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ВСТУП 

 

Актуальність теми. Пухлинні захворювання надниркових залоз (НЗ) 

належать до найтяжчих форм ендокринної патології і у разі несвоєчасної 

діагностики та неадекватного лікування, особливо злоякісних пухлин, мають 

летальний наслідок. Останніми роками підвищився інтерес до проблеми 

гормонально неактивних пухлин НЗ, частота яких, за даними літератури, 

становить до 80 % від усіх новоутворень цієї локалізації [188]. Саме відсутність 

клінічних симптомів підвищеної секреції гормонів кори чи мозкового шару НЗ 

призводить до того, що хірург часто має справу з пухлинами великого розміру, 

неспецифічними симптомами стиснення органів і тканин, які оточують НЗ. 

Злоякісні пухлини можуть бути неоперабельними.  

Збільшення кількості хворих з «німими» пухлинами зумовлено широким 

впровадженням у клінічну практику комп’ютерної (КТ) та магнітно-

резонансної (МРТ) томографії, ультразвукового дослідження (УЗД) органів 

черевної порожнини з приводу іншої, непов’язаної з НЗ патології. Проте єдиної 

думки щодо тактики обстеження хворих при інсиденталомах (ІН) і 

рекомендацій щодо оперативного лікування немає [156]. Деякі автори 

виконують адреналектомію більшості пацієнтів з гормонально неактивними ІН, 

аргументуючи свою позицію бажанням позбавити їх потенціально загрозливої 

проблеми. За іншими даними, більшість таких ІН не мають клінічного значення 

і не менше ніж половина пацієнтів з гормонально неактивними утвореннями НЗ 

можуть перебувати на диспансерному обліку без загрози для здоров’я та 

зниження якості життя [20, 123]. Окрім того, велика кількість діагностичних 

маніпуляцій асоціюється зі значними фінансовими витратами [20]. З іншого 

боку, недооцінка можливих порушень функціонування НЗ за відсутності чітких 

клінічних симптомів може призвести до серйозних ускладнень [69, 142, 220]. 

Відомо, що у 3–10 % пацієнтів ІН асоційовані з гормонально неактивною 

феохромоцитомою, яка може бути причиною тяжких кардіоваскулярних 

порушень та передчасної смерті як на етапі обстеження, так і під час операції 
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[25, 132, 240, 275]. При несвоєчасному виявленні субклінічного синдрому 

Кушинга підвищується ризик розвитку гострої недостатності кори НЗ [101, 

102]. Отже, гормонально неактивні ІН НЗ – складна міждисциплінарна медична 

проблема. 

Із пухлин НЗ у клінічній практиці хірург-ендокринолог найчастіше має 

справу з аденомами і феохромоцитомами, рідше – з адренокортикальним раком 

чи феохромобластомами. Щодо інших пухлин НЗ, які не виявляють 

гормональної гіперактивності і трапляються рідко, то у літературі наводяться 

поодинокі клінічні спостереження [90, 139, 160, 167, 223] або результати 

аналізу обмеженої невеликої вибірки хворих з такими новоутвореннями [95, 

143, 246, 247]. Окрім визначення характеру новоутворення (доброякісне чи 

злоякісне), важливо мати інформацію про клінічні особливості цих рідкісних 

форм патології, оскільки деякі з них можуть імітувати первинні чи вторинні 

злоякісні ураження залоз [97] або бути діагностовано як інші пухлини [139, 

247]. Установлення точного діагнозу часто є важким завданням, оскільки, 

незважаючи на УЗД, КТ і МРТ-критерії, характерні для певної патології [139, 

167], жоден з топічних методів діагностики не може диференціювати пухлини 

[206, 225].  

Важливу інформацію про характер гормонально неактивного 

новоутворення НЗ можна отримати при цитологічному дослідженні матеріалу, 

отриманого під час тонкоголкової аспіраційної пункційної біопсії (ТАПБ). 

Однак немає єдиної думки щодо діагностичної цінності ТАПБ у разі 

гормонально неактивних ІН НЗ. Деякі автори вважають цей метод золотим 

стандартом діагностики [179, 237, 240, 263, 268], інші відзначають, що ТАПБ є 

малоефективною щодо визначення природи пухлинного процесу [4, 47, 67, 71, 

129, 168]. На думку одних авторів, ТАПБ недоцільно проводити пацієнтам з 

великими пухлинами, оскільки вони і так підлягають хірургічному видаленню, 

інші вважають необхідним проведення ТАПБ у всіх випадках, аргументуючи це 

можливістю вибору найадекватнішої оперативної техніки [64, 182]. Для 

проведення ТАПБ важливе значення має кваліфіковане виконання процедури 
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отримання адекватного матеріалу, але існують різні способи біопсії, що  

впливає  на інформативність діагностики (від 37 до 100 %) [12, 20, 129, 176, 

179]. Таким чином, місце ТАПБ у діагностиці гормонально неактивних ІН НЗ 

залишається не визначеним. 

Нині єдиним методом лікування кістозних новоутворень НЗ є хірургічне 

втручання, яке можна здійснювати з використанням різних доступів до 

субстрату захворювання: торакоабдомінального з розкриттям плевральної та 

черевної порожнини; люмботомного позаочеревинного, лапароскопічної 

адреналектомії, яка полягає у видаленні пухлини крізь встановлені троакарні 

порти з використанням відеолапароскопічної апаратури і 

карбоксипневмоперитонеуму [117, 250, 255]. Незалежно від способу виконання 

оперативне втручання є травматичною маніпуляцією, яка може становити 

загрозу життю пацієнта. У зв’язку з цим одним з альтернативних шляхів у 

деяких випадках може бути проведення ТАПБ кіст з евакуацією кістозної 

рідини, що може запобігти у подальшому оперативному втручанню або 

зменшити об’єм утворення, знизити гідростатичний тиск, полегшити 

проведення відкритої операції та знизити ризик появи ускладнень. У клінічній 

практиці ТАПБ з лікувальною метою за наявності кіст НЗ не використовують. 

Зв’язок роботи з науковими програмами, планами, темами. 

Дисертаційну роботу виконано в рамках науково-дослідницьких робіт ДУ 

«Інститут ендокринології та обміну речовин імені В.П. Комісаренка НАМН 

України» (ІЕОР) № 484 «Оцінка ризику хірургічного лікування злоякісних 

пухлин залоз внутрішньої секреції» (2011–2013, № держреєстрації 

0111U002346) і № 503 «Розробка методів хірургічного лікування пухлин залоз 

внутрішньої секреції» (2014–2016, № держреєстрації 0114U002149).  

Мета дослідження – провести ретроспективний аналіз спектра 

гормонально неактивних новоутворень надниркових залоз, їх частоти та деяких 

клінічних характеристик (у сформованій групі хворих), а також визначити 

можливість застосування ТАПБ як для діагностики доброякісних і злоякісних 
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гормонально неактивних інсиденталом надниркових залоз, так і для лікування 

кістозних утворень останніх.  

Завдання дослідження: 

1. Вивчити динаміку виявлення хворих з діагнозом «гормонально неактивне 

утворення надниркових залоз»  у період  1996–2013 рр. 

2. Визначити спектр та частоту гормонально неактивних новоутворень 

надниркових залоз. 

3. Провести аналіз особливостей пухлинного процесу у надниркових залозах з 

урахуванням статі та віку пацієнтів, локалізації, розміру та природи 

гормонально неактивних утворень. 

4. Виявити особливості екскреції із сечею гормонів надниркових залоз у 

хворих з гормонально неактивними інсиденталомами. 

5. Дослідити діагностичну цінність ТАПБ для визначення природи 

гормонально неактивного утворення.  

6.  Визначити можливість використання ТАПБ для лікування простих 

солітарних кіст надниркових залоз. 

Об’єкт дослідження – клінічні особливості різних за природою 

гормонально неактивних інсиденталом надниркових залоз і використання 

ТАПБ для їх діагностики та лікування. 

Предмет дослідження – динаміка виявлення хворих з гормонально 

неактивними інсиденталомами надниркових залоз, їх спектр, поширення, 

локалізація, розмір і гендерні особливості, екскреція із сечею гормонів 

надниркових залоз, ТАПБ як діагностична та лікувальна процедура. 

Методи дослідження: клінічні (анамнестичні, діагностичні, гормональні, 

хірургічні), ретроспективний, математичні та статистичні. 

Наукова новизна одержаних результатів. Уперше систематизовано 

спектр гормонально неактивних ІН НЗ (новоутворення власне кори та 

мозкового шару, так і пухлини нейрогенного генезу, мезенхімальні, стромальні 

та неспецифічні пухлини, пухлиноподібні ураження, а також метастази до НЗ 

пухлин іншої органної локалізації). Доведено, що збільшення в Україні 
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наприкінці ХХ–на початку ХХІ ст. кількості пацієнтів з гормонально 

неактивними ІН НЗ не залежить від впливу чинників довкілля, а зумовлено 

винятково поліпшенням діагностики захворювання у зв’язку з впровадженням у 

клінічну практику топічних методів обстеження. Показано, що у чоловіків 

частіше діагностують злоякісні гормонально неактивні ІН, тоді як у жінок – 

доброякісні, при цьому частота найпоширеніших пухлин (аденом кори НЗ) 

однакова серед осіб чоловічої та жіночої статі. Виявлено неоднакові вікові 

періоди діагностування різних за природою гормонально неактивних ІН, 

наявність асиметрії в їх локалізації. Встановлено, що розмір, прийнятий за 

пороговий (4–6 см), гормонально неактивних утворень не є об’єктивним 

критерієм їх злоякісності. Вперше виявлено, що у п’ятої частини пацієнтів з 

гормонально неактивними ІН НЗ має місце зниження екскреції із сечею 

глюкокортикоїдів, найчастіше – у хворих з неспецифічними для НЗ пухлинами. 

Модуляції рівня екскреції катехоламінів та їх метаболіту – ванілілмигдальної 

кислоти (ВМК) спостерігаються не лише у пацієнтів з пухлинами мозкового 

шару чи пухлинами нейрогенного генезу, а й у хворих з пухлиною іншої 

природи – мієлоліпомою, джерелом якої є клітини жирової тканини. 

Удосконалено метод забору матеріалу при проведенні ТАПБ для визначення 

природи ІН. Уперше встановлено, що ТАПБ простих солітарних кіст НЗ можна 

застосовувати з лікувальною метою. 

Наукове значення роботи. Проведення ретроспективного дослідження 

когорти хворих з гормонально неактивними ІН НЗ дало змогу уточнити низку 

клінічних характеристик та особливостей різних за природою новоутворень; 

довести, що їх розмір неможна використовувати як прогностичний чинник 

злоякісності; визначити важливість того факту, що зниження рівня екскреції із 

сечею гормонів кори НЗ свідчить про вплив пухлини на функцію 

позапухлинної тканини чи тканини парної залози, що необхідно враховувати 

для запобігання виникненню гострої недостатності надниркових залоз. 

Показано, що ТАПБ є діагностично цінною процедурою для визначення 

природи пухлинного процесу (доброякісний, злоякісний, метастатичне 
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ураження, непухлинне утворення), а при встановленні діагнозу простої кісти 

– ефективною лікувальною процедурою, яка у більшості випадків дає змогу 

уникнути хірургічного втручання. 

Практичне значення отриманих результатів. Результати дослідження 

свідчать, що вдосконалена методика забору матеріалу при ТАПБ пухлин НЗ дає 

змогу отримати достатню кількість біологічного матеріалу для визначення на 

етапі обстеження пацієнтів природи і характеру гормонально неактивного 

новоутворення. Доведено доцільність використання ТАПБ для лікування 

простих солітарних кістозних новоутворень НЗ. Стійкий лікувальний ефект дає 

змогу рекомендувати ТАПБ і як самостійний метод лікування, і як процедуру 

при підготовці пацієнта до оперативного втручання. 

Особистий внесок здобувача. Роботу виконано на базі хірургічного 

відділення (керівник – д-р мед. наук,  проф. А.Є. Коваленко) ІЕОР (директор – 

акад. НАМН України, чл.-кор. НАН України, д-р мед. наук, проф. М.Д. 

Тронько). Після визначення керівником ідеї роботи здобувачем самостійно 

проаналізовано наукову літературу, сформульовано мету і завдання досліджень, 

проведено відбір історій хвороби пацієнтів для залучення їх у когорту та 

проаналізовано дані, наведені в них. Здобувач брав участь в обстеженні групи 

хворих, яким проводили ТАПБ новоутворень НЗ, самостійно виконував цю 

процедуру, проводив подальше спостереження за цими хворими. Автором 

здійснено обробку результатів дослідження, сформульовані та обґрунтовані 

(разом з керівником) висновки і практичні рекомендації. 

Апробація результатів дисертації. Результати роботи оприлюднені та 

обговорені на II Українсько-російському симпозіумі «Современные аспекты 

хирургической эндокринологии» (Харьков, 2011), II конгресі Асоціації 

ендокринологів України (Київ, 2012), конференції «ІЕОР» (Київ, 2015). 

Публікації. За матеріалами дисертаційної роботи опубліковано 

16 наукових праць, з яких 8 статей у спеціалізованих вітчизняних наукових 

виданнях, 4 тези доповідей на міжнародних і вітчизняних конференціях, а 

також 3 деклараційних патенти на корисну модель. 
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Структура дисертації. Дисертацію викладено на 148 сторінках 

друкованого тексту. Робота складається зі вступу, огляду літератури, опису 

характеристик пацієнтів та методів досліджень, трьох розділів результатів 

власних досліджень, розділу аналізу та узагальнення результатів досліджень, 

висновків, практичних рекомендацій, списку використаних джерел, який 

налічує 276 посилань, з них 87 кирилицею та 189 латиницею. Текст дисертації 

містить 34 таблиці та проілюстрований 10 рисунками. 
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РОЗДІЛ 1 

ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ 

 

1.1 . Епідеміологія і класифікація інсиденталом надниркових залоз 

 

Широке застосування в клінічній практиці малоінвазивних інформативних 

методів діагностики (УЗД, КТ, МРТ) сприяло зростанню частоти виявлення так 

званих захворювань передових технологій, а саме, випадково виявлених 

новоутворень різної локалізації без клінічних ознак, зокрема і в НЗ (ІН) [6, 28, 

81, 102, 218]. Вперше ІН НЗ описано понад 20 років тому – в 1981 р. 

G. Geelhoed і C. Spiegel та у 1982 р. R. Prinz. Згідно з даними, отриманими за 

останніх 15 років, пухлини НЗ є поширеною патологією [100, 101]. 

G. Mansmann і співавт. наводять дані скринінгового ультразвукового 

обстеження 40 тис. здорових осіб, у 0,1 % яких виявлено ІН. При використанні 

КТ або МРТ частота виявлення ІН зростає від 0,4 до 7,0 % [256]. Інші 

дослідники вказують, що при УЗД ІН виявляють у 0,4–4,3 % випадків, особливо 

в осіб, в анамнезі яких є пухлини екстраадреналової локалізації (рак молочної 

залози, легень, яєчників, нирок, печінки тощо) [123, 130, 140, 148, 210, 238]. 

За даними автопсій, ІН трапляється в 1–32 % населення, у середньому – у 

6 % [55, 80, 86, 233, 234], серед осіб віком до 30 років – в 1%, серед осіб віком 

від 30 до 70 років – у 3 %, а серед осіб старшої вікової групи – у 7–10 % [20, 86, 

204, 234]. Пухлини НЗ частіше виявляють у жінок, ніж у чоловіків (відповідно у 

58,6 та 41,4 %) [142]. 

ІН поділяють на гормонально неактивні та гормонально активні. До 

гормонально неактивних доброякісних пухлин належать аденома, мієлоліпома, 

гемангіома, гангліоневрома тощо, до злоякісних – лімфома, нейробластома, 

карцинома та ін., до гормонально активних пухлин кіркової речовини – 

альдостерома, глюкостерома, андростерома, кортикостерома і змішані пухлини, 

до пухлин мозкової речовини – феохромацитома, гангліоневрома, 

симпатобластома [26, 27, 66, 133]. 
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При аналізі 16 публікацій із загальною кількістю обстежених пацієнтів 

2770 дійшли висновку, що на частку гормонально неактивних доброякісних 

пухлин припадає 70–83 % від усіх новоутворень НЗ [188], на частку 

гормонально активних ІН – 10–20 % від усіх виявлених ІН та 10–15 % від 

неспецифічних для структури НЗ тканин [57, 238]. 

У літературі пропонують різні варіанти класифікації новоутворень НЗ [19, 

21, 37, 40]. Найчастіше використовують класифікацію ІН за гістогенетичним 

принципом (1993) [149]: 

1. Утворення, які походять з кори НЗ: аденома, карцинома, вузлова 

гіперплазія. 

2. Утворення, які походять з мозкової речовини НЗ: феохромоцитома, 

гангліонейрома, гангліонейробластома. 

3. Інші ураження НЗ: мієлоліпома, нейрофіброма, гранульома, тератома, 

шванома, амілоїдоз, кіста, гематома, ліпома, лейоміома, лейоміосаркома, 

ангіосаркома, гемангіома. 

4. Метастатичні ураження НЗ (у разі раку молочної залози, легень, 

яєчників, нирок, меланобластом тощо). 

5. Псевдонаднирникові ураження, які походять з нирок, підшлункової 

залози, селезінки, судин та ін.  

Згідно з Міжнародною статистичною класифікацією хвороб і проблем, які 

пов’язані зі здоров’ям Х перегляду, серед злоякісних новоутворень 

надниркових залоз виділяють адренокортикальний рак, злоякісні 

феохромoцитоми, метастатичні ураження [49].  

Карциноми кори НЗ – рідкісні знахідки, проте їм притаманна висока 

інвазивність [42, 131, 205]. На їх частку припадає  0,05–0,2 % усіх випадків 

раку. Захворюваність – до 2 осіб на 1 млн населення на рік [145, 256]. За 

даними багатьох дослідників, частота адренокортикального раку при ІН 

становить від 1,9 до 4,7 % [42, 177, 188, 238, 275]. Метастатичну карциному 

виявляють у 32–75 % випадків, перважно у пацієнтів, в анамнезі яких є рак 

іншої локалізації [28, 31, 73, 178, 256]. Поширеність феохромоцитом серед ІН 
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становить 1,5–23,0 %, а частота гістологічно підтвердженої їх злоякісності, за 

даними одних авторів, – 10–13 % [63],  за даними інших – від 0,2 до 40,0 %, що 

пов’язано з використанням різних критеріїв оцінки [72, 79]. 

Поширеність випадково виявленого двобічного ураження НЗ становить від 

13 до 25 %, у середньому – близько 15 %. Найвірогідніші діагнози при цьому: 

метастатична хвороба, уроджена дисфункція кори НЗ, двобічні аденоми [20, 80, 

130, 134, 190]. Актуальною є проблема ІН з гіперкортицизмом як субклінічним 

варіантом цього захворювання, що виявляють  у 5 % пацієнтів з випадковими 

знахідками в НЗ [86].  

Морфологічно розрізняють чотири типи кіст НЗ: псевдокісти (39 %), 

епітеліальні (9 %), паразитарні (7 %), ендотеліальні (45 %), які поділяють на 

судинні таі лімфатичні. В структурі ІН на частку кіст припадає 6 % [271], на 

частку мієлоліпоми і вузлової гіперплазії НЗ – 4-5 % [274]. Гемангіоми, 

ангіосаркоми, ангіоміоліпоми, лейоміоми, лімфангіоми, лімфоми, шваноми, 

пухлини строми гонадного тяжа, первинні меланоми, які за своєю структурою 

ідентичні відповідним пухлинам типової локалізації, діагностують у НЗ рідко 

[85]. 

На думку дослідників, з епідеміологічної точки зору найцікавішим є не 

поширеність новоутворень НЗ, а статистична вірогідність різних нозологічних 

форм у межах ІН [21, 200]. Оскільки в процесі ембріогенезу НЗ утворюється з 

тканин різних морфологічних структур, які в подальшому виконують 

самостійні функції в організмі, клітинний склад шарів кори та мозкової 

речовини НЗ визначає різну морфологічну, клінічну та патофізіологічну 

характеристику ІН, що і пояснює їх широкий спектр [37, 61, 200].  

Як свідчить аналіз наукової медичної літератури, суттєві відмінності в 

структурі ІН зумовлюють різний обсяг діагностичного обстеження [4, 5, 71, 

199].  
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1.2. Діагностика інсиденталом  

 

Більшість авторів діагностику пухлин НЗ рекомендують виконувати в три 

етапи [1, 32, 39, 47]. Перший етап – аналіз анамнезу та клінічної картини 

захворювання. При клінічній оцінці стану хворого враховують наявність ознак 

ендогенного гіперкортицизму, вірилізації чи фемінізації, артеріальної 

гіпертензії, больового синдрому в поперековій ділянці тіла, злоякісних 

захворювань легень, молочних залоз, нирок, шкіри тощо. Клінічна картина 

може асоціюватися з порушенням вуглеводного обміну, надлишковою масою 

тіла, порушенням статевої функції, ураженням шкірного покриву [48, 83, 103, 

189]. У 56 % пацієнтів з ІН діагностують артеріальну гіпертензію, у 52 % – 

гіперліпідемію, у 33 % – надлишкову масу тіла, у 27 % – цукровий діабет 2 типу 

[79]. Щоб виключити синдром множинної ендокринної неоплазії та синдром, 

асоційований з ураженням НЗ (синдром Бекуїта–Відемана, Карні, Гарднера, Лі-

Фраумена, хвороба Ван-Хіпель–Ліндау), необхідно зібрати сімейний анамнез 

[47, 222]. 

Другий етап – лабораторна діагностика, визначення гормональної 

активності ІН [20, 21, 258]. Третій етап – виконання тієї чи іншої (за 

показаннями) топічної діагностики пухлини, визначення її природи та 

морфологічна верифікація діагнозу [1, 21, 87]. 

Метою діагностичної стратегії при ІН – довести або виключити можливу 

гормональну активність пухлини та встановити, злоякісна вона чи доброякісна, 

первинна чи метастатична, з якого шару НЗ походить, а також морфологічну 

будову для визначення тактики лікування [5, 10, 15, 29, 47, 72, 220].  

 

1.2.1. Виявлення гормональної активності пухлин 

 

На думку вітчизняних та зарубіжних авторів, варіанти клінічних виявів ІН 

залежать від багатьох чинників і насамперед зумовлені морфологічною 
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будовою утворення, видом та швидкістю гормональної секреції, характером 

росту пухлини тощо [47, 72, 80, 123, 134, 149, 152, 244].  

Після аналізу клінічної симптоматики насамперед виконують спеціальні 

гормональні тести: дексаметазонову пробу, тест на визначення вмісту 

метанефринів і кортикостероїдів у добовій сечі, а також 

адренокортикотропного гормону (АКТГ), альдостерону, реніну,  йонів калію та 

натрію в крові [63, 145, 221, 258].  

За наявності клінічних симптомів гіперфункції НЗ, а також у разі 

позитивного результату будь-якого тесту проводять детальніше гормональне 

обстеження пацієнта [70, 221, 269]. Щодо первинної гормональної діагностики 

ІН клінічні рекомендації мають достатню доказову базу [28, 29, 78, 152, 173]. 

Недооцінка гормональної активності призводить до ускладнень, 

пов’язаних з некерованою гемодинамікою (при феохромоцитомі), 

недіагностованою наднирниковою недостатністю (при субклінічному 

гіперкортицизмі) [115, 142, 219, 220].  

Завданням скринінгового обстеження пацієнтів є виключення 

захворювань, спричинених гормональною активністю новоутворення  

(феохромоцитоми, альдостероми, кортикостероми або субклінічного синдрому 

Кушинга) [1, 74, 111, 133, 200]. 

Феохромоцитома – катехоламінпродукуюча пухлина, клінічна картина якої 

характеризується різноманіттям і непостійністю виявів. Також поширені 

приховані та атипові форми [1, 86, 87, 226, 242, 256]. У зв’язку з 

неспецифічними клінічними виявами її прижиттєва діагностика ускладнена. 

Важливим є виявлення асимптоматичних «німих» феохромоцитом, частота 

яких становить 10–20 % і які виявляють переважно випадково [25, 86]. 

Найчастішим клінічним симптомом феохромоцитоми є артеріальна гіпертензія 

(85–95 %) [28], трапляються також нормотензивні варіанти [82]. Для 

діагностики цього захворювання використовують визначення катехоламінів та 

їх метаболітів. Чутливість методу становить 50–86 %. Метод інформативний 

при змішаних і персистивних формах гіпертензії [28]. У підтвердженні діагнозу 
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важливе місце відведено визначенню добової екскреції метанефрину і 

норметанефрину, концентрації фракціонованих метанефринів у плазмі крові. Ці 

методи мають високу чутливість (до 100 %) і специфічність (86–89 %) [1, 20, 

28, 86, 97, 244]. 

Частка альдостероми в структурі ІН, за даними літератури, становить 0,6–

3,8% [55, 86, 137, 270, 275]. Класичним проявом первинного 

гіперальдостеронізму є поєднання артеріальної гіпертензії, гіпокаліємії, 

зниження активності реніну плазми та підвищення концентрації альдостерону. 

Проте наявність одного з цих симптомів не дає змоги достовірно діагностувати 

первинний гіперальдостеронізм [20, 256, 270]. Так, частота злоякісної 

гіпертензії становить 6–9 %, кризової – 50 % [55], нормокаліємії – 7–38 % [256, 

275]. Отже, окреме використання визначення рівня калію чи альдостерону має 

низьку чутливість, а реніну – низьку специфічність [137].  

Як скринінговий тест використовують розрахунок співвідношення 

альдостерону до активності реніну в плазмі крові (А/АРП), хоча розбіжності, 

які існують в оцінці рівня альдостерону та реніну, залежать від методу 

дослідження, одиниць вимірювання, а тому чутливість та специфічність тесту 

становлять 90,0–96,8 і 91,0–94,1 % відповідно [137, 270]. Результати 

рандомізованого дослідження свідчать, що величина співвідношення А/АРП не 

залежить від добового ритму. Деякі автори вважають, що надійним і зручним 

методом для проведення скринінгового обстеження пацієнтів в амбулаторних 

умовах є визначення концентрації реніну в плазмі крові [145]. 

Стандартом диференційної діагностики вважають селективний забір крові 

з центральних вен НЗ і нижньої порожнистої вени з визначенням рівня  

альдостерону та кортизолу. Чутливість та специфічність методу, за даними 

різних авторів, становлять 87–100 % [10, 11, 71, 78, 137]. Проте ця методика в 

зв’язку з різними варіантами ангіоархітектоніки і труднощами при 

катетеризації правої надниркової вени є технічно складною та 

використовується рідко. 
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На частку кортикостером припадає 5–8 % від усіх новоутворень ІН. Вони 

є варіантом ендогенного АКТГ-незалежного гіперкортицизму [55, 71, 181]. 

