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Первичный гиперпаратиреоз (ПГПТ) – 
патологическое состояние, развивающееся 
вследствие повышенной секреции парати-
реоидного гормона (ПТГ). Данное состояние 
является наиболее частой причиной гипер-
кальциемии и, как следствие, остеопороза, 
патологических переломов и рецидивирую-
щего нефролитиаза.

В исследованиях, посвященных эпиде-
миологии и целенаправленной диагностике 
ПГПТ, было продемонстрировано, что рас-
пространенность данного заболевания го-
раздо выше, чем предполагалось ранее [1]. 
Так, по данным ряда зарубежных авторов, 
ПГПТ выявляется у 1% населения, у больных 
старше 50 лет – у 2%. При этом женщины 
страдают этим заболеванием в 3–4 раза 
чаще, чем мужчины [2, 3]. Основной причи-
ной развития ПГПТ является аденома около-
щитовидной железы (до 80%), реже – гипер-
плазия одной или нескольких околощито-
видных желез и множественные аденомы 
околощитовидных желез [4].

Остеопороз является ведущим проявле-
нием ПГПТ. Нарушение плотности костной 

ткани различной степени выраженности 
опре деляется у 70–90% пациентов с ПГПТ 
[5].

У большинства больных наблюдается со-
четание костных и висцеральных нарушений 
[6]. Среди висцеральных проявлений доми-
нирует такое поражение почек, как нефро-
литиаз [7]. Нередко эти больные неодно-
кратно оперируются в урологических отде-
лениях по поводу коралловидных камней 
и рецидивирующего нефролитиаза. Дли-
тельно протекающая гиперкальциемия при-
водит к развитию нефрокальциноза, сниже-
нию скорости клубочковой фильтрации 
(СКФ) и развитию хронической почечной 
недостаточности различной степени выра-
женности [8]. 

Ряд исследователей указывают на высо-
кую смертность от сердечно-сосудистых за-
болеваний среди пациентов с ПГПТ [9].

Современная диагностика ПГПТ основы-
вается на выявлении повышенного уровня 
кальция в крови (более 0,25 ммоль/л от 
верхней границы), а также высокого уровня 
ПТГ в крови и низкого уровня фосфора. 
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Для уточнения локализации гиперфунк-
ционирующих околощитовидных желез при-
меняют ультразвуковое исследование (УЗИ) 
и сцинтиграфию с технецием пертехнетатом 
99mTc (mibi). При атипичном расположении 
желез выполняют компьютерную томогра-
фию.

Выбор метода лечения зависит от уровня 
гиперкальциемии и степени тяжести пораже-
ния органов-мишеней. Объем хирургическо-
го вмешательства зависит от количества по-
раженных околощитовидных желез и их лока-
лизации. Эффективность оперативного ле-
чения достигает 95–98% при уровне леталь-
ности <1% [10]. Осложнения развиваются у 
1–2% больных. Чаще всего это повреждение 
возвратного гортанного нерва, рецидив за-
болевания, кровотечение [4]. Прогноз после 
радикального лечения ПГПТ, как правило, 
благоприятный [11]. 

Функциональная автономия (ФА) щито-
видной железы является следствием дли-
тельно существующего йоддефицитного 
зоба [12, 13]. Учитывая, что большое количе-
ство регионов РФ, включая Самарскую об-
ласть, относятся к эндемичным районам с 
широким распространением узловых изме-
нений в щитовидной железе, интерес к этой 
проблеме не ослабевает. Именно декомпен-
сация ФА щитовидной железы является 
одной из причин развития тиреотоксикоза у 
пациентов старшей возрастной группы в 
йоддефицитных регионах. При этом было по-
казано, что риск развития тиреотоксикоза у 
пациента с ФА увеличивается с каждым 
годом на 3,7–6% в год [14, 15]. 

В диагностике ФА приоритет принадле-
жит сцинтиграфическим методикам иссле-
дования. Развитие тиреотоксикоза при ФА, в 
том числе субклинического (характеризую-
щегося изолированным снижением уровня 
тиреотропного гормона), предполагает ак-
тивное лечение [16]. На сегодняшний день 
некоторые авторы склоняются к оперативно-
му лечению ФА [17–20]. 

Учитывая редкость сочетания ПГПТ и ФА, 
а также немногочисленные публикации о си-
мультанном оперативном лечении данных 
патологий, приводим наше клиническое на-
блюдение.

Клиническое наблюдение

В клинике факультетской хирургии Самар-

ского государственного медицинского универ-

ситета на лечении находилась пациентка С., 

56 лет.

Анамнез: считает себя больной на протяже-

нии 10 лет. Появились боли в костях, стали вы-

падать зубы. Проходила лечение у стоматолога. 

За три года до поступления в клинику были вы-

явлены конкременты в обеих почках. В 2012 г. 

был эпизод почечной колики слева, в 2013 г. – 

справа. Наблюдалась у уролога по поводу моче-

каменной болезни. 

При обследовании – общий анализ крови 

без особенностей. В моче выявлены умеренное 

повышение лейкоцитов и слизь. В биохимиче-

ском анализе крови выявлен высокий уровень 

кальция – 2,84 ммоль/л (норма  2,1–2,6 ммоль/л), 

низкий уровень фосфора – 0,89 ммоль/л (норма 

0,87–1,45 ммоль/л). Исследовали ПТГ – 155 пг/

мл (норма 15–68,3 пг/мл). 

По данным УЗИ выявлена увеличенная пра-

вая нижняя околощитовидная железа диаметром 

10 мм с нечеткими ровными контурами (рис. 1). 

При сцинтиграфии с технецием пертехне-

татом 99mTc (mibi) выявлен очаг повышенной фик-

сации в проекции нижней правой околощитовид-

ной железы (рис. 2). Больная была направлена 

в отделение эндокринной хирургии для решения 

вопроса об оперативном лечении. 

При осмотре пациентки в отделении была 

отмечена тахикардия в покое до 90–96 в минуту. 

При исследовании тиреоидного статуса был 

Рис. 1. УЗИ паращитовидной железы больной С. 

Аденома правой нижней паращитовидной железы.
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выяв лен низкий уровень тиреотропного гормона 

(ТТГ) – 0,01 мкЕд/мл (норма  0,27–4,2 мкЕд/мл) 

при нормальном значении свободного Т4 – 

18,5 пмоль/л (норма 12–22 пмоль/л). 

Для дифференциальной диагностики с бо-

лезнью Грейвса выполнено исследование уровня 

антител к рецепторам тиреотропного гормона 

(АТ рТТГ). Уровень составил 0,34 Ед/л (норма 

<1,5 Ед/л). По данным УЗИ щитовидная железа 

увеличена до 30 мл (норма до 18 мл), структура 

диффузно-неоднородная с гиперэхогенными 

тяжа ми из капсулы в паренхиму. В правой доле 

лоцированы два гипоэхогенных образования не-

однородной структуры, с четкими ровными 

конту рами, размерами 5,6 × 3,2 и 5,4 × 3,6 мм 

(рис. 3). Лимфатические узлы не лоцированы.

По данным сцинтиграфии щитовидной же-

лезы был выявлен “горячий” узел правой доли 

щитовидной железы (рис. 4), что позволило под-

твердить ФА щитовидной железы.

Для определения степени тяжести гипер-

паратиреоза была выполнена остеоденсито-

метрия – минерализация костной ткани снижена 

до уровня остеопороза (рис. 5). 

При УЗИ почек чашечно-лоханочная сис-

тема не расширена, в обеих почках микролиты до 

Рис. 2. Сцинтиграфия паращитовидных желез с mibi больной С. Очаг повышенной фиксации в нижней правой 

паращитовидной железе.

Рис. 3. УЗИ щитовидной железы больной С. Узлы правой доли щитовидной железы.
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Рис. 4. Сцинтиграфия щитовид-

ной железы с технецием пертех-

нетатом 99mTc больной С. “Горя-

чий” узел правой доли щитовид-

ной железы.

Рис. 5. Остео денсито мет рия 

больной С. Минерали зация 

костной ткани снижена до уров-

ня остеопороза.
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3 мм. Для оценки уровня функции почек была рас-

считана СКФ по формулам MDRD – 101 мл/мин/ 

1,73 м2, CKD-EPI – 100 мл/мин/1,73 м2 (норма 

>90 мл/мин/1,73 м2). 

При фиброгастродуоденоскопии выявле-

на гиперемия слизистой в антральном отделе 

желудка, множественные эрозии 0,2–0,3 см.

Учитывая наличие тяжелой формы гиперпара-

тиреоза (с поражением органов-мишеней) и де-

компенсированной ФА щитовидной железы, боль-

ной было предложено оперативное лечение.

Хирургическое лечение

04.06.2014 выполнены операции: удаление 

правой околощитовидной железы с аденомой 

и гемитиреоидэктомия справа. Удаленные макро-

препараты (рис. 6) были отправлены на гистоло-

гическое исследование. 

Продолжительность вмешательства соста-

вила 1 ч 15 мин. Послеоперационный период про-

текал без осложнений. К вечеру 04.06.2014 норма-

лизовался уровень кальция крови – 2,54 ммоль/л 

(норма 2,1–2,6 ммоль/л). Нормализовалась час-

тота сердечных сокращений (70–76 в минуту). 

Фонация сохранена (осмотрена ЛОР-врачом – 

данных за парез гортани не получено). Гистология: 

микропрепарат околощитовидной железы – свет-

локлеточная аденома, микропрепарат щитовид-

ной железы – коллоидный зоб. 

Исход лечения

Больная выписана через 7 сут после опера-

ции. Перед выпиской исследовали кальций 

крови – 2,37 ммоль/л (норма 2,1–2,6 ммоль/л), 

фосфор крови – 1,26 ммоль/л (норма 0,87–1,45 

ммоль/л), свободный Т4 – 16,6 пмоль/л (норма 

12–22 пмоль/л). 

Пациентка осмотрена через 3 мес. Чувствует 

себя удовлетворительно. Уровень кальция – 

2,31 ммоль/л (норма 2,2–2,6 ммоль/л), фос-

фора – 1,02 ммоль/л (норма 0,87–1,45 ммоль/л). 

Гормональный фон: ПТГ – 27 пг/мл (норма 15–

68,3 пг/мл), свободный Т4 – 14,1 пмоль/л (норма 

12–22 пмоль/л), ТТГ – 1,15 мкЕд/мл (норма 0,27–

4,2 мкЕд/мл).

Заключение
Больным с сочетанием ПГПТ и узловых 

образований щитовидной железы целесо-
образно проводить исследование уровня 
ТТГ для исключения ФА щитовидной железы. 
Симультанные операции у данной категории 
больных приводят к хорошему клиническому 
эффекту.
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Лимфоузлы центральной (VI уровня) 
зоны шеи располагаются в жировой клетчат-
ке преларингеального, претрахеального и 
паратрахеальных пространств между общи-
ми сонными артериями по бокам, ниже подъ-
язычной кости и сверху от безымянной вены 
(рисунок). Средние размеры неизмененных 
лимфоузлов составляют 0,35 см. Общее ко-
личество центральных лимфоузлов состав-
ляет 13 ± 5 [1, 2].

