе сравнительно не­
много [72, 80, 88, 89].

Наиболее изучены у больных с инциденталома- 
ми процессы стероидогенеза. Так, большинство 
авторов считают, что у пациентов с так называе­
мыми гормонально-неактивными опухолями коры 
надпочечников имеется повышенная секреция 
кортикостероидов или их предшественников, ко­
торая хотя и недостаточна для того, чтобы вызвать 
типичную клиническую картину гиперкортициз- 
ма, но, вероятно, способна подавлять функцию 
нормальной ткани надпочечников [18, 23, 72, 80, 
83, 89, 91]. В таком случае реально возрастает опас­
ность развития острой надпочечниковой недоста­
точности после односторонней адреналэктомии.

М. Terzolo и соавт. [88, 89] в результате прове­
денных исследований выделили 2 типа стероидоге­
неза у пациентов с ициденталомами. У больных со 
стероидогенезом 1-го типа наблюдается автоном­
ная секреция кортизола аденомой надпочечника, 
что подтверждено отсутствием подавления секре­
ции кортизола при проведении дексаметазонового 
теста и повышения секреции кортизола в ответ на 
введение кортиколиберина. У больных со стерои­
догенезом 2-го типа отмечен дефицит 21-гидро­
ксилазы, не связанный с врожденным дефектом 
этого фермента, что приводит к повышению уров­
ня 17-гидроксипрогестерона в крови. Характер­
ным диагностическим тестом для больных этой 
группы является повышение уровня 17-гидрокси- 

прогестерона в ответ на введение адренокортико­
тропного гормона [23, 47, 67, 80, 81]. Ряд авторов 
считают [53, 59, 74], что при наличии у пациентов 
автономной секреции с незначительным повыше­
нием уровня кортизола, выявляемым при проведе­
нии специальных тестов, в 50% наблюдений име­
ются артериальная гипертензия и нарушение толе­
рантности к глюкозе. Такие асимптоматические 
формы заболевания получили название преклини- 
ческого синдрома Кушинга [12, 13, 27, 38, 60, 64, 
69, 86, 91].

В периодической печати встречаются сообще­
ния об инциденталомах, сопровождающихся по­
вышенным накоплением и выделением предшест­
венников не только глюкокортикоидного, но и 
минералокортикоидного ряда. В то же время сооб­
щения о преклиническом синдроме Кона в лите­
ратуре публикуются редко [22, 33, 53]. При инци­
денталомах описаны повышенное или субнор­
мальное содержание альдостерона, спонтанная 
или легко провоцируемая гипокалиемия, гипер­
натриемия, снижение активности ренина плазмы.

По мнению ряда авторов [17, 63, 83], в диффе­
ренциальной диагностике доброкачественных и 
злокачественных новообразований надпочечников 
большое значение имеет изучение уровня дегидро­
эпиандростерона, который является маркером не 
только избытка андрогенов, но и надпочечнико­
вых карцином. Оценку уровня дегидроэпиандро­
стерона необходимо проводить вместе с учетом ре­
зультатов дексаметазоновой пробы, пробы с адре­
нокортикотропным гормоном и с кортиколибери- 
ном [53, 63, 87].

При ретроспективной оценке наблюдений ин­
циденталом, исходящих из мозгового вещества 
надпочечников, не было установлено изменения 
уровня катехоламинов плазмы, экскреции катехо­
ламинов и их метаболитов в моче. Авторы также не 
отметили клинических проявлений (симптомати­
ческой артериальной гипертензии или пароксиз­
мов), характерных для хромаффинном [37, 55, 57, 
62, 65, 87].

Топическая диагностика

С целью топической диагностики и морфологи­
ческой верификации наибольшее значение, по 
мнению ряда авторов, имеют следующие методы: 
УЗИ, КТ, МРТ, сцинтиграфия, а также тонкои­
гольная аспирационная биопсия (ТАБ) под кон­
тролем УЗИ или КТ с последующим цитологиче­
ским исследованием [16, 30, 45, 53, 79].