Підвищений рівень кортизолу може бути спричинений як високим рівнем 

АКТГ, так і АКТГ-незалежною гіперсекрецією кортизолу. Клінічна картина 

маніфестного гіперкортицизму яскрава (нашкірні стрії, крововиливи, 

остеопороз тощо), спектр симптомів різноманітний (ожиріння, депресія, діабет, 

артеріальна гіпертензія), при початковій стадії можливі діагностичні помилки 

[21, 220]. З метою виявлення надмірної секреції глюкокортикоїдів 

використовують дексаметазонову пробу, чутливість якої становить 98,1–

100,0 %, специфічність – 80,5–98,9 % або рекомендують досліджувати добову 

екскрецію вільного кортизолу із сечею [220, 256]. Проте у пацієнтів, які 

отримували препарати, котрі підвищують метаболізм дексаметазону, або у яких 

підвищений рівень стероїдзв’язувального глобуліну, можливі псевдопозитивні 

результати [78, 256]. 

Актуальною є проблема ІН і гіперкортицизму з точки зору субклінічного 

варіанта цього захворювання. Оскільки єдині критерії діагностики 

субклінічного синдрому Іценко–Кушинга у пацієнтів з ІН не розроблено, 

наводять різні дані щодо його поширеності  –  від 0,028 до 20,0 % [101, 102, 

110, 256]. Для субклінічного гіперкортицизму, за відсутності клінічних ознак, 

характерний автономний, незалежний від АКТГ синтез кортизолу [77, 82, 101, 

248, 258]. При визначенні субклінічного синдрому перевагу віддають 

дослідженню добового ритму кортизолу, АКТГ або дексаметазоновій пробі  

[88, 110, 237, 248, 249]. Найінформативнішим тестом для діагностики 

гіперкортицизму є визначення нічного рівня кортизолу в слині: чутливість та 

специфічність методу становлять 100 і 96 %  відповідно [55, 110, 248]. 

Згідно з консенсусом наукової конференції (конференція Національного 

інституту Здоров’я США, Grumbach et al. 2002) щодо тактики обстеження і 

лікування пацієнтів з ІН доцільно щорічно проводити біохімічне обстеження 

протягом перших чотирьох років після виявлення пухлини. Виявлення ознак 

гормональної активності пухлини є підставою для пошуку злоякісності, а якщо 
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гормональна активність та ріст ІН відсутні, то подальше спостереження не 

потрібно. Для оцінки динаміки розмірів ІН рекомендується обстеження 

пацієнта через 6 та 12 міс, а при виявленні росту пухлини понад 10 мм – 

оперативне лікування [221]. 

Зарубіжні автори рекомендують досліджувати в сироватці крові рівень 

фактора росту ендотелію судин (VEGF), інтерлейкіну-6 і розчинного Fas-

антигену, зміна якого достовірно свідчить про злоякісність, а також низку 

генетичних показників (виявлення втрати гетерозиготності в локусах 17р13, 

гена ТР 53, дісомії 11р15 тощо) [108, 109, 111, 112, 211, 212, 219, 260]. 

Генетичні зміни виявлено в 31,25 % аденом і в усіх карциномах кори НЗ [113, 

180, 191, 267]. 

 

1.2.2. Неінвазивна діагностика та диференційна діагностика доброякісних і 

злоякісних новоутворень надниркових залоз 

 

Основними методами оцінки макроструктури і топографо-анатомічного 

розташування НЗ є УЗД, КТ, МРТ [1, 56, 97, 221]. Найдоступніший метод – 

ультразвукова ехолокація, яку виконують за допомогою сучасних апаратів із 

застосуванням ультразвукових датчиків з високою роздільною здатністю, 

кольорового допплерівського картування тощо [4, 5, 16, 22, 201]. УЗД дає змогу 

отримувати чітке зображення заочеревинного простору та уточнити 

топографічне розташування, розміри та форму пухлини [15, 44, 81, 244]. На 

ехографічному зображенні пухлини мають вигляд округлих або овальних 

утворень (інколи неправильної форми) із щільнішою, ніж оточуюча тканина, 

структурою. У деяких випадках відзначено наявність у них гідрофільних 

включень, капсул і зміщення чи зміну контуру нирки [16, 56]. За допомогою 

УЗД можна виявляти пухлини діаметром понад 1 см [12, 22, 55]. УЗД має 

перевагу як експрес-метод через відсутність опромінення, швидкість виконання 

і відносно низьку вартість процедури. Досвідчений лікар під час УЗД може 
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провести диференційну діагностику гематоми, кісти та мієлоліпоми НЗ від 

солідних пухлин [16, 55, 56]. 

Доведено високі можливості ультразвукового сканера нового покоління з 

тривимірним відтворенням, що дає змогу діагностувати ІН, яка недоступна 

рутинному 2D-режиму. Найпростіший тривимірний вигляд мають кісти НЗ – 

рідинні утворення, з тонкими, рівномірної товщини стінками, без наявності 

додаткових компонентів у просвіті. Важливою тривимірною ознакою цих кіст є 

рівні, трохи згладжені зовнішні та внутрішні контури утворення. Тривимірний 

вигляд кіст НЗ із солідним вмістом має неоднакову товщину стінок і дає змогу 

встановити розташування порожнинних включень та їх загальний вміст [12, 19, 

23]. Точність тривимірної візуалізації порівняно з двомірною становить 

відповідно 82,4 і 71,6 %, чутливість – 95,1 і 87,2 %, специфічність – 90,8 і 

75,3 % [23]. 

Вважають, що лише рання діагностика злоякісних пухлин НЗ дає змогу 

виконати радикальне лікування з позитивним результатом [20, 29, 47, 74, 214]. 

Диференційна діагностика доброякісних та злоякісних пухлин за допомогою 

УЗД ускладнена в зв’язку з тим, що ультразвукові дані новоутворення 

правильної форми з рівними контурами, гомогенністю, ехогенністю можуть 

свідчити як про доброякісний, так і про злоякісний процес [19, 20, 21]. 

Феохромоцитоми середнього розміру в більшості випадків мають ділянки 

некрозу або геморагії, гетерогенну структуру, що може відповідати малігнізації 

[17, 21]. 

Однією з основних ознак злоякісності є максимальний розмір пухлини, 

який визначається на ультразвуковому зрізі. При розмірі пухлини менше ніж 4 

см великою є ймовірність того, що процес має доброякісний характер [44, 55, 

103]. Розмір пухлини від 4,0 до 10,0 см не дає змогу визначити потенційну 

природу пухлини, оскільки такий діапазон розміру фактично з однаковою 

частотою мають як доброякісні, так і злоякісні пухлини [15, 38, 201]. При 

розмірі пухлини понад 10 см з неправильною формою та нечіткими контурами 

вірогідність злоякісного процесу є високою і такі новоутворення слід вважати 
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малігнізованими та використовувати відповідну лікувальну тактику [11, 16, 

24, 30, 55, 71, 74].  

Частота адренокортикального раку становить близько 2 % від усіх 

випадків пухлин розміром менше ніж 4 см, 6 % – від усіх випадків пухлин 

розміром 4,1–6 см і 25 % від усіх випадків пухлин розміром понад 6 см [55, 199, 

201]. Проте використання лише розміру утворення як критерію злоякісності 

може призвести до пропуску випадків карцином малого розміру [42, 74, 199]. 

Отже, УЗД має обмежену специфічність для диференційної діагностики 

доброякісних і злоякісних ІН. 

Золотим стандартом топічної діагностики є КТ [40, 152]. Особливості 

розташування НЗ, а саме, наявність навколо них жирової клітковини, створює 

оптимальні умови для чіткого виявлення їх стану. КТ-семіотику ІН оцінюють за 

визначенням зниженої щільності жирових і нежирових структур [40, 52, 236, 

265]. Мінімальна величина утворення, яке може бути виявлене при КТ, 

становить 0,5 см. Інформативність методу – 90–94 % [75, 212, 236]. 

Більшість доброякісних пухлин становлять аденоми кори НЗ, особливістю 

яких, як і мієлоліпом, є високий вміст у цитоплазмі ліпідів [7, 105] КТ-ознаки: 

утворення округлої чи овальної форми з чіткими рівними контурами,  залежно 

від розміру з однорідною чи помірно неоднорідною структурою, 

інкапсульованими краями, які не мають тенденції до росту [41, 274, 275]. 

Невисоку нативну щільність (нижче за 10 НU) або від 10 до 20 НU мають 

новоутворення із надниркових (доброякісні аденоми, альдостероми, 

кортикостероми) та із неспецифічних надниркових (ліпоми, мієлоліпоми, кісти, 

гематоми) тканин [2, 20, 40, 74]. Серед доброякісних пухлин трапляються 

ангіомієлоліпоми, які часто бувають великого розміру [252], а також великі за 

розміром гангліоневроми, які вводять в оману дослідників клінічними і 

візуальними особливостями [199]. Кісти НЗ мають специфічні КТ-ознаки: 

округлу форму з рівним чітким контуром і однорідним вмістом низької 

щільності, яка не збільшується при контрастуванні [2, 40, 150]. 
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КТ є обов’язковим методом у діагностиці злоякісності ІН. На відміну від 

УЗД вона дає змогу виявити ознаки проростання пухлини в оточуючі тканини, 

а також віддалені метастази [11, 14, 104, 138, 150, 214]. На КТ 

адренокарциноми – великі, гетерогенні, неоднорідної щільності утворення з 

кальцифікатами і некрозами [2, 91, 150, 177, 265]. Оцінка КТ-семіотики цієї 

пухлини має чутливість 92–94 % [8, 30, 141, 249, 275]. Для 

адренокортикального раку, феохромобластом, метастазів раку, нейрогенних 

пухлин, лімфом характерна підвищена нативна щільність понад 25 НU [2, 88, 

92, 103, 150]. Проте дані, які отримують при КТ від різних за морфологічною 

структурою пухлин, іноді мають суперечливий характер, трапляються як 

псевдопозитивні, так і псевдонегативні висновки [21]. 

Актуальною є диференційна діагностика доброякісних пухлин з 

підвищеною КТ-нативною щільністю та адренокортикального раку, 

феохромоцитом і метастатичних карцином. При дослідженні КТ-щільності на 

різних фазах виведення контрастної речовини аденоми кори наднирників 

швидко знижують нативну щільність, тоді як злоякісні пухлини накопичують 

препарат і підвищують нативну щільність [11, 14, 135, 182, 197]. 

Радіонуклідну КТ поділяють на однофотонну та двофотонну позитронно-

емісійну КТ (ПЕТ) [66]. Зарубіжні дослідники віддають перевагу 

радіонуклідній ПЕТ [118, 135, 164, 174, 264], яка дає змогу підвищити 

чутливість та за інтенсивністю накопичення радіофармпрепаратів діагностувати 

злоякісні новоутворення та їх метастази, диференціювати вторинні 

метастатичні ураження з топічним визначенням первинного злоякісного 

процесу. Чутливість дослідження становить 96–100 % [48, 66, 120, 244, 275]. 

Використання високоспецифічного інгібітору ферменту СYP1 – метомідату дає 

змогу точно визначити характер пухлини [144, 172, 264]. 

До діагностичних критеріїв МРТ відносять інтенсивність МР-сигналу, 

розмір пухлини, характер контрастного посилення. З відносною вірогідністю 

можна говорити про доброякісний характер пухлин, якщо розмір утворення 

менше ніж 3 см, однорідної МР-структури, з підвищеним МР-сигналом на Т2–
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зваженому зображенні іта ознаками швидкого вимивання контрастної 

речовини (15–60 хв) [2, 4, 122, 131].  

Узагальнені МР-ознаки, які застосовують при проведенні диференційної 

діагностики ІН, наведено в табл. 1.1 [46]. 

Таблиця 1.1  

МР-ознаки, які використовують при проведенні диференційної діагностики 

інсиденталом [46] 

 

Новоутворення Діагностичні ознаки 

Кісти Гіперінтенсивні МР-сигнали на Т2-зваженому зображенні 

та гіпоінтенсивні на Т1-зваженому зображенні, відсутнє 

контрастне посилення 

Гематоми Неоднорідна МР-структура відповідно до стадій 

дегенерації гемоглобіну, відсутнє контрастне посилення 

Адренокортикальна 

аденома 

Неспецифічні критерії, найчастіше гіперінтенсивний МР-

сигнал на Т2-зваженому зображенні, розмір менше ніж 3 

см 

Мієлоліпома Жировий компонент, гіперінтенсивний МР-сигнал на Т2- 

і Т1-зваженому зображенні. 

Гранульома Неспецифічні критерії, нечіткі контури 

Нейробластома Вік до 5 років, великий розмір м’якотканинного 

компонента, неоднорідне контрастне посилення 

Карцинома Неспецифічні критерії (розмір понад 6 см, нечіткі 

контури, неоднорідне контрастне посилення) 

Метастази Неспецифічні критерії (розмір понад 5 см) 

 

Характерним для МРТ-семіотики адренокортикального раку, 

феохромоцитоми і метастатичних уражень наднирника є гіперінтенсивність на 

Т2-зрізах. Відносно печінки величина цього співвідношення становить 1,2–2,8 

[21]. Феохромоцитома може мати ще вищу інтенсивність сигналу і величина 
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співвідношення печінка/пухлина може перевищувати 3  [236]. Проте при 

жировій дистрофії, запальній інфільтрації, фіброзі печінки про істинну 

інтенсивність сигналу пухлини судити не можливо [251]. 

Підозру щодо злоякісних пухлин або метастазів викликають неоднорідні 

тканинні утворення розміром понад 5 см з вираженим стійким накопиченням 

контрастної речовини [46]  (табл. 1.2). 

Характерними спільними ознаками при КТ, МРТ і УЗД для 

адренокортикального раку, метастатичної карциноми, злоякісної 

феохромоцитоми, парагангліоми є виявлення ділянок некрозів, крововиливів, 

кальцинатів, нерівномірного горбистого контуру, підвищеної васкуляризації 

[11, 52, 56, 141, 208, 224]. Парагангліома може бути ще злоякіснішою і 

потребувати ад’ювантної терапії [208]. Діагностичним критерієм є також 

швидкість росту пухлини. Найбільша швидкість характерна для 

адренокортикального раку – від 3 до 10 см на рік [8, 14, 21].  

 

Таблиця 1.2 

МР-ознаки доброякісності та злоякісності інсиденталом [46] 

 

Доброякісний процес Злоякісний процес 

Розмір менше ніж 3 см 

Округла форма 

Чіткий і рівний контур 

Однорідна МР-структура 

МР-сигнал ізоінтенсивний 

Швидке вимивання контрастної 

речовини 

Розмір понад 5 см 

Неправильна форма  

Нечіткий та нерівний контур 

Неоднорідна МР-структура 

МР-сигнал вище тканини НЗ 

Стійке накопичення 

контрастної речовини 

 

За даними мета-аналізу 950 пацієнтів, виявлено низьку цінність як КТ, так 

і МРТ та УЗД у разі пухлин з первинним гіперальдостеронізмом. У цих методів 
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немає специфічної семіотики для диференційної діагностики між 

альдостеромою і гормонально неактивною аденомою [251]. 

Постійним предметом дискусій є терміни проведення динамічних 

спостережень за ІН [8, 241, 243]. Проведення повторної КТ рекомендують через 

6, 12 і 24 міс після первинного виявлення. При підозрілих даних КТ з високою 

щільністю і невеликих розмірах пухлини (до 3 см) оптимальним є інтервал між 

обстеженням 3 міс [21, 220, 238]. На періодичність проведення повторних 

обстежень хворих з різними ІН впливає швидкість їх росту [275]. У групах 

хворих з доброякісними пухлинами, як УЗД, так і КТ та МРТ, мають важливе 

значення для динамічного спостереження за розміром і динамікою росту [8, 17, 

55, 71, 273]. Значущість КТ- та МРТ-критеріїв різко підвищується при 

виявленні пухлин діаметром менше ніж 6 см [52, 89, 123, 275].  

Після топічної діагностики проводять первинну ідентифікацію ІН та 

оцінку злоякісності процесу, що дає змогу визначити ступінь операбельності 

пухлини, спланувати обсяг оперативного втручання [17, 18, 52, 123, 251, 272, 

273]. 

Багатоцентрові дослідження, виконані італійськими лікарями, щодо 

хірургічного лікування метастатичних захворювань наднирників доводять, що 

спірними залишаються питання морфологічних ознак злоякісності і точності 

візуалізації: чутливість КТ становила 41,5–77,9 %, специфічність – 54,5–90,9 %; 

МРТ  – відповідно 15,7–78,9 і 83,3 % [89]. 

Досі не визначено місце кожного з методів променевої діагностики в 

алгоритмі обстеження при ІН [127, 157, 182, 238, 275]. Навіть такі методи, як 

КТ і МРТ з внутрішньовенним введенням радіофармпрепаратів мають 

обмежену діагностичну цінність і можуть використовуватись лише в комплексі 

з іншими методами [123, 236, 244], а деякі дослідження, такі як генетичні, 

обмежені або недоступні [47, 89, 211, 212]. 

Комплекс діагностичних критеріїв, таких як розмір пухлини та її семіотика 

при застосуванні методів топічної діагностики, клініко-лабораторні показники 

підвищують ефективність диференційного діагнозу злоякісних і доброякісних 



 26 

ІН, проте не завжди дають змогу верифікувати злоякісність пухлини, що 

призводить до пізньої діагностики та вибору неадекватного варіанта лікування 

хворих [4, 10, 51, 71]. 

Доведено, що можливості неінвазивних діагностичних методів, навіть при 

тривимірній візуалізації, не дають змоги вірогідно розпізнати характер 

патологічних утворень НЗ, а у багатьох випадках є обмеженими [23, 67, 179]. 

Вирішальне значення у диференційній діагностиці ІН має доопераційна 

цитологічна морфологічна верифікація новоутворень – ТАПБ [114, 263, 268]. 

 

1.3. Тонкоголкова аспіраційна пункційна біопсія як метод морфологічної 

верифікації пухлин надниркових залоз 

 

Для отримання цитологічного висновку щодо природи ІН і характеру  

процесу в клінічній практиці використовують ТАПБ [163, 165, 179, 237, 263], 

точність якої під контролем УЗД, КТ для злоякісних пухлин становить 80–90 %, 

специфічність – 100 % [12, 59, 129, 165, 176, 179].  

Перед виконанням ТАПБ обов’язково проводять лабораторне обстеження 

для виключення безсимптомного перебігу феохромоцитоми [56, 179], а після 

виконання адреналектомії необхідне гістологічне підтвердження результатів 

біопсії [12, 61, 166, 179, 266]. 

ТАПБ належить до складних діагностичних інвазивних методик. Доступ 

до НЗ, які розташовані в безпосередній близькості від магістральних судин у 

зонах із незадовільною еходоступністю, потребує висококваліфікованого 

дослідника та належного методу візуального контролю за безпечним введенням 

пункційної голки [9, 158, 179, 231, 237]. Пункція, яку виконують під контролем 

УЗД, КТ або МРТ, відносно безпечна. Частота ускладнень при виконанні 

досвідченим фахівцем не первищує 3 % (гематоми, біль, панкреатит, 

пневмоторакс, абсцес наднирника, гіпертензивний криз при феохромоцитомі, 

дисемінація пухлинних клітин по ходу пункційної голки) [86, 179, 232, 263]. 
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Важливою проблемою при отриманні пунктату з ІН є вибір пункційної 

траєкторії до новоутворення [33, 121, 158, 179, 263]. Існує передній і боковий 

крізьпечінковий пункційний доступ до новоутворення НЗ, крізьплевральний, 

паравертебральний [121, 179, 231]. У літературі описано перкутантний 

паравертебральний доступ з використанням гідродисекції. За даними авторів, 

ускладнень не було [253]. 

Деякі дослідники при проведені ТАПБ дотримуються таких принципів: 

вибір найменшої відстані до пухлини, найменшої кількості органів, тканин і 

судин у напрямку траєкторії пункційної голки; дозоване затримання дихання; 

дозована компресія пункційного датчика; отримання матеріалу із різних 

периферичних відділів утворення, при цьому виключається пункція в проекції 

міжреберних просторів [65]. 

Пункція новоутворення в проекції правої НЗ потребує чіткого визначення 

анатомічних умов, оскільки існує небезпека ураження латеральної стінки 

нижньої полої вени, правої ниркової і печінкових вен [67, 179]. Залежно від 

умов еходоступності, деякі автори дотримуються принципу доступу крізь 

латеральне зміщення по лінії правого підребер’я, при цьому пункційна 

траєкторія максимально віддаляється від структур воріт печінки і при 

невдалому позиціюванні голки можливість ураження правої ниркової або 

печінкової вени зводиться до мінімуму. При пункції із застосуванням 

тривимірного ультразвукового контролю можлива траєкторія голки крізь 

восьме або дев’яте міжребер’я. При цьому значно знижується ризик 

ушкодження великих венозних стовбурів [33, 67, 129]. 

Складним процесом є як візуалізація, так і пункційний доступ до лівої НЗ, 

що зумовлено її топографо-анатомічним положенням – суміжністю з черевною 

аортою, нирковою артерією та веною, попереду розташовані селезінкова 

артерія і вена [33, 66]. 

На сьогодні ендоскопічна ультразвукова ТАПБ є незамінним інструментом 

у діагностиці ІН і набагато дешевшою, ніж при пункційних втручаннях з 

використанням інших методів візуалізації [129, 158, 168, 179, 192, 232, 268].  
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Деякі автори наводять переваги використання тривимірної УЗ-

візуалізації при ТАПБ. Аспіраційну біопсію новоутворень НЗ було виконано у 

15 хворих: у 9 – правого наднирника, у 6 – лівого. За результатами 

цитологічного дослідження аспірату у 4 хворих діагностовано кісти розміром 

від 5,1 до 9,2 см, в 1 – однокамерну, у 3 – двох-чотирикамерні. Показанням до 

пункційної біопсії ІН в 11 хворих були солідні новоутворення  розміром від 3,9 

до 7,0 см. За результатами  цитології аспірату у 2 хворих виявлено 

світлоклітинні аденоми, у 7 – темноклітинні. У 2 випадках планове гістологічне 

дослідження після адреналектомії підтвердило наявність органоспецифічних 

доброякісних пухлин. Отже, за висновками авторів, тривимірне УЗД, навіть у 

випадках, коли новоутворення має розмір не більше ніж 4,0 см, дає змогу 

визначити безпечну траєкторію пункційного доступу як до лівої, так і до правої 

залози та отримати достатню кількість пунктату для цитологічного 

дослідження [67]. 

Проте немає однозначної думки щодо доцільності проведення ТАПБ 

пухлин НЗ [47, 67, 71, 129, 168, 272]. Деякі автори вважають доцільним 

проведення ТАПБ лише у виняткових випадках (у 5–15 %) ІН. Виконувати 

ТАПБ рекомендують тоді, коли потрібно довести метастатичну природу 

пухлини або при підозрі на адренокортикальний рак [47, 62, 63, 187, 270]. Якщо 

у хворого була в анамнезі радикально вилікувана пухлина позанаднирникової 

локалізації, то обов`язковим є порівняння результатів ТАПБ з попереднім 

гістологічним висновком [150, 166, 232]. 

Деякі дослідники вважають доцільним виконання ТАПБ лише при 

доброякісних пухлинах, оскільки це дає змогу виключити малігнізацію і 

здійснити менш травматичну стандартну адреналектомію без дисекції 

клітковини заочеревинного простору, а в деяких ситуаціях – виконати 

ендоскопічне втручання [182]. Інші рекомендують проведення ТАПБ для всіх 

ізольованих ІН з метою виключення метастатичного процесу з невідомого 

первинного вогнища [149]. Високу (100 %) чутливість ТАПБ при 
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диференційній діагностиці метастатичного ураження НЗ підтверджують 

більшість дослідників [13, 62, 65, 138]. 

Вважають, що за відсутності ознак чи симптомів солідної злоякісної 

пухлини ізольоване метастазування в надниркову залозу малоймовірне. Так, у 

1639 хворих з підозрою на первинний адренокортикольний рак метастази було 

діагностовано у 4 (0,2 %) осіб. Ці хворі мали великі пухлини (6 см) з чіткими 

ознаками злоякісного процесу (первинного або метастатичного). Троє хворих 

мали симптоматичні ІН з обох боків. Згідно з висновками авторів, серед хворих 

з ізольованими метастазами із невідомої пухлини в НЗ не було утворень, які б 

відповідали критеріям істинної ІН. Автори вважають недоцільним проведення 

ТАПБ хворим з ІН для виключення «німої» первинної пухлини з локалізацією 

поза НЗ [198]. 

Інші дослідники наголошують на тому, що за відсутності гіперпродукції 

гормонів, коли розмір утворення не перевищує 4 см, можна уникнути 

хірургічного втручання. Автори радять провести динамічне спостереження і у 

разі підтвердження кістозного утворення використати ТАПБ як лікувальну 

процедуру [65, 237]. 

Не можна виконувати ТАПБ при доведеній хромафіномі, оскільки це 

асоціюється з ризиком розвитку небезпечних гемодинамічних ускладнень [47]. 

Диференційна діагностика злоякісних і доброякісних феохромоцитом при 

дослідженні цитологічного матеріалу ускладнена, що підтверджується даними 

літератури [18, 244]. 

Не потребують проведення ТАПБ хворі, в яких діагностовано поширений 

метастатичний процес з ураженням НЗ, оскільки прогноз перебігу, пов’язаний з 

розвитком наднирникової недостатності різного ступеня тяжкості, є 

несприятливим [24, 30, 186, 202, 232].  

Існують різні думки щодо розміру пухлин, які підлягають пункції. Одні 

автори вважають, що в зв`язку з топографічними особливостями локалізації НЗ 

проведення ТАПБ пухлин невеликих розмірів є технічно складним і майже не 

реальним, інші доводять, що технічно не важко виконати пункцію 
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підготовленому хворому з нормо- або гіпостенічною конституцією при 

розмірі пухлини до 2 см у діаметрі [36, 187]. З досвіду дослідників, спеціалісту 

під контролем УЗД або КТ не складно пунктувати пухлину розміром понад 2,0–

2,5 см, проте пацієнтам з ожирінням і метеоризмом кишківника важко виконати 

цю процедуру з ІН розміром до 5 см у діаметрі [65]. Отже, точних даних щодо 

розміру пухлини, менше за який виконання ТАПБ є неможливим, не має.  

Залишається дискутабельною проблема техніки виконання ТАПБ, зокрема, 

вибір точок і траєкторії проходження пункційної голки [67, 179]. Обмеженим є 

застосування ТАПБ для ІН з метою виключення первинної малігнізації, що, 

можливо, зумовлено відносно невеликою кількістю спостережень в окремих 

клініках та відсутністю добре підготовлених спеціалістів для пункції [122, 237]. 

З іншого боку, хірургічне лікування доброякісних та злоякісних пухлин істотно 

відрізняється, тому точна верифікація природи пухлини є вкрай необхідною 

[130, 179, 217, 237]. 