Существует однозначное мнение экс-
пертного сообщества о необходимости вы-
полнения центральной лимфодиссекции 
(ЦЛД) всем пациентам, имеющим признаки 
их метастатического поражения [3–6]. При 
медуллярном раке щитовидной железы ЦЛД 
рекомендуется вне зависимости от наличия 
или отсутствия признаков ее метастатиче-
ского поражения, т.е. в профилактических 

(превентивных) целях [7–9]. Однако в отно-
шении целесообразности выполнения пре-
вентивной центральной лимфодиссекции 
(пЦЛД) при высокодифференцированных 
карциномах щитовидной железы дискуссии 
не утихают.

Начало широкой дискуссии положила 
публикация в 2006 г.  клинических рекомен-
даций Американской тиреоидологической 
ассоциации с указанием “рутинного” выпол-
нения ЦЛД всем пациентам с папиллярным 
раком щитовидной железы (ПРЩЖ) [10]. 
Степень рекомендации была определена 
как В, и предполагалось, что выполнение 
ЦЛД может улучшить показатели выживае-
мости. В том же самом 2006 г. были опубли-
кованы Европейские клинические рекомен-
дации, в которых говорилось: “Отсутствуют 
свидетельства о том, что выполнение цен-

Профилактическая центральная 
лимфодиссекция (VI уровня) 
при папиллярном раке щитовидной железы
Румянцев П.О.

ФГБУ “Эндокринологический научный центр” Минздрава России, Москва

Prophylactic central lymph nodes dissection (VI level) 
in papillary thyroid cancer
Rumiantsev P.O.

Endocrinology Research Centre, Moscow, Russian Federation

Метастатическое поражение лимфатических узлов центральной клетчатки шеи при папиллярном раке щитовидной 

железы (ПРЩЖ) встречается часто, однако превентивная центральная лимфодиссекция достоверно не влияет на 

показатели общей и безрецидивной выживаемости пациентов. Между тем при ее рутинном выполнении ощутимо 

увеличивается частота послеоперационных осложнений. С точки зрения соотношения эффективность/

безопасность профилактическая центральная лимфодиссекция не может быть рекомендована в дополнение 

к тиреоидэктомии у всех больных ПРЩЖ. 

Клю че вые сло ва: папиллярный рак щитовидной железы, профилактическая центральная 

лимфодиссекция, эффективность, осложнения.

Metastatic involvement of central lymph nodes in patients with papillary thyroid cancer (PTC) is very com-

mon. However, prophylactic central lymph nodes dissection additionally to thyroidectomy does not signifi-

cantly affect disease-free and overall survival of PTC patients. Meanwhile its routine conduction is tangibly 

increase postsurgical complications. From efficacy/safety point of view prophylactic central lymph nodes 

dissection couldn’t be recommended as substantiated in all PTC patients.

Key words: papillary thyroid cancer, prophylactic central neck dissection, efficacy, compli-

cations.
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тральной лимфодиссекции улучшает показа-
тели безрецидивной и общей выживаемо-
сти, но позволяет повысить точность стади-
рования опухоли и облегчает дальнейшее 
наблюдение и лечение” [6].  Уже в следую-
щей редакции клинических рекомендаций 
Американской тиреоидологической ассоци-
ации данное положение (27В) претерпело 
редакцию: “Профилактическая центральная 
лимфодиссекция (одно- или двухсторонняя) 
может выполняться у пациентов с ПРЩЖ с 
клинически неизмененными лимфатически-
ми узлами этой зоны, особенно при стадиях 
опухоли Т3 и Т4”. Степень доказательности 
этого положения была снижена до С (осно-
вано лишь на позиции экспертов). Чем объ-
ясняются такие “шатания” столь авторитет-
ных экспертных сообществ? Прежде всего 
тем, что не было ни одного рандомизирован-
ного исследования, которое, по предвари-
тельным подсчетам, должно включать не 
менее 5840 пациентов, иметь длительный 
период их наблюдения и бюджет примерно в 
15 млн долларов США [11]. Необходимость 
ЦЛД ее сторонники аргументируют снижени-
ем частоты регионарного рецидива опухоли, 
более низким уровнем тиреоглобулина (ТГ) 
при динамическом наблюдении, более точ-
ной оценкой регионарной метастатической 

диссеминации опухоли, снижением риска 
повторной операции в этой зоне, чреватой 
гораздо более высокой частотой осложне-
ний, чем первичная операция. Противники 
пЦЛД говорят об отсутствии влияния на 
общую выживаемость, а также более высо-
кой частоте хирургических осложнений в 
виде паралича возвратного гортанного нерва 
(ВГН) и гипопаратиреоза.   

При ПРЩЖ метастазы в лимфатические 
узлы шеи встречаются очень часто. На этапе 
первичной операции макроскопические, т.е. 
доступные для пальпации и/или визуализа-
ции при ультразвуковом исследовании (УЗИ), 
метастазы в лимфатические узлы встреча-
ются примерно у 35% пациентов, а с учетом 
микроскопических – у 80% [12–15]. 
Клинически выявляемые метастазы в лим-
фоузлы чаще встречаются в детской и пожи-
лой возрастных группах. Частота и обшир-
ность метастатической диссеминации в лим-
фатические узлы центральной и боковой 
клетчатки шеи также зависят от радикально-
сти выполненной лимфодиссекции и количе-
ства удаленных лимфоузлов, а также от тща-
тельности их патоморфологического изуче-
ния [16, 17]. Важно понимать, что регионар-
ные метастазы не одинаковы по влиянию на 
безрецидивную и общую выживаемость 

Локализация лимфоузлов центральной зоны шеи (VI уровень). 

Щитовидный хрящ
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больных. Макроскопические метастазы 
ПРЩЖ в лимфоузлы оказывают негативное 
влияние на безрецидивную выживаемость в 
целом, а среди пациентов 45 лет и старше 
ухудшают показатели общей выживаемости 
[18, 19]. Регионарные метастазы более 3 см  
повышают опухоль-специфичную смерт-
ность у пожилых пациентов [20]. 

В то же время микроскопические регио-
нарные метастазы ПРЩЖ не влияют на по-
казатели общей выживаемости и характери-
зуются гораздо меньшим влиянием на без-
рецидивную  выживаемость, чем макромета-
стазы. Поэтому основной критерий, вокруг 
которого ведутся споры о необходимости 
пЦЛД, – это частота рецидива регионарного 
метастазирования. Причем, несмотря на ча-
стоту 38–80% скрытого (микрометастазы) 
метастатического поражения центральной 
клетчатки при ПРЩЖ, медиана частоты реги-
онарного рецидива в этой зоне составляет 
всего 2% вне зависимости от того, выполня-
лась или нет пЦЛД [21, 22]. 

Основными методами диагностики мета-
стазов в этой зоне являются УЗИ и тонко-
игольная аспирационная биопсия с цито-
логическим исследованием пунктата. Для 
повышения точности диагностики можно 
допол нительно использовать методику ана-
лиза уровня опухолевого биомаркера (ТГ при 
высо кодифференцированных карциномах 
и каль цитонина при медуллярной карци-
номе) в смыве из пункционной иглы [23].     

Перед планированием объема операции 
всем больным раком щитовидной железы 
сегодня выполняется УЗИ, целью которого 
является оценка первичной опухоли и состо-
яния регионарных лимфатических узлов 
шеи. Эхографическими признаками вероят-
ного метастатического поражения лимфати-
ческих узлов считаются совокупность в раз-
личных сочетаниях таких признаков, как раз-
мер более 1 см, отсутствие жирового хилуса, 
нечеткие контуры, соотношение наиболь-
шего и наименьшего измерения менее 1,5, 
гетерогенная эхогенность, микрокальцинаты, 
гиперваскуляризация, кистозные измене-
ния. УЗИ является наиболее чувствительным 
методом выявления метастатических лим-
фоузлов (чувствительность 82–94 и 30–60% 
соответственно) в центральной (VI) и боко-
вых (II–V) зонах [24–26]. Эти наблюдения 
могут свидетельствовать как о низкой био-
логической активности микрометастазов, 
так и об эффективности радиойодабляции 
в их лечении. По данным ретроспективных 
наблюдательных исследований, результаты 
которых приведены в табл. 1, эффектив-
ность применения пЦЛД в дополнение к ти-
реоидэктомии (ТЭ) весьма противоречива.  

По результатам метаанализа, выполнен-
ного T. Zetoune и соавт. (2010), не было обна-
ружено различий в частоте локорегионарно-
го рецидива при выполнении дополнительно 
к тиреоидэктомии пЦЛД и без нее: 1,9 и 
1,7% соответственно [38].  При этом частота 

Таблица 1. Эффективность профилактической центральной лимфодиссекции  дополнительно к тиреоидэктомии 
у больных папиллярным раком щитовидной железы

   
Год  Количество 

  
ТЭ +  Рецидив 

 Рецидив 
       Автор исследования 

публикации пациентов
 ТЭ 

пЦЛД после ТЭ
 после ТЭ 

       + пЦЛД

 Gemsenjager E. et al. [27]  2003 159 88 71 2 (2,3%) 4 (5,6%)

 Sywak M. et al. [28]  2006 447 391 56 7 (1,8%) 0 (0,0%)

 Roh J.L. et al. [29]  2007 113 73 40 3 (4,1%) 1 (2,5%)

 Besic N. et al. [30]  2009 89 83 6 0 (0,0%) 0 (0,0%)

 Costa S. et al. [31]  2009 244 118 126 4 (3,4%) 4 (3,2%)

 Roh J.L. et al. [32]  2009 197 49 148 0 (0,0%) 0 (0,0%)

 Hughes D.T. et al. [33] 2010 143 65 78 2  (3,1%) 2 (2,6%)

 Moo T.A. et al. [34]   2010 81 36 45 2  (5,6%) 1 (2,2%)

 Lang B.H. et al. [35]  2012 185 103 82 0 (0,0%) 0 (0,0%)

 Moreno M.A. et al. [36]   2012 252 133 119 3 (2,3%) 2 (1,7%)

 Barczynski M. et al. [37]   2013 640 282 358 22 (7,8%) 2 (0,6%)

 Итого   2550 1421 1129 45 (3,2%) 16 (1,4%)
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временного гипопаратиреоза была сущест-
венно выше в подгруппе пациентов, которым 
выполнялась пЦЛД. По данным системати-
ческого обзора и метаанализа по эффектив-
ности/безопасности пЦЛД в дополнение 
к тиреоидэктомии не выявлено достоверных 
различий в частоте рецидива опухоли, но 
подтверждена более высокая частота тран-
зиторной гипокальциемии [21, 22]. В связи 
с вышеизложенным нет оснований говорить 
о преимуществах пЦЛД в снижении частоты 
локорегионарного рецидива. 