УЗИ является наиболее доступным, скрининго­
вым и сравнительно недорогим методом исследо­
вания, однако оценка информативности этого ме­
тода, по данным ряда авторов, различна. Так, часть 
авторов, анализируя результаты проведенных ими 
исследований, приходят к выводу о том, что отли­
чить опухоль коры надпочечников размером менее 
3 см от гиперплазии невозможно [20, 50]. Другие 
исследователи весьма аргументированно утвержда­
ют, что с помощью УЗИ возможно не только выяв­
ление опухолей размером менее 3 см, но и проведе­
ние дифференциальной диагностики между диф­
фузной и нодулярной гиперплазией [3, 7, 53, 54]. На 
УЗ-сканограммах доброкачественные образова­
ния коркового слоя имеют четкие контуры, капсу­
лу и однородную структуру с акустической плотно­
стью, приближающейся к плотности нормальной 
ткани надпочечника. Злокачественные опухоли 



определяются как образования неоднородной 
структуры (чередование участков с повышенной 
плотностью, с гидрофильными включениями и уча­
стков кальцинации) с нечеткими контурами [7, 53].

Общая эффективность КТ составляет, по дан­
ным ряда авторов, 90—94% [53, 57]. Для оценки 
надпочечников используют срезы с интервалом в 
1 см, а для более детальной оценки шаг сканиро­
вания уменьшают до 5 или 3 мм. С целью оценки 
степени гетерогенности опухоли в случае подозре­
ния на злокачественный характер роста КТ сочета­
ют с внутривенным контрастированием. Рентгено­
контрастное исследование желудочно-кишечного 
тракта рекомендуется для исключения псевдоадре- 
наловых опухолей, исходящих из желудка, двена­
дцатиперстной, тонкой и толстой кишок [53, 85]. 
При КТ доброкачественные опухоли определяются 
как образования округлой или овальной формы с 
четкими контурами, иногда имеющие капсулу, го­
могенной структуры, мало чем отличающиеся от 
гомогенности ткани почек. Злокачественные опу­
холи выглядят как образования с нечеткими кон­
турами, негомогенной структуры, отличающиеся 
от гомогенности ткани почки, имеются включения 
кальцинатов [2, 3, 53].

По данным ряда авторов, надпочечниковые об­
разования плотностью 20 единиц Хаунсфилда 
(HU) и менее в большинстве случаев являются доб­
рокачественными. При плотности 10 HU чувстви­
тельность КТ составляет 58%, специфичность — 
92%. При плотности 16,5—18 HU чувствительность 
метода достигает 88—100%, специфичность — 95— 
100%.

Метод МРТ является сравнительно новым. 
Первые предварительные результаты по изучению 
нормальных и измененных в результате заболева­
ний надпочечников с помощью МРТ относятся к 
80-м годам. Доброкачественные опухоли надпо­
чечников, по мнению многих авторов, определя­
ются как дополнительные образования в проекции 
надпочечника, имеющие округлую форму и однород­
ную структуру. Методом МРТ, по мнению ряда авто­
ров, можно выявить аденомы диаметром 6—10 мм 
[1—4, 53, 84]. Злокачественные опухоли имеют не­
правильную форму, неоднородную структуру, при 
этом отсутствует четкая граница с прилегающими 
тканями и сосудистыми структурами.

МРТ применяют не только для топической ди­
агностики, но и для дифференциальной диагно­
стики доброкачественных и злокачественных опу­
холей. При этом используют количественные и ка­
чественные характеристики метода: абсолютное 
значение интенсивности сигнала (Е); отношение 
интенсивности сигнала Е объемного образования 
к печени, почкам, мышцам; время релаксации сиг­
нала (Т). Так, аденомы на фоне гиперплазии име­
ют более низкую интенсивность сигнала, рак и ме­
тастазы — среднюю, кортикостеромы и феохромо­
цитомы — высокую интенсивность сигнала Е и 
время релаксации сигнала Т [1—4, 53].

Контрастные динамические исследования 
(МРТ с контрастным динамическим усилением) с 
использованием гадолиния, магневиста применя­
ют для дифференцировки злокачественных и доб­
рокачественных опухолей [1, 53]. В ряде исследо­
ваний показано, что аденомам свойственно более 
быстрое накопление и более быстрое освобожде­
ние контрастного вещества, в то время как для 
злокачественных опухолей характерно значитель­

ное накопление контрастного вещества и медлен­
ное его высвобождение [1, 4, 53].

Высокая разрешающая способность в диффе­
ренцировке мягких тканей, возможность корково­
медуллярной дифференциации надпочечниковых 
желез, более точное определение взаимоотноше­
ния опухоли с окружающими тканями, а также 
возможность высказать предположение о морфо­
логической структуре опухоли позволяют справед­
ливо считать МРТ высокоинформативным мето­
дом в диагностике поражений надпочечников, чув­
ствительность которого достигает 95—97% [1, 3, 53].