Таким чином, досі немає єдності серед фахівців щодо підходів до 

лікування пацієнтів з випадково виявленими гормонально неактивними 

пухлинами НЗ, чітко не визначено показання до хірургічного лікування чи 

динамічного спостереження за такими пацієнтами. Якщо відносно 

гормональної діагностики ІН НЗ клінічні рекомендації мають достатню 

доказову базу і у разі виявлення підвищеної секреції гормонів кори чи 

мозкового шару залоз існує чіткий алгоритм лікування, то у разі «німих», 

гормонально неактивних новоутворень НЗ у літературі існують суперечливі 

рекомендації щодо методів обстеження таких хворих і показань до 

оперативного лікування, а з огляду на необґрунтовано високу оперативну 

активність щодо таких пухлин, якість життя хворих знижується. 

Як було зазначено, пухлини кори НЗ переважають серед гормонально 

неактивних новоутворень цих залоз. Щодо інших утворень чи пухлин, які не 

виявляють гормональної гіперактивності і трапляються дуже рідко, то  в 

літературі наводяться лише поодинокі клінічні спостереження [90, 139, 160, 

167, 223] чи результати аналізу невеликої вибірки [95, 143, 246, 247]. Окрім 
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характеру новоутворення (доброякісне чи злоякісне), важливо мати уяву про 

клінічні особливості таких рідкісних форм патології, оскільки деякі з них 

можуть імітувати первинні чи вторинні злоякісні ураження залоз [97], бути 

діагностовані як інші пухлини [139, 247], а встановлення точного діагнозу часто 

є важким завданням, незважаючи на УЗД, КТ чи МР-критерії, характерні для 

певної патології [139, 167]. Зрозуміло, що різні за природою новоутворення 

потребують різного за характером і тактикою лікування. 



 32 

РОЗДІЛ 2 

ПАЦІЄНТИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 

 

Відповідно до мети роботи проаналізовано дані історій хвороби пацієнтів з 

гормонально неактивними новоутвореннями НЗ, які перебували на лікуванні в 

хірургічному відділенні ДУ «Інститут ендокринології та обміну речовин імені 

В.П. Комісаренка НАМН України» (керівник – д-р мед. наук, проф. 

А.Є. Коваленко) в період з 1996 до 2013 рр. включно. Крім того, використано 

результати додаткового обстеження хворих, які проходили лікування у 

Національному інституті раку, що підтверджено відповідними документами 

(виписки з історій хвороби та реєстру хворих Національного інституту раку 

завірені вченим секретарем Інституту).  

Загальна кількість хворих – 497. Серед них переважали жінки  (325). Вік 

пацієнтів на момент встановлення діагнозу – від 1 до 80 років.  

Інформацію про хворих, результати обстеження, характеристику та перебіг 

хвороби, методи лікування та його результати заносили у медичну 

інформаційну базу даних «ІЕОР» «TherDep» (розробник – д-р мед. наук 

М. Ю. Болгов). Уся інформація представлена та зберігається на електронних 

носіях. 

Більшість хворих у досліджуваній групі перебували на диспансерному 

обліку і регулярно підлягали обстеженню як в умовах стаціонару, так і 

амбулаторно. Після оперативного лікування за потреби пацієнти  отримували 

специфічне та/або симптоматичне лікування. 

Первинний діагноз «гормонально неактивні новоутворення» 

встановлювали на підставі даних анамнезу, клінічної картини, результатів 

топічних, гормональних методів дослідження. В групу залучали хворих, у яких, 

за даними топічної діагностики, було виявлено новоутворення у проекції НЗ за 

відсутності клінічної картини гіперпродукції їх гормонів, про що свідчили 

також результати лабораторних досліджень, а морфологічна характеристика 
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пухлин чи пухлиноподібних утворень і метастазів у НЗ злоякісних пухлин 

інших органів була підтверджена результатами патогістологічних досліджень. 

При аналізі анамнезу та симптомів захворювання виявлено, що загальна 

онкологічна симптоматика та ендогенна інтоксикація рідко мали місце. 

Найчастіше реєстрували такі симптоми, як болі в попереку та животі, загальна 

слабкість, втома, лихоманка, головний біль, втрату апетиту та маси тіла, 

порушення функції шлунково-кишкового тракту, а також синдром 

абдомінальної компресії чи хронічний ішемічний абдомінальний синдром. 

Часто при вивченні анамнезу при виявленому випадково новоутворенні у 

проекції НЗ відзначали відсутність будь-яких скарг з боку пацієнтів, що 

свідчить про можливість тривалого безсимптомного перебігу хвороби. 

Усі хворі були обстежені за загальноприйнятим клінічним протоколом. 

Для топічної діагностики патології використовували УЗД, КТ чи МРТ НЗ та 

заочеревинного простору. В окремих випадках проводили сцинтиграфію НЗ із 

використанням йодхолестеролу, ретропневмографію чи ангіографію. За 

потреби виконували оглядову рентгенографію органів грудної клітки, 

радіоізотопну ренографію, сканування печінки.  

Функціональний стан кори НЗ оцінювали за величиною екскреції із 

сечею сумарних 17-оксикортикостероїдів (17-ОКС), 17-кетостероїдів (17-КС) та 

11-оксикортикостероїдів (11-ОКС), а також рівня в крові альдостерону, іноді –

кортизолу. За потреби проводили функціональні проби з АКТГ або 

дексаметазоном. Функціональний стан мозкової речовини НЗ вивчали за 

вмістом у добовій сечі катехоламінів: адреналіну (АД), норадреналіну (НА), 

дофаміну (ДА), а також ВМК. Відсутність гіперсекреції гормонів НЗ 

установлювали з урахуванням діапазону референтних значень для кожного 

методу. 

Історії хвороби пацієнтів ретельно аналізували з огляду на те, що при 

застосуванні препаратів дофаміну, засобів, які розширюють судини (при терапії 

серцево-судинних захворювань), деяких антибіотиків, препаратів, які знімають 

набряк (при лікуванні нежитю) рівень катехоламінів може підвищуватися та 
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імітувати наявність феохромоцитоми з низькою гормональною активністю. 

Псевдопозитивні результати визначення ВМК іноді можна отримати у хворих, 

котрі вживали каву, шоколад, банани тощо. До основної групи залучали хворих, 

результати гормональних досліджень яких не викликали сумнівів. 

У роботі проаналізовано результати гормональних досліджень у 189 

хворих. Вік осіб цієї групи становив від 22 до 76 років. 

Характер пухлинного процесу в сформованих групах пацієнтів з різними 

новоутвореннями НЗ оцінювали з урахуванням кількості пухлин, їх розміру, 

локалізації та даних щодо їх морфології. Для встановлення частоти можливих 

порушень у функції НЗ (за відсутності їх гіперактивності) розраховували не 

лише середній рівень гормонів у сечі пацієнтів, а і частоту випадків його 

зменшення нижче за нижню межу референтних значень, а для ВМК – частоту 

відхилення від референтних значень. 

Незважаючи на використання різних інструментальних методів для 

діагностики гормонально неактивних пухлин НЗ, природу новоутворення на 

доопераційному етапі можна встановити у більшості випадків лише при 

дослідженні матеріалу, отриманого за допомогою ТАПБ під контролем одного з 

методів топічної діагностики (УЗД чи КТ). Можливість практичного 

використання ТАПБ у клінічній практиці при обстеженні хворих з ІН НЗ 

обмежена через відсутність стандартизованого підходу до забору 

діагностичного матеріалу. 

Для вдосконалення методики проведення ТАПБ новоутворень НЗ 

процедуру проведено 123 хворим з гормонально неактивними пухлинами НЗ на 

базі Національного інституту раку.  

Перед виконанням маніпуляції всі пацієнти підлягали обстеженню, яке 

передбачало проведення загальноклінічних, лабораторних та гормональних 

досліджень, УЗД, КТ та/або МРТ. За результатами обстеження визначали 

протипоказання до проведення ТАПБ. Абсолютними протипоказаннями 

вважали наявність в анамнезі меланоми, підозру на феохромоцитому чи будь-
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яку гормонально активну пухлину кори НЗ, навіть якщо ця активність була 

мінімальною. 

Забір діагностичного матеріалу при виконанні ТАПБ виконують двома 

методами:  

  методом «вільної руки». Пухлину візуалізують під контролем УЗД, 

визначають положення пункційної голки, а власне пункційну біопсію 

виконують без контролю УЗД; 

  з використанням пункційних УЗ-датчиків та насадок для проведення 

голки. Більшість сучасних УЗ-апаратів забезпечені відповідними датчиками з 

центральним пункційним каналом. 

У наших дослідженнях був використано другий метод.  

Дослідження передбачало такі етапи: 

 підготовчий, під час якого аналізували результати клініко-лабораторних 

даних, проводили оцінку ризиків та визначали можливі протипоказання 

до проведення дослідження. Хворих обов’язково інформували про 

заплановане дослідження. Вони підписували інформовану згоду на його 

проведення; 

 проведення УЗД з визначенням локалізації, розміру та ехоструктури 

утворення, його взаєморозташування щодо оточуючих органів і тканин; 

 перед пункцією виконували премедикацію та місцеве знеболювання 

(рішення про премедикацію приймали з урахуванням загального стану 

хворого, характеру та локалізації новоутворення. Місцеву анестезію 

застосовували майже в усіх випадках, за винятком поверхневих пункцій 

тонкими голками);  

 проведення пункції під контролем УЗД анехогенних рідинних утворень 

та утворень з різним ступенем ехогенності. Використовували голки Chiba 

або довгу вісь (Completechiba, Echociba зі сталі Echonox, що відбиває ехо-

сигнал) діаметром від 0,6 до 1,2 мм (22–18 G) з внутрішнім стилетом та 

дуже гострою заточкою кінчика голки. 
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Отриманий матеріал підлягав цитологічному дослідженню. Точність 

цитологічної верифікації матеріалу, який отримують при виконанні ТАПБ 

пухлин НЗ, значною мірою залежить від адекватності матеріалу та кваліфікації  

цитолога. 

Для приготування тонкого мазка матеріал з пункційної голки видували 

поршнем на середину скла та іншим склом розподіляли його по поверхні, 

залишаючи по краях поле 1,5–2,0 мм, з одного боку скла – ще 1,5–2,0 см для 

маркування. Пункційні мазки фарбували гематоксиліном та еозином (за 

Папаніколау, методом Diff-Quik, модифікація фарбування за Wright). 

Цитологічна картина нормальної НЗ: мікроскопічно матеріал виглядає 

як поодинокі пухкі шари, де розрізняють два типи клітин, які належать до 

різних шарів кори НЗ. Клітини пучкової зони містять у цитоплазмі краплини 

жиру, ядра дрібні овальні, з нечіткими ядерцями. Клітини сітчастої зони 

дрібніші, мають полігональну форму і зернисту еозинофільну цитоплазму без 

вакуолей. Клітини клубочкової зони погано диференціюються. Клітини 

мозкового шару НЗ характеризуються базофільною цитоплазмою з 

ексцентричним розміщенням ядер з дрібнозернистим хроматином та ядерцями. 

Цитологічна картина пухлин НЗ: 

1. Мієлоліпома: у пунктаті виявляють великі фрагменти жирової 

тканини разом з клітинами кісткового мозку (мієлоцити, метамієлоцити, 

мегакаріоцити, еритробласти). 

2. Аденома: шари полігональних клітин з вакуолізованою 

цитоплазмою, овальними ядрами, які містять чіткі ядерця. Також 

спостерігаються багатоядерні клітини та численні голі ядра.  

3. Адренокортикальний рак: клітини різної форми зі світлою 

вакуалізованою зернистою цитоплазмою, розташовані ізольовано чи у вигляді 

шарів. Залежно від ступеня злоякісності ядра клітин пухлини можуть бути 

невеликими мономорфними, з нечіткими ядерцями або великими 

поліморфними з великими ядерцями. 
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4. Онкоцитарні пухлини НЗ: ізольовані скупчення полігональних 

клітин із зернистою цитоплазмою та ексцентрично розташованими ядрами. 

5. Феохромоцитома. В мазках визначають в різних співвідношеннях 

клітини трьох типів. Переважно це дрібні та середні за розміром клітини з 

нечітко контурованою фібрилярною цитоплазмою, розташовані у вигляді 

синтиціальних комплексів та пластів. Клітини містять поліморфні чи овальні 

ядра з невеликими ядерцями. 

За отриманими даними, враховуючі результати гістологічних досліджень, 

розраховували чутливість, специфічність і точність результатів ТАПБ, 

використовуючі математичні методи [50]. 

Єдиний метод лікування новоутворень НЗ, зокрема кістозних, – 

хірургічний. Незалежно від способу оперативне втручання є травматичною 

маніпуляцією, що може становити загрозу життю пацієнта. Застосування ТАПБ 

як способу малоінвазивного лікування солітарних простих кістозних 

новоутворень НЗ на етапі клінічного обстеження пацієнтів  не досліджено, 

проте її використання дало б змогу запобігти в певних випадках більш 

травматичному втручанню. 

Для визначення можливості застосування ТАПБ як малоінвазивної 

процедури для лікування хворих із солітарними однокамерними кістозними 

новоутвореннями НЗ у 19 пацієнтів (15 жінок та 4 чоловіків віком від 20 до 72 

років) проведено ТАПБ з аспірацією рідинного компонента кістозного 

утворення. Метод не потребував госпіталізації, анестезіологічного 

забезпечення, його застосовували в амбулаторних умовах під місцевим 

знеболюванням. 

Загальні клінічні симптоми, які супроводжували кістозні новоутворення 

НЗ: втрата маси тіла, біль у животі та попереку, загальна слабкість, лихоманка, 

шлунково-кишкові розлади. Клінічна картина прямо залежала від розміру 

кістозного новоутворення: що більшим був діаметр кісти, то більш 

різноманітними та чіткими були клінічні вияви захворювання. При діаметрі 
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кістозного новоутворення більше ніж 6 см спостерігали практично всі 

зазначені симптоми. 

Під контролем УЗД проводили пункцію новоутворення (як описано 

вище) і здійснювали евакуацію рідинного компонента з кісти вакуумним 

відсмоктуванням. Важливе значення для використання цього методу мали 

структура кістозних новоутворень (гомогенність, наявність внутрішніх 

перетинок, камер чи вузлів) і можливість евакуації рідинного вмісту кісти на 

етапі дооперативного втручання. В результаті виконання процедури стінки 

кісти злипалися, що мало лікувальний ефект. Отримана після маніпуляції 

рідина підлягала цитологічному дослідженню. В подальшому пацієнти 

перебували під спостереженням. 

Статистичну обробку даних проводили з використанням t-критерію 

Стьюдента (Рt) і критерію узгодженості розподілів χ
2
 Пірсона (Рχ). Статистичні 

розрахунки виконано за допомогою пакета комп’ютерних програм «Statistica 7 

by StatSoft, Inc.». Критичним рівнем значущости вважали 0,05.  

На проведення зазначених досліджень отримано дозвіл Комітету з питань 

біоетики Інституту ендокринології та обміну речовин імені В.П. Комісаренка 

НАМН України. 
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РОЗДІЛ 3 

КЛІНІЧНА ХАРАКТЕРИСТИКА ГОРМОНАЛЬНО НЕАКТИВНИХ 

УТВОРЕНЬ НАДНИРКОВИХ ЗАЛОЗ У ПАЦІЄНТІВ КОГОРТИ 

 

3.1. Спектр і частота гормонально неактивних новоутворень надниркових 

залоз у пацієнтів когорти 

 

Відомо, що ІН НЗ можуть походити з різних зон НЗ або мати неспецифічну 

органну належність, бути доброякісними чи злоякісними. Спектр гормонально 

неактивних утворень НЗ, діагностованих у хворих, залучених в досліджувану 

групу, включає низку пухлин кори і мозкового шару НЗ, пухлин нейрогенного 

генезу, неспецифічних мезенхіальних і стромальних пухлин, пухлиноподібних 

уражень, а також метастазів до НЗ пухлин іншої органної локалізації (табл. 3.1). 

Серед новоутворень, виявлених у хворих когорти, половину (52,1 %) 

становили пухлини і пухлиноподібні утворення, джерелом яких є епітеліальні 

клітини різних шарів кори НЗ (аденоми, карциноми та вузлова гіперплазія). 

Кількість доброякісних пухлин майже утричі перевищувала таку злоякісних. 

Частота гормонально неактивних пухлин мозкового шару 

(феохромоцитоми і феохромобластоми) була у 9 разів менше, ніж пухлин кори 

(див. табл. 3.1).  

Третина пацієнтів мали ІН НЗ, які належать до рідкісних. Виявлено низку 

пухлин нейрогенного чи змішаного генезу: доброякісні та злоякісні 

парагангліоми (з нехромафінних парагангліїв симпато-адреналової системи), 

гангліоневроми (з клітинних елементів мозкового шару НЗ і клітин стовбурів 

симпатичної нервової системи), нейробластоми (з незрілих нервових клітин 

симпатичної нервової системи в мозковому шарі НЗ), нейрофіброми (з клітин 

оболонок зародків периферичних нервових волокон), доброякісну і злоякісну 

нейролемоми (з клітин шваннівської оболонки нервів). 
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Таблиця 3.1 

Спектр і частота гормонально неактивних новоутворень надниркових залоз у 

пацієнтів досліджуваної групи 

Новоутворення Абс. % 

Пухлини кори 259 52,1 

аденома 180 36,3 

карцинома 68      13,7 ** 

вузлова гіперплазія 11        2,2 ** 

Пухлини мозкового шару 28     5,6 * 

феохромоцитома 17 3,4 

феохромобластома 11 2,2 

Пухлини нейрогенного та змішаного генезу 39    7,8 * 

нейробластома 12 2,4 

гангліоневрома 9 1,8 

нехромафінна парагангліома доброякісна 6 1,2 

нехромафінна парагангліома злоякісна 6 1,2 

нейрофіброма 4 0,8 

неврілемома доброякісна 1 0,2 

неврілемома злоякісна 1 0,2 

Мезенхіальні пухлини 21    4,2 * 

ліпома 9 1,8 

мієлоліпома 7 1,4 

мезінхіома злоякісна 1 0,2 

доброякісні  4 0,8 

Неспецифічні пухлини 29    5,8 * 

саркома 12 2,4 

фіброма 11 2,2 

лімфобластна лімфома 3 0,6 

лейоміома 1 0,2 

фіброксантома 1 0,2 

тератома 1 0,2 

Пухлиноподібні 74   14,9 * 

Кіста 66 13,3 

гематома 7 1,4 

неспецифічний інфекційний процес 1 0,2 

Метастази 47   9,5 * 

Разом 497 100 

Примітки:  

* – різниця між кількістю утворень цієї групи і групи пухлин кори 

надниркових залоз є статистично значущою (Рχ< 0,001); 

      ** – різниця з кількістю аденом є статистично значущою (Рχ< 0,001). 
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До групи мезенхіальних пухлин віднесено пухлини з клітин жирової 

тканини (ліпоми), клітин жирової тканини з екстрамедулярними мієлоїдними 

компонентами (мієлоліпоми), з різних мезенхімальних елементів (злоякісна 

мезінхіома). Для 4 пухлин, досліджених амбулаторно за допомогою ТАПБ, 

висновок цитолога – «доброякісна мезенхімальна пухлина» без уточнення 

джерела пухлинних клітин. Крім того, зареєстровано неспецифічні пухлини: з 

клітин сполучної тканини (фіброми і фібросаркоми), клітин кровоносної і 

лімфатичної систем (ангіосаркома, лімфоми та лімфосаркоми), клітин м’язової 

тканини (лейоміома і лейоміосаркома), клітин міжм’язових фасціальних 

утворень (фіброксантома), залишків ембріональних клітин (тератома).  

Із  гормонально неактивних новоутворень НЗ 15 % діагностовано як кісти 

або гематоми, їх віднесено до групи пухлиноподібних. Звертає увагу значна 

частка пацієнтів з кістами – 13 %. Майже 10 % новоутворень НЗ виявилися 

метастазами злоякісних пухлин іншої органної локалізації (пухлини нирок, 

легень, кишок і печінки) (див. табл. 3.1).  

При розподілі гормонально неактивних інсиденталом за такою ознакою, як 

злоякісність, з’ясовано, що кількість злоякісних пухлин у пацієнтів групи в 2,9  

разу менша, ніж доброякісних новоутворень (табл. 3.2). Співвідношення 

кількості жінок і чоловіків свідчить про переважання доброякісних 

новоутворень у жінок: їх частка у пацієнтів жіночої статі була більшою 

порівняно з такою у пацієнтів чоловічої статі. У чоловіків частіше траплялися 

злоякісні пухлини.  

Співвідношення кількості жінок та чоловіків (2,13) у когорті також 

свідчить про переважання пацієнтів жіночої статі. При аналізі частоти 

виявлення різних доброякісних гормонально неактивних пухлин і 

пухлиноподібних утворень НЗ у пацієнтів різної статі з’ясовано, що у жінок 

частіше, ніж у чоловіків, діагностували доброякісну феохромоцитому і 

мієлоліпому, а у чоловіків – кісти. Частота найпоширеніших пухлин – аденом 

кори НЗ – була однаковою в осіб різної статі (табл. 3.3). Серед злоякісних 

пухлин у жінок дещо частіше діагностували саркоми (табл. 3.4). 
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Таблиця 3.2 

Частота доброякісних і злоякісних гормонально неактивних новоутворень 

надниркових залоз у пацієнтів різної статі 

 

Новоутворення 

Усі пацієнти 

(n=449) 
#
 

Жінки 

(n=306) 

Чоловіки 

(n=143) 

Співвідношення 

кількості жінок 

та чоловіків Абс. % Абс. % Абс. % 

Доброякісні 334 74,4 246 80,4 88 61,5 ** 2,79 

Злоякісні 115    25,6 * 60   19,6 * 55 38,5 ** 1,09 

 

Примітки:  

#
 – без хворих з метастазами та з неспеціфічним інфекційним процесом; 

* – різниця між кількістю доброякісних і злоякісних новоутворень є 

статистично значущою  (Рχ< 0,01); 

** – різниця між групами жінок і чоловіків є статистично значущою (Рχ< 0,01). 

 

Таблиця 3.3 

Частота гормонально неактивних доброякісних новоутворень надниркових 

залоз у пацієнтів різної статі 

 

Новоутворення 
Жінки (n=246) Чоловіки (n=88) Співвідношення 

кількості жінок 

та чоловіків 
Абс. % Абс. % 

1 2 3 4 5 6 

Аденома 131 53,5 49 55,7 2,67 

Вузлова гіперплазія 8 3,3 3 3,4 2,66 

Феохромоцитома 16 6,5 1      1,1 ** 16,0 

Гангліоневрома 6 2,4 3 3,4 2,00 
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Продовження таблиці 3.3 

1 2 3 4 5 6 

Парагангліома 5 2,0 1 1,1 5,00 

Нейрофіброма 3 1,2 1 1,1 3,00 

Ліпома 7 2,8 2 2,3 3,50 

Мієлоліпома 7 2,8 – – – 

Інші мезенхіальні 

пухлини 
4 1,6 – – – 

Фіброма 10 4,1 1 1,1 10,0 

Інші * 3 1,2 – – – 

Кіста 41 16,7 25     28,4 ** 1,64 

Гематома 5 2,0 2 2,3 2,50 

 

Примітки: 

* – нейролемома, лейоміома, тератома; 

** – різниця між групами жінок і чоловіків є статистично значущою  (Рχ< 0,01). 

 

 

Таблиця 3.4 

Частота гормонально неактивних злоякісних пухлин надниркових залоз у 

пацієнтів різної статі 

 

Пухлини Жінки (n=60) Чоловіки (n=55) Співвідношення 

кількості жінок 

та чоловіків 
Абс. % Абс. % 

1 2 3 4 5 6 

Карцинома 32 53,3 36 65,5 0,89 

Феохромобластома 6 10,0 5 9,1 1,20 

Парагангліома 3 5,0 3 5,5 1,00 

Нейробластома 6 10,0 6 10,1 1,00 
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Продовження таблиці 3.4 

1 2 3 4 5 6 

Саркома 9 15,0 3 5,5 ** 3,00 

Лімфобластна 

лімфома 
1 1,7 2 3,6 0,50 

Інші  * 3 5,0 – – – 

 

Примітки: 

* – мезенхіома, нейролемома і фіброксантома; 

** – різниця між групами жінок і чоловіків є статистично значущою  (Рχ< 0,05). 

 

3.2. Динаміка кількості хворих з гормонально неактивними 

новоутвореннями надниркових залоз. Гендерні особливості розподілу хворих    

 

Моніторинг кількості хворих впродовж певного часу дає змогу отримати 

уявлення про можливий вплив певних екзогенних чинників на процес 

виникнення хвороби. Дані, наведені на рис. 3.1, свідчать про зростання 

кількості хворих з гормонально неактивними ІН за період з 1996 до 2013 рр. 

Подібну тенденцію виявлено також щодо кількості власне доброякісних пухлин 

і пухлиноподібних новоутворень НЗ (рис. 3.2). Кількість злоякісних 

інсиденталом НЗ, які діагностували щорічно впродовж терміну спостереження, 

була відносно стабільною. При проведенні аналізу не враховували кількість 

випадків метастатичного ураження залоз пухлинами іншої локалізації. 

Для з’ясування причин різного характеру динаміки діагностування 

доброякісних і злоякісних новоутворень НЗ кількість випадків згрупували за 3-

річні періоди. Згідно з отриманими даними кількість хворих з доброякісними 

новоутвореннями НЗ в останні 10 років не збільшувалася (рис. 3.3).  
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Рисунок 3.1. Динаміка кількості хворих з гормонально неактивними 

новоутвореннями надниркових залоз 

 

 

Рисунок 3.2. Динаміка кількості хворих з гормонально неактивними 

новоутвореннями надниркових залоз  
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Рисунок 3.3. Динаміка за 3-річними періодами кількості хворих з гормонально 

неактивними доброякісними і злоякісними новоутвореннями надниркових залоз  

 

3.3. Вікові аспекти діагностики гормонально неактивних новоутворень 

надниркових залоз у пацієнтів когорти 

 

Інформація щодо віку пацієнтів, в якому діагностують гормонально-

неактивні новоутворення НЗ є суперечливою. Так, за даними одних авторів, 

частота ІН збільшується з віком і серед осіб віком понад 70 років у 5 разів 

вище, ніж серед пацієнтів віком до 40 років [20, 204, 234], за даними інших, у 

хворих похилого віку виявляють лише 15 % новоутворень [183]. 