В исследовании M. Sywak и соавт. (2006) 
сообщалось о более низких уровнях ТГ и 
более высокой частоте нулевых значений по-
следних у пациентов, которым дополнитель-
но к ТЭ выполнялась пЦЛД [28]. Однако дан-
ное исследование не было проспективным, и 
сравнивался исторический контроль, поэто-
му результаты могли быть связаны с более 
тщательной ТЭ, чем собственно с выполне-
нием пЦЛД. В двух других исследованиях, 
изучавших влияние пЦЛД на уровень ТГ в 
послеоперационном периоде в группах ТЭ и 
ТЭ + пЦЛД, не было обнаружено достовер-
ных различий [33, 39]. 

 Американскими и Европейскими клини-
ческими рекомендациями по ведению боль-
ных дифференцированным раком щитовид-
ной железы установлены показания к после-
операционной терапии радиоактивным 
йодом у больных групп высокого и умеренно-
го клинического риска развития рецидива/
прогрессирования опухоли. По данной реко-
мендации категория А установлена при от-

даленных метастазах, B – при экстратирео-
идном распространении и карциномах более 
4 см в размере. Рекомендации, устанавли-
вающей целесообразность послеопераци-
онной радиойодабляции у пациентов с опу-
холью более 1 см в диаметре или при нали-
чии регионарных метастазов, присвоена ка-
тегория С (основана лишь на мнении экспер-
тов) [5, 6]. Радиойодабляция ввиду недока-
занной эффективности не рекомендуется 
пациентам при ПРЩЖ с опухолью менее 1 см 
без признаков прорастания капсулы железы 
и в отсутствие данных за наличие метаста-
зов [10]. В результате систематического 
обзо ра литературы не удалось обнаружить 
достоверных сведений о том, что у больных 
с начальной (первой) стадией ПРЩЖ радио-
йодабляция снижает безрецидивную или 
общую выживаемость [40]. Отсутствие эф-
фекта послеоперационной терапии радио-
активным йодом в лечении метастазов 
в лимфатические узлы, в частности, может 
быть связано с тем, что способность нака-
пливать йод сохраняют не более 70–75% 
папиллярных карцином, причем с возрастом 
эта способность снижается [41]. 

По данным трех опубликованных мета-
анализов, частота временного гипопарати-
реоза после ТЭ с ЦЛД была достоверно 
выше, чем после ТЭ [21, 22, 38] (табл. 2). 
В этом нет ничего неожиданного ввиду того, 
что кровоснабжение нижних паращитовид-
ных желез осуществляется из нижней щито-
видной артерии, в проекции которых произ-
водится ЦЛД. Однако, как показывает ана-

Таблица 2. Частота послеоперационных осложнений после тиреоидэктомии, в том числе дополненной центральной 
лимфодиссекцией

   ТЭ  ТЭ + ЦЛД                    Паралич ВГН                 Стойкий гипопаратиреоз

                   Авторы   ТЭ ТЭ + ЦЛД ТЭ ТЭ + ЦЛД

                              Количество пациентов              Количество пациентов (%)

 Henry J.F. et al., 1998  [42] 50 50 0 0 0 2 (4%)

 Gemsenjager E. et al., 2003 [27] 71 88 0 4 (5,6%) 0 1 (1,4%)

 Pereira J.A. et al., 2005 [43] 0 43 – 0 – 2 (4,6%)

 Sywak S. et al., 2006 [28] 56 391 17 (4,3%) 2 (3,6%) НД НД

 Roh J.L. et al., 2007 [29] 73 40 2 (2,7%) 0 НД НД

 Bardet S. et al., 2008 [44] 161 36 6 (3,7%) 4 (11,1%) НД НД

 Rosenbaum M.A.,  88 22 0 4 (5,6%) 0 1 (4,5%)
 McHenry C.R., 2009 [45]

 Hughes D.T. et al., 2010 [33] 65 78 2 (3,1%) 0 0 2 (2,6%)

 Giordano D. et al., 2012 [46] 394 308 4 (1%) 7 (2,3%) 25 (6,3%) 50 (16,2%)
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лиз литературы, выполнение ЦЛД дополни-
тельно к ТЭ достоверно не повышает частоту 
стойкого гипопаратиреоза, по крайней мере 
в специализированных отделениях. В срав-
нительном анализе наиболее обширной кли-
нической выборки из 704 наблюдений (394 – 
ТЭ, 308 – ТЭ + ЦЛД) частота стойкого пара-
лича ВГН во второй группе была выше, но 
различие не было достоверным. При этом 
частота стойкого гипопаратиреоза в группе 
ТЭ + ЦЛД оказалась достоверно выше, чем в 
группе ТЭ. При более детальном анализе 
было показано, что с наиболее высокой ча-
стотой (16%) стойкий гипопаратиреоз встре-
чался в группе с двухсторонней ЦЛД; в груп-
пах, где была выполнена односторонняя (на 
стороне опухоли) ЦЛД и только ТЭ, частота 
данного осложнения составила 7 и 6% соот-
ветственно [46].  

В стенах специализированных медицин-
ских центров и в руках опытных эндокринных 
хирургов (выполняющих не менее 50 тире-
оид эктомий в год) выполнение ЦЛД допол-
нительно к ТЭ можно считать вполне безо-
пасным [47, 48]. Всесторонне взвесив все 
преимущества и недостатки пЦЛД у больных 
дифференцированным раком щитовидной 
железы, M.L. White и соавт. (2007) пришли к 
выводу, что она может быть рекомендована 
дополнительно к ТЭ, но лишь при условии 
выполнения в специализированном учреж-
дении [49]. Существует и многими исследо-
вателями поддерживается мнение, что реги-
онарный рецидив размером до 1 см в ранее 
удаленной центральной клетчатке шеи редко 
характеризуется значительным прогресси-
рованием [50]. В связи с вышеизложенным 
пациентов с рецидивом в центральной клет-
чатке шеи целесообразно направлять в спе-
циализированные учреждения. 

Заключение
Единственным преимуществом пЦЛД яв-

ляется уточнение регионарной распростра-
ненности (стадии N) опухоли, в свою очередь 
уточняющее показание к радиойодабляции. 
Нет ни одного исследования, доказывающе-
го эффективность по показателям безреци-
дивной и общей выживаемости при выполне-
нии пЦЛД у пациентов с ПРЩЖ дополни-
тельно к ТЭ. Едва ли более высокий риск 

послеоперационного гипопаратиреоза пе-
ревешивается недоказанным онкологиче-
ским успехом. С точки зрения соотношения 
эффективность/безопасность пЦЛД не ре-
комендуется в дополнение к ТЭ у больных 
ПРЩЖ. В редких случаях возникновения ре-
гионарного рецидива в VI уровне разумнее 
выполнять повторные операции в специали-
зированных учреждениях, желательно с 
применением нейромониторинга, чем про-
пагандировать пЦЛД всем пациентам, в том 
числе недостаточно квалифицированными и 
опытными хирургами.  
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Субклинический синдром Кушинга, 
обусловленный одно- и двусторонними 
образованиями надпочечников. 
Проблемы диагностики и показаний 
к хирургическому лечению. Обзор литературы 
Кузнецов Н.С., Тихонова О.В.

ФГБУ “Эндокринологический научный центр” Минздрава России, Москва

Subclinical Cushing's syndrome due to unilateral 
or bilateral adrenal incidentalomas. 
Problems of diagnostic and indication 
to surgical treatment. Review of literature
Kuznetsov N.S., Tikhonova O.V.

Endocrinology Research Centre, Moscow, Russian Federation

Субклинический синдром Кушинга, по результатам многих исследований, является одним из самых 

распространенных вариантов гормональной активности случайно найденной опухоли надпочечников. Данная 

патология определяется как автономная гиперсекреция кортизола малой интенсивности, которая не приводит 

к развитию специфических признаков гиперкортицизма, однако биохимическими методами выявляются нарушения 

в гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой системе. Больным с субклиническим гиперкортицизмом в большей 

степени, чем общей популяции, свойственны некоторые проявления метаболического синдрома, такие как 

ожирение, нарушение углеводного обмена, гипертония. Все эти явления в итоге могут привести к повышению 

рисков сердечно-сосудистых осложнений. До сих пор в мире нет определенного мнения по поводу необходимости 

оперативного лечения данной патологии, хотя имеются доказательства, что после удаления образования 

надпочечника появляются улучшения проявлений метаболического синдрома. Для понимания всех возможных 

рисков, связанных с наличием субклинического гиперкортицизма, необходимо разобрать причины их возник-

новения, а также предоставить наиболее подходящие скрининговые тесты для выявления гиперсекреции 

кортизола малой интенсивности.

Клю че вые сло ва: субклинический синдром Кушинга, инциденталома, автономная гиперсекреция 

кортизола, метаболический синдром.

Today subclinical Cushing's syndrome is the most widespread variant of hormonal activity of incidentaloma’s 

hormonal activity. This pathology is defined as a mild intensity autonomous cortisol hypersecretion, not 

causing specific clinical signs of hypercorticism, but detectable biochemically as derangements of the 

hypothalamic-pituitary-adrenal axis function. Some clinical symptomatology of metabolic syndrome, such 

as obesity, impaired carbohydrate metabolism and hypertension, are peculiar to subclinical hypercorticism 

more than to population. As a result all these symptomatology could lead to increasing cardiovascular risk. 

Till now there isn’t a definite opinion about the need of surgical treatment of present pathology. But there is 

evidence, that after removing of incidentalomas clinical symptomatology of metabolic syndrome are improv-

ing. For understanding all possible risks, connected with subclinical hypercorticism, it’s necessary to study 

the origins of their arising and present about the most adequate screening tests.

Key words: subclinical Cushing`s syndrome, autonomous cortisol hypersecretion, inciden-

talomas, metabolic syndrome.
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Введение
В последнее время в связи с развитием, 

доступностью и повсеместным внедрением 
визуализирующих технологий (ультразвуко-
вого исследования, компьютерной томогра-
фии (КТ), мультиспиральной компьютерной 
томографии (МСКТ), магнитно-резонансной 
томографии (МРТ)) все чаще стали обнару-
живаться случайно найденные опухоли над-
почечников (инциденталомы), названные так 
из-за того, что находят их чаще всего в ходе 
исследований по проблемам, не связанным 
с подозрением на патологию надпочечников. 
Инциденталомы являются растущей клини-
ческой проблемой, и их часто называют “бо-
лезнью современных технологий”. Частота 
обнаружения инциденталом повышается 
с возрастом и на седьмом десятке жизни со-
ставляет 6,7% [1, 2]. В большинстве случаев 
это доброкачественные, гормонально-не-
активные образования. Если обнаруживает-
ся гормональная активность, то она чаще 
свя за на с гиперкортицизмом, в том числе 
и с автономной глюкокортикоидной гипер-
продукцией без специфичных симптомов 
синдрома Кушинга (так называемый субкли-
нический синдром Кушинга – ССК). В попу-
ляции с обнаруженными инциденталомами 
ССК встречается в 5–25% случаев [3–8]. 
Такая разница в частоте встречаемости свя-
зана с отсутствием определенных характе-
ристик и критериев диагностических тестов 
в представленных исследованиях. Тактика 
ведения данных пациентов также подверга-
ется многочисленным обсуждениям, и на 
данный момент нет определенного алгорит-
ма, основанного на убедительных доказа-
тельствах. В данном обзоре литературы 
представлены наиболее современные взгля-
ды на диагностику и лечение пациентов 
с ССК. Особенно сложным представляется 
решение проблемы показаний к проведению 
адреналэктомии.