Сцинтиграфию надпочечников проводят с ис­
пользованием радиофармацевтического препарата 
(РФП) NP-59 (1-6-р-йодметилхолестерол). Чтобы 
избежать захвата йода клетками щитовидной желе­
зы, необходимо принимать йодсодержащие рас­
творы в течение 2 нед до внутривенного введения 
РФП. NP-59 (1-6-р-йодметилхолестерол) связыва­
ется с липопротеинами низкой плотности, кото­
рые транспортируют его к специфическим рецеп­
торам липопротеинов низкой плотности, при этом 
РФП накапливается в мембране клеток коры над­
почечников. В дальнейшем происходит захват пре­
парата внутрь клеток, где он не подвергается даль­
нейшем метаболизму. Увеличенный захват РФП 
опухолевыми образованиями, выявленными пре­
дыдущими исследованиями (УЗИ, КТ, МРТ), 
предполагает наличие доброкачественной или уз­
ловой гиперплазии. Отсутствие накопления РФП, 
снижение накопления или беспорядочный захват 
РФП более характерны для деструктивных процес­
сов либо таких опухолей, как карциномы, метаста­
зы, адреномедуллярные опухоли, кисты, грануле­
матоз [26, 53]. Нормальный симметричный захват 
препарата при образованиях диаметром более 2 см, 
обнаруженных при других методах топической ди­
агностики, свидетельствует в пользу псевдоадрена- 
ловых опухолей. Нормальный симметричный за­
хват препарата при образованиях диаметром менее 
2 см, оцененных при других исследованиях как 
опухоли надпочечниковой природы, свидетельст­
вует о том, что они, возможно, являются псевдоад- 
реналовыми массами или вследствие низкой раз­
решающей способности и других ограничений 
сцинтиграфии надпочечников могут являться доб­
рокачественными аденомами, деструктивными 
или какими-либо другими объемными образова­
ниями [14, 15, 33, 35, 53]. Чувствительность ком­
плекса методов (сцинтиграфии вместе с КТ или 
МРТ) для образований диаметром более 2 см со­
ставляет 75%, специфичность — 100% [53].

ТАБ, являющаяся малоинвазивным методом 
диагностики, проводится, как правило, под кон­
тролем УЗИ или КТ. Во время проведения иссле­
дования существует некоторый риск развития 
пневмоторакса, гематоракса, бактериемии, крово­
течения, особенно в том случае, когда речь идет о 
злокачественном новообразовании. Описаны ред­
кие случаи образования гематомы печени или поч­
ки, острого панкреатита. Учитывая вышеизложен­
ное, некоторые исследователи полагают, что ТАБ 
нецелесообразно проводить пациентам с опухоля­
ми диаметром более 3 см, так как они подлежат хи­
рургическому удалению [16, 28, 30, 82]. Вместе с 
тем некоторые исследователи не без основания 
считают необходимым проведение ТАБ во всех 
случаях [73], аргументируя такой подход возмож­
ностью выбора наиболее адекватной оперативной 
технологии: традиционная открытая операция как 
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метод выбора при злокачественных образованиях 
либо лапароскопическое удаление опухоли при ее 
доброкачественной природе.

При квалифицированном проведении процеду­
ры и адекватном взятии материала во время ТАБ 
возможна почти 100% диагностика образований 
надпочечников [53]. При цитологической оценке 
инциденталом наиболее часто встречаются адено­
мы, узловая гиперплазия, миелолипомы, липомы, 
кисты [21, 53, 77]. Вместе с тем существует проблема 
правильной цитологической диагностики высоко 
дифференцированной карциномы. Биопсийный ме­
тод с большей степенью уверенности позволяет отли­
чить первичное поражение надпочечников от мета­
статического и решить вопрос о необходимости про­
ведения оперативного вмешательства [53, 73].