Як видно з даних, наведених на рис. 3.4, кількість пацієнтів з гормонально 

неактивними ІН НЗ віком менше ніж 60 років прогресивно збільшується, а осіб 

похилого віку – зменшується. Отримані нами дані підтверджують зростання 

кількості хворих з віком та меншу частку хворих похилого віку. Подібний 

характер змін кількості пацієнтів з віком спостерігали також у групах пацієнтів 

з доброякісними і злоякісними новоутвореннями (рис. 3.5). У разі злоякісних 
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пухлин максимальна кількість хворих була віком від 51 до 70 років, у разі 

доброякісних – віком від 41 до 60 років.  
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Рисунок 3.4. Розподіл пацієнтів з гормонально неактивними 

новоутвореннями надниркових залоз за віком 
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Рисунок 3.5. Розподіл пацієнтів з гормонально неактивними 

новоутвореннями надниркових залоз за віком 
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Результати аналізу вікових даних пацієнтів підтверджують, що середній 

вік хворих з гормонально неактивними доброякісними і злоякісними 

новоутвореннями кори НЗ – близько 50 років (табл. 3.5). Пухлини кори, 

мезенхіальні і неспецифічні пухлини НЗ виявляли у хворих приблизно 

однакового віку (51–54 років), які в середньому були на 6 років старші, ніж 

пацієнти з пухлинами мозкового шару, на 12 років старші, ніж хворі з кістами 

чи гематомами, і на 14 років старші, ніж пацієнти з пухлинами нейрогенного 

генезу. Подібну тенденція спостерігали у групах жінок і чоловіків. 

 

Таблиця 3.5 

Середній вік хворих з гормонально неактивними новоутвореннями 

надниркових залоз (M±m) 

 

Новоутворення 

У когорті в цілому 

(n=449) 
Жінки (n=302) Чоловіки (n=147) 

Кіль-

кість 
Вік, роки 

Кіль-

кість 
Вік, роки 

Кіль-

кість 
Вік, роки 

Доброякісні 334 47,9±0,8 243 48,0±0,7 91 47,5±2,7 

Злоякісні 115 49,1±1,7 59 45,9±4,5 56 52,6±4,0 

Кори 259 51,6±0,9 171 51,0±1,6 88 53,3±2,2 

Мозкового шару 28 45,6±2,4 * 22 47,0±3,6 6 40,7±4,1 

Нейрогенного 

ґенезу 
39 37,7±3,5 * 24 36,5±6,6 * 15 43,3±3,8 * 

Мезенхіальні 21 54,2±2,6 18 54,6±4,0 3 53,3±3,3 

Неспецифічні 29 51,3±3,0 21 48,6±2,1 8 60,8±3,6 

Пухлиноподібні 73 39,5±1,5 * 46 40,2±2,5 * 27 38,4±2,0 * 

Примітка: * – різниця порівняно з віком хворих з пухлинами кори 

надниркових залоз є статистично значущою  (Рt < 0,05). 

 

При аналізі середнього віку пацієнтів з доброякісними пухлинами і 

пухлиноподібними новоутвореннями виявлено, що такі пухлини нейрогенного 
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генезу, як гангліоневроми і нейрофіброми, а також кісти діагностовано у 

пацієнтів молодшого віку порівняно з іншими новоутвореннями, особливо з 

аденоми і ліпомами (табл. 3.6). Суттєвої різниці у віці діагностування 

доброякісних ІН НЗ у жінок і чоловіків не зафіксовано, за винятком груп 

пацієнтів з гематомами. Вік жінок з нейрофібромами був найменшим. 

 

Таблиця 3.6 

Вік хворих з доброякісними гормонально неактивними новоутвореннями 

надниркових залоз (M±m) 

 

Новоутворення 

У когорті в цілому 

(n=334) 
Жінки (n=241) Чоловіки (n=93) 

Кіль-

кість 
Вік, роки 

Кіль-

кість 
Вік, роки 

Кіль-

кість 
Вік, роки 

Аденома 180   51,1±1,0 * 131   52,3±1,2 * 49  52,6±1,9 * 

Феохромоцитома 17 46,2±3,4 16 46,1±3,7 1      48,0 

Парагангліома 6 54,6±6,8 5 53,0±8,2 1      60,0 

Гангліоневрома 9 37,9±6,0 6 38,7±8,5 3  36,3±8,6 

Ліпома 9   53,9±3,3* 7 56,4±3,0 2  45,0±10,0 

Міелолипома 7 44,2±2,8 7 44,2±2,8 –         – 

Фіброма 11 43,0±4,2 10 42,8±4,7 1      45,0 

Нейрофіброма 4 31,5±9,3 3 20,7±4,6 1      64,0 

Інші 
#
 3 44,3±8,0 – – 3  44,3±8,0 

Вузлова гіперплазія 11   43,5±3,2 * 8 41,9±4,2 3  47,7±4,0 

Кіста 66 39,2±1,7 41 40,5±2,3 25  37,0±2,7 

Гематома 7 43,2±4,4 5 37,8±4,2 2 56,0±1,0 ** 

 

Примітки: 

 
#
– нейролемома, лейоміома, тератома; 

* – різниця порівняно з віком хворих з гангліоневромами є статистично 

значущою  (Рt < 0,05); 

 ** – різниця між групами жінок і чоловіків є статистично значущою  (Рt < 0,05). 
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Вік хворих з нейробластомами був найменшим серед пацієнтів когорти зі 

злоякісними пухлинами НЗ, а у хворих з лімфобластною лімфомою, саркомами 

і карциномами – найбільшим (табл. 3.7).  

Таблиця 3.7 

Вік хворих зі злоякісними гормонально неактивними новоутвореннями 

надниркових залоз (M±m) 

 

Новоутворення 

У когорті в цілому 

(n=115) 
Жінки (n=59) Чоловіки (n=56) 

Кіль-

кість 
Вік, роки 

Кіль-

кість 
Вік, роки 

Кіль-

кість 
Вік, роки 

Карцинома 68 51,6±1,9 ** 32 47,9±2,4 36 54,8±2,6 **
&

 

Феохромобластома 11 44,6±3,2 6 49,5±3,5 5 39,2±5,0 
#
 

Парагангліома 6 37,7±10,9 3 18,0±1,5
#
 3 57,3±14,0 

&
 

Нейробластома 12 31,0±7,4 6 30,0±12,3 6 32,0±9,6 

Саркома 12  59,0±4,0 ** 9 55,0±4,9 3 71,0±3,2 **
#&

 

Лімфобластна лімфома 3 65,7±8,3 ** 1 49,0 2 74,0±0,0 **
#
 

Інші * 3 49,0±11,8 3 49,0±11,8 – – 

Примітки: 

* – мезенхіома, нейролемома і фіброксантома; 

** – різниця порівняно з віком хворих з нейробластомами є статистично 

значущою  (Рt < 0,05); 

# 
– різниця порівняно з віком хворих з карциномами є статистично значущою  

(Рt < 0,05); 

& 
– різниця між групами жінок і чоловіків є статистично значущою  (Рt < 0,05). 

 

На відміну від доброякісних пухлин НЗ вік пацієнтів чоловічої та жіночої 

статі з однаковими злоякісними пухлинами відрізнявся. Так, злоякісні 

парагангліоми діагностовано у жінок молодого віку (16, 18 і 20 років), тоді як 

вік чоловіків з цими пухлинами був значно більшим (29, 68 і 75 років).  
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Менший середній вік відзначено також у хворих жінок з нейробластомами. 

Так, із 12 хворих з нейробластомами 5 були дітьми 1–5-річного віку, решта – 

особами віком від 40 до 68 років, що є нетиповим для цієї ембріональної 

пухлини. Подібна тенденція була характерна і для чоловіків.  

У чоловіків феохромобластоми реєструють у молодшому віці, ніж 

карциноми, а останні – в молодших пацієнтів, ніж хворі із саркомами та 

лімфобластною лімфомою. Карциноми, саркоми і парагангліоми у чоловіків 

діагностують у значно старшому віці, ніж у жінок (див. табл. 3.7). 

Таким чином, виникнення різних пухлин і пухлиноподібних гормонально 

неактивних новоутворень НЗ залежить від віку пацієнта. 

 

3.4. Особливості локалізації гормонально неактивних новоутворень 

надниркових залоз у пацієнтів когорти 

 

За результатами наших досліджень, правобічну локалізацію новоутворень 

спостерігали у 60,0 % випадків, чіткіше – для мезенхіальних пухлин і пухлин 

мозкового шару (табл. 3.8). Вірогідним є також переважання правобічної 

локалізації в групі новоутворень кори НЗ і у загальній групі доброякісних 

новоутворень, тоді як злоякісні пухлини, пухлини нейрогенного генезу, 

неспецифічні пухлини і пухлиноподібні утворення правобічної і лівобічної 

локалізації реєстрували з майже однаковою частотою (див. табл. 3.8).  

При аналізі характеру локалізації окремих доброякісних новоутворень НЗ 

з’ясовано, що майже всі вони (за винятком нехромафінної парагангліоми) 

локалізувалися переважно у правій залозі, тоді як пухлиноподібні утворення 

(вузлова гіперплазія, кісти і гематоми) не мали чіткої асиметрії (табл. 3.9). 
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Таблиця 3.8 

Локалізація гормонально неактивних новоутворень надниркових залоз у 

пацієнтів досліджуваної групи 

 

Новоутворення 

Загаль-

на кіль-

кість 

Кількість утворень Частка 

утворень 

правобічної 

локалізації 
справа зліва 

Доброякісні * 334 211 121 63,2 * 

Злоякісні 115 55 60 47,8 

Кори  259 151 107 58,3 * 

Мозкового шару 28 20 8 71,4 * 

Нейрогенного генезу 39 22 17 56,4 

Мезенхіальні 21 18 3 85,7 * 

Неспецифічні 29 17 12 58,6 

Пухлиноподібні 73 42 31 57,5 

 

Примітка: * – переважання правобічної локалізації є статистично 

значущим (Рχ < 0,05). 

Таблиця 3.9 

Локалізація доброякісних гормонально неактивних новоутворень 

надниркових залоз у пацієнтів досліджуваної групи 

Новоутворення 

Загаль-

на кіль-

кість 

Кількість 

утворень 

Частка 

утворень 

правобічної

локалізації 
справа  зліва 

1 2 3 4 5 

Аденома * 180 115 63 63,8 * 

Феохромоцитома 17 12 5 70,6 * 

Парагангліома 6 2 4 33,3 
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Продовження таблиці 3.9. 

1 2 3 4 5 

Гангліоневрома 9 7 2 77,8* 

Ліпома 9 7 2 77,8 * 

Міелолипома 7 6 1 85,7 * 

Фіброма 11 8 3 72,7 * 

Нейрофіброма 4 3 1 75,0 

Інші  7 6 1 85,7 * 

Вузлова гіперплазія 11 5 6 45,5 

Кіста 66 38 28 57,6 

Гематома 7 4 3 57,1 

 

Примітка: * – переважання правої локалізації є статистично значущим (Рχ 

< 0,05). 

 

Щодо злоякісних пухлин, то переважну локалізацію у правій залозі 

відзначено лише для феохромобластом, інші пухлини майже з однаковою 

частотою уражали як праву, так і ліву залозу (табл. 3.10). 

Отже, асиметрія виникнення пухлинного процесу спостерігається 

переважно у разі доброякісних пухлин, тоді як для злоякісних та непухлинних 

уражень вона була відсутня. 
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Таблиця 3.10 

Локалізація злоякісних гормонально неактивних новоутворень 

надниркових залоз у пацієнтів досліджуваної групи 

 

Пухлини 
Загальна 

кількість 

Кількість 

утворень 

Частка 

утворень 

правобічної

локалізації 
справа  зліва 

Карцинома 68 30 38 44,1 

Феохромобластома 11 8 3 72,7 * 

Парагангліома 6 3 3 50,0 

Нейробластома 12 6 6 50,0 

Саркоми 12 6 6 50,0 

Лімфобластна  

Лімфома 
3 1 2 33,3 

Інші  3 1 2 33,3 

 

Примітка: * – переважання правої локалізації є статистично значущим    

(Рχ < 0,05). 

 

3.5. Розмір гормонально неактивних пухлин та пухлиноподібних утворень 

надниркових залоз у пацієнтів когорти 

 

Вважають, що предиктором злоякісності новоутворень НЗ може бути їх 

розмір, проте питання щодо порогового розміру для видалення пухлини є 

дискутабельним [29, 30, 32]. 

Установлено, що серед пухлин розміром до 4 см, який деякі автори вважають 

«оперативним порогом», переважають доброякісні утворення, а серед пухлин 

розміром понад 11 см – злоякісні (рис. 3.6). У діапазоні від 5 до 11 см частка 

злоякісних і доброякісних пухлин суттєво не відрізняється (табл. 3.11). Подібну 
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закономірність спостерігали також при порівнянні розподілу аденом і карцином 

– пухлин, які найчастіше трапляються у хворих (рис. 3.7; див. табл. 3.11), тоді 

як для інших гормонально неактивних новоутворень вона була відсутня (див. 

табл. 3.11). 
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Рисунок 3.6. Розподіл гормонально неактивних новоутворень надниркових 

залоз за розміром (зірочка означає, що різниця між частками доброякісних і 

злоякісних новоутворень певного розміру є статистично значущою (Рt < 0,01)) 

 

Отримані результати дещо відрізнялися від наведених у літературі при 

дослідженні всіх пухлин НЗ (як гормонально активних, так і гормонально 

неактивних). Серед пухлин розміром до 4 см аденоми діагностують у 60 % 

випадків [256]. У групі пухлин розміром понад 6 см частка злоякісних 

становить 80 % [38]. Вони трапляються в 6,6 разу частіше, ніж доброякісні [45]. 

У наших дослідженнях величина співвідношення злоякісних та доброякісних 

пухлин дорівнювала 2,2, а суттєве переважання злоякісних пухлин над 

доброякісними спостерігали лише у пухлин розміром понад 11 см. 
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Таблиця 3.11 

Частка гормонально неактивних утворень надниркових залоз різного 

розміру у хворих досліджуваної групи (M±m) 

 

Розмір 

новоутворень, см 

Доброякісні Злоякісні 

Абс. % Абс. % 

0,5–4,0  111 33,2±5,0 14 12,2±6,0 * 

5–11  203 60,8±5,2 76 66,1±8,7 

Понад 11  20 6,0±2,5 25 21,7±7,1 * 

 Аденоми Карциноми 

0,5–4,0  77 42,7±7,2 8 11,8±7,7 * 

5–11  101 56,1±7,3 41 60,3±11,8 

Понад 11  2 1,1±1,5 19 27,9±9,7 * 

 Інші доброякісні Інші злоякісні 

0,5–4,0  34 22,1±6,5 6 12,8±6,9 

5–11  102 66,2±7,5 35 74,7±12,7 

Понад 11  18 11,7±5,1 6 12,8±9,7 

 

Примітка: * – різниця між групами доброякісних та злоякісних 

новоутворень або аденом і карцином є статистично значущою  (Рt < 0,05). 
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Рисунок 3.7. Розподіл гормонально неактивних аденом і карцином 

надниркових залоз за розміром (зірочка означає, що різниця між частками 

аденом і карцином певного розміру є статистично значущою (Рt < 0,01)) 

 

При порівнянні величини середнього розміру гормонально неактивних 

новоутворень НЗ з’ясовано, що як у жінок, так і у чоловіків розмір злоякісних 

пухлин є більшим, ніж доброякісних (табл. 3.12). За збільшенням розміру 

новоутворення можна розташувати так: пухлини кори = пухлини мозкового 

шару < пухлиноподібні утворення = мезенхіальні пухлини < пухлини 

нейрогенного генезу < неспецифічні пухлини. Характер різниці у величині 

новоутворень переважно однаковий у жінок і чоловіків. Вірогідні зміни 

зафіксовано лише для гормонально неактивних пухлин кори НЗ більшого 

розміру у чоловіків (див. табл. 3.12). 

При аналізі розміру гормонально неактивних доброякісних новоутворень 

НЗ установлено, що найменший розмір мали аденоми та феохромоцитоми, а 

також вузлоподібні утворення при гіперплазії кори НЗ, а найбільший – 

нейрофіброми та фіброми (табл. 3.13). Вірогідно більшими, ніж аденоми, були 
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ліпоми, мієлоліпоми та кісти. Суттєвої гендерної відмінності у розмірі пухлин і 

пухлиноподібних доброякісних утворень не відзначено. 

Таблиця 3.12 

Розмір гормонально неактивних новоутворень надниркових залоз у пацієнтів 

досліджуваної групи (M±m) 

 

Новоутворення 

У когорті в цілому 

(n=449) 
Жінки (n=302) Чоловіки (n=147) 

Кіль-

кість 
Розмір, см 

Кіль-

кість 
Розмір, см 

Кіль-

кість 
Розмір, см 

Доброякісні 334 6,0±0,1 243 6,0±0,5 91 6,0±0,6 

Злоякісні 115 9,4±0,5 * 59 9,0±1,3 * 56 10,3±1,3 * 

Кори 259 6,2±0,2 171 5,6±0,3 88 7,6±0,6 
#
 

Мозкового шару 28 6,1±0,4 22 6,0±0,7 6 6,5±1,4 

Нейрогенного генезу 39 8,4±0,6 ** 24 7,4±1,5 15 9,3±1,6 

Мезенхіальні 21 7,6±0,8 18 8,1±0,9 ** 3 4,7±2,3 

Неспецифічні 29 10,4±1,0 ** 21 10,6±1,8 ** 8 10,3±1,5 

Пухлиноподібні 73 7,4±0,4 ** 46 7,3±0,6 ** 27 7,6±0,7 

 

Примітки: 

* – різниця між групами доброякісних і злоякісних новоутворень є статистично 

значущою  (Рt < 0,05); 

** – різниця з групою пухлин кори надниркових залоз є статистично значущою  

(Рt < 0,05); 

# – різниця з групою жінок є статистично значущою  (Рt < 0,05). 
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Таблиця 3.13 

Розмір доброякісних гормонально неактивних новоутворень надниркових залоз 

у пацієнтів досліджуваної групи (M±m) 

 

 

Новоутворення 

 

 

 

У когорті в цілому 

(n=334) 
Жінки (n=243) Чоловіки (n=93) 

К
іл

ьк
іс

ть
 

Розмір, см 

К
іл

ьк
іс

ть
 

Розмір, см 

К
іл

ьк
іс

ть
 

Розмір, см 

Аденома 180 5,0±0,1 131 4,9±0,1 49 5,3±0,4 

Феохромоцитома 17 5,4±0,4 16 5,5±0,4 1 3,5 

Парагангліома 6 7,4±1,8 5 6,7±2,0 1 11,0 

Гангліоневрома 9 7,4±1,6 6 7,7±2,2 3 7,3±1,8 

Ліпома 9 7,3±1,0 * 7 7,9±1,2 * 2 5,5±2,5 

Міелоліпома 7 7,4±1,2 * 7 7,4±1,2 * – – 

Фіброма 11 9,5±1,8 * 10 10,0±1,8 * 1 4,0 

Нейрофіброма 4 10,8±2,4 * 3 9,3±2,2 * 1 15,0 

Вузлова 

гіперплазія 
11 4,9±0,5 8 4,8±0,7 3 5,3±0,6 

Кіста 66 7,5±0,4 * 41 7,5±0,6 * 25 7,5±0,6 * 

Гематома 7 6,7±1,4 5 5,3±1,4 2 9,5±2,5 

 

Примітка: * – різниця з групою аденом кори надниркових залоз є статистично 

значущою  (Рt < 0,05). 

 

Найбільший середній розмір серед злоякісних гормонально неактивних 

пухлин НЗ установлено для лімфобластної лімфоми та сарком, а найменший – 

для феохромобластом (табл. 3.14). Розмір пухлин у жінок і чоловіків суттєво не 

відрізнявся. 
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Таблиця 3.14 

Розмір злоякісних гормонально неактивних пухлин надниркових залоз у 

пацієнтів досліджуваної групи (M±m) 

 

 

Новоутворення 

 

 

 

У когорті в 

цілому (n=115) 
Жінки (n=59) Чоловіки (n=56) 

К
іл

ьк
іс

ть
 

Розмір, см 

К
іл

ьк
іс

ть
 

Розмір, 

см 

К
іл

ьк
іс

ть
 

Розмір, см 

Карцинома 68 9,4±0,7 32 8,5±1,0 36 10,9±1,1 

Феохромобластома 11 7,1±1,0 6 7,2±1,6 5 7,1±1,5 

Парагангліома 6 8,5±1,3 3 7,7±0,6 3 8,8±0,7 

Нейробластома 12 8,9±1,8 6 8,0±0,8 6 9,8±2,5 

Саркоми 12 10,2±1,7 9 10,2±1,2 3 10,2±2,7 

Лімфобластна лімфома 3 16,7±1,6 * 1 15 2 17,5±2,0 * 

 

Примітка: * – різниця з групою феохромобластом є статистично 

значущою  (Рt < 0,05). 

 

Таким чином, розмір гормонально неактивних новоутворень НЗ разом з 

іншими характеристиками, які отримують при дослідженні їх методами 

топічної діагностики, може надати певну інформацію про характер пухлинного  

процесу, проте не є предиктором злоякісності. 

 

3.6. Порушення гормоногенезу у пацієнтів з гормонально неактивними 

новоутвореннями надниркових залоз 

 

Незважаючи на відсутність у більшості пацієнтів з гормонально 

неактивними ІН НЗ клінічних симптомів, пов’язаних з гіперсекрецією 

кортикостероїдів, більш ніж у двох третинах випадків виявляють нерізко 
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виражені відхилення у функціональній активності кори, а у 10 % – реєструють 

преклінічний синдром Кушинга. Зміни рівня катехоламінів та їх метаболітів у 

сечі у разі гормонально неактивних ІН мозкового шару НЗ у більшості випадків 

відсутні [216, 240]. 

Дані щодо характеру змін секреції кортикостероїдів та їх попередників 

суперечливі, але, незважаючи на це, більшість дослідників на підставі власних 

спостережень схиляються до думки, що у хворих з гормонально неактивними 

пухлинами НЗ існує кількісний та якісний («мозаїчний») дисбаланс не стільки 

між стероїдними гормонами, скільки між  їх метаболітами [47, 57]. 

При аналізі вмісту гормонів НЗ у добовій порції сечі ми звернули увагу на 

те, що у частки пацієнтів мав місце знижений рівень екскреції гормонів кори 

НЗ, іноді навіть нижче за нижню межу референтних значень (табл. 3.15–3.20). У 

жодного пацієнта не спостерігали підвищеного рівня екскреції кортикостероїдів 

або катехоламінів із сечею, оскільки відсутність гіперактивності НЗ була 

критерієм відбору пацієнтів. 

Аналіз частоти нижчого за нижню межу референтних значень рівня 

екскреції окси- та кетостероїдів (11-ОКС, 17-ОКС і 17-КС) із сечею у пацієнтів 

з гормонально неактивними новоутвореннями НЗ виявив, що частота таких 

випадків у загальних групах становить до 16 % і не відрізнялася у пацієнтів з 

доброякісними і злоякісними новоутвореннями (див. табл. 3.15). Частота 

випадків низького рівня екскреції 17-КС була утричі вищою у пацієнтів з 

пухлинами мозкового шару, ніж у хворих з утвореннями кори НЗ, а низький 

рівень екскреції 11-ОКС спостерігали частіше у пацієнтів з неспецифічними 

пухлинами НЗ порівняно з іншими групами. 

Як видно з даних, наведених у табл. 3.16, найчастіше низький рівень 

екскреції 11-ОКС із сечею спостерігали у пацієнтів з фібромами і 

доброякісними нехромафінними парагангліомами, рідше – з ліпомами, 

гематомами, феохромоцитомами, ще рідше – з аденомами і кістами. У пацієнтів 

з нейрофібромами, мієлоліпомами і вузловою гіперплазією кори НЗ таких 

випадків не зафіксовано. Частота низької екскреції 17-КС була найбільшою у 
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хворих з доброякісними пухлинами нейрогенного генезу (парагангліома, 

гангліоневрома), а також з феохромоцитомами чи гематомами; вона значно 

переважала таку у пацієнтів з аденомами кори НЗ (див. табл. 3.16). 

 

Таблиця 3.15 

Частота випадків нижчого за нижню межу  референтних значень рівня 

екскреції кортикостероїдів із сечею у пацієнтів з гормонально неактивними 

новоутвореннями надниркових залоз 

 

Новоутворення 

 

 З
аг

ал
ьн

а 

к
іл

ьк
іс

ть
 Кількість випадків  

11-ОКС 17-ОКС 17-КС 

Доброякісні  170 26 (15,2 %) 16 (9,4 %) 13 (7,6 %) 

Злоякісні 58 8 (13,7 %) 4 (6,9 %) 9 (15,5 %) 

Кори 137 15 (10,9 %) ** 8 (5,8 %) 10 (7,3 %) 

Мозкового шару 12 1 (8,3 %) ** 3 (25,0 %) 3 (25,0 %) * 

Нейрогенного 

ґенезу 
19 3 (15,7 %) ** 4 (21,1 %) 3/ (15,8 %) 

Мезенхімальні 10 3 (30,0 %) ** 0 (0,0 %) 1 (10,0 %) 

Неспецифічні 16 9 (52,3 %) 0 (0,0 %) 3 (18,8 %) 

Пухлиноподібні 34 3 (8,0 %) ** 0 (0,0 %) 2 (5,9 %) 

 

Примітки: 

* – різниця порівняно з групою новоутворень кори надниркових залоз є 

статистично значущою  (Рχ < 0,05); 

** – різниця порівняно з групою неспецифічних пухлин кори надниркових 

залоз є статистично значущою  (Рχ < 0,05). 
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Таблиця 3.16 

Частота випадків нижчого за нижню межу рівня екскреції кортикостероїдів 

із сечею у пацієнтів з доброякісними гормонально неактивними 

новоутвореннями надниркових залоз 

 

 

Новоутворення 

 З
аг

ал
ьн

а 

к
іл

ьк
іс

ть
 Кількість випадків  

11-ОКС 17-ОКС 17-КС 

Аденома 96 12 (12,5 %) *
#
 6 (6,7 %) 5 (5,2 %) 

Феохромоцитома 9 2 (22,2 %) * 2 (22,2 %) 2 (22,2 %) ** 

Гангліоневрома 3 – 1 (33,3 %) 1 (33,3 %) ** 

Парагангліома 4 2 (50,0 %) 0 (0,0 %) 1 (25,0 %) 

Ліпома 6 2 (33,3 %) – 1 (16,7 %) 

Мієлоліпома 4 0 (0,0 %) * – 0 (0,0 %) 

Фіброма 5 4 (80,0 %) – 1 (20,0 %) 

Нейрофіброма 3 0 (0,0 %) * – 0 (0,0 %) 

Кіста 31 1 (3,2 %) *
#
 0 (0,0 %) 1 (3,2 %) 

Гематома 3 1 (33,3 %) – 1 (33,3 %) ** 

Вузлова 

гіперплазія 
6 0 (0,0 % ) * 0 (0,0 % ) 0 (0,0 % ) 

 

Примітки: 

* – різниця порівняно з групою фібром є статистично значущою  (Рt < 0,05); 

** – різниця порівняно з групою аденом є статистично значущою  (Рt < 0,05); 

#
 – різниця порівняно з групою парагангліом є статистично значущою(Рt < 0,05). 

Отже, серед хворих з доброякісними новоутвореннями НЗ може бути 

майже третина (у разі деяких пухлин – більше) пацієнтів із низьким рівнем 

екскреції кортикостероїдів. У разі пухлин мозкового шару, неспецифічних 

пухлин і пухлин нейрогенного генезу у хворих частіше спостерігається низька 

екскреція кортикостероїдів порівняно з пацієнтами з аденомами кори НЗ.  
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У пацієнтів зі злоякісними ІН найчастіше випадки нижчого за нижню межу 

референтних значень рівня екскреції 11-ОКС спостерігали за наявності 

лімфобластної лімфоми або саркоми, а 17-КС – за наявності лімфобластної 

лімфоми (див. табл. 3.17). У хворих з карциномами кори НЗ та аденомами 

рідше фіксували випадки низької екскреції кортикостероїдів, ніж у пацієнтів з 

пухлинами іншого походження. 