Определение и патогенез
Впервые случай субклинического гипер-

кортицизма был описан  W.N. Beierwaltes 
и соавт. в 1974 г., когда были представлены 
два пациента с односторонними инцидента-
ломами с признаками гиперпродукции кор-
тизола по данным сцинтиграфии с 131I-19-

иодхолестеролом (NP-59), без классических 
клинических проявлений гиперкортицизма 
[9]. Это состояние изначально было опреде-
лено термином “преклинический синдром 
Кушинга”, однако в дальнейшем был введен 
термин “субклинический” в связи с тем, что 
субклинический гиперкортицизм редко пе-
ре ходит в гиперкортицизм с явными клини-
ческими проявлениями [1, 10, 11].

Не так давно был предложен термин “суб-
клиническая автономная глюкокортикоидная 
гиперсекреция”, так как термин “субклини-
ческий синдром Кушинга” неточно характе-
ризует данное состояние, а также может 
возникнуть проблема с отграничением его 
от термина “мягкий гиперкортицизм”, выз-
ванный кортикотропиномой [12].

Ранее предполагалось, что гиперпродук-
ция кортизола обусловлена развитием авто-
номности от адренокортикотропного гормо-
на (АКТГ) из-за мутации, вследствие которой 
клетки коры начинают постоянно функцио-
нировать в усиленном режиме без контроля 
АКТГ. 

При проведении генетического иссле-
дования методом гибридизации полученных 
после операции образцов у пациентов с суб-
клинической гиперпродукцией кортизола 
обна руживается повышенная экспрессия 
мРНК генов CYP17 и CYP11B1, ответственных 
за биосинтез стероидов. При явном синд-
роме Кушинга экспрессия этих генов еще 
выше [13].

Также было обнаружено нарушение 
меха низма подавления экспрессии генов 
(сайленсинга участка ДНК путем метилиро-
вания), ответственного за синтез CYP11B1, 
вследствие гипометилирования [14] и нали-
чие соматической мутации в гене PRKACA, 
кодирующем каталитическую субъединицу 
протеинкиназы А (фосфорилирует фермен-
ты, катализирующие стероидогенез) [15].

Концепция ССК заключается в наличии 
АКТГ-независимой (автономной) гиперпро-
дукции кортизола аденомой, которая не 
приво дит к появлению типичных для гипер-
кортицизма симптомов, однако выявляется 
при проведении биохимических анализов на 
выявление нарушений в гипоталамо-гипо-
физарно-надпочечниковой системе (ГГНС). 
Одним из механизмов автономной, в том 
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числе и субклинической, гиперсекреции 
корти зола в одно- и чаще в двусторонних 
обра зованиях надпочечников может являть-
ся повышенная экспрессия аберрантных 
мембранных рецепторов к вазопрессину, 
лютеи низирующему гормону, хорионическо-
му человеческому гонадотропину, серотони-
ну, глюкозозависимому инсулинотропному 
полипептиду, а также случаи экспрессии 
аберрантных β-адренорецепторов, рецеп-
торов к ангиотензину II. Наличием данных 
аберрантных рецепторов можно объяснить 
встречающуюся циклическую субклиниче-
скую гиперсекрецию кортизола [16, 17].

Диагностика: клиническая 
картина, визуализирующие 
и лабораторные методы 
исследования

В связи с тем что при ССК нет типичных 
проявлений гиперкортицизма (перераспре-
деление подкожно-жировой клетчатки, луно-
образное лицо, широкие красно-фиолето-
вые стрии, мышечная слабость, легкая трав-
матизация поверхностных кожных сосудов), 
выявить, а тем более заподозрить данное 
заболевание очень сложно.

Известно, что манифестация и степень 
выраженности клинических проявлений при 
гиперкортицизме связаны с уровнем корти-
зола и продолжительностью воздействия 
повы шенного уровня кортизола на организм. 
Также это зависит от индивидуальной чувст-
вительности к повышению кортизола сыво-
ротки [4].

Как уже было сказано, при ССК не разви-
вается яркой картины гиперкортицизма. 
Однако многие исследования подтвердили, 
что субклиническому гиперкортицизму при-
сущи неспецифические клинические прояв-
ления, большинство из которых характерны 
скорее для метаболического синдрома: ожи-
рение, нарушение толерантности к глюкозе 
и сахарный диабет, артериальная гипертен-
зия (АГ), дислипидемия, а также остеопороз 
[3, 4, 7, 17–22]. Многие авторы описывают 
улучшение признаков метаболического син-
дрома у больных с субклиническим гипер-
кортицизмом после удаления образования 
надпочечников [23–25].

Необходимо отметить, что приведенные 
ранее черты метаболического синдрома 
харак терны и для гормонально-неактивных 
инциденталом надпочечников. Есть сообще-
ния и об улучшении данных проявлений 
после выполнения адреналэктомии пациен-
там с гормонально-неактивными образова-
ниями надпочечников [26–28].

Предполагается, что даже субклиниче-
ская автономная секреция кортизола может 
быть причиной возникновения нарушения 
обмена углеводов. В исследовании M. Terzolo 
и соавт. [18] продемонстрировано преобла-
дание нарушения толерантности к глюкозе 
(36%) и впервые выявленного сахарного 
диа бета (5%) у пациентов с инциденталома-
ми по сравнению с группой контроля, сход-
ной по возрасту, полу и индексу массы тела 
(до 25 кг/м2 для исключения влияния ожире-
ния на показатели углеводного обмена). В то 
же время у пациентов с ССК отмечается зна-
чительное повышение уровня глюкозы плаз-
мы спустя 2 ч после нагрузки 75 г безводного 
раствора глюкозы при проведении общего 
глюкозотолерантного теста (ОГТТ) по срав-
нению с группой больных с гормонально-не-
активными инциденталомами. Значения 
глюкозы натощак сходны в обеих группах. 
При этом уровень глюкозы спустя 2 ч после 
нагрузки коррелирует с уровнем вечернего 
кортизола сыворотки, который, как говори-
лось ранее, является достаточно достовер-
ным для выявления ССК. Значительная 
обрат ная корреляция обнаружена между 
индек сом чувствит ельности к инсулину (по 
результатам ОГТТ) и уровнем вечернего кор-
тизола сыворотки. Это подтверждает, что 
субклинический гиперкортицизм может на-
рушать метаболизм глюкозы через умень-
шение чувствительности к инсулину. Также 
отмечалось, что уровни инсулина до и после 
нагрузки на фоне ОГТТ и уровень глюкозы 
плазмы после нагрузки значительно выше 
у пациентов с субклинической гиперсекре-
цией кортизола по сравнению с группой 
больных с гормонально-неактивными обра-
зованиями надпочечников, что также дает 
возможность предполагать, что даже незна-
чительная гиперсекреция кортизола влияет 
на углеводный обмен.
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Действие кортизола in vivo проявляется 
в уменьшении чувствительности к инсулину, 
а следовательно, и в уменьшении инсулинза-
висимого захвата глюкозы на периферии и 
повышении глюконеогенеза в печени [29]. 
Также кортизол может увеличивать вагусную 
стимуляцию секреции инсулина поджелудоч-
ной железой [30]. Гиперинсулинемия наблю-
дается у пациентов с явным синдромом 
Кушинга, в то время как ССК характеризуется 
незначительным повышением инсулина плаз-
мы и снижением чувствительности к инсули-
ну. Отсюда можно сделать вывод, что незна-
чительное повышение кортизола сыворотки 
может вызывать лишь повышение инсулино-
резистентности [18].

Таким образом, по данным ряда иссле-
дований, имеется взаимосвязь между нали-
чием инциденталомы и метаболическим 
синд ромом. Интересная теория была сфор-
мулирована M. Reincke и соавт. Изучив про-
лиферативный эффект (при этом никакого 
эффекта на синтез кортизола не наблюда-
лось) инсулина на клетках адренального рака, 
ученые предположили, что инсулин может 
быть патогенетическим медиатором в разви-
тии образований надпочечников, подобно ин-
сулин-опосредованной стимуляции яични ков 
при синдроме поликистозных яичников [3].

В ряде исследований представлены дан-
ные о том, что ССК предрасполагает к атеро-
склерозу и сопутствующим кардиоваскуляр-
ным осложнениям. Пациенты с инциден-
таломой, подтвержденной субклинической 
автономной гиперсекрецией кортизола, 
в большей степени подвержены кардиова-
скулярным осложнениям в сравнении с сопо-
ставимой по показателям возраста, индекса 
массы тела и пола группой контроля общей 
популяции, а также пациентов с гормональ-
но-неактивными образованиями надпочеч-
ников [18, 31, 32]. В уже упоминавшемся 
иссле довании M. Terzolo и соавт. [18] у паци-
ентов с инциденталомами и систолическое, 
и диастолическое давление было значитель-
но выше, чем в группе контроля. Возможно, 
наличие высокого уровня кортизола и инсу-
линорезистентности может играть роль в пато-
генезе АГ посредством комплексного реци-
прокного взаимодействия с генетическими 
и внешними факторами на организм [24]. 

Патофизиология развития гипертензии при 
синдроме Кушинга остается неясной. Пред-
положительно, имеется несколько механиз-
мов, которые играют важную роль в возник-
новении и прогрессии кортизол-вызванной 
гипертонии: дефицит оксида азота, снижен-
ный уровень активного азота плазмы [33], 
задержка натрия почками [34] и повышенная 
регуляция сосудистого эндотелина-1 (пеп-
тида эндотелиального происхождения, об-
ладающего мощными вазоконстрикторными 
свойствами) [35, 36]. В недавних исследова-
ниях предположили, что пациенты с ССК 
имеют повышенные кардиоваскулярные 
риски в связи с высоким уровнем гомоци-
стеина и альфа-1-антитрипсина крови по 
cравнению со здоровой группой контроля. 
Оба фактора усиливают процесс коагуляции, 
что и представляет неоспоримый фактор 
риска развития венозных и артериальных 
тромбов [37]. Субклинический гиперкорти-
цизм также вызывает нарушения параметров 
гемостаза, что ведет к гиперкоагуляции [31]. 
Кроме того, в ряде исследований обнаруже-
но, что пациентам с субклиническим гипер-
кортицизмом свойственны повышенный уро-
вень общего холестерина и липопротеинов 
низкой плотности, гипертриглицеридемия 
и низкий уровень липопротеинов высокой 
плотности [18, 24, 26, 31].