В диагностике различных заболеваний надпо­
чечников достаточно широко используются ангио­
графические методы. С целью выявления возмож­
ного вненадпочечникового расположения опухо­
ли, как правило, применяют абдоминальную аор­
тографию, дополняя ее при необходимости селек­
тивной почечной или надпочечниковой артерио­
графией. По мнению многих авторов, более ин­
формативна селективная флебография с раздель­
ной катетеризацией надпочечниковых вен с опре­
делением уровня гормонов в крови, оттекающей от 
правого и левого надпочечников. При селективной 
флебографии также возможно выявление неболь­
ших опухолей со слаборазвитой сосудистой систе­
мой [6, 9, 10]. При анализе зарубежной литературы 
мы не встретили публикаций, посвященных при­
менению указанных методик для дифференциаль­
ной диагностики инциденталом. В то же время, на 
наш взгляд, селективная флебография с раздель­
ной катетеризацией правой и левой надпочечнико­
вых вен и взятием крови, оттекающей от правого и 
левого надпочечника, а также на разных уровнях 
нижней полой вены (так называемое "поэтажное" 
исследование) во многих случаях позволяет опре­
делить степень и тип гормональной активности 
опухоли и нодулярной гиперплазии надпочечника.

Хирургическое лечение

В отношении тактики лечения инциденталом 
мнения многих авторов совпадают. Так, случайно 
выявленные гормонально-неактивные опухоли 
диаметром менее 3 см при отсутствии признаков 
злокачественности (в том числе и цитологических) 
подлежат динамическому наблюдению [16, 49, 53].

Хирургическое лечение инциденталом показано 
при опухолях диаметром 6 см и более, так как они 
практически всегда являются злокачественными; 
при опухолях диаметром 3—6 см у лиц моложе 50 
лет, особенно у пациентов мужского пола (выше 
возможность малигнизации); при всех злокачест­
венных опухолях, наличие которых установлено в 
результате комплексного обследования; при опу­
холях, размеры которых увеличиваются в ходе ди­
намического наблюдения [44, 53, 71, 82, 84].

При установлении доброкачественного характе­
ра опухоли возможно ее удаление лапароскопиче­
ским методом. Преимущества лапароскопической 
адреналэктомии очевидны: меньшая травматич­
ность, более короткий период реабилитации, в 
большей степени исключена возможность образо­
вания послеоперационной грыжи [5, 31, 39, 42, 55, 
70, 75].

Вместе с тем при подозрении на злокачествен­
ный характер новообразования рекомендуется тра­
диционный (открытый) способ адреналэктомии с 
удалением забрюшинной клетчатки и регионарных 
лимфатических узлов [82].

Заключение
Таким образом, анализ доступной литературы 

свидетельствует о том, что диагностика и лечение 
так называемых инциденталом является относи­
тельно новой и далекой от окончательного реше­
ния проблемой эндокринологии и эндокринной 
хирургии. Диагностический поиск включает оцен­
ку топографоанатомических, морфологических и 
гормональных параметров. С целью топической 
диагностики, дифференциальной диагностики 
злокачественных и доброкачественных опухолей 
используются в первую очередь данные, получен­
ные при УЗИ, КТ, МРТ, тонкоигольной аспираци­
онной биопсии под контролем УЗИ или КТ, а так­
же ангиографии и сцинтиграфии. Важно отметить, 
что многим инциденталомам свойствен повышен­
ный стероидогенез, хотя клинически эти опухоли 
ведут себя как гормонально-неактивные. Об этом 
свидетельствует и наш небольшой опыт. В этой 
связи представляется весьма целесообразным се­
лективный забор крови во время флебографии с 
целью последующего исследования гормонального 
профиля.

Чрезвычайно важным и наиболее ответствен­
ным, по мнению многих авторов, является приня­
тие решения, во-первых, о необходимости (целе­
сообразности) хирургического лечения, и во-вто­
рых, о способе оперативного вмешательства (тра­
диционная операция либо лапароскопическая ад­
реналэктомия). Принятию правильного решения в 
каждом конкретном случае способствует ком­
плексная оценка клинических, лабораторных и 
инструментальных методов исследования, на ос­
новании которой врач формулирует заключение о 
болезни, т. е. ставит диагноз. При этом, как свиде­
тельствуют данные литературы, немаловажное зна­
чение имеют пол и возраст пациентов, размеры 
опухоли, ее гормональная активность, цитологиче­
ская характеристика и ряд других факторов.

Вместе с тем, исходя из общепринятого поло­
жения о том, что отправной точкой построения 
диагноза является принцип нозологии, а сам диаг­
ноз должен отражать ту или иную нозологическую 
единицу (форму), термин "инциденталома" вряд ли 
может быть применен при формулировании окон­
чательного клинического диагноза. По-видимому, 
он уместен лишь в самом начале диагностического 
поиска в качестве своего рода отправной точки 
или рабочего диагноза.
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