 

Таблиця 3.17 

Частота випадків нижчого за нижню межу референтних значень рівня 

екскреції кортикостероїдів із сечею у пацієнтів зі злоякісними гормонально 

неактивними пухлинами надниркових залоз 

 

 

Пухлини 

 

 

 

З
аг

ал
ьн

а 

к
іл

ьк
іс

ть
 Кількість випадків  

11-ОКС 17-ОКС 17-КС 

Карцинома  35 4 (11,4 %) * 3 (8,6 %) 5 (14,3 %) * 

Феохромобластома 3 0 (0,0 %) − 1 (33,3 %) 

Парагангліома 4 0 (0,0 %) * 1 (25,0 %) 1 (25,0 %) 

Нейробластома 5 0 (0,0 %) * 0 (0,0 %) 0 (0,0 %) * 

Саркоми 6 2 (33,3 %) − 0 (0,0 %) * 

Лімфобластна лімфома 3 2 (66,7 %) − 2 (66,7 %) 

Примітка: * – різниця порівняно з групою лімфом є статистично 

значущою  (P<0,05). 

 

Частка пацієнтів з різними за природою утвореннями НЗ, у яких рівень 

екскреції адреналіну та норадреналіну із сечею був нижчим за нижчу межу 

референтних значень, становила від 0 до 23 %, з низьким рівнем екскреції 

дофаміну – від 6 до 24 % (див. табл. 3.18). Вірогідних відмінностей між 

групами не зафіксовано. У деяких випадках екскреція із сечею метаболіту 
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адреналіну та норадреналіну – ВМК перевищувала верхню межу референтних 

значень (у більш ніж третини пацієнтів зі злоякісними пухлинами НЗ). Такі 

випадки фіксували найчастіше за наявності пухлин нейрогенного генезу і 

значно рідше – у разі неспецифічних пухлин та пухлиноподібних утворень 

(див. табл. 3.18). 

Виявити вірогідні відмінності у частоті випадків низької екскреції 

катехоламінів у пацієнтів з доброякісними новоутвореннями НЗ було 

неможливо через малу кількість спостережень у більшості досліджуваних груп 

(див. табл. 3.19). Найчастіше це спостерігали у хворих з гематомами, 

парагангліомами і нейрофібромами (норадреналін), кістами, нейрофібромами 

та феохромоцитомами (дофамін). Екскреція ВМК у 75 % хворих з 

мієлоліпомами і у двох третин хворих з парагангліомами була збільшеною (див. 

табл. 3.19).  

Щодо екскреції катехоламінів із сечею у хворих зі злоякісними ІН, то такі 

випадки частіше траплялися у пацієнтів з лімфобластною лімфомою 

(адреналін), саркомами (норадреналін) і нейробластомами (норадреналін і 

дофамін) (див. табл. 3.20). За наявності нейроендокринних злоякісних пухлин 

(феохромобластома, нейробластома і парагангліома) екскреція ВМК була 

підвищеною у 50–75 % пацієнтів. Із 3 хворих з лімфобластною лімфомою у 2 

виявили не лише низьку екскрецію кортикостероїдів (див. табл. 3.17), а й 

адреналіну (див. табл. 3.20). 
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Таблиця 3.18 

Частота випадків нижчого за нижню межу референтних значень рівня екскреції катехоламінів і вищого за верхню межу рівня 

екскреції ванілілмигдальної кислоти із сечею у пацієнтів з гормонально неактивними новоутвореннями надниркових залоз 

Новоутворення 
Загальна 

кількість 

Кількість випадків зниження вмісту Кількість випадків 

підвищення вмісту 

ВМК АД НА ДА 

Доброякісні  178 19 (10,6 %) 36 (20,2 %) 31 (17,4 %) 38 (21,3 %) 

Злоякісні 59 8 (13,6 %) 9 (14,0 %) 5 (8,5 %) 23 (39,0 %) * 

Кори 138 17 (12,4 %) 28 (20,3 % ) 20 (14,5 %) 38 (27,5 %) ** 

Мозкового шару 14 3 (21,4 %) 0/13 (0,0 %) 3 (21,4 %) 4 (28,6 %) 

Нейрогенного 

ґенезу 
18 0 (0,0 %) 4 (22,2 %) 2 (11,1 % ) 9 (50,0 %) 

Мезенхімальні 13 0 (0,0 %) 1 (7,7 %) 1 (7,7 %) 3 (21,2 %) 

Неспецифічні 17 4 (23,5 %) 3 (17,6 % ) 1 (5,9 %) 2 (11,8 %) ** 

Пухлиноподібні 33 2 (6,1 %) 7 (21,2 %) 8 (24,2 %) 4 (12,1 %) ** 

 

Примітки: 

* – різниця порівняно з групою доброякісних новоутворень надниркових залоз є статистично значущою  (P<0,05); 

** – різниця порівняно з групою пухлин нейрогенного генезу є статистично значущою  (P<0,05). 
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Таблиця 3.19 

Частота випадків нижчого за нижню межу референтних значень рівня екскреції катехоламінів та вищого за верхню 

межу рівня екскреції ванілілмигдальної кислоти і сечею у пацієнтів з доброякісними гормонально неактивними 

новоутвореннями надниркових залоз 

 

Новоутворення 

 

 

 

 

З
аг

ал
ьн

а 

к
іл

ьк
іс

ть
 

Кількість випадків зниження вмісту Кількість 

випадків 

підвищення 

вмісту ВМК АД НА ДА 

Аденома 99 13 (13,1 %) 25 (25,3 %) 16 (16,2 %) 23 (23,7 %) * 

Феохромацитома 10 2 (20,0 %) 0 (0,0 %) 3 (30,0 %) 2 (20,0 %) 

Парагангліома 3 0 (0,0 %) 1 (33,3 %) 0 (0,0 %) 2 (66,7 %) 

Гангліоневрома 3 0 (0,0 %) 0 (0,0 %) 0 (0,0 %) 1 (33,3 %) 

Ліпома 6 0 (0,0 %) 1 (16,7 %) 1 (16,7 %) 0 (0,0 %) *
#
 

Мієлоліпома 4 0 (0,0 %) 0 (0,0 %) 0 (0,0 %) 3 (75,0 %) 

Фіброма 5 1 (20,0 %) 1 (20,0 %) 1 (20,0 %) 0 (0,0 %) *
#
 

Нейрофіброма 3 0 (0,0 %) 1 (33,3 %) 1 (33,3 %) 1 (33,3 %) 

Кіста 22 3 (13,6 %) 5 (22,7 %) 8 (36,4 %)  4 (18,2 %) * 

Гематома 3 0 (0,0 %) 2 (66,7 %) 0 (0,0 %) 0 (0,0 %) 

Вузлова гіперплазія 5 0 (0,0 %) 0 (0,0 %) 0 (0,0 %) 0 (0,0 %) *
#
 

Примітки: 

 * – різниця порівняно з групою мієлоліпом є статистично значущою  (P<0,05);  

# – різниця порівняно з групою парагангліом є статистично значущою  (P<0,05). 
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Таблиця 3.20 

Частота випадків нижчого за нижню межу референтних значень рівня екскреції катехоламінів і вищого за верхню 

межу рівня екскреції ванілілмигдальної кислоти і сечею у пацієнтів зі злоякісними гормонально неактивними пухлинами 

надниркових залоз 

 

Пухлина 

 

 З
аг

ал
ьн

а 

к
іл

ьк
іс

ть
 

Кількість випадків зниження вмісту 

Кількість 

випадків 

підвищення 

вмісту ВМК 
АД НА ДА 

Карцинома 35 5 (14,3 %) * 4 (11,4 %) 4 (11,4 %) 35 (37,1 %) 

Феохромобластома 3 0 (0,0 %) * 0 (0,0 %) 0 (0,0 %) 2 (66,7 %) 

Парагангліома  4 0 (0,0 %) * 0 (0,0 %) 0 (0,0 %) 3 (75,0 %) 

Нейробластома 6 0 (0,0 %) * 2 (33,3 %) 1 (16,7 %) 3 (50,0 %) 

Саркоми 6 1 (16,7 %) 2 (33,3 %) 0 (0,0 %) 1 (16,7 %) 

Лімфобластна  

лімфома 
3 2 (66,7 %) 0 (0,0 %) 0 (0,0 %) 0 (0,0 %) ** 

 

Примітки: 

1. * – різниця порівняно з групою лімфом є статистично значущою  (P<0,05); 

2. ** – різниця порівняно з групою парагангліом є статистично значущою  (P<0,05). 
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У жодного з пацієнтів з вузловою гіперплазією кори НЗ не спостерігали 

низького рівня екскреції всіх досліджуваних гормонів. Середня концентрація 

гормонів у добовій сечі була порівнянною з такою у здорових осіб, тому при 

аналізі можливих змін концентрації гормонів ми вважали цю групу 

контрольною. 

Концентрація 11-ОКС у сечі хворих з доброякісними новоутвореннями і 

злоякісними пухлинами НЗ була практично однаковою і не відрізнялася від 

такої у контрольній групі (табл. 3.21). Рівень 17-ОКС і 17-КС був нижчим за 

контрольний показник в обох групах. Різниці у концентрації 17-ОКС між 

групами доброякісних і злоякісних новоутворень не виявлено, а зниження рівня 

екскреції 17-КС було більшим у хворих з доброякісними пухлинами. 

Середня концентрація 11-ОКС у сечі хворих з пухлинами кори НЗ на 28 % 

перевищувала контрольний показник, а екскреція 17-ОКС і 17-КС була 

зниженою у хворих як з пухлинами кори, так і з пухлинами мозкового шару НЗ, 

при цьому зниження було більшим в останній групі (див. табл. 3.21). 

Зниження концентрації 17-ОКС спостерігали також у хворих з пухлинами 

нейрогенного генезу або пухлиноподібними утвореннями, тоді як у пацієнтів з 

неспецифічними пухлинами відзначено зменшення рівня в добовій сечі усіх 

досліджуваних гормонів кори НЗ. У хворих з мезенхіальними пухлинами 

зниження вмісту 11-ОКС і 17-КС не було статистично значущим (див. табл. 

3.21). 

Результати аналізу змін концентрації гормонів кори НЗ окремо по групах 

пухлин засвідчили, що рівень 11-ОКС був вищим у хворих з аденомами кори 

НЗ порівняно з контрольною групою (табл. 3.22)., вміст 11-ОКС у добовій сечі 

– значно нижчим за наявності парагангліом і фібром. Екскреція 17-ОКС була 

зниженою у пацієнтів усіх груп, а 17-КС – за наявності аденом, 

феохромоцитом, парагангліом, фібром і гематом. 
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Таблиця 3.21 

Добова екскреція кортикостероїдів із сечею у хворих з новоутвореннями 

надниркових залоз (М±m) 

Новоутворення 

 

 З
аг

ал
ьн

а 

к
іл

ьк
іс

ть
 Концентрація, мкмоль/добу 

11-ОКС 17-ОКС 17-КС 

Доброякісні  170 0,40±0,01 11,9±0,7  * 39,9±1,1 * 

Злоякісні 58 0,42±0,03  12,0±0,9 * 45,1±2,3 
#
 

Кори 137 0,45±0,01  * 12,9±0,8  * 41,9±1,2 * 

Мозкового шару 12 0,41±0,06 9,3±1,2 *
&
 31,7±4,5  *

&
 

Нейрогенного  

Ґенезу 
19 0,36±0,05  10,7±1,1  * 41,8±5,5  

Мезенхіальні 10 0,29±0,04  – 44,6±4,8  

Неспецифічні 16 0,24±0,04  * 9,5±0,2  * 35,7±3,3 * 

Пухлиноподібні 34 0,39±0,03 11,9±1,2  * 42,9±3,1 

Контрольна група 6 0,35±0,03  20,2±1,3  56,5±6,6 

 

Примітки: 

 * – різниця порівняно з контрольною групою є статистично значущою  (Pt< 

0,05); 

# 
– різниця порівняно з групою доброякісних новоутворень є статистично 

значущою  (Pt<0,05); 

&
 – різниця порівняно з групою новоутворень кори надниркових залоз є 

статистично значущою  (Pt< 0,05). 

 

У пацієнтів зі злоякісними пухлинами також відзначено зниження 

порівняно з контрольною групою екскреції 17-ОКС (у разі карцином, 

парагангліом, нейробластом) і 17-КС (за феохромобластом). У разі 

лімфобластної лімфоми спостерігається зменшення рівня екскреції як 11-ОКС, 

так і 17-КС (табл. 3.23). 
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Таблиця 3.22 

Добова екскреція кортикостероїдів із сечею у хворих з доброякісними 

новоутвореннями надниркових залоз (М±m) 

 

 

Новоутворення  

 

 

З
аг

ал
ьн

а 

к
іл

ьк
іс

ть
 Концентрація, мкмоль/добу  

11-ОКС 17-ОКС 17-КС 

Аденома 96 0,45±0,02 * 11,5±1,0 * 38,6±1,4 * 

Феохромоцитома 9 0,35±0,05 9,3±1,2 * 32,2±6,0  * 

Гангліоневрома 3 − 12,2±3,8 46,1±22,1  

Парагангліома 4 0,19±0,02  * 11,2±1,2  * 22,9±0,8  * 

Ліпома 6 0,27±0,05 − 44,9±6,8 

Мієлоліпома 4 0,36±0,02 − 47,6±4,5 

Фіброма 5 0,19±0,02  * − 29,0±3,1 * 

Нейрофіброма 3 0,32±0,05 − 46,5±4,2  

Кіста 31 0,42±0,04  11,6±0,7  * 44,7±3,8 

Гематома 3 0,38±0,11  − 24,4±1,7  * 

Контрольна 

група 
6 0,35±0,03  20,2±1,3  56,5±6,6  

 

Примітка: * – різниця порівняно з контрольною групою є статистично 

значущою  (Pt<0,05). 

 

Екскреція катехоламінів із сечею у хворих з гормонально неактивними ІН 

різного походження не відрізнялася від такої у пацієнтів контрольної групи 

(табл. 3.24), за винятком ВМК, екскреція якої була вище у хворих з пухлинами 

нейронального генезу. У пацієнтів зі злоякісними пухлинами НЗ екскреція 

дофаміну та ВМК перевищувала таку у пацієнтів з доброякісними 

новоутвореннями. 

Таблиця 3.23 
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Добова екскреція кортикостероїдів із сечею у хворих зі злоякісними 

пухлинами надниркових залоз (М±m) 

 

Пухлини 

 З
аг

ал
ьн

а 

к
іл

ьк
іс

ть
 Концентрація, мкмоль/добу  

11-ОКС 17-ОКС 17-КС 

Карцинома  35 0,45±0,04 12,9±1,4  *  48,3±2,9  

Феохромобластома 3 0,59±0,18 −    30,1±4,3  * 

Парагангліома 4 0,42±0,12  12,2±2,8 * 47,4±15,6 

Нейробластома 5 0,49±0,08 10,8±3,3  * 45,9±11,6  

Саркоми 6 0,32±0,11 − 46,9±5,7  

Лімфобластна  

Лімфома 
3   0,20±0,05 * −    25,1±1,6  * 

Контрольна група 6 0,35±0,03  20,2±1,3  56,5±7,6  

Примітка: * – різниця порівняно з контрольною групою є статистично 

значущою  (P<0,05). 

 

При порівнянні величини екскреції катехоламінів із сечею у хворих з 

доброякісними гормонально неактивними ІН установлено, що за наявності 

гангліоневром має місце вища, ніж у контрольній групі, екскреція 

норадреналіну та його метаболіту ВМК, за наявності парагангліом – 

адреналіну, норадреналіну та дофаміну, за наявності мієлоліпом – адреналіну та 

ВМК, за наявності фібром – менша екскреція ВМК, за наявності гематом – 

дофаміну (табл. 3.25). У пацієнтів з аденомами, феохромоцитомами, 

нейрофібромами, ліпомами та кістами екскреція катехоламінів і ВМК була 

порівнянною з такою у контрольній групі. 
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Таблиця 3.24 

Добова екскреція гормонів мозкового шару надниркових залоз із сечею у хворих з гормонально неактивними 

інсиденталомами різного генезу (М±m) 

 

Новоутворення Рівень екскреції 

АД, 

нмоль/ 

добу 

НА, 

нмоль/ 

добу 

ДА, 

нмоль/ 

добу 

ВМК, 

мкмоль/ 

добу 

Доброякісні (n=178) 25,5±0,9 88,0±3,4 647,7±29,3 39,3±2,1 

Злоякісні (n=58) 25,1±1,6 98,8±7,4 777,0±48,2 ** 48,1±3,7 ** 

Кори (n=137) 26,0±1,1 90,2±4,1 708,1±31,8 42,9±2,6 

Мозкового шару (n=13) 23,9±2,5 114,7±16,4 728,9±95,2  37,2±4,5 

Нейрогенного генезу 

(n=18) 

27,9±2,9 97,0±12,1 732,2±81,3 56,6±6,8 * 

Мезенхіальні (n=13) 25,3±2,4 82,3±9,0 584,6±45,4 50,0±11,9 

Неспецифічні (n=17) 21,7±3,2 78,1±9,6 914,8±126,0 33,1±3,8 

Пухлинноподібні (n=33) 24,5±1,6 86,9±7,3 601,0±47,5 30,2±2,6 

Контрольна група (n=6) 24,6±4,1 93,0±10,6 727,7±133,2 36,3±6,0 

Примітки: 

* – різниця порівняно з контрольною групою є статистично значущою  (Pt < 0,05); 

** – різниця порівняно з доброякісними пухлинами є статистично значущою  (Pt < 0,05). 

У дужках наведено кількість спостережень. 
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Таблиця 3.25 

Добова екскреція гормонів мозкового шару надниркових залоз із сечею у хворих з доброякісними пухлинами надниркових 

залоз (М±m) 

 

Новоутворення 

Рівень екскреції 

АД, 

нмоль/ 

добу 

НА, 

нмоль/ 

добу 

ДА, 

нмоль/ 

добу 

ВМК, 

мкмоль/ 

добу 

Аденома (n=99) 25,6±1,6 83,7±5,3 685,6±42,4 42,7±3,5 

Феохромоцитома 

(n=10) 

23,8±3,2 108,3±18,9 599,2±86,2 32,3±5,4 

Гангліоневрома (n=3) 28,3±5,5 148,8±12,7 * 641,9±93,8 53,1±9,9 * 

Парагангліома (n=3) 45,2±7,6 * 164,0±16,0 * 1429,7±56,9 * 43,6±13,4 

Нейрофіброма (n=3) 21,9±5,9 72,0±19,5 588,0±240,0 44,7±16,0 

Ліпома (n=6) 19,6±2,4 85,9±16,1 529,2±79,2 37,5±3,0 

Мієлоліпома (n=4) 35,8±2,2 * 99,1±22,8 570,9±31,2 106,1±23,7 * 

Фіброма (n=5) 19,8±3,0 76,0±12,6 1137,9±297,1 18,0±2,8 * 

Кіста (n=22) 25,2±2,0 89,8±9,1 591,0±59,6 30,7±3,2 

Гематома (n=3) 17,8±2,7 57,7±9,2 * 700,7±100,3 22,5±3,9 

Контрольна група (n=6) 24,6±4,1 93,0±10,6 727,7±133,2 36,3±6,0 

 

Примітки: 

* – різниця порівняно з контрольною групою є статистично значущою  (Pt < 0,05); 

У дужках наведено кількість спостережень. 

 



75 

Таблиця 3.26 

Добова екскреція гормонів із сечею у хворих зі злоякісними пухлинами надниркових залоз (М±m) 

 

 

Пухлина 

Рівень екскреції 

АД, 

нмоль/ 

добу 

НА, 

нмоль/ 

добу 

ДА, 

нмоль/ 

добу 

ВМК, 

мкмоль/ 

добу 

Карцинома (n=35) 26,7±2,1 113,2±10,1 780,7±67,6 44,7±5,3 

Феохромобластома (n=3) 24,3±5,7 129,6±50,4 1161,3±134,7 * 53,6±3,2 * 

Парагангліома (n=4) 24,7±7,1 95,1±25,7 615,6±112,2 70,1±11,9 * 

Нейробластома (n=6) 22,4±1,8 56,8±11,3 * 627,2±117,2 60,4±9,2 * 

Саркоми (n=6) 25,2±7,8 78,8±16,1 915,1±164,1 39,1±5,6 

Лімфобластна лімфома 

(n=3) 
  13,1±1,4 * 56,0±1,6 * 793,8±88,2 39,9±9,1 

Контрольна група (n=6) 24,6±4,1 93,0±10,6 727,7±133,2 36,3±6,0 

 

Примітки: 

* – різниця порівняно з контрольною групою є статистично значущою  (Pt < 0,05); 

У дужках наведено кількість спостережень. 
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У хворих з феохромобластомами відзначено вищу, ніж у контрольній 

групі, екскрецію дофаміну (табл. 3.26). Екскреція норадреналіну була нижчою у 

пацієнтів з нейробластомами, а адреналіну та норадреналіну – у хворих з 

лімфобластною лімфомою. Екскреція ВМК перевищувала показник у 

контрольній групі за наявності пухлин мозкового шару та нейрогенного генезу 

(феохромобластом, парагангліом і нейробластом) (див. табл. 3.26). У хворих з 

карциномами та саркомами суттєвих відхилень в екскреції катехоламінів не 

зареєстровано. У пацієнтів з ангіосаркомою і круглоклітинною саркомою мала 

місце знижена екскреція адреналіну та норадреналіну, а з лейоміосаркомою – 

підвищена екскреція ВМК. 

Отже, у значної кількості хворих з гормонально неактивними ІН НЗ має 

місце зниження екскреції як кортикостероїдів та їх метаболітів, так і 

катехоламінів на тлі підвищення екскреції ВМК, що свідчить про суттєві 

порушення утворення, секреції та обміну гормонів НЗ за наявності в одній із 

залоз пухлини чи пухлиноподібного утворення. 

 

3.7. Характеристика хворих з метастатичним ураженням надниркових 

залоз 

 

У 48 хворих з гормонально неактивними новоутвореннями НЗ було 

діагностовано метастази пухлин інших органів. Серед них переважали 

метастази раку нирок (79 %) і легень (14,5 %). Випадки метастатичного 

ураження НЗ пухлинними клітинами з кишки чи печінки були поодинокими 

(табл. 3.27). Отримані нами дані суперечать усталеній думці, що найчастіше до 

НЗ метастазують пухлини легень. На нашу думку, це може бути пов’язано зі 

специфікою науково-лікувальної діяльності ІЕОР, до якого звертаються 

переважно хворі  насамперед з патологією НЗ, тоді як хворі на рак легень 

(зокрема з метастазами до НЗ) лікуються здебільшого у клініках онкологічного 

профілю.  
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Таблиця 3.27 

Середній вік пацієнтів з метастазами до надниркових залоз (М±m) 

 

Пухлини 

 

 

 

 

У когорті в 

цілому 

Жінки Чоловіки Співвідношен

ня кількості 

жінок та 

чоловіків 

К
іл

ьк
іс

ть
 Вік, роки 

К
іл

ьк
іс

ть
 Вік, роки 

К
іл

ьк
іс

ть
 Вік, роки 

Нирок 38 43,0±4,3 20 36,7±6,6 18 50,0±4,8 1,11 

Легень 7 61,0±3,2 

* 

2 60,0±11,0 5 60,2±3,1 0,40 

Інші 3 65,7±8,3 

* 

1 66,0 2 65,5±14,5 0,50 

Усі 48 46,5±3,7 23 40,0±6,0 25 53,1±4,1 0,92 

 

Примітка: * – різниця порівняно з хворими на рак нирок є статистично 

значущою  (Р<0,05). 

 

Вік хворих з метастазами до НЗ становив від 1 року до 74. Він не 

відрізнявся у жінок та чоловіків, але хворі з раком нирок були молодшими за 

інших (див. табл. 3.27). Аналіз розподілу пацієнтів за віком виявив, що це 

зумовлено тим, що серед цієї категорії хворих 12 % припадало на дітей  віком 

від 1 до 8 років, які хворіли на нефробластому (рис. 3.8), яка зазвичай уражає 

переважно осіб дитячого віку.  

Метастатичні утворення виявлено у правій і лівій НЗ майже з однаковою 

частотою (табл. 3.28). Аналіз розподілу хворих з метастазами за їх розміром 

виявив, що частіше траплялися утворення розміром від 4 до 7 см (рис. 3.9). 