Явление, часто встречающееся у боль-
ных ССК, свойственное и развернутому син-
дрому Кушинга, – снижение минеральной 
плотности костей и высокая частота перело-
мов [21, 24, 32, 38–40]. Однако большинство 
исследований, в ходе которых были получе-
ны эти данные, выявляли скорее только ас-
социацию, чем обусловленность двух этих 
явлений.

Первым шагом в постановке диагноза 
обычно является визуализирующее исследо-
вание, проводимое по какой-либо причине, 
не связанной с подозрением на патологию 
надпочечников.

КТ должна быть одной из первоначаль-
ных процедур для морфологической оценки 
найденных образований надпочечников. 
Размер и параметры опухоли, обнаруженные 
при МСКТ, могут помочь в косвенной оценке 
доброкачественности или злокачественно-
сти образования. Большинство адренокор-
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тикальных аденом богаты внутриклеточными 
включениями холестерина в отличие от зло-
качественных образований. Принимая это во 
внимание, имеется обратное соотношение 
между количеством внутриклеточных вклю-
чений холестерина и ослаблением рентге-
новской плотности по данным МСКТ, которое 
выражается в единицах шкалы Хаунсфилда 
(HU). Образование плотностью менее 10 HU 
может быть расценено как доброкачест-
венное (чувствительность 96–100%, специ-
фичность 50–100%). Признаками вероятной 
злокачественности являются размеры >4 см 
(при размерах инциденталомы >6 см вероят-
ность обнаружения адренокортикального 
рака около 25%), увеличение размеров обра-
зования в процессе динамического наблю-
дения, наличие по данным МСКТ высокой 
плотности (>20 HU без контрастирования), 
неровности краев образования, а также гете-
рогенности и кальцинатов [41, 42].

Дополнительными методами визуализа-
ции образований надпочечников являются 
МРТ, сцинтиграфия с 131I-19-иодхолес те ро-
лом, позитронно-эмиссионная томография. 
Эти методы используются только в случаях, 
связанных с трудностью диагностики [43, 44].

Предположительно, наличие субклиниче-
ского гиперкортицизма коррелирует с раз-
мером аденомы [16] и, по данным недавнего 
исследования, наиболее часто встречается 
при размерах образования >2,4 см [45]. 
Также чаще встречается при двусторонних 
образованиях [45, 46].

Вторым шагом должно быть подтвержде-
ние наличия автономной гиперсекреции кор-
тизола. Критерием постановки диагноза ССК 
является отсутствие адекватного подавле-
ния уровня кортизола плазмы на фоне ночно-
го подавляющего теста (НПТ) с 1 мг дексаме-
тазона (что свидетельствует о нарушении 
обратной связи в ГГНС), а также патологиче-
ского уровня хотя бы одного из скрининговых 
тестов для определения состояния ГГНС, 
которые будут описаны ниже [7, 8, 10, 17, 18, 
38, 45, 47]. Однако не существует определен-
ного оптимального алгоритма, а также про-
токолов проведения исследований, поддер-
живаемых всеми исследователями. У всех 
возможных скрининговых тестов для выявле-
ния гиперкортицизма нет оптимально высо-

кой специфичности (что делает возможным 
получение ложноположительных результа-
тов). Однако имеется приемлемая диагно-
стическая точность в пределах диагностиче-
ских значений (cut-off points), некоторые из 
которых спорные и по сей день, особенно 
для ССК.

Для подтверждения синдрома Кушинга 
у пациентов с инциденталомами рекомендо-
вано проведение следующих тестов: НПТ 
с 1 мг дексаметазона, свободный кортизол 
суточной мочи, кортизол в слюне вечером, 
суточный ритм АКТГ и кортизола [7, 8, 10, 16, 
17, 48]. Однако, несмотря на высокую чув-
ствительность данных тестов, остается боль-
шой проблемой, насколько показательными 
они являются для определения субклиниче-
ской гиперсекреции кортизола [4, 5, 49].

Для НПТ с 1 мг дексаметазона (малой 
дексаметазоновой пробы) на данный момент 
используются различные протоколы и раз-
ные пределы диагностических значений кор-
тизола крови для определения адекватности 
его подавления.

Во избежание получения ложноположи-
тельных результатов некоторые авторы 
предлагают использовать вместо 1 мг дек-
саметазона 3 мг или даже 8 мг [3, 7, 50, 51]. 
Однако это не получило всеобщего призна-
ния, и при недавнем исследовании не полу-
чено данных, свидетельствующих о преиму-
ществах НПТ с 8 мг дексаметазона по сравне-
нию с НПТ с 1 мг декcаметазона при выявле-
нии субклинического гиперкортицизма [52].

Порог адекватной супрессии кортизола 
при проведении НПТ также обсуждаем и рас-
полагается в пределах 50–138 нмоль/л. 
Ранее пределом диагностических значений 
для выявления автономной гиперсекреции 
являлся уровень кортизола менее 138 нмоль/л 
(5 мг/дл), чувствительность составляла 
85% [53, 54]. В дальнейшем ряд авторов 
посчи тали, что данный предел диагностиче-
ских значений слишком высок, особенно 
для определения минимальных явлений 
гипер секреции кортизола, и дает много лож-
ноотрицательных результатов. Поэтому для 
повышения чувствительности теста диагно-
стическая точка для подавления кортизола 
сыворотки была снижена до менее чем 
50 нмоль/л (1,8 мг/дл), что дало чувствитель-
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ность 95%, однако уменьшило специфич-
ность до 70–80% [4, 48]. Для этапа первич-
ной диагностики необходимо использование 
теста с большей чувствительностью (cut-off 
point менее 50 нмоль/л), что позволит точно 
исключить наличие субклинического гипер-
кортицизма, в то время как уровень кортизо-
ла сыворотки после проведения НПТ более 
138 нмоль/л несомненно укажет на наличие 
субклинической автономной гиперсекреции 
кортизола [5].

Необходимо также помнить, что тест 
может быть неинформативным при алкоголь-
ной зависимости, депрессии, приеме лекар-
ственных препаратов (фенитоин, фенобар-
битал, карбамазепин, рифампицин), нару-
шении порядка проведения пробы, острых 
заболеваниях, инфекциях.

Нарушение суточного ритма кортизола 
(кортизол сыворотки в 8.00 и в 22.00) явля-
ется одним из ранних маркеров гиперкор-
тицизма, в том числе и субклинического 
[17, 19]. Наиболее показательным является 
повышение уровня кортизола сыворотки 
в 22.00 [5], который в норме меньше утрен-
них значений.

Сниженный уровень АКТГ плазмы часто 
встречается и при субклиническом гипер-
кортицизме [17, 55, 56].

В качестве дополнительного подтверж-
дения наличия субклинической гиперсек-
реции кортизола при неоднозначных, про-
межуточных (находящихся “в серой зоне”) 
лабораторных данных можно воспользовать-
ся результатом анализа на дегидроэпиан-
дростерон-сульфат (ДГЭА-S) крови. Уровень 
ДГЭА-S значительно снижен у пациентов 
с ССК, однако точные причины данного явле-
ния до сих пор не выяснены [19, 57, 58]. 
Cниженный уровень ДГЭА-S может быть свя-
зан с результатом супрессии АКТГ, так как 
АКТГ регулирует синтез ДГЭА-S в сетчатой 
зоне коры надпочечников [19, 59]. Однако 
необходимо помнить, что уровень ДГЭА-S 
уменьшается с возрастом.

Роль скринингового теста кортизола в ве-
черней слюне ограничена: при получении 
нормального уровня не исключается наличие 
субклинического гиперкортицизма, тогда как 
полученное повышенное значение может 
подтвердить наличие субклинического ги-

перкортицизма, обнаруженного по данным 
других скрининговых тестов [60].

Исследование уровня свободного корти-
зола в суточной моче для выявления ССК 
также ограничено, так как имеет сниженную 
чувствительность для определения мини-
мального повышения секреции кортизола 
надпочечниками [61–64]. Также необходимо 
помнить, что адекватный сбор суточной мочи 
иногда затруднен, а уровень свободного 
кортизола может зависеть от состояния 
функции почек, приема некоторых лекарст-
венных препаратов (эстрогены), повышен-
ного потребления жидкости (>5 л/сут) и на-
личия некоторых физиологических и патоло-
гических состояний, способствующих повы-
шению уровня кортизола сыворотки [48].

Тактика ведения и лечения 
пациентов с субклиническим 
синдромом Кушинга

На данный момент нет определенного 
алгоритма ведения когорты пациентов с под-
твержденной субклинической секрецией кор-
тизола. С теоретической точки зрения такти-
ка ведения пациентов с ССК должна быть 
спланирована после рассмотрения анамне-
за, потенциальных угрожающих осложнений 
и рисков, а также изучения данных исследо-
ваний по результатам адреналэктомии. 
Главный вопрос лечебной тактики заключа-
ется в выборе наиболее подходящего мето-
да ведения: консервативного наблюдения 
или хирургической операции.

Если при явном синдроме Кушинга про-
ведение оперативного лечения является 
обще признанным правильным решением 
и несет потенциальный лечебный эффект, 
при умеренном подъеме уровня кортизола 
сложно предугадать пользу от оперативного 
лечения.

Операцией выбора при обнаружении 
добро качественной аденомы, вызывающей 
субклинический автономный гиперкорти-
цизм, является лапароскопическая адренал-
эктомия в связи с низкой вероятностью раз-
вития осложнений в сравнении с открытой 
адреналэктомией [65]. Относительными про-
тивопоказаниями к проведению лапароско-
пической операции являются морбидное 
ожирение, большая вероятность развития 
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кровотечений, предшествующие абдоми-
нальные операции (в последнем случае есть 
возможность использовать ретроперитоне-
альный доступ при лапароскопической адре-
налэктомии) [41].

Как ранее уже говорилось, в ряде иссле-
дований подтверждается, что после прове-
дения адреналэктомии пациентам с субкли-
ническим гиперкортицизмом наблюдается 
улучшение проявлений данного заболева-
ния, таких как АГ, ожирение, дислипидемия, 
нарушение толерантности к глюкозе различ-
ной выраженности, вплоть до сахарного диа-
бета. Однако данные исследования имеют 
некоторые недостатки: малая выборка, раз-
личные критерии определения ССК, ретро-
спективность, различные сроки наблюдения 
и определения конечной точки наблюдения.

Первым проведенным проспективным 
исследованием, сравнивающим эффектив-
ность лапароскопической адреналэктомии 
и консервативного лечения, является иссле-
дование A. Toniato и соавт. [24]. По его ито-
гам было заключено, что оперативное лече-
ние более благоприятно и влечет за собой 
улучшение уровней артериального давления 
и гликемии и что при условии выполнения 
операции опытным хирургом риск развития 
осложнений минимален.

В последнем ретроспективном контро-
лируемом исследовании I. Chiodini и соавт. 
[23] показано, что после проведения адренал-
эктомии улучшение показателей гликемии 
и артериального давления наблюдается не 
только у пациентов с ССК, но и у пациентов 
с гормонально-неактивными образованиями 
надпочечников. Также было рекомендовано 
проводить оперативное лечение пациентам 
с размерами опухоли более 4 см и при уве-
личении размеров опухоли в ходе консерва-
тивного наблюдения более чем на 1 см. 
Отмечалось частое ухудшение данных пара-
метров у пациентов с автономной субклини-
ческой гиперпродукцией кортизола, получа-
ющих консервативную терапию имеющихся 
симптомов ССК. В соответствии с этим дела-
ется вывод о том, что адреналэктомия явля-
ется наиболее благоприятным методом ле-
чения при ССК.

В большинстве исследований подтверж-
дается, что частота улучшения артериальной 

гипертензии достигает 50–100%, частота 
улучшения толерантности к глюкозе – 22,2–
100%. Отмечается высокая вариабельность 
частоты встречаемости уменьшения степени 
ожирения (от 0 до 100%) [41]. Немного дан-
ных имеется относительно влияния адренал-
эктомии на дислипидемию: M. Tsuiki и соавт. 
[66] обнаружили улучшение у 66,7% пациен-
тов, в то время как в исследовании I. Akaza 
и соавт. описано улучшение только в 12,5% 
случаев [67]. В литературе имеется недоста-
точное количество данных об эффектах 
адреналэктомии на выраженность остеопо-
роза у больных с ССК, это обусловлено тем, 
что большинство авторов не оценивают по-
казатели минеральной плотности костной 
ткани после операционного лечения пациен-
тов. На данный момент имеется два иссле-
дования, которые показали отсутствие улуч-
шения выраженности остеопороза [24, 68]. 

При выборе тактики лечения рекомен-
довано ориентироваться на три экспертные 
группы: National Institutes of Health (NIH, США) 
[53], American Association of Clinical Endo-
crinologists and American Association of Endo-
crine Surgeons (AACE/AAES, США) [54] и Italian 
Association of Clinical Endocrinologists (AME, 
Италия) [69]. Однако стоит принимать во 
внимание:  все три группы признаются, что 
их предположения основаны больше на праг-
матизме, чем на основательных доказатель-
ствах. Положения, изложенные NIH, поддер-
живают оба подхода к лечению пациентов 
с ССК: и тщательное динамическое наблю-
дение, и адреналэктомию (необходимо ори-
ентироваться на онкоподозрительные КТ/
МРТ-признаки, тенденцию к росту) [53]. 
В руководстве AACE/AAES по ведению боль-
ных с адренальными инциденталомами гово-
рится, что оперативное лечение показано 
пациентам с субклиническим автономным 
гиперкортицизмом при усугубляющейся АГ, 
нарушенной толерантности к глюкозе, дис-
липидемии и остеопорозе (последние два 
пункта – низкий уровень доказательности), 
а также при размерах образования более 
4–6 см и/или при наличии подозрительных 
признаков по КТ/МРТ (высокая плотность 
(>20 HU) без контрастирования, неровность 
краев и гетерогенность образования, нали-
чие кальцинатов) [54]. Позиция AME по пово-
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активностью образования, изменением раз-
меров опухоли, манифестацией признаков 
метаболического синдрома (АГ, нарушение 
толерантности к глюкозе, сахарный диабет), 
а также в адекватном медикаментозном 
лече нии перечисленных признаков метабо-
лического синдрома, обусловленных субкли-
нической гиперсекрецией кортизола либо 
ассоциированных с ней.

Частота динамического гормонального 
контроля крови и проведения оценки с по-
мощью визуализирующих методов обследо-
вания, а также продолжительность самого 
наблюдения пациентов с ССК до нынешнего 
времени остаются предметом обсуждений.

Как уже ранее упоминалось, частота раз-
вития ССК в явный синдром Кушинга очень 
низка, также очень низка вероятность транс-
формации образования с признаками добро-
качественности в злокачественное [10, 16]. 
Более того, большинство образований с ви-
зуальными признаками доброкачественности 
остаются стабильными в течение срока на-
блюдения [10, 16, 71]. Данные утверждения 
привели к мнению, что нет необходимости в 
рутинном наблюдении инциденталом [72]. 
Однако все же необходимо вести динамиче-
ское наблюдение гормональной активности 
и визуальных характеристик инциденталомы 
в соответствии с приведенными далее реко-
мендациями во избежание редких случаев 
появления явного синдрома Иценко–Кушинга 
или малигнизации образования.

В случае принятия решения о необходи-
мости проведения динамического наблюде-
ния можно следовать следующей распро-
страненной схеме: повторное проведение КТ 
(МРТ) через 6, 12, 24 мес после постановки 
диагноза, повторение скрининговых гормо-
нальных тестов ежегодно в течение по край-
ней мере четырех лет [73]. Схожие рекомен-
дации имеются и у экспертной группы NIH – 
при отсутствии увеличения размеров клини-
чески неактивной опухоли после 6–12 мес 
наблюдения проведение скрининговых визу-
ализирующих методов (КТ, МРТ) должно быть 
прекращено [53].

Рекомендуется хирургически удалить 
опухоль при увеличении ее размеров, появ-
лении явной гормональной активности [53, 
73].

ду необходимости выполнения оперативного 
вмешательства при обнаруженных инциден-
таломах такова: хирургическая операция 
должна выполняться молодым пациентам с 
признаками метаболического синдрома, ско-
рее всего вызванного избытком глюко корти-
коидов [69].

Показанием к оперативному лечению яв-
ляется то, что состояние даже субклиниче-
ской автономной гиперсекреции кортизола 
имеет потенциальную опасность развития 
и ухудшения признаков метаболического 
синдрома и кардиоваскулярных рисков, 
и для предупреждения этих событий необхо-
димо проводить оперативное лечение. Прио-
ритет при проведении адреналэктомии от-
дается пациентам молодого возраста с уже 
имеющимися признаками метаболического 
синдрома, а также больным любого возраста 
с плохо контролируемой АГ, сахарным диа-
бетом. Неоспорим факт, что необходимо 
ориентироваться и на размеры образования, 
онкоподозрительные признаки по КТ.

Несмотря на то что секреция кортизола 
аденомой у данных больных недостаточная 
для развития клинической манифестации 
синдрома Кушинга и подавления циркулиру-
ющего в плазме АКТГ, после удаления адено-
мы у них может развиться надпочечниковая 
недостаточность. Поэтому пациенты, под-
верг шиеся адреналэктомии по поводу ССК, 
нуждаются в постоперационной глюкокорти-
коидной заместительной терапии [53, 54, 
69]. Постоперационная надпочечниковая не-
достаточность потенциально опасна, если 
вовремя не начать заместительную терапию 
глюкокортикоидами. Длительность замести-
тельной терапии в разных случаях вариа-
бельна. Восстановление ГГНС необходимо 
оценивать каждые 3–6 мес, при этом лишь 
у немногих пациентов продолжительность 
наблюдения превышает 6 мес [70].

В ряде случаев пациенты с субклиниче-
ской автономной гиперсекрецией кортизола 
не подвергаются хирургическому лечению 
(например, при наличии спорных лаборатор-
ных и клинических данных на предмет суб-
клинического гиперкортицизма, противо-
показаний к выполнению операции, отказе 
от операции). Такие пациенты нуждаются 
в тщательном наблюдении за гормональной 
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Иммуногистохимические 
особенности и обнаружение 
аберрантных рецепторов 
в удаленных опухолях, 
вызывавших субклинический 
синдром Кушинга

Гиперпродукция кортизола может регу-
лироваться гормонами, отличными от АКТГ, 
через аберрантные или избыточно экспрес-
сированные мембранные рецепторы, сопря-
женные с G-белком.

В большей степени обнаружение повы-
шенной экспрессии аберрантных рецепто-
ров, связанных со стероидогенезом, свой-
ственно билатеральной АКТГ-независимой 
макронодулярной гиперплазии надпочечни-
ков, в меньшей степени – односторонним 
аденомам надпочечников. Наличие данных 
рецепторов обусловливает возникновение 
развернутого синдрома Иценко–Кушинга, 
а также субклинической формы данного синд-
рома. По данным ряда исследований, мето-
дом проведения стимуляционных проб (на-
пример, инсулиновая гипогликемия, при ем 
углеводистой пищи, стимуляция специальны-
ми лигандами), иммуногистохимического и 
молекулярно-генетического исследований 
удаленного в ходе операции материала была 
идентифицирована экспрессия аберрантных 
или избыточно представленных рецепторов, 
а также их повышенная активность: рецепто-
ры к глюкозозависимому инсулинотропному 
полипептиду (GIPR), β-адрено миметикам, ка-
техоламинам (β-AR), вазопрессину (V1-3-
AVPR или AVPR 1A, AVPR1B, AVPR2), лютеи-
низирующему и хорионическому гонадо-
тропному гормонам (LH/hCG-R), серотонину 
(5HT-4R или HTR4), ангиотензину II (AT-1R или 
AGR1), вазоинтестинальному пептиду (ВИП). 
В качестве стимулирующих агентов (лиганд) 
в исследованиях in vitro и in vivo использова-
лись: очищенный хорионический гонадотро-
пин (агонист к LH/hCG-R), цизаприд и мето-
клопрамид (агонист 5HT-4R), норэпинеф-
рин (адреномиметик), аргинин-вазопрессин 
(АВП), терлипрессин (агонисты к V1-3-AVPR), 
препараты гастроинтестинального пептида 
(ГИП) [74–79]. Автономная гипер продукция 
кортизола может быть вызвана наличием как 
одного, так и нескольких мембранных рецеп-
торов, сопряженных с G-белком.

Имеются данные о том, что стимуляция 
эктопированного рецептора может запус-
кать пролиферативный процесс, ведущий к 
образованию макронодулярной билате-
ральной гиперплазии и, реже, аденом и кар-
цином надпочечника [80]. Имеются данные, 
что АВП также может повышать пролифера-
цию разных типов клеток, в том числе адре-
нальных клеток мышей, через активацию 
V1-AVPR [81].

В патогенезе развития АКТГ-незави сим-
ой макронодулярной надпочечниковой ги-
пер плазии играет роль и лютеинизирующий 
гормон  (ЛГ), что косвенно подтверждено 
опытом с трансгенными мышами: при инду-
цированной гиперпродукции ЛГ произошло 
развитие синдрома поликистоза яичников и 
гиперплазии надпочечников с гиперпродук-
цией кортизола [81]. Это дает основание по-
лагать, что в менопаузу повышенный уро-
вень ЛГ может являться причиной развития 
макронодулярной гиперплазии надпочечни-
ков [77].