Середній розмір метастазів не залежав від джерела пухлинних клітин 

(табл. 3.29). 
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Рисунок 3.8. Розподіл хворих з метастазами в надниркові залози за віком  

 

 

Таблиця 3.28 

Локалізація метастазів пухлин іншої локалізації до надниркових залоз  

 

Метастази з  

пухлин 

Загальна 

кількість 

Кількість метастазів 

справа Зліва з обох боків 

Нирок 37 16 (43,2 %) 18 (48,6 %) 3 (8,1 %) 

Легень 7 4 (57,1 %) 3 (42,9 %) – 

Інших 3 – 1 (33,3 %) 2 (66,7 %) 

Усі 47 20 (42,6 %) 22 (46,8 %) 5 (10,6 %) 
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Рис. 3.9. Розподіл за розміром утворень, які визнані метастазами, пухлин 

інших органів до надниркових залоз  

Таблиця 3.29 

Розмір метастазів до надниркових залоз пухлин іншої локалізації (М±m) 

 

Метастази з  

пухлин 
Кількість 

Розмір, 

см 

Нирок 38 6,5±0,3 

Легень 7 8,3±2,8 

Інших 3 6,4±0,7 

Усі 48 6,8±0,4 

 

Екскреція 11-ОКС із сечею у хворих з метастазами до НЗ на 70 % 

перевищувала таку у контрольній групі. У жодному випадку рівень екскреції не 

виходив за межі референтних значень (табл. 3.30). Середня величина екскреції 

17-КС була нижчою порівняно з показником у контрольній групі. У 3 хворих з 

20, у яких були відомі результати гормональних досліджень, рівень екскреції 

кетостероїдів був меншим за нижчу межу референтних значень. Екскреція 

катехоламінів із сечею у таких хворих не зазнавала суттєвих змін. 
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Таблиця 3.30 

Кількість випадків зниження або підвищення екскреції гормонів 

надниркових залоз та рівень їх екскреції із сечею (М±m) у хворих з метастазами 

до надниркових залоз пухлин іншої локалізації 

 

 

Показник 

Контрольна група  Група хворих 

К
іл

ь
к
іс

ть
 

в
и

п
ад

к
ів

 
Рівень екскреції 

К
іл

ь
к
іс

ть
 

в
и

п
ад

к
ів

 

Рівень 

екскреції 

Кількість 

випадків виходу 

за межі 

референтних 

значень 

11-ОКС, мкмоль/добу 6 0,35±0,03 15 0,60±0,04 * 0 (0,0 %) 

17-КС, мкмоль/добу 6 56,5±6,6 20 40,9±3,2 * 3 (15,0 %) 

Адреналін, нмоль/добу 5 24,6±4,1 18 28,9±4,2 1 (5,6 %) 

Норадреналін, 

нмоль/добу 

5 93,0±10,6 18 77,8±8,5 2 (11,1 %) 

Дофамін, нмоль/добу 5 727,7±133,2 18 690,1±69,9 1 (5,6 %) 

ВМК, мкмоль/добу 5 36,3±6,0 18 36,3±3,9 2 (11,1 %) 

 

Примітка: * – різниця з контрольною групою є статистично значущою  

(Р<0,05). 

 

Отже, у пацієнтів з метастазами до НЗ пухлин іншої локалізації 

спостерігається порушення балансу в утворенні 11-ОКС та 17-КС. Деяке 

підвищення рівня глюкокортикоїдів у добовій сечі відповідає стресовому стану 

організму за наявності онкопатології, а зменшення концентрації андрогенів та 

їх метаболітів може бути пов’язане як зі зниженням адаптаційних можливостей 

організму внаслідок хвороби, так і з віковими змінами, оскільки значна 

кількість хворих у групі була похилого віку (див. рис. 3.8).  

 

Матеріал, викладений у цьому розділі, представлено в публікаціях:  
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РОЗДІЛ 4 

ТОНКОГОЛКОВА АСПІРАЦІЙНА ПУНКЦІЙНА БІОПСІЯ ЯК СПОСІБ 

ДООПЕРАЦІЙНОЇ ДІАГНОСТИКИ НОВОУТВОРЕНЬ НАДНИРКОВИХ 

ЗАЛОЗ 

 

Незважаючи на можливість практичного використання ТАПБ у клінічній 

практиці при обстеженні хворих з ІН НЗ, не існує єдиного стандартизованого 

підходу до забору діагностичного матеріалу шляхом виконання ТАПБ 

гормонально неактивних пухлин НЗ. Тому нами проведені дослідження, метою 

яких було вдосконалити метод забору матеріалу для доопераційної цито- та 

патоморфологічної верифікації природи ІН НЗ за допомогою ТАПБ.  

ТАПБ  під контролем УЗД – це малоінвазивнивне втручання з відносно 

безпечною методикою виконання, що дає змогу виконувати її в амбулаторних 

умовах. Як було зазначено у розділі 2, діагностичні пункції під УЗ-контролем 

виконують двома методами:  

1. Методом «вільної руки». Пухлину візуалізують під контролем УЗД, 

визначають положення пункційної голки, а пункційну біопсію виконують 

без УЗ-контролю. Ця методика має низку недоліків: відсутність 

конторолю за проходженням голки до вогнища, що є небезпечним та 

може спричинити ускладнення, а також гарантії забору інформативного 

матеріалу саме з досліджуваного вогнища. 

2. Методом з використанням пункційних УЗ-датчиків та насадок для 

проведення голки. Ця методика дає змогу контролювати весь процес 

забору діагностичного матеріалу.  

  

Показаннями для виконання ТАПБ були: 

наявність пухлини в заочеревинному просторі; 

відсутність гормональної активності; 

розмір пухлини 3 см і більше. 
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Протипоказаннями до виконання ТАПБ були: 

    відмова пацієнта; 

    наявність феохромоцитоми; 

    наявність меланоми (в анамнезі); 

   технічні складності при проведенні ТАПБ (анатомічні особливості, тяжка 

супутня патологія). 

      При виконанні ТАПБ дотримувалися таких принципів:  

 використання місцевого знеболювання  для усунення дискомфорту під 

час забору діагностичного матеріалу та при пункції глибоко 

розташованих новоутворень; 

 відсутність рухової активності пацієнта під час проведення  дослідження, 

що значно полегшує виконання процедури та зменшує ризик відхилення 

голки від площини сканування;  

 чітка візуалізація кінчика голки в площині сканування  у вигляді 

точкового гіперехогенного включення  або лінійної структури; 

 затримка дихання в нейтральному положенні для запобігання зміщенню 

голки під час її проведення до вогнища; 

 виконання пункції в продольній площині сканування. 

  

       Загалом проведено 123 пункції новоутворень НЗ хворим з гормонально 

неактивними пухлинами цього органа. Середній розмір пухлин, які пунктували, 

становив (5,1±1,2) см (від 3,1 до 12 см).  

Забір діагностичного матеріалу виконували з використанням пункційних 

УЗ-датчиків і насадок для проведення голки. Під УЗ-контролем проводили 

пункції анехогенних рідинних утворень та утворень з різним ступенем 

ехогенності. Використовували голки Chiba (див. Розділ 2). На підставі 

отриманих результатів розроблено метод отримання матеріалу для цитологічної 

верифікації пухлин НЗ. 

Під УЗ-контролем пацієнту в положенні лежачи на спині, животі або на 

боці виконували місцеву анестезію в ділянці проекції пункції. Під час ТАПБ 
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пацієнту пропонували затримати дихання. Це запобігає зміщенню голки під 

час проведення її до утворення. ТАПБ виконували в поздовжній площині 

сканування, оскільки рух внутрішніх органів здійснюється саме в цій площині. 

Для забору матеріалу рекомендуємо використовувати голки Chiba 18G 

довжиною 20 см з внутрішньою ріжучою гільзою, обмежувачем та 

сантиметровою розміткою. 

При проведенні ТАПБ використовували критерій найменшої відстані до 

новоутворення НЗ. Поворот канюлі зумовлював ріжучий рух, унаслідок чого 

отримували аспірат чи шматочок тканини, які використовували для 

цитологічних досліджень. Застосування критерію найменшої відстані та 

виконання ріжучого руху (що відрізняє такий підхід від того, який 

використовували раніше) дало змогу отримати достатню кількість матеріалу 

для проведення діагностичних досліджень, результати яких порівнювали з 

остаточним патоморфологічним висновком. 

Результати цитологічного аналізу розподілили на чотири групи: 

доброякісні, злоякісні новоутворення, невизначені та неінформативні. У разі 

невизначених результатів запідозрювали наявність злоякісного процесу, тому 

такі пацієнти були прооперовані. У разі неінформативного результату 

проводили в динаміці УЗ-моніторинг. Пацієнтам пропонували пройти повторне 

дослідження.  

Із 123 обстежених пацієнтів за результатами цитологічних досліджень у 

67  (54,5 %) було діагностовано злоякісні новоутворення НЗ, у 56 (45,5 %) – 

доброякісні. Серед злоякісних новоутворень переважали пухлини, верифіковані 

як адренокортикальний рак (n=29). Інші новоутворення були віднесені до 

нейробластом (n=10), парагангліом (n=4), метастазів раку легень (n=3), раку 

нирки (n=15), раку прямої кишки (n=2), раку печінки (n=2). Серед доброякісних 

пухлин найчастіше діагностували адренокортикальну аденому (n=30) і кісти НЗ 

(n=19), решту становили мезенхімальні і неспецифічні пухлини (ліпоми, 

гемангіоми, фіброми, n=7).  
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Дані порівняного аналізу кількості цитологічних висновків щодо 

природи пухлинного утворення НЗ, які збігалися з остаточним 

патоморфологічним висновком, наведено у табл. 4.1.  

Таблиця 4.1 

Інформативність проведених ТАПБ 

 

Характер 

новоутворень за 

результатами 

патоморфологічних 

досліджень 

Характер новоутворень за результатами ТАПБ 

(n=123) 

доброякісний злоякісний 

невизначені та 

неінформативні 

результати 

Доброякісний (n=56) 53 (94,6%) – 3 (5,4 %) 

Злоякісний (n=67) – 62 (92,5 %) 5 (7,5 %) 

 

Інформативність ТАПБ пухлин НЗ оцінювали за стандартними 

показниками. Чутливість методу становила 95,3 %, специфічність – 91,5 %, 

точність – 95,3 %. Не 100-відсоткова інформативність методу пояснюється 

недостатньою роздільною здатністю ультразвукової візуалізації пункційної 

голки та пухлини, особливо при геометричних розмірах останньої менше ніж 

4 см, а також деякими обмеженнями цитологічних методів аналізу пункційного 

матеріалу.  

Таким чином, удосконалений підхід до проведення ТАПБ під УЗ-

контролем дає змогу підвищити її ефективність, своєчасно призначити 

адекватне лікування, що значною мірою впливає на продовження терміну 

життя онкологічних хворих. Відпрацювання вдосконаленої техніки проведення 

ТАПБ, використання відповідних голок, чітка візуалізація утворення дають 

змогу отримати достатню кількість інформативного пункційного матеріалу для 

цитологічного дослідження практично в усіх випадках.  

 

Матеріал, викладений у цьому розділі, представлено у публікаціях: 
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РОЗДІЛ 5 

ЗАСТОСУВАННЯ ТОНКОГОЛКОВОЇ АСПІРАЦІЙНОЇ ПУНКЦІЙНОЇ 

БІОПСІЇ З ЛІКУВАЛЬНОЮ МЕТОЮ У ХВОРИХ З КІСТОЗНИМИ 

НОВОУТВОРЕННЯМИ НАДНИРКОВИХ ЗАЛОЗ 

 

Для визначення можливості застосування в клінічній практиці способу 

малоінвазивного лікування солітарних однокамерних кістозних новоутворень 

НЗ на етапі клінічного обстеження пацієнта під час виконання ТАПБ 

проводили аспірацію рідинного компонента кісти. З 19 пацієнтів 4 (21,0 %) 

мали кісти розміром до 4 см, 3 (15,8 %) – розміром від 4 до 6 см, 12 (63,2 %) – 

розміром понад  6 см. 

За наявності кістозних новоутворень діаметром понад 6 см клінічні 

симптоми захворювання можуть бути приводом для діагностичного пошуку 

об’ємного новоутворення в заочеревинному просторі. Найчастіше у таких 

пацієнтів спостерігають біль у попереку, животі, загальну слабкість. Кістозні 

новоутворення НЗ діаметром менше ніж 6 см найчастіше перебігають 

безсимптомно і зазвичай виявляються під час скринінгових обстежень. 

У пацієнта після встановлення діагнозу «однокамерна солітарна кіста НЗ» 

визначали топографічне розміщення внутрішніх органів і магістральних судин 

в проекції кістозного новоутворення. Під УЗ-контролем пацієнту в положенні, 

найоптимальнішому для проведення процедури, після попереднього 

знеболювання  проводили пункційну голку до вогнища, керуючись описаною 

методикою та з урахуванням критерію найменьшої відстані до вогнища.  

Виконували прокол м`яких тканин та поворот канюлі, що зумовлювало ріжучий 

рух, прокол стінки кістозного новоутворення. Проводили евакуацію вмісту 

кісти вакуумним відсмоктуванням. В результаті цієї процедури стінки кісти 

злипаються, що має лікувальний ефект. Отриману після маніпуляції рідину 

відправляли для цитологічного дослідження. В подальшому пацієнт перебував 

під динамічним спостереженням. Спосіб дає змогу уникнути виконання 



 88 

травматичного оперативного втручання та досягти повної ліквідації 

новоутворення. 

Позитивними результатами вважали стійкий лікувальний ефект, 

відсутність ознак рецидиву кістозних новоутворень і необхідності проведення 

оперативного втручання. Крім злипання стінок кісти та відсутності появи 

рідинного компонента, в динамічному спостереженні звертали увагу на розмір 

самої кісти. Всі пацієнти з розміром кісти менше ніж 6 см (n=7) були 

пунктовані. В усіх випадках досягнуто стійкий лікувальний ефект (табл. 5.1). 

Пацієнти цієї групи перебували під динамічним спостереженням, вони не були 

прооперовані згідно з алгоритмом, наведеним у рекомендаціях Національного 

інституту здоров’я США [72, 212]. 

Для 10 пацієнтів з 12, які мали кісти розміром понад 6 см, результати 

лікувальної процедури ТАПБ було розцінено як позитивні у зв’язку з тим, що 

під час процедури вдавалося евакуювати від 50 до 300 мл кістозної рідини. Це 

сприяло зменшенню розміру кіст або повній їх ліквідації внаслідок злипання 

стінок. Однак ця група пацієнтів підлягала оперативному втручанню в зв’язку з 

первинним розміром пухлини понад 6 см у діаметрі та наявністю незворотних 

змін у стромі НЗ. Таким чином, у половині випадків евакуація кістозної рідини 

сприяла суттєвому зменшенню геометричних розмірів новоутворення та 

зниженню гідростатичного тиску, що значно полегшувало проведення 

відкритого оперативного втручання і знижувало ризик появи ускладнень.  

Лише у 2 хворих, діаметр кіст яких перевищував 6 см, відзначено рецидиви 

після проведення ТАПБ. Ці хворі в подальшому були успішно прооперовані. 

Випадків післяопераційних ускладнень не спостерігали.  
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Таблиця 5.1 

Результати лікування простих солітарних кістозних новоутворень 

надниркових залоз при використанні ТАПБ 

 

        Результати лікування Кількість 

пацієнтів  

Позитивні результати лікування  

(при використанні лише ТАПБ) 
7 (36,9 %) 

Наявність рецидивів  

(при використанні лише ТАПБ) 
2 (10,5 %) 

Позитивні результати лікування  

(при використанні ТАПБ та 

оперативного втручання) 

10 (52,6 %) 

Наявність післяоперативних 

ускладнень 
    − 

Разом 19 (100 %) 

 

Отже, застосування ТАПБ у хворих з кістозними новоутвореннями НЗ з 

лікувальною метою майже у 90 % випадків мало позитивний лікувальний 

ефект. У 37 % пацієнтів вдалося зберегти орган, запобігти травматизації тканин 

і розвитку ускладнень. Отримані результати дають підставу рекомендувати 

проведення ТАПБ як лікувальної процедури у пацієнтів з кістами НЗ, особливо 

у хворих з кістами, розмір яких не перевищує 6 см.  

 

Матеріал, викладений у цьому розділі, представлено у публікаціях: 

1. Досвід успішного застосування тонкоголкової аспіраційної пункційної 

біопсії у хворих з кістозними новоутвореннями надниркових залоз / 

О.І. Галузинська, А.М. Кваченюк, С.О. Радзієвський, Ю.М. Безпалько // 

Медицина транспорту України. – 2014. – № 2. – С. 74–76.  
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2. Пат. 61770, Україна, МПК А61В 10/00, А61В 17/00. Спосіб 

малоінвазивного лікування солітарних простих однокамерних кістозних 

новоутворень надниркових залоз / Тронько М.Д., Кваченюк А.Н., 

Галузинська О.І., Луценко Л.А.; № 201100912; заявл. 27.01.2011; опубл. 

25.07.2011, Бюл. № 14, 2011. – 4 с. 
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РОЗДІЛ 6  

АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

Інсиденталома НЗ – це пухлина (пухлиноподібне утворення), яка 

локалізується у залозі (або пов’язана з нею), не виявляє специфічних клінічних 

ознак, зумовлених гормональною надактивністю, і яку діагностовано при 

зверненні пацієнта з приводу іншої патології чи випадково при плановому 

обстеженні [5, 28, 81, 102, 185]. Відносно назви таких новоутворень серед 

фахівців немає єдиної думки. Термін «інсиденталома» не є діагнозом, а лише 

збірним визначенням новоутворень у ділянці НЗ, які потребують подальшої 

ідентифікації. До групи ІН належать різноманітні пухлини чи пухлиноподібні 

утворення, котрі відрізняються за генезом і морфологічною будовою. Саме 

невизначеність потребує детального обстеження пацієнтів з метою 

встановлення можливої гормональної активності, доброякісності і характеру 

ураження (первинне чи метастатичне). Суттєві відмінності в структурі ІН 

зумовлюють різний обсяг діагностичного обстеження [4, 5, 71, 95, 107]. Чітко 

не встановлено також тактику ведення хворих з ІН, які впродовж тривалого 

часу не виявляють гормональної активності [216]. 

Тривалий час гормонально неактивні утворення НЗ були зазвичай 

випадковою секційною знахідкою [10]. Проте у зв’язку з широким 

використанням у клінічній практиці КТ і МРТ органів черевної порожнини при 

комплексному обстеженні пацієнтів з причин, не пов’язаних з патологією НЗ, 

утворення в останніх стали виявляти частіше (за даними радіологічних 

досліджень, приблизно у 4–10 % популяції [123, 234, 275]). Оскільки клінічні 

або клініко-лабораторні ознаки порушення функції НЗ у разі наявності таких 

утворень відсутні, то хірург часто стикається з пухлинами чи 

пухлиноподібними утвореннями великого розміру, які виявляють неспецифічні 

симптоми здавлення органів і тканин, котрі оточують надниркові залози.  

Відносно гормональної діагностики ІН НЗ клінічні рекомендації мають 

достатню доказову базу і у разі виявлення підвищеної секреції гормонів кори чи 
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мозкового шару залоз існує чіткий алгоритм лікування (див. розд. 1.2.1). 

Щодо гормонально неактивних ІН, то на перший план виходить питання про 

злоякісний потенціал пухлин, що потребує розробки критеріїв визначення 

показань до операції. Семіотика променевих методів дослідження гормонально 

неактивних пухлин НЗ доволі широка, проте їх інтерпретація щодо можливої 

злоякісності пухлин вкрай суперечлива [20]. Чутливість сучасних радіологічних 

методів щодо виявлення пухлин НЗ наближається до 100 %, однак відсутність 

специфічних критеріїв злоякісності призвела до того, що досі основним 

чинником при вирішенні питання про необхідність оперативного втручання у 

хворих з гормонально неактивними новоутвореннями  є розмір пухлини [20, 31, 

45]. 

Гормонально неактивні пухлини досліджені недостатньо. Питання щодо 

їх етіології, морфогенезу, діагностики і тактики лікування залишаються в 

центрі уваги хірургів та ендокринологів. Більшість авторів відзначають 

переважання серед гормонально неактивних новоутворень аденом, тоді як 

адренокортикальний рак трапляється значно рідше. Щодо інших утворень та 

пухлин НЗ, які не виявляють гормональної гіперактивності і трапляються дуже 

рідко, то є лише поодинокі клінічні спостереження [90, 139, 160, 167, 223] або  

результати аналізу невеликої вибірки [95, 143, 246, 247]. Крім визначення 

характеру новоутворення (доброякісне чи злоякісне), важливо мати уяву про 

клінічні особливості таких рідкісних форм патології, оскільки деякі з них 

можуть імітувати первинні чи вторинні злоякісні ураження залоз [97], бути 

діагностовані як інші пухлини [139, 247], а встановлення точного діагнозу часто 

є складним завданням, незважаючи на УЗ, КТ та МР-критерії, характерні для 

певної патології [139, 167].  

З огляду на наведене вище метою роботи було провести в когорті хворих з 

гормонально неактивними новоутвореннями НЗ ретроспективний аналіз 

спектра гормонально неактивних ІН, частоти та деяких клінічних 

характеристик. 
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Для виконання дослідження проведено аналіз вибірки з 497 пацієнтів, у 

яких за даними топічної діагностики були виявлені новоутворення у проекції 

НЗ за відсутності клінічних і клініко-лабораторних ознак гіперпродукції 

гормонів. 

Відомо, що ІН НЗ можуть походити з різних зон НЗ або мати неспецифічну 

органну належність, бути доброякісними чи злоякісними. Спектр гормонально 

неактивних утворень НЗ, діагностованих у хворих, включав низку пухлин кори 

і мозкового шару НЗ, пухлин нейрогенного генезу, неспецифічних 

мезенхіальних та стромальних пухлин, пухлиноподібних утворень, а також 

метастазів до НЗ пухлин іншої органної локалізації (див. розд. 3.1). 

У більшості пацієнтів групи діагностовано доброякісні новоутворення НЗ., 

що узгоджується з даними літератури про переважання доброякісних уражень 

НЗ над злоякісними [42, 123, 275]. Найчастіше у хворих діагностували пухлини 

і пухлиноподібні утворення кори НЗ, серед них домінували аденоми. За даними 

літератури, їх частка становить 31–51 % від усіх ІН [58], що підтверджено і 

результатами наших досліджень. Хворі з адренокортикальним раком у когорті 

траплялися втричі рідше. У огляді, в якому були систематизовані випадки 

пухлинної патології НЗ у світі, відзначено, що на частку аденом припадає 41 %, 

тоді як на адренокортикальний рак – 10 %. Із карцином кори НЗ 40 % не 

виявляють гормональної активності [244].  

У невеликої кількості хворих зареєстровано вузлову гіперплазію кори НЗ 

(за даними літератури, до 4 % [274]), яка, як вважають, розвивається на тлі 

гіпертонічної хвороби, ожиріння чи цукрового діабету, ймовірно, внаслідок 

періодичної ішемії кори з активацією у подальшому компенсаторних 

проліферативних процесів [84]. Із 11 хворих групи з вузловою гіперплазією 

кори надниркових залоз у 3 в історіях хвороби зазначено, що вони хворіють на 

гіпертонію, один пацієнт був хворий на діабет, ще в одного діагностовано 

гіпоталамічний синдром. Деякі автори рекомендують розглядати вузлову 

гіперплазію як варіант аденоми кори НЗ.  
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Частота гормонально неактивних пухлин мозкового шару 

(феохромоцитоми і феохромобластоми) у пацієнтів когорти була у 9 разів 

менше, ніж така пухлин  кори. Неактивні пухлини мозкового шару НЗ 

трапляються рідко. За даними літератури, частота випадково виявлених 

феохромоцитом становить близько 9 % від усіх таких пухлин [58]. З огляду на 

те, що на феохромобластоми припадає лише десята частина від усіх 

феохромоцитом [58, 84], гормонально неактивні феохромобластоми дійсно є 

рідкими. В наших дослідженнях феохромоцитоми виявлено у 3,4 %, 

феохромобластоми – у 2,2 % групи хворих, що досліджувалась. Невелика 

кількість хворих з феохромобластомами підтверджує твердження, що злоякісні 

ураження мозкового шару трапляються значно рідше порівняно з такими кори 

[26]. Перебіг захворювання за наявності гормонально неактивної пухлини 

мозкового шару НЗ зазвичай не супроводжується гіпертонією чи іншими 

специфічними для цих пухлин симптомами [84]. Причиною відсутності 

типових клінічних виявів може бути незрілість клітин пухлини 

(неспроможність синтезувати катехоламіни) чи її склероз, що утруднює 

секрецію гормонів [58]. 

Пухлини кори та мозкового шару НЗ (як гормонально активні, так і 

гормонально неактивні) зазвичай є найчастішими новоутвореннями, з якими 

стикаються хірурги-ендокринологи. Часто трапляються також кісти, які 

відносять до пухлиноподібних утворень. Серед них переважають псевдокісти, 

котрі є наслідком гематом чи некротизованих аденом, мають латентний перебіг 

і  майже завжди є гормонально неактивними [58, 169, 250]. У досліджуваній 

групі на частку хворих з псевдокістами припадало 13 % (одна кіста була 

діагностована як паразитарна), що збігається з даними, наведеними іншими 

авторами (1–22 % [13, 147, 195, 271]), тоді як частота гематом була менше (1,4 

%), ніж наведено в літературі (4,5 % [247]). 

Інші пухлини НЗ (пухлини нейрогенного чи змішаного нейроендокринного 

генезу: парагангліоми, гангліоневроми, нейробластоми, нейрофіброми і 

нейролемоми) трапляються у практиці хірурга рідко чи дуже рідко. У 
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досліджуваній групі хворі з такими рідкими пухлинами становили майже 

п’яту частину, що відповідає даним літератури (до 15 % [55, 123]).  

Нейробластома, яка розвивається з незрілих нервових клітин гангліїв 

симпатичної нервової системи, зазвичай є злоякісною нейрогенною пухлиною 

дитячого віку і лише у 3 % випадків її діагностують у старшому віці. У 

мозковому шарі НЗ вона трапляється у половині спостережень (джерело 

утворення – стовбурові клітини мозкового шару НЗ і симпатичних гангліїв [58, 

84]) і часто з віком може спонтанно чи під впливом терапії перетворюватися з 

недиференційованої пухлини на зрілу доброякісну гангліоневрому – пухлину 

змішаного генезу з клітинних елементів мозкового шару НЗ і клітин стовбурів 

симпатичної нервової системи [95, 246]. Частота реєстрації цих пухлин у 

когорти становила відповідно 2,4 і 1,8 %. З нехромафінних парагангліїв 

симпато-адреналової системи утворюються парагангліоми, які локалізуються 

поза залозою. У хворих когорти зафіксовано як доброякісні, так і злоякісні 

пухлини цього генезу [213, 235]. Серед пухлин нейрогенного походження 

відзначено також нейрофіброми (з клітин оболонок зародків периферичних 

нервових волокон) і нейролемоми (з клітин шваннівської оболонки 

периферичних нервів). Серед останніх зареєстровано як доброякісні, так і 

злоякісні пухлини.  

Найбільшу частку серед мезенхімальних пухлин становили пухлини з 

клітин жирової тканини – ліпоми і мієлоліпоми [276]. Останні складаються з 

жирової та гемопоетичної мієлоїдної тканин. Припускають, що джерелом їх 

росту є ембріональні залишки чи емболи кісткового мозку, які потрапили в 

надниркову залозу на ранніх етапах життя. Зазвичай ці гормонально неактивні 

пухлини трапляються в 0,013–0,2 % випадків. У досліджуваній групі в 1,8  і 1,4 

% випадків діагностовано відповідно ліпоми і мієлоліпоми. Крім того, до групи 

мезенхімальних пухлин віднесено злоякісну мезінхіому (з різних 

мезенхімальних елементів) та 4 мезенхімальні пухлини, природа яких 

залишилася нез’ясованою.  
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Групу неспецифічних пухлин склали: фіброми і фібросаркоми (з клітин 

сполучної тканини), ангіосаркома, лімфоми і лімфосаркоми (з клітин 

кровоносної і лімфатичної систем), лейоміома і лейоміосаркома (з клітин 

м’язевої тканини), фіброксантома (з клітин міжм’язевих фасціальних утворень) 

і тератома – складна пухлина, яка виникає з клітин тканин декількох типів, що 

утворені з одного, двох чи трьох зародкових листків, присутність яких не 

властива тим органам, де розвивається ця пухлина [84]. Усі зазначені пухлини є 

дуже рідкими, частота їх зустрічаємості (за даними інших авторів) коливається 

в межах одного чи менш відсотка випадків [147, 161, 195]. 