Наиболее часто встречается ГИП-ин ду-
цированная гиперсекреция кортизола, отли-
чительной чертой которой может являться 
нормальный уровень кортизола утром (может 
быть и повышенным в случае экспрессии не-
скольких видов аберрантных рецепторов), 
а также резкое повышение кортизола после 
перорального приема пищи (но не поcле 
парен терального введения глюкозы). В нор-
мальной ткани надпочечников рецепторов 
к ГИП обнаружено не было [80].

В коре надпочечников больных с АКТГ-
независимым синдромом Иценко–Кушинга 
описано обнаружение β-адренорецепторов 
как 1-го, так и 2-го типа [83, 84]. Косвенно 
можно предположить экспрессию β-адрено-
рецепторов и паракринное стимулирующее 
действие на них катехоламинов в относи-
тельно редких случаях феохромоцитомы, со-
четающейся с субклинической гиперпродук-
цией кортизола [85, 86].

Обнаружение повышенной экспрессии 
и активности аберрантных рецепторов при 
АКТГ-независимой макронодулярной гипер-
плазии, а также, реже, при аденомах коры 
надпочечников дает возможность использо-
вания консервативной терапии путем блоки-
рования аберрантных рецепторов (β-бло ка-
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особенно с выраженными и прогрессирую-
щими проявлениями метаболического синд-
рома, вне зависимости от размера обра-
зования, при опухоли надпочечников >4 см 
и/или онкоподозрительных признаках по 
данным КТ/МРТ. Динамическое наблюдение 
больных с ССК показано при образованиях 
<4 см, наличии противопоказаний к выпол-
нению операции, отказе от операции, спор-
ных данных лабораторных исследований на 
предмет субклинического гиперкортицизма. 
При увеличении размеров опухоли в ходе на-
блюдения необходимо выполнить адренал-
эктомию.

Обнаружение повышенной экспрессии и 
активности аберрантных рецепторов при 
АКТГ-независимой макронодулярной гипер-
плазии, а также, реже, при аденомах коры 
надпочечников дает возможность использо-
вания консервативной терапии пациентов 
с ССК путем блокирования аберрантных ре-
цепторов (β-блокаторы) либо уменьшения 
влияния стимулирующих факторов – терапия 
леупролида ацетатом приводит к подавле-
нию синтеза ЛГ, введение аналога сомато-
статина октреотида нивелирует повышение 
кортизола при ГИП-зависимой гиперсекре-
ции кортизола. 

Информация 
о конфликте интересов

Авторы статьи-обзора сообщают об от-
сутствии конфликта интересов в отношении 
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1. ЦЕЛЬ РЕКОМЕНДАЦИЙ

Суммировать мнения экспертов по клю-
чевым и наиболее принципиальным 
аспектам проблемы узлового зоба приме-
нительно к клинической практике и разрабо-
тать базовые рекомендации по его диагно-
стике и лечению. 

Новизна предлагаемых 
рекомендаций
Основными отличиями этого документа 

от предыдущей версии, вышедшей в 2005 г., 

являются: рекомендации по скрининговому 
определению уровня кацильцитонина во 
всех случаях узлового зоба, введение поня-
тия о группах риска агрессивных форм рака 
щитовидной железы (РЩЖ), конкретизиро-
ваны показания к тонкоигольной аспираци-
онной биопсии (ТАБ), а для унификации за-
ключений по цитологическому исследова-
нию пунктата щитовидной железы (ЩЖ) 
предложена к использованию современная 
международная цитологическая классифи-
кация Bethesda Thyroid Classification, 2009.

ПРОЕКТ: Клинические рекомендации 
Российской ассоциации эндокринологов 
по диагностике и лечению узлового зоба 
(новая редакция 2015 года)
Бельцевич Д.Г.1, Ванушко В.Э.1, Мельниченко Г.А.1, 2, 

Румянцев П.О.1, Фадеев В.В.2

1 ФГБУ “Эндокринологический научный центр” Минздрава России, Москва

2 ГБОУ ВПО “Первый МГМУ им. И.М. Сеченова”, Москва

DRAFT: Russian Association of Endocrinologists 
Clinic Guidelines for Thyroid Nodules Diagnostic 
and Treatment
Bel'tsevich D.G.1, Vanushko V.E.1, Mel'nichenko G.A.1, 2, 

Rumyantsev P.O.1, Fadeyev V.V.2

1 Endocrinology Research Centre, Moscow, Russian Federation

2 Sechenov First Moscow State Medical University, Moscow, Russian Federation

В практическом применении российских клинических рекомендаций по диагностике узлового зоба накопился ряд 

проблемных вопросов, требующих пересмотра. Изменения в обсуждаемом тексте рекомендаций касаются 

экспертного уровня УЗИ, необходимости исследования кальцитонина всем больным узловым зобом, показаний 

к пункции узлов щитовидной железы менее 1 см, повторной пункции, необходимости применения унифицированной 

классификации цитологического заключения. 

Клю че вые сло ва: рак щитовидной железы, микрокарцинома, тонкоигольная аспирационная 

биопсия, кальцитонин, ультразвуковое исследование.

Russian guidelines for diagnostic of thyroid nodules gained some actual questions: necessity of ultrasound 

(US)-screening of the thyroid cancer, indications for fine needle aspiration and exam of calcitonin, neces-

sity of unification of US and cytopathology classification for signs of thyroid nodules.

Key words: thyroid cancer, occult cancer, fine needle aspiration, calcitonin, ultrasound.
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Прошло несколько десятилетий с мо-
мента выделения из общей хирургии и ут-
верждения в реестре медицинских специ-
альностей кардиохирургии, нейрохирургии 
как самостоятельных дисциплин. Сейчас это 
покажется странным, но в свое время острые 
споры вызывало отделение от хирургии 
таких специальностей, как урология и ото-
риноларингология.  

Необходимость организации специали-
зированных хирургических служб уже в те 
далекие времена аргументировалась следу-
ющим:

• огромным количеством больных, нуж-
дающихся в специализированной помощи;

• появлением большого числа врачей-
специалистов;

• отсутствием отраслевых стандартов 
лечения;

• невозможностью осуществить стати-
стический учет больных и объективно оце-
нить результаты лечения (проводить мульти-
центровые исследования);

• стагнацией развития науки в этих об-
ластях. 

В течение длительного времени реше-
ние основных вопросов в сфере эндокрин-

ной хирургии в нашей стране осуществля-
лось в плоскости онкологии и общей хирур-
гии. К сожалению, это привело к отсутствию 
в нашей стране лечения радиоактивным 
йодом (несколько учреждений в России по 
сравнению с 900 центрами в странах 
Европы), отсутствию лечебных и диагности-
ческих возможностей в радиологической 
сфере. Необоснованные оперативные вме-
шательства при инциденталомах различных 
эндокринных органов приобрели характер 
эпидемии, при этом длительность жизни 
больных не увеличилась, зато заметно ухуд-
шилось качество. 

С нашей точки зрения, наступило время 
для того, чтобы рассмотреть через призму 
вышеперечисленных проблем необходи-
мость организации службы эндокринной хи-
рургии в России. 

Эпидемиологическое 
обоснование 

Заболевания щитовидной железы

Число больных, нуждающихся в тех или 
иных видах оперативного лечения заболева-
ний щитовидной железы, настолько велико, 

Эндокринная хирургия – новая старая специальность
Бельцевич Д.Г., Ванушко В.Э.

ФГБУ “Эндокринологический научный центр” Минздрава России, Москва

A view on endocrine surgery as the new specialty
Bel'tsevich D.G., Vanushko V.E.

Endocrinology Research Centre, Moscow, Russian Federation

В статье обсуждается назревшая необходимость решения организационных проблем в сфере хирургии эндо-

кринных органов. Приведены данные об эпидемиологии заболеваний, доказывающие их социальную значимость. 

Рассмотрены наиболее острые проблемы отсутствия отраслевых стандартов, эпидемиологических регистров, 

подготовки кадров, стагнации научного развития и т.д. Авторы обосновывают выделение самостоятельной 

специальности как первый необходимый шаг в решении перечисленных проблем.

Клю че вые сло ва: эндокринология, эндокринная хирургия, эндокринные опухоли.

In this article matured necessity of decision management challenges in the field of endocrine surgery is 

discussed. There are epidemiological data, which improved their social magnification. The most impotent 

problem in this sphere are absence of modern guidelines, lack of  epidemiology data and national registers, 

difficulties of education  new specialists, delay of scientific development. The authors insist to separation of 

endocrine surgery as self depending specialty, it could be first step in resolving of available challenges.

Key words: endocrinology, endocrine surgery, endocrine tumors.
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что могло бы потребовать создания отдель-
ной тиреоидологической службы. Среди наи-
более актуальных в эпидемиологическом 
отно шении заболеваний – тиреотоксикоз, 
многоузловой зоб с компрессионным синд-
ромом, рак щитовидной железы. Рас про-
страненность узлового зоба, по самым 
скромным оценкам, составляет до 50% по-
пуляции. По данным статистики, тиреотокси-
козом различного генеза страдают около 2% 
жителей РФ, ежегодные затраты на различ-
ные виды лечения и наблюдение составляют 
примерно до 7 млрд руб.  Каждый год в РФ, 
по данным онкологической статистики 
(отнюдь  не совершенной), в среднем выяв-
ляются около 8 тыс. новых случаев рака 
щито видной железы. 

Гиперпаратиреоз
В связи с улучшением диагностики 

остео патий и скринингом уровня кальция 
при биохимическом исследовании страну 
захлестнула эпидемия заболеваний около-
щитовидных желез. Существенная часть па-
циентов, находящихся на учете у урологов, 
ортопедов-травматологов, гастроэнтероло-
гов, а также пожилых больных с тяжелым 
остеопорозом на самом деле страдают пер-
вичным гиперпаратиреозом. Существующие 
статистические выкладки в развитых в отно-
шении медицинской помощи странах доста-
точно пессимистичны. Распространенность 
первичного гиперпаратиреоза у пациентов 
старше 50 лет составляет около 10% насе-
ления. Речь идет о третьем по распростра-
ненности эндокринном заболевании после 
заболеваний щитовидной железы и сахарно-
го диабета. 

Проблема вторичного и третичного ги пер-
паратиреоза, особенно актуального при тер-
минальной стадии хронической почечной 
недос таточности (ХПН), незнакома даже 
понас лышке подавляющему большинству 
врачей. Тем не менее это тяжелейшее забо-
левание выявляется у 70% больных в терми-
нальной стадии ХПН. По данным московской 
нефро логической службы, только в столице 
4 тыс. пациентов, получающих тот или иной 
вариант детоксикации и ожидающих транс-
плантации. 

Симптоматическая 
артериальная гипертензия 
надпочечникового генеза

В настоящее время в Российской 
Федерации сложилась напряженная эпиде-
миологическая ситуация, связанная с рез-
ким ростом заболеваемости артериальной 
гипертензией, являющейся одним из основ-
ных факторов инвалидизации и смертности 
населения. Результаты выборочного обсле-
дования населения показали, что общее ко-
личество больных артериальной гипертен-
зией в возрасте 15 лет и старше достигает 
в России 41,6 млн человек, хотя, по данным 
официальной статистики, в стране зареги-
стрировано 7,2 млн больных.

У 10% больных артериальная гипертен-
зия имеет симптоматический характер. 
Удельный вес эндокринных гипертензий 
состав ляет до 35% всех симптоматических 
вариантов заболевания. При самом опти-
мистическом прогнозе, даже без учета раз-
вития осложнений при симптоматических 
артериальных гипертензиях эндокринного 
генеза, их доля в непрямых затратах на ле-
чение в РФ составляет не менее 2 млрд руб. 
в год. 

Основными эндокринными заболевани-
ями, протекающими с артериальной гипер-
тензией, являются первичный гиперальдо-
стеронизм, гиперкортицизм, синдром фео-
хромоцитомы/параганглиомы. Главной эпи-
де миологической особенностью этих забо-
леваний является то, что они поражают наи-
более трудоспособную часть населения. 
У 50% больных манифестация проявлений 
артериальной гипертензии эндокринного 
генеза наступает в возрасте до 35 лет.

Опухолевые поражения 
эндокринного аппарата 
поджелудочной железы
Более редкими заболеваниями являются 

инсулинома, гастринома, глюкагонома и дру-
гие, в том числе гормонально-неактивные 
опухоли островкового аппарата поджелу-
дочной железы. При небольшой распрост-
раненности (1% всех опухолей) эти заболе-
вания характеризуются необходимостью 
применения методов высокотехнологичной 
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помощи как в диагностике, так и лечении. Как 
при заболеваниях надпочечников, так и при 
опухолях поджелудочной железы существует 
широкое поле для применения достижений 
самых различных инновационных областей 
медицины. В связи с этим общая стоимость 
лечения этих больных в масштабе страны кон-
курирует с финансовыми показателями за-
трат на лечение гораздо более распростра-
ненных заболеваний, составляя до 1,5 млрд 
руб. ежегодно.

Гормонально-активные 
опухоли гипофиза
По данным исследователей, опирающих-

ся на статистику национальных регистров по 
нейроэндокринным опухолям (в РФ таковая, 
к сожалению, отсутствует), распространен-
ность опухолей гипофиза составляет до 15% 
всех опухолей головного мозга. Прерогатива 
в лечении этих нозологических форм при-
надлежит нейрохирургам, которые в боль-
шинстве стран интегрированы в службу 
эндо кринной хирургии.  

Нейроэндокринные опухоли и генетиче-
ски-детерминированные полиэндокринные 
опухолевые синдромы – заболевания, тре бу-
ющие ясного понимания их эндокринного 
пато генеза. Ни в одной другой сфере меди-
цины нет такого широкого поля для примене-
ния высоких технологий и мультидисципли-
нарного подхода, как в эндокринной хирур-
гии. Острый хирургический скальпель явля-
ется важным компонентом в лечении этих 
заболеваний, однако куда более важным яв-
ляется правильное понимание биологиче-
ской природы этих опухолей. 

Таким образом, неуклонный рост количе-
ства пациентов привел к появлению большо-
го числа специалистов и их неформальных 
сообществ, основные усилия которых кон-
центрируются в области эндокринной хирур-
гии. Закономерно, что организованы отделе-
ния и целые лечебные учреждения, которые 
приобрели неформальный статус специали-
зированных. Большое количество научных 
и практических школ привело к различным, 
а порой и диаметрально противоположным 
подходам к диагностике и лечению одних и 
тех же эндокринных заболеваний.

Отраслевые стандарты лечения 

Основные источники, которыми руковод-
ствуются специалисты при лечении вышепе-
речисленных заболеваний, – это учебники 
по хирургии, эндокринологии, которые за-
частую несут противоречивую и взаимо-
исключающую информацию.  В РФ по рас-
сматриваемым патологиям наличие клини-
ческих рекомендаций носит спорадический 
характер.  Такие рекомендации должны но-
сить междисциплинарный характер, так как 
являются результатом согласования лечеб-
ной тактики между хирургами, эндокрино-
логами, кардиологами, морфологами и т.д., 
что позволяет не только оптимизировать 
резуль таты лечения, но и определиться 
с харак тером дальнейшего наблюдения. 
В РФ принятие консенсусных соглашений по 
мере возникновения серьезных изменений в 
диагностике и лечении заболеваний, приня-
тая во многих профессиональных ассоциа-
циях, имеет определенные трудности, свя-
занные с отсутствием должной интеграции 
между профессиональными сообществами.  
Отсутствие правильного понимания биоло-
гической природы эндокринных опухолей со 
стороны хирургического сообщества, раз-
личное толкование показаний к оперативно-
му лечению и его объему со стороны эндо-
кринологов и хирургов привели к большому 
количеству проблем. Мы попытаемся осве-
тить наиболее острые.

• Большое количество необоснован-
ных операций. Наиболее актуален этот 
тезис в отношении операций на щитовидной 
железе и надпочечниках. По первому пред-
ставлению, до 50% операций, проводимых 
в Москве (!) по поводу зоба и опухолей над-
почечников, являются необоснованными, 
осуществляются без необходимого объема 
обследования. Так, хирургическая “победа” 
над коллоидным зобом, не оказывающим 
никакого влияния на здоровье пациента ни 
с точки зрения механического сдавления 
или косметического эффекта, ни с точки 
зрения функции железы, стала типичной си-
туацией. Общей практикой стало удаление 
клинически ничем не проявляющейся опухо-
ли надпочечника, при этом распространен-
ность случайно выявляемых опухолей над-
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почечников в популяции – до 4–5%! Часто 
такие операции проводятся без соблюдения 
элементарного алгоритма обследования, 
позво ляющего установить гормональную 
актив ность опухоли и ее злокачественный 
потенциал. К сожалению, в некоторых случа-
ях удаление опухолей надпочечника прово-
дится лишь на основании наличия у пациента 
артериальной гипертензии, в надежде хи-
рурга на то, что именно опухоль является ее 
причиной. Отсутствие эффекта от операции 
не самая большая расплата за необоснован-
ное вмешательство. Неожиданно возникаю-
щие осложнения (вплоть до фатальных!) 
при “гормонально-неактивной” феохромо-
цитоме, острая надпочечниковая недоста-
точность при субклиническом АКТГ-неза-
висимом гиперкортицизме могут оказаться 
“неприятным сюрпризом” при несоблюде-
нии алгоритма обследования.

• Несоответствие объема оператив-
ного лечения. Наличие “золотых рук” хирур-
га не гарантирует правильности выбора им 
лечебной тактики.  В тех случаях, когда опе-
рация все-таки показана, несоблюдение 
объема оперативного лечения является акту-
альнейшей проблемой. Это объясняется тем, 
что получаемое при этом большое число ре-
цидивов требует повторных вмешательств. 
Такие операции несут в себе значительно 
большую вероятность осложнений, чем пер-
вичная радикальная операция. Так, при по-
вторных операциях на щитовидной железе 
вероятность повреждения возвратного гор-
танного нерва и персистирующего гипопара-
тиреоза возрастает в 10 (!) раз. 

Квалифицированный хирург, оперирую-
щий на эндокринных железах, должен вла-
деть основами эндокринологии и замес-
тительной терапии, принципами оценки 
функции эндокринных желез, должен уметь 
интерпретировать результаты гормональных 
исследований, знать принципы реабилита-
ции пациентов и т.д. Одной из основных про-
блем эндокринной хирургии является то, что 
в ее рамках многие заболевания имеют муль-
тидисциплинарный характер. Например, 
мультидисциплинарной проблемой является 
рак щитовидной железы (онкология, хирур-
гия, морфология, лучевая диагностика, эндо-

кринология, радиология). В результате того, 
что онкологические подходы в лечении 
разви вались по хирургическому пути, на се-
годняшний день подавляющее большинство 
пациентов с раком щитовидной железы не 
могут получить медицинскую помощь, соот-
ветствующую международным стандартам. 
В качестве примера можно привести любую 
нозологию в эндокринной хирургии.

• Неполноценность оказания помо-
щи. В условиях отсутствия профессиональ-
ной ассоциации и отраслевых стандартов 
невозможно внедрение и лицензирование 
новых высокотехнологичных видов помощи, 
современных лекарств, применяемых в эн-
докринной хирургии. Так, например, в ком-
плексном лечении заболеваний щитовидной 
железы существует ужасающее несоответ-
ствие между лечебной потребностью и на-
личием возможности применения радиоак-
тивных изотопов I131. Для многих пациентов 
со злокачественными нейроэндокринными 
опухолями жизненной трагедией оборачива-
ется отсутствие некоторых радиофармпре-
паратов (метайодбензилгуанидин, мечен-
ный I131, аналоги соматостатина, меченные 
радиоактивными изотопами, специфиче-
ские изотопы для позитронно-эмиссионной 
томографии). Отсутствие лекарств, приме-
няемых при лечении орфанных заболеваний, 
делает оперативное лечение многих боль-
ных бесперспективным, так как в России не 
лицензированы средства для химиотерапии 
адренокортикального рака (митотан, лизо-
дрен), тироген для проведения радиологи-
ческого лечения рака щитовидной железы, 
средства таргетной терапии для лечения 
распространенных форм йоднегативного 
и низкодифференцированного рака щито-
видной железы – список можно продолжить.

Очевидно, что все вышеперечисленные 
проблемы приводят к увеличению стоимости 
лечения, снижению качества жизни и – в край-
нем проявлении – к уменьшению продолжи-
тельности жизни и увеличению смертности.

Национальный регистр 
Внедрение статистического учета и про-

ведение эпидемиологических мероприятий 
является затратным лишь на начальном 
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этапе, впоследствии приводит к значитель-
ному прогрессу как в плане эффективности 
лечения, так и в плане экономии средств. 
В основном это связано с тем, что обсуждае-
мая область медицины, как никакая другая, 
связана с генетическими аспектами и на-
следственными формами заболеваний. 
В странах, где существуют национальные 
регистры нейроэндокринных опухолей, пре-
вентивное генетическое исследование кров-
ных родственников у пациентов с синдрома-
ми множественных эндокринных неоплазий 
1 и 2 типа, наследственными формами фео-
хромоцитомы, первичного гиперальдостеро-
низма  позволяет снизить затраты на лече-
ние  на 25–30%, добиться выздоровления 
и тем самым радикального изменения каче-
ства и продолжительности жизни у этой тя-
желейшей категории больных.

Развитие
К сожалению, все вышеперечисленные 

факторы привели к тому, что в большинстве 
своем научные изыскания в эндокринной хи-
рургии за последние три десятилетия носят 
экстенсивный характер. Основные отече-
ственные исследования, увы, являются лишь 
адаптацией мировых достижений в отече-
ственной клинической практике, при этом 
в лучшем случае эта адаптация не искажает 
сути самого достижения. Жаркие дискуссии, 
существующие между отечественными 