Моніторинг кількості хворих з гормонально неактивними 

новоутвореннями НЗ засвідчив збільшення кількості хворих з доброякісними 

гормонально неактивними ІН за період 1996–2013 рр. Кількість злоякісних ІН 

НЗ, які діагностували щорічно впродовж терміну спостереження, була відносно 

стабільною. За останні 10 років кількість хворих з доброякісними 

новоутвореннями НЗ не збільшувалася (див. розд. 3.2). Це можна пояснити 

широким впровадженням у клінічну практику наприкінці ХХ ст. 

високоефективних діагностичних технологій (УЗД, КТ, МРТ, селективної 

ангіографії тощо), внаслідок чого з’явилася можливість прижиттєвої 

діагностики зазначених утворень, які часто виявляють при комплексному 

дослідженні органів черевної порожнини з приводу інших, не пов’язаних з 

патологією НЗ, причин. Більш ранній період «стабілізації» кількості випадків 

діагностованих злоякісних пухлин НЗ пов’язаний з тим, що частина цих пухлин 

не є ІН у розумінні «випадково виявленої патології», оскільки вони 

супроводжуються специфічними симптомами, притаманними онкологічним 

захворюванням, і виявляються у багатьох випадках при зверненні пацієнта до 

лікаря саме з приводу онкопатології НЗ. Отже, збільшення пацієнтів з 

гормонально неактивними ІН НЗ наприкінці ХХ – на початку ХХІ ст. не 

залежить від впливу чинників довкілля. 

Зрозуміло, що гормонально неактивні пухлини НЗ з різним генезом, 

джерелом пухлинних клітин і локалізацією відрізняються за клінічними 
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характеристиками перебігу захворювання. Аналіз деяких з них виявив, що 

максимальна частота певних пухлин припадає на різний вік і може відрізнятися 

у чоловіків та жінок. 

Співвідношення між кількістю жінок та чоловіків у групі в цілому 

свідчило про переважання перших. За  даними одних авторів, частота 

виникнення ІН є однаковою у чоловіків і жінок [102, 183], тоді як інші виявили, 

що кількість хворих жінок удвічі перевищує показник у чоловіків [20, 21, 234]. 

Частка жінок у групі з доброякісними пухлинами була більшою порівняно з 

часткою пацієнтів чоловічої статі, тоді як у чоловіків частіше спостерігали 

наявність злоякісної пухлини. При аналізі частоти виявлення різних 

доброякісних гормонально неактивних пухлин і пухлиноподібних утворень НЗ 

з’ясовано, що частота найпоширеніших пухлин (аденом кори НЗ) є однаковою в 

осіб різної статі. Деякі автори також вважають, що гормонально неактивні 

аденоми з однаковою частотою виникають в осіб жіночої та чоловічої статі, а 

карциноми частіше трапляються у чоловіків [10]. Крім того, у жінок частіше 

має місце гормонально активний адренокортикальний рак, тоді як гормонально 

неактивну карциному частіше спостерігають у чоловіків [84]. У наших 

дослідженнях дещо вища частота гормонально неактивних карцином у 

чоловіків не була статистично значущою. У жінок  частіше, ніж у чоловіків, 

діагностували доброякісні феохромоцитоми, що збігається з даними літератури 

про те, що жінки частіше хворіють на феохромоцитому [35]. У жінок частіше 

реєстрували мієлоліпоми, а у чоловіків – кісти. Із злоякісних пухлин у жінок 

дещо частіше діагностували саркоми (див. розд. 3.1). 

Гормонально неактивні ІН трапляються  в будь-якому віці, частіше – у віці 

30–60 років. Проте дані щодо віку пацієнтів, в якому діагностують гормонально 

неактивні новоутворення НЗ є суперечливими. Так, за свідченнями одних 

авторів, частота неактивних ІН збільшується з віком і в осіб віком понад 70 

років уп’ятеро вища, ніж у пацієнтів віком до 40 років [20, 204, 234]. Інші 

автори  встановили, що лише 15 % новоутворень припадає на похилий вік [183]. 
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За нашими даними (див. розд. 3.3), кількість пацієнтів з гормонально 

неактивними ІН НЗ до 60 років прогресивно збільшується, а у похилому віці – 

зменшується. Попередні дані також свідчили про меншу кількість хворих на 

рак НЗ віком понад 60 років [32]. Подібний характер змін кількості пацієнтів з 

віком встановлено також в групах пацієнтів з доброякісними і злоякісними 

новоутвореннями, проте у разі доброякісних новоутворень максимальна 

кількість хворих зареєстрована у віці 41–60 років, тоді як у разі злоякісних – у 

віці 51–70 років. Адренокортикальний рак частіше виявляють в осіб віком 50–

70 років [58], хоча інші автори зазначають, що захворювання має два вікових 

піка – перший припадає на вік до 5 років, другий – на 40–50 років [84]. Отже, 

отримані результати узгоджуються як з інформацією про збільшення кількості 

хворих з віком [142], так і з даними про меншу частку хворих похилого віку 

[10]. Дані про зниження частки хворих похилого віку з гормонально 

неактивними ІН в когорті не суперечать висновку про те, що в осіб віком понад 

70 років їх частота збільшується, оскільки ці результати отримано в 

популяційних дослідженнях, а наші – при вивченні невеликої вибірки пацієнтів.  

Пухлини кори, мезенхіальні та неспецифічні пухлини НЗ виявляли у 

хворих когорти приблизно однакового віку (51–54 років), які в середньому були 

на 6 років старші, ніж пацієнти з пухлинами мозкового шару, на 12 років 

старші, ніж хворі з кістами чи гематомами, і на 14 років старші, ніж пацієнти з 

пухлинами нейрогенного генезу. Подібну тенденцію спостерігали в групах 

хворих жінок і чоловіків. Нейрофіброми, гангліоневроми і кісти діагностували 

у пацієнтів молодшого віку (31–38 років), тоді як ліпоми, доброякісні 

парагангліоми  та аденоми – у пацієнтів, старших на 15–20 років. Саркоми і 

лімфобластну лімфому виявляли у хворих, які на 25–35 років старші за тих, у 

яких було діагностовано нейробластому чи злоякісну парагангліому. Суттєвої 

різниці у віці діагностування доброякісних ІН НЗ у жінок і чоловіків не було (за 

винятком пацієнтів з гематомами (чоловіки були старші за жінок)), тоді як вік 

пацієнтів чоловічої та жіночої статі зі злоякісними пухлинами відрізнявся: 

карциноми, саркоми і злоякісні парагангліоми у чоловіків діагностували у 
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старшому віці, ніж у жінок. У чоловіків феохромобластоми реєстрували в 

молодшому віці, ніж карциноми, а останні – у більш ранньому віці, ніж саркоми 

чи лімфобластну лімфому.  

Таким чином, час виникнення гормонально неактивних пухлин і 

пухлиноподібних новоутворень НЗ залежить від віку людини. Ця залежність 

певним чином пов’язана також з природою пухлин і статтю пацієнта. Так, 

гангліоневроми НЗ переважно діагностують у молодих особ [93], що відзначено 

і нами. Як зазначено вище, нейробластому найчастіше діагностують у дітей, 

переважно до 5-річного віку, бо ці пухлини розвиваються з незрілих 

(зародкових) нервових клітин симпатичної нервової системи – нейробластів. У 

досліджуваній групі з 12 хворих з нейробластомою п’ятеро були дітьми віком 

від одного до п’яти років, тоді як вік решти пацієнтів з нейробластомою 

становив від 40 до 68 років, що є нетиповим для цієї ембріональної пухлини, 

яка трапляється в осіб старшого віку дуже рідко.  

«Найстаршими» серед злоякісних пухлин виявилися саркоми та 

лімфобластна лімфома, які діагностували у хворих чоловіків. За деякими 

даними, лімфобластна лімфома трапляється не лише у молодому, а і в 

старшому віці і частіше у чоловіків [43]. 

Однією з важливих характеристик новоутворень НЗ є їх локалізація у 

зв’язку із особливостями хірургічних підходів при проведенні втручання на 

лівій чи правій залозі. Праву локалізацію новоутворень відзначено у 60 % 

випадків. Вона переважала у загальній групі пацієнтів з доброякісними 

новоутвореннями і в групі хворих з новоутвореннями кори НЗ, а також  у групі 

мезенхімальних пухлин та пухлин мозкового шару. Виявлено, що ліпоми 

переважно локалізуються у правій залозі, тоді як мієлоліпоми не мають 

асиметрії у локалізації [227]. У хворих з мієлоліпомами чи ліпомами 

переважала права локалізація пухлин (у 78–86 %). Злоякісні пухлини, пухлини 

нейрогенного генезу і неспецифічні пухлини траплялися з однаковою частотою 

в обох залозах. Усі доброякісні пухлини (за винятком нехромафінної 

доброякісної парагангліоми) переважно локалізувалися у правій залозі, тоді як 
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пухлиноподібні утворення (вузлова гіперплазія, кісти і гематоми) не мають 

чіткої асиметрії. Щодо злоякісних пухлин, то переважну локалізацію у правій 

залозі виявлено лише для феохромобластом, інші пухлини майже з однаковою 

частотою уражали обидві залози. Дані літератури щодо локалізації пухлин НЗ є 

суперечливими, що частково можна пояснити відмінностями у наборі пухлин, 

які досліджували [58, 257]. 

Відомо, що парні ендокринні органи, зокрема НЗ, відрізняються за 

особливостями інервації, будови, функціонування та регуляції, тобто існує 

морфологічна, біохімічна та фізіологічна асиметрія, зумовлена неоднаковою 

продукцією біологічно активних речовин клітинами, які виникають з одного 

ембріонального зародка. Різну активність клітин парних органів пояснюють 

існуванням дисиметричних взаємовідносин між окисним фосфорилюванням і 

диханням в мітохондріях клітин лівих і правих органів. Це зумовлено 

генетичними відмінностями клітин, що відіграє провідну роль у виникненні 

функціональної асиметрії [3, 128, 159]. 

Стверджують, що маса лівих НЗ людини більша, ніж правих. За одними 

даними, ліві надниркові залози продукують більшу кількість кортикостерону 

[3], а за іншими – саме праві залози у дослідах in vitro вивільнюють у 

культуральне середовище значно більшу кількість кортикостерону, ніж ліві 

[79]. Домінування функціональної активності правої НЗ підтверджено при 

проведенні морфометричних, гістохімічних та електронно-мікроскопічних 

досліджень [60]. Автори вважають, що виявлені зміни є наслідком 

особливостей функціонування парних органів, які виникають з одного 

ембріонального зародка. 

У літературі відсутнє пояснення частішого ураження пухлинним процесом 

одного з парних органів: правого яєчника, правого ока, правої НЗ тощо. 

Припускають, що переважна локалізація патологічних процесів пов’язана з 

відмінностями в анатомічній будові певної зони людського організму. Це, а 

також існування відмінностей у біохімічних процесах в парних органах може 
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відображатися на частоті виникнення, а також клінічній картині перебігу 

патологічного процесу. 

Виявлено зв’язок домінування активності правої НЗ зі зміною адаптивних 

механізмів організму [60]. З урахуванням цього переважна локалізація 

доброякісних пухлин у правій НЗ, на нашу думку, може бути зумовлена 

виразнішими порушеннями метаболічних процесів у цій залозі, яка разом з з 

лівою НЗ бере активну участь у механізмах адаптації організму до змін 

зовнішнього чи внутрішнього середовища. Відсутність асиметрії у локалізації 

злоякісних пухлин НЗ свідчить про те, що механізми злоякісної трансформації 

клітин не пов’язані з асиметрією біоенантіоморфів. 

Важливе значення для відбору хворих для хірургічного втручання, тобто 

для визначення показань до операції при виявленні гормонально неактивної 

пухлини надниркової залози має її походження – доброякісна чи злоякісна. 

Багато авторів досі орієнтуються переважно на розмір пухлини як на показник 

її доброякісного чи злоякісного росту. Одні з них рекомендують динамічне 

спостереження за пацієнтами при невеликих розмірах пухлини (менше ніж 4 см 

у діаметрі) і відсутності ознак злоякісного росту, а проведення оперативного 

втручання проводять лише тоді, коли діаметр пухлини досягає 4 см [44, 55, 

103]. Такий підхід пов’язаний насамперед з тим, що, за їх даними, злоякісні 

пухлини діаметром менше ніж 4 см трапляються дуже рідко. Так, 78–87 % 

пухлин діаметром менше ніж 4 см є доброякісними, а пухлини розміром понад 

4 см є злоякісними в 70–86 % випадків [58]. Деякі автори вважають діаметр 6 

см критерієм розмежування доброякісних та злоякісних пухлин [45]. Інші 

наголошують на тому, що розмір пухлини не може бути специфічним критерієм 

на підставі того, що доброякісні пухлини розміром понад 4 см трапляються у 8 

разів частіше, ніж злоякісні такого самого розміру [184]. Так, поширення 

доброякісних аденом розміром понад 6 см – 1:4000, а злоякісних такого самого 

розміру – менше ніж 1:250 000 [170]. Серед 36 хворих, прооперованих з 

приводу випадково виявлених пухлин НЗ діаметром 5 см і більше, в жодному 

випадку не було виявлено ознак злоякісного переродження [185]. Аргументом 
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проти твердження, що для раку НЗ більш характерним є розмір понад 6 см, є 

те, що пухлини невеликих розмірів (менше ніж 2,5 см) також можуть бути 

злоякісними [183].  

Проведений нами аналіз виявив, що серед пухлин розміром до 4 см 

домінували доброякісні утворення, а серед пухлин розміром понад 11 см – 

злоякісні. У групі пухлин розміром 5–11 см частка злоякісних і доброякісних 

пухлин суттєво не відрізнялася (див. розд. 3.5). Подібну картину спостерігали 

також при порівнянні розподілу аденом і карцином – пухлин, які найчастіше 

трапляються у хворих. Такий висновок зроблено і в інших дослідженнях: 

розмір пухлини від 4,0 до 10,0 см не може свідчити про потенційну природу 

пухлини, оскільки в цьому діапазоні фактично з однаковою частотою 

трапляються як доброякісні, так і злоякісні пухлини [15, 38, 201]. Однак ці дані 

дещо відрізняються від результатів,  отриманих при дослідженні всіх пухлин 

НЗ (як гормонально активних, так і гормонально неактивних). Серед пухлин 

розміром до 4 см аденоми діагностують у 60 % випадків [256] (у досліджуваній 

групі ця частка була меншою – 43 %), а серед пухлин розміром понад 6 см 

злоякісні пухлини трапляються в 6,6 разу частіше, ніж доброякісні [45]. В 

наших дослідженнях величина співвідношення між злоякісними та 

доброякісними пухлинами становила 2,2, а суттєве переважання злоякісних 

пухлин над доброякісними спостерігали лише при розмірі пухлини понад 10 см. 

Це збігається з висновками інших авторів, а саме: при розмірі пухлини понад 10 

см імовірність злоякісного процесу є високою, і такі новоутворення слід 

вважати малігнізованими та застосовувати відповідну лікувальну тактику [11, 

16, 30, 20, 55].  

При порівнянні середнього розміру гормонально неактивних новоутворень 

НЗ з’ясовано, що як у жінок, так і у чоловіків, розмір злоякісних пухлин був 

більшим, ніж доброякісних. За збільшенням розміру новоутворення можна 

розташувати так: пухлини кори = пухлини мозкового шару < пухлиноподібні 

утворення = мезенхімальні пухлини < пухлини нейрогенного генезу < 

неспецифічні пухлини. Подібну картину спостерігали у жінок і чоловіків, за 
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винятком більшого розміру гормонально неактивних пухлин кори НЗ у 

чоловіків. Установлено, що найменший розмір мали аденоми та 

феохромоцитоми, а також вузлоподібні утворення при гіперплазії кори НЗ, а 

найбільший – нейрофіброми та фіброми. Більшими, ніж аденоми, були ліпоми, 

мієлоліпоми та кісти. Найбільший середній розмір серед злоякісних 

гормонально неактивних пухлин НЗ мали лімфобластна лімфома та саркоми, а 

найменший – феохромобластоми. Суттєвої гендерної відмінності у розмірі 

пухлин і пухлиноподібних утворень не відзначено. 

Таким чином, висновок про те, що розмір ІН понад 4 або 6 см може бути 

диференційно-прогностичним критерієм потенційної їх злоякісності [45, 58], у 

наших дослідженнях для гормонально неактивних ІН не підтверджено. 

Наявність певної кількості злоякісних пухлин розміром до 4 см, однакова 

кількість доброякісних і злоякісних новоутворень середнього (5–11 см) розміру 

і розмір п’ятої частини доброякісних пухлин понад 11 см, на нашу думку, 

спростовують те, що об’єктивним критерієм для вирішення питання про 

злоякісну природу утворення, а отже, доцільність виконання оперативного 

лікування, може бути розмір утворення. У п’ятій частині спостережень істинні 

розміри пухлини на 1,0-1,5 см (чи навіть більше) перевищували визначені за 

даними УЗД [58, 95, 139]. Цю невідповідність слід ураховувати при виборі 

тактики лікування. Крім того, необхідно враховувати темпи зміни розмірів 

пухлин: через 1, 2 і 5 років частка тих, які збільшуються у розмірі, зростає на 6, 

14  та 29 % відповідно [203]. Таким чином, актуальними є пошуки інших 

критеріїв (УЗ, КТ чи МР-ознаки, ТАПБ тощо), які б дали змогу на 

доопераційному етапі визначити доброякісність чи злоякісність гормонально 

неактивного утворення НЗ [38, 139, 167].  

Незважаючи на відсутність у більшості пацієнтів з гормонально 

неактивними ІН НЗ клінічних симптомів, пов’язаних з гіперсекрецією 

кортикостероїдів, більш ніж у двох третинах випадків виявляють нерізко 

виражені відхилення у функціональній активності кори, тоді як зміни рівня 

катехоламінів та їх метаболітів у сечі у разі гормонально неактивних ІН 
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мозкового шару НЗ у більшості випадків відсутні [57, 98, 126, 194]. Дані 

щодо характеру змін секреції кортикостероїдів та їх попередників суперечливі, 

але, незважаючи на це, більшість дослідників на підставі своїх спостережень 

схиляються до думки, що у хворих з гормонально неактивними пухлинами НЗ 

існує широкий кількісний і якісний («мозаїчний») спектр дисбалансу не стільки 

стероїдних гормонів, скільки їх метаболітів [47, 57]. Це може бути зумовлено 

різними причинами, а саме, генетичними дефектами в клітинах кори НЗ, 

порушеною регуляцією синтезу гормонів на рівні аденілатциклазного 

комплексу чи зміною регуляції процесів клітинної проліферації, а також 

активацією не типових для клітин кори рецепторів до різних пептидів чи 

біологічно активних речовин, які не впливають на стероїдогенез у нормальних 

залозах [146, 175]. З часом частина гормонально неактивних утворень НЗ 

починає виявляти гормональну активність: ризик активізації гормонально 

неактивної пухлини у термін 1, 2 і 5 років становить 17, 29 та 47 % відповідно 

[203]. 

Для уточнення гормональної активності утворення у плазмі крові та/чи 

сечі визначають рівень кортикостероїдів, альдостерону, катехоламінів та їх 

метаболітів, реніну. Для оцінки автономності функціонування пухлини 

проводять дексаметазоновий тест (див. розд. 1.2.1). Найбільш поширеним 

гормонально активним ураженням у пацієнтів з раніше неактивними аденомами 

є преклінічний синдром Кушинга [203]. Невеликий надлишок гормональної 

активності пухлин НЗ може призвести до гальмування функції їх кори.  

При аналізі даних щодо вмісту гормонів НЗ у добовій порції сечі у хворих 

досліджуваної групи встановлено, що у частки пацієнтів був знижений рівень 

екскреції гормонів кори НЗ, іноді – навіть нижче за нижню межу референтних 

значень (див. розд. 3.6). Частота таких випадків становила до 16 % і не 

відрізнялася у пацієнтів з доброякісними та злоякісними новоутвореннями. 

Частота випадків низького рівня екскреції 17-КС була втричі вищою у пацієнтів 

з пухлинами мозкового шару порівняно з хворими з новоутвореннями кори НЗ, 
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а низький рівень екскреції 11-ОКС спостерігали частіше у хворих з 

неспецифічними пухлинами НЗ.  

Найчастіше низький рівень екскреції 11-ОКС із сечею спостерігали у 

пацієнтів з фібромами і доброякісними нехромафінними парагангліомами, 

рідше – за наявності ліпом, гематом, феохромоцитом, ще рідше – за наявності 

аденом і кіст. У пацієнтів з нейрофібромами, мієлоліпомами та вузловою 

гіперплазією кори НЗ такі випадки не зафіксовано. Частота низької екскреції 

17-КС була найбільшою у хворих з доброякісними пухлинами нейрогенного 

генезу (парагангліома, гангліоневрома), а також з феохромоцитомами та 

гематомами. Вона значно переважала показник пацієнтів з аденомами кори НЗ. 

У групі пацієнтів зі злоякісними ІН найчастіше випадки нижчого за нижню 

межу референтних значень рівня екскреції 11-ОКС спостерігали у хворих з 

лімфобластною лімфомою чи саркомами, а 17-КС – у хворих з лімфобластною 

лімфомою. Отже, за наявності пухлин мозкового шару, неспецифічних пухлин і 

пухлин нейрогенного генезу у хворих частіше виявляли низьку екскрецію 

кортикостероїдів порівняно з пацієнтами, в яких діагностовано власне пухлину 

кори НЗ. 

Екскреція 11-ОКС у хворих з доброякісними новоутвореннями і 

злоякісними пухлинами НЗ не відрізнялася і була порівнянною з такою у групі 

з вузловою гіперплазією кори НЗ. Вміст 17-ОКС і 17-КС в обох групах був 

нижчим за такий у групі з вузловою гіперплазією кори НЗ, але зниження 

екскреції 17-КС було суттєвішим у хворих з доброякісними ІН. Середня 

концентрація 11-ОКС у сечі хворих з пухлинами кори НЗ на 28 % 

перевищувала показник у групі з вузловою гіперплазією кори НЗ, тоді як 

екскреція 17-ОКС і 17-КС була зниженою як у хворих з пухлинами кори, так і у 

пацієнтів з пухлинами мозкового шару НЗ, це зниження було більшим в 

останній групі. Зменшення концентрації 17-ОКС спостерігали також у хворих з 

пухлинами нейрогенного генезу та пухлиноподібними утвореннями, тоді як у 

пацієнтів з неспецифічними пухлинами мало місце зниження концентрації в 

добовій сечі 11-ОКС, 17-ОКС і 17-КС. 
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Результати аналізу змін вмісту гормонів кори НЗ у сечі у групах різних 

пухлин засвідчили, що рівень 11-ОКС був вищим у хворих з аденомами кори 

НЗ, але значно нижчим за такий за наявності парагангліом і фібром. Екскреція 

17-ОКС була зниженою у пацієнтів всіх груп, а 17-КС – за наявності аденом, 

феохромоцитом, парагангліом, фібром і гематом. У пацієнтів зі злоякісними 

пухлинами також виявлено зниження екскреції 17-ОКС (за наявності карцином, 

парагангліом, нейробластом) і 17-КС (за наявності феохромобластом) 

порівняно з групою з вузловою гіперплазією кори НЗ. У разі лімфобластної 

лімфоми зафіксовано зменшення екскреції як 11-ОКС, так і 17-КС. 

Таким чином, у хворих з гормонально неактивними утвореннями НЗ має 

місце гальмування синтезу глюкокортикоїдів, переважно стероїдів, 

гідроксильованих по атому вуглеця у 17-му положенні стероїдного ядра. У разі 

доброякісної парагангліоми, фіброми, а також лімфобластної лімфоми 

зниження утворення цих стероїдів доповнено зменшенням синтезу 11-ОКС, що 

може свідчити про порушення ферментативних процесів на тих етапах ланцюга 

стероїдогенезу, які є загальними для утворення 11- і 17-кортикостероїдів. А той 

факт, що поряд з цим у пацієнтів з пухлинами мозкового шару НЗ (як з 

феохромоцитомою, так і з феохромобластомою), доброякісними 

парагангліомами, фібромами та лімфобластною лімфомою має місце зниження 

екскреції 17-КС (андрогени та їх метаболіти), частково підтверджує це 

припущення. У хворих з аденомами чи карциномами кори НЗ виявили деяку 

активацію синтезу 11-ОКС на тлі гальмування утворення 17-ОКС, чого не 

спостерігали за наявності пухлин іншого генезу чи пухлиноподібних утворень. 

Це може свідчити також про гальмування процесів метаболізму кортизолу. 

Отже, за наявності аденоми або карциноми НЗ має місце невелике 

збільшення продукції пухлиною глюкокортикоїдів, недостатнє, щоб 

спричинити специфічну клініку захворювання, але достатнє, щоб пригнітити чи 

порушити функцію парної залози. У хворих з аденомами спостерігається 

дисбаланс між вмістом глюкокортикоїдів, їх метаболітів та андрогенів, за 

наявності карцином – між рівнями глюкокортикоїдів та їх метаболітів. Раніше 



 107 

встановлено, що у значної кількості хворих з гормонально неактивними 

пухлинами кори НЗ має місце порушення активності ферментних систем 

стероїдогенезу, зокрема 21- і 18-гідроксилаз [57, 259], що може призвести до 

виникнення дисбалансу між кількістю метаболітів, які беруть участь у синтезі 

стероїдів, які утворюються у різних зонах кори НЗ.  

Існують дані щодо змін рівня стероїдних гормонів, їх попередників або 

метаболітів у крові чи сечі хворих з гормонально неактивними пухлинами кори 

НЗ [98, 126, 194]. Наприклад, установлено слабку тенденцію до підвищення 

рівня кортизолу, кортикостерону і суттєве збільшення секреції 11-

дезоксикортизолу у крові хворих із зазначеними пухлинами [57]. У дослідах in 

vitro встановлено, що виділення стероїдів клітинами гормонально неактивних 

пухлин НЗ була подібним до виділення стероїдів клітинами пухлин хворих із 

синдромом Кушинга [119]. Вважають, що пухлини синтезують кортизол 

автономно, незалежно від АКТГ [77, 82, 101, 248, 258]. У літературі існують 

протилежні висновки, а саме: вміст стероїдів та активність 

стероїдосинтетичних процесів у тканині аденом не відрізняються від таких у 

здоровій залозі [254]. 

Суттєве зниження екскреції кортикостероїдів у хворих з пухлинами, 

джерелом пухлинних клітин яких є не кортикоцити, а клітини іншої природи, 

спричиняє низку запитань. Чи дійсно такі пухлини починають секретувати 

кортикостероїди або їх наявність порушує гормоногенез власне у НЗ? Дані 

літератури з цього приводу поодинокі і не дають однозначної відповіді, бо 

найчастіше усі гормонально неактивні пухлини групують при дослідженні 

зазвичай без уточнення патоморфологічного діагнозу. Нагадаємо, що у тканині 

гормонально неактивних пухлин НЗ наявний весь ферментний комплекс 

системи стероїдогенезу [34, 162], що дає підставу припустити, що в них можуть 

відбуватися процеси синтезу стероїдів. Проте в дослідженнях не проводили 

морфологічний контроль і апріорі йшлося, ймовірно, про пухлини, які є 

найпоширенішими – аденоми та карциноми кори НЗ. Щодо модулювального 

впливу пухлини на позапухлинну тканину НЗ, то даних літератури зовсім мало. 
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Вони свідчать, зокрема, про те, що активність цитохромів і вміст стероїдів у 

позапухлинній тканині за наявності аденом відповідають таким у здоровій 

залозі [254]. 

Зменшена екскреція гідроксикортикостероїдів у хворих з 

феохромоцитомами може бути пов’язана із тісним метаболічним і 

функціональним зв’язком кори та мозкового шару НЗ і вказувати на залучення 

до патологічного процесу першої при наявності пухлини в другого. Відзначено, 

що за наявності як феохромоцитом, так і феохромобластом має місце зниження 

екскреції 17-КС (кількість таких випадків утричі вища у пацієнтів з пухлинами 

мозкового шару порівняно з хворими з пухлинами кори). Пояснити нижчий 

рівень екскреції андрогенів у цій групі пацієнтів з більшим їх віком не можна, 

бо він суттєво менший, ніж вік пацієнтів з гіперплазією кори НЗ, дані яких 

прийняті за умовний контроль. Отже наявність хромафінної пухлини мозкового 

шару може впливати не лише на секрецію глюкокортикоїдів [35], а й 

андрогенів. 

За наявності доброякісної парагангліоми зафіксовано нижчий рівень 

екскреції глюкокортикоїдів, андрогенів і метаболітів цих гормонів, а за 

наявності злоякісної – нижчий рівень екскреції 17-ОКС, що свідчить про вплив 

цих пухлин на стероїдогенез у корі НЗ. Установлено, що нейроендокринні 

пухлини можуть синтезувати низку пептидів: кортикотропін, кортиколіберин, 

[215], кальцитонін, [239] β-ендорфін, [235, 239] вазоактивний інтестинальний 

пептид, [228] соматоліберин, [153] нейропептид Y, [171] інсуліноподібний 

фактор росту-1, [124, 125], галанін, адреномедулін, [261, 262] соматостатин, 

гастрин, ін. [184]. У клітинах кори НЗ виявлено рецептори до цих біологічно 

активних речовин. До таких «ектопічних» рецепторів відносять також 

рецептори до тиреотропіну, лютеонізуючого гормону, хоріогоніну, 

вазопресину, серотоніну, лептину, катехоламінів, інтерлейкінів тощо. За 

нормальних умов ці рецептори не відіграють ніякої ролі в регуляції 

стероїдогенезу у НЗ, але за наявності лігандів (які секретує пухлина) цих 

«ектопічних» рецепторів можлива певна його стимуляція і, як наслідок, 
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гальмування функції позапухлинної тканини чи тканини парної залози. Про 

це свідчать, наприклад, результати, отримані при дослідженні нейробластом. 

Так, у нормальних НЗ експресується нейропептид Y і відсутня експресія його 

рецепторів, тоді як у тканині нейробластом експресуються як пептид Y, так і 

обидва його рецептори [193]. Роль зазначених пептидів у модуляції 

стероїдогенезу за наявності нейроендокринних пухлин НЗ не однозначна, бо 

рівень, наприклад, адреномодуліну у тканині нейробластом у 20 разів менший, 

ніж у нормальних залозах [104]. Крім того, в літературі наводено приклад, коли 

злоякісна парагангліомa сама синтезувала кортизол і андрогени, а її метастази 

до легень – кортикотропін, унаслідок чого НЗ була атрофована [207]. 

Не відзначено змін в екскреції стероїдів у хворих з нейрофібромами. 

Гормонально неактивними щодо секреції кортикостероїдів можна вважати 

також гангліоневроми. Це встановлено як у нашій роботі, так і в дослідженнях 

інших авторів [93, 139]. У хворих з ліпомами і мієлоліпомами також не 

відмічено суттєвих порушень в екскреції гормонів кори НЗ. При гістологічному 

дослідженні ліпом відзначають відсутність в їх структурі клітинних елементів 

НЗ [136]. Більшість авторів наголошують, що мієлоліпоми в усіх випадках є 

гормонально неактивними [99, 106], хоча описано поодинокі випадки 

гормонально активних мієлоліпом, які секретували андрогени, альдостерон або 

кортизол [257].  

Різні зміни екскреції кортикостероїдів зафіксовано також у хворих з 

неспецифічними для НЗ пухлинами – лімфобластною лімфомою та фібромою, а 

також за наявності пухлиноподібних утворень – кіст і гематом. Це підтверджує 

думку про те, що наявність пухлини чи пухлиноподібного утворення може 

впливати на гормоногенез і метаболізм гормонів НЗ внаслідок секреції 

пухлиною власних гормонів, що відбивається на функції залоз, або впливу 

біологічно активних пептидів на процеси синтезу гормонів непухлинною 

тканиною залози, про що йшлося вище, або змін при гематомах (унаслідок 

травм) чи кістах (які виникають як наслідок гематом, некротизованих аденом 

чи феохромоцитом [154, 155]) кількості клітин, які продукують гормони. Щодо 
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змін екскреції гормонів у хворих із саркомами, то через неоднорідність цієї 

групи  неможливо зробити обґрунтовані висновки. У групі хворих із саркомами 

не відзначено суттєвих порушень в екскреції гормонів за винятком одного 

хворого з фібросаркомою та одного – з веретеноклітинною саркомою, в яких 

зареєстровано низький рівень екскреції 11-ОКС. 

Кількість випадків зниження нижче за нижню межу референтних екскреції 

із сечею катехоламінів у хворих з різними за природою утвореннями НЗ була 

значно меншою порівняно з такою екскреції кортикостероїдів. Відзначено, що 

екскреція із сечею метаболіту адреналіну та норадреналіну – ВМК у більше ніж 

третини пацієнтів зі злоякісними пухлинами НЗ перевищувала верхню межу 

референтних значень. Це також спостерігали за наявності пухлин нейрогенного 

генезу (50 %), зокрема у 66–75 % хворих з парагангліомами, 50 % пацієнтів з 

нейробластомами, значно рідше за наявності мезенхіальних пухлин (за 

винятком пацієнтів з мієлоліпомами, у 75 % з яких зафіксовано підвищену 

екскрецію ВМК), неспецифічних пухлин і пухлиноподібних утворень (див. 

розд. 3.6). Частота випадків перевищення верхньої межи екскреції ВМК у 

хворих з феохромобластомами більше ніж утричі перевищувала показник у  

пацієнтів з феохромоцитомами.  

Аналіз кількісних характеристик екскреції гормонів мозкового шару НЗ у 

пацієнтів з різними за генезом і злоякісністю пухлинами виявив відсутність 

будь-яких порушень у хворих з пухлинами кори НЗ. У разі пухлин мозкового 

шару та парагангліом характер порушень залежав від природи пухлини  

(доброякісна чи злоякісна). Так, у хворих з гормонально неактивними 

феохромоцитомами рівень екскреції всіх катехоламінів і ВМК не відрізнявся 

від такого у групі з вузловою гіперплазією кори НЗ, тоді як за наявності 

феохромобластом екскреція дофаміну та ВМК була вищою (але не 

перевищували межу норми). Навпаки, у пацієнтів з доброякісними 

парагангліомами вміст катехоламінів у добовій порції сечі був суттєво вищим 

за такий у групі з вузловою гіперплазією кори НЗ і також не виходив за межу 

референтних значень, а у разі злоякісної парагангліоми зареєстровано значне 
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збільшення рівня ВМК при нормальних значеннях екскреції катехоламінів. 

Підвищення рівня екскреції ВМК поряд з вищим рівнем екскреції 

норадреналіну (в межах норми) спостерігали також у хворих з 

гангліоневромами, а у хворих з нейробластомами висока екскреція ВМК 

поєднувалася з нижчим рівнем екскреції норадреналіну, що може свідчити в 

першому випадку про активацію як секреції, так і розпаду норадреналіну, а в 

другому – про активацію його метаболізму. Це підтверджує відомі факти про 

збільшення рівня ВМК у сечі хворих з феохромоцитомою, нейробластомою, 

гангліоненевромами та парагангліомами, що використовують для 

диференційної діагностики таких пухлин, але зазвичай гормонально активних. 

У літературі є поодинокі дані про збільшення екскреції із сечею ВМК у хворого 

з гормонально неактивною гангліоневромою при нормальних значеннях 

екскреції катехоламінів [95]. Отже, у пацієнтів з пухлинами нейрогенного чи 

змішаного нейроендокринного генезу можуть спостерігатися певні порушення 

синтезу, секреції та метаболізму катехоламінів, що. ймовірно, відображує зміни 

резервів, які забезпечують потенційну активацію симпато-адреналової системи, 

що слід ураховувати для запобігання можливим кризам під час і після 

хірургічної операції [54]. Так, відомо, що у хворих зі злоякісними 

парагангліомами за різних стресових ситуацій можуть виникати короткочасні 

гіпертензивні кризи внаслідок значного підвищення секреції пухлиною 

катехоламінів, хоча базальний рівень гормонів не виходить за межі 

референтних значень [229]. Виняток серед пацієнтів когорти з пухлинами 

нейрогенного генезу становили пацієнти з нейрофібромами, в яких секреція 

кортикостероїдів і катехоламінів не зазнавала змін. Джерелом цієї 

неендокринної пухлини є клітини оболонок зародків периферичних нервових 

волокон, які прямо не пов’язані метаболічно з клітинами кори і мозкового шару 

НЗ. 

У хворих з мієлоліпомами спостерігали активацію метаболізму адреналіну, 

про що свідчив як вищий рівень його екскреції, так і значно більший (удвічі 

більший за вищу межу референтних значень) вміст його метаболіту у добовій 
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сечі. В літературі відсутні пояснення причин таких порушень, але інші 

дослідники також зафіксували вищий рівень екскреції метанефринів у хворих з 

гормонально неактивними мієлоліпомами, при цьому медіана підвищення була 

невеликою [74]. У пацієнтів з ліпомами зміни екскреції катехоламінів не 

зареєстровано. 

Суттєвих змін екскреції катехоламінів і кортикостероїдів у групі хворих із 

саркомами не виявлено. Однак у пацієнтів з ангіосаркомою та круглоклітинною 

саркомою відзначено знижену екскрецію адреналіну та норадреналіну, а у 

хворого з лейоміосаркомою – підвищену екскрецію ВМК. Нижчий рівень 

катехоламінів і кортикостероїдів у добовій сечі хворих з лімфобластною 

лімфомою може свідчити про зниження функціональних резервів НЗ у цих 

пацієнтів. 

Отже, за наявності гормонально неактивного новоутворення різного генезу 

в НЗ можуть відбуватися специфічні для кожного типу пухлини порушення 

синтезу, секреції, обміну та екскреції гормонів як кори, так і мозкового шару. 

Пухлина різними механізмами впливає на прилеглі тканини, модулюючи в них 

інтенсивність гормоногенезу і/або спричиняючи реакцію з боку іншої 

надниркової залози. Той факт, що у більшості випадків зареєстровано зниження 

рівня кортикостероїдів свідчить про можливість виникнення після однобічної 

адреналектомії з приводу пухлинного новоутворення гострої наднирникової 

недостатності, що слід ураховувати до проведення хірургічного втручання.  

Майже 10 % новоутворень НЗ, зареєстрованих у хворих когорти, 

виявилися метастазами злоякісних пухлин іншої органної локалізації (пухлини 

нирок, легень, кишок і печінки) (див. розд. 3.6), що відповідає даним літератури 

(8–13 % [58]). Надниркова залоза як орган-мішень при метастазуванні посідає 

третє місце після печінки і легень. Найчастіше в НЗ метастазують злоякісна 

меланома, рак щитоподібної залози, молочної залози, нирок, товстої кишки, 

легень, шлунка тощо. Хоча вважають, що зазвичай уражаються обидві залози, 

частіше метастази виявляють у лівій [58]. Серед хворих когорти метастази до 

НЗ знаходили приблизно з однаковою частотою в обох залозах, лише у 5 
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випадках вони мали двобічну локалізацію. Розмір метастатичних утворень у 

НЗ не залежав від природи первинної пухлини. Метастази пухлин нирок 

діагностували у пацієнтів переважно похилого віку. На відміну від хворих з 

пухлинами власне НЗ кількість випадків зниження екскреції кортикостероїдів і 

катехоламінів у пацієнтів з метастатичним ураженням залоз була невеликою. 

Дещо вища екскреція глюкокортикоїдів у хворих порівняно з групою пацієнтів 

з вузловою гіперплазією кори НЗ відображує, ймовірно, стресовий стан 

організму за наявності злоякісної пухлини, а менший рівень екскреції 

андрогенів та їх метаболітів може бути пов’язаний як зі зниженням 

адаптаційних можливостей організму внаслідок хвороби, так і з віковими 

змінами, бо більшість хворих у групі були похилого віку. Отже, наявність у НЗ 

метастазів пухлин іншої органної локалізації несуттєво впливає на функцію 

кори та мозкового шару цих залоз. 

Чутливість сучасних радіологічних методів щодо виявлення пухлин НЗ 

наближається до абсолютної. Проте можливості неінвазивних діагностичних 

методів, навіть при тривимірній візуалізації, не дають змогу вірогідно 

встановити характер патологічних утворень НЗ, а у багатьох випадках є 

обмеженими [23, 67, 179]. Відсутність точних специфічних маркерів 

злоякісності призвела до того, що основним критерієм при оцінці злоякісного 

потенціалу пухлини та вирішенні питання про необхідність проведення 

операції часто є розмір новоутворення. Як зазначалося, цей показник не може 

бути адекватним для визначення природи новоутворення, але за деяких 

обставин для розробки оптимальної тактики лікування гормонально неактивних 

ІН необхідно ще до операції отримати дані про злоякісність утворення. 

Важливе значення для диференційної діагностики гормонально неактивних ІН 

має доопераційна цитологічна морфологічна верифікація новоутворень, яку 

проводять після виконання ТАПБ. Таку думку дедалі частіше висловлюють 

дослідники [114, 196, 263, 268], хоча єдиної думки щодо доцільності 

проведення ТАПБ пухлин НЗ немає [47, 67, 71, 129, 168, 272]. 
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Проведення під контролем УЗД чи КТ ТАПБ може бути корисним для 

диференційної діагностики як первинних неоплазій, так і метастатичних 

уражень [58, 196]. Проте застосування цього методу для діагностики обмежено 

як ризиком виникнення певних ускладнень, так і неузгодженістю висновків,  

отриманих в різних дослідженнях. Підтверджено високу чутливість методу при 

диференційній діагностиці метастатичного ураження НЗ. Чутливість і 

специфічність методу при інших пухлинах, за даними різних авторів, 

становлять від 37–40 до 100 % [12, 20, 21, 59, 129, 165, 176, 179]. Частково це 

пояснюється відсутністю єдиного стандартизованого підходу до забору 

діагностичного матеріалу для отримання достатньої кількості адекватного 

матеріалу для цитологічного дослідження. Крім того, важливою проблемою при 

отриманні пунктату з ІН є вибір пункційної траєкторії до новоутворення [33, 

121, 158, 179, 263]. Тому одним із завдань роботи було вдосконалення методу 

забору матеріалу для доопераційної цитологічної верифікації природи 

гормонально неактивних ІН НЗ. Для цього було проведено 123 пункції 

новоутворень НЗ у хворих з гормонально неактивними пухлинами цього 

органа. За результатами попереднього клініко-лабораторного обстеження 

хворих обов’язково визначали протипоказання до проведення ТАПБ, з них 

абсолютними вважали наявність в анамнезі меланоми, підозру на 

феохромоцитому чи будь-яку гормонально активну пухлину кори НЗ. 

Результати цитологічного аналізу, отриманого при ТАПБ, було розподілено на 

чотири групи: доброякісні, злоякісні, невизначені та неінформативні. Їх 

порівнювали з висновками патоморфологічних досліджень.  

Інформативність ТАПБ пухлин НЗ, яку проводили за вдосконаленою 

методикою забору матеріалу (див. розд. 4), оцінювали за стандартними 

показниками. Встановлено, що чутливість методу становила 95,3 %, 

специфічність – 91,5 %, точність – 95,3 %. Не 100-відсоткова інформативність 

методу пояснюється недостатньою роздільною здатністю УЗ-візуалізації 

пункційної голки та пухлини, особливо при розмірах останньої менше ніж 4 см, 

а також деякими обмеженнями цитологічних методів аналізу пункційного 
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матеріалу. Проте отримані дані є доказовими з точки зору клінічної 

практики, порівнянними і навіть кращими за наведені в літературі (40–90 % [12, 

20, 129, 151, 165, 176, 179, 183]). Удосконалений підхід до проведення ТАПБ 

під УЗ-контролем дає змогу підвищити її ефективність, своєчасно призначити 

адекватне лікування, що істотно впливає на продовження терміну життя 

онкологічних хворих. Метод діагностики новоутворень кори НЗ є 

малоінвазивним та інформативним, не потребує додаткового медичного 

забезпечення, що дає змогу застосовувати його в амбулаторних умовах. 

Результат цитологічного дослідження отримують швидко, що істотно скорочує 

термін прийняття рішення щодо лікувальної тактики. При підтвердженні 

доброякісного характеру утворення в деяких випадках можна запобігти 

виконанню оперативного втручання. Проводять динамічне спостереження за 

хворобою, контролюючи відсутність гормональної активності утворення та 

його розмір (рис. 6.1). 

Одним із завдань роботи було встановити доцільність і можливість 

використання ТАПБ з лікувальною метою у разі таких новоутворень НЗ, як 

солітарні прості кісти, на етапі клінічного обстеження пацієнтів. Як зазначено 

вище, частка кіст НЗ у нашому дослідженні становила 3 % [21, 70, 147, 169, 

195]. Зазвичай вони є доброякісними гормонально неактивними утвореннями з 

рідинним компонентом, проте в деяких випадках потребують проведення 

диференційної діагностики з іншими пухлинами НЗ, які можуть містити 

ділянки кістозної дегенерації, такими як феохромоцитоми чи 

адренокортикальний рак [25, 169].  
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Рисунок 6.1. Місце ТАПБ в алгоритмі обстеження хворих з 

інсиденталомами надниркових залоз  
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Єдиним методом лікування кістозних новоутворень НЗ є хірургічне 

втручання, котре можна здійснювати з використанням різних доступів до 

субстрату захворювання: торакоабдомінального з розкриттям, при якому 

виділяють та видаляють пухлину; лапароскопічної адреналектомії, яка полягає у 

видаленні пухлини крізь встановлені троакарні порти з використанням 

відеолапароскопічної апаратури та карбоксипневмоперитонеуму [117, 250, 255]. 

Незалежно від способу оперативне втручання саме по собі є травматичною 

маніпуляцією, що може становити загрозу життю пацієнта.  

Як показали проведені дослідження, стійкий лікувальний ефект 

застосування ТАПБ отримано у 37 % випадків. У цих хворих вдалося запобігти 

проведенню оперативного втручання. Ще у 53 % пацієнтів позитивний ефект 

спостерігали при використанні ТАПБ і хірургічного втручання (яке було 

необхідним у зв’язку з розміром пухлини понад 6 см та незворотними змінами в 

стромі НЗ). В останній групі пацієнтів евакуація кістозної рідини сприяла 

суттєвому зменшенню геометричних розмірів новоутворення та зниженню 

гідростатичного тиску, що значно полегшувало проведення відкритого 

оперативного втручання і зменшувало ризик ускладнень. Лише у 2 пацієнтів, у 

яких діаметр кіст перевищував 6 см, відзначено появу рецидиву після 

проведення ТАПБ з лікувальною метою.  

Отже, висока частка (близько 90 %) позитивних результатів при 

застосуванні ТАПБ для лікування простих солітарних кістозних новоутворень 

НЗ дає підставу рекомендувати цю малотравматичну процедуру і як 

самостійний метод лікування, і як метод підготовки пацієнта до оперативного 

втручання для видалення патологічного вогнища. 

Виконання ретроспективного дослідження дало змогу отримати нові дані 

щодо спектра гормонально неактивних ІН НЗ, частоти  трапляння в практиці 

хірурга-ендокринолога різних новоутворень, деяких їх клінічних особливостей, 

а також стану функціональної активності кори та мозкового шару НЗ за різних 

за походженням новоутворень. Результати аналізу гормональних порушень у 

пацієнтів з такими ІН свідчить, що у частини пацієнтів після однобічної 
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адреналектомії з приводу пухлинного новоутворення є ризик виникнення 

гострої наднирникової недостатності внаслідок гальмування функціональної 

активності y НЗ з іншого боку. Доведено, що розмір гормонально неактивного 

новоутворення НЗ не може бути адекватним маркером його злоякісності, а 

використання ТАПБ (за певних застережень) може бути корисною 

діагностичною процедурою щодо визначення природи новоутворення, а також 

лікувальним засобом впливу на прості солітарні кісти НЗ. 



ВИСНОВКИ

У дисертаційній роботі на основі комплексного дослідження 

патоморфологічних і клініко-лабораторних характеристик гормонально-

неактивних новоутворень НЗ встановлено їх спектр, частоту зустрічаємості, 

особливості вікових періодів діагностування та модуляцій змін рівня гормонів. 

Доказано, що ТАПБ є не тільки діагностично цінною процедурою, але і 

ефективним лікувальним методом, який часто дозволяє уникнути хірургічного 

втручання.

1. Моніторинг  хворих впродовж 1996-2013рр. свідчить про  збільшення в 

Україні  кількості пацієнтів з ІН НЗ наприкінці минулого та початку 

теперішнього сторіччя, а в останні 8 років не збільшується, що пов’язано з 

широким впровадженням топічних методів обстеження. У чоловіків удвічі 

частіше, ніж у жінок спостерігали злоякісні гормонально неактивні ІН НЗ. 

Феохромоцитоми і мієлоліпоми частіше діагностували у жінок, кісти – у 

чоловіків; частота зустрічаємості найпоширеніших пухлин – аденом кори НЗ – 

однакова у осіб різної статі.

2. Пухлини кори, мезенхіальні і неспецифічні пухлини НЗ діагностували у 

хворих, які в середньому на 6 років старші, ніж пацієнти з пухлинами мозкового 

шару, на 12 років старші, ніж хворі з кістами чи гематомами і на 14 років 

старші, ніж пацієнти з пухлинами нейрогенного генезу. Асиметрію ураження 

НЗ з домінуванням правої спостерігали лише для доброякісних пухлин (за 

винятком нехромафінних парагангліом), а також для феохромобластом.

3. Серед утворень розміром до 4 см переважали доброякісні ІН, а розміром 

більш, ніж 11 см – злоякісні; у діапазоні від 5 до 10 см частка злоякісних і 

доброякісних ІН однакова. Розмір гормонально неактивних утворень не можна 

вважати об’єктивним критерієм їх злоякісної природи.

4. Найчастіше низький рівень екскреції кортикостероїдів з сечею відмічено у 

пацієнтів з фібромами, доброякісними нехромафінними парагангліомами та 

феохромоцитомами. У пацієнтів з аденомами чи карциномами кори НЗ 

реєстрували збільшення (відносно групи порівняння, але в межах референтних 



значень) екскреції 11-ОКС на фоні низького рівня екскреції 17-ОКС і 17-КС. 

Екскреція катехоламінів НЗ у пацієнтів з пухлинами кори НЗ відповідала нормі; 

у пацієнтів з пухлинами іншого генезу характер зрушень залежав від природи 

ІН. Вищий рівень екскреції ВМК у хворих з гангліоневромами, 

нейробластомами і мієлоліпомами сполучався у першому випадку з вищим, у 

другому – із нижчим рівнем екскреції НА, а в третьому – з вищим рівнем 

екскреції АД.

5. Удосконалення методики забору матеріалу при ТАПБ пухлин НЗ 

(відпрацювання техніки проведення ТАПБ, використання відповідних голок, 

чітка візуалізація утворення) дозволяє отримати достатню кількість 

біологічного матеріалу для визначення на доопераційному етапі обстеження 

пацієнтів природи і характеру гормонально неактивного новоутворення. 

Чутливість методу склала 95,3 %, специфічність – 91,5 % і точність – 95,3 %.

6. Доведена можливість і доцільність використання ТАПБ для лікування 

простих солітарних кістозних новоутворень надниркових залоз: стійкий 

лікувальний ефект мав місце у 90 % випадків, що дозволяє рекомендувати 

ТАПБ як самостійний метод лікування, так і як процедуру при підготовці 

пацієнта до оперативного втручання.



ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ

1. Діагностику пухлин кори НЗ проводять в три етапи: 1) аналіз анамнезу та 

клінічної картини захворювання; 2) проведення основних спеціальних 

гормональних і додаткових лабораторних методів обстеження; 3) топічна 

діагностика та морфологічна верифікація діагнозу.

2. Показом до оперативного втручання є діаметр пухлини більший за 6 см; якщо 

розмір пухлин становить від 4 до 6 см (без ознак гормональної активності) 

необхідним є врахування інших критеріїв: дані методів топічної діагностики та 

цитологічних досліджень.

3. Алгоритм проведення диференційної діагностики полягає в наступному: 

якщо на основі методів топічної діагностики не можливо переконливо 

визначити структуру пухлини за відсутністю її гормональної активності та 

розміром менше, ніж 6 см в діаметрі, необхідним є проведення ТАПБ пухлини.

4. Проведення ТАПБ пухлин НЗ дозволяє своєчасно виявити злоякісність 

пухлинного процесу, а також запобігти оперативному втручанню при малих 

розмірах пухлини.

5. ТАПБ простих солітарних кіст НЗ з терапевтичною метою використовується 

як малоінвазивний спосіб лікування данного виду патології.

6. Гормонально неактивні пухлини НЗ діаметром менше, ніж 4 см за умов 

підтвердження їх доброякісного ґенезу (за данними ТАПБ) підлягають 

динамічному спостереженню; вони підлягають оперативному лікуванню при 

об’єктивному рості новоутворення.

7. Дотримання алгоритму та чітке виконання техніки ТАПБ пухлин НЗ, 

дотримання встановлених показів та протипоказів дозволяє отримати достатню 

кількість інформативного матеріалу для цитологічних досліджень та знижує 

ризик розвитку можливих ускладнень.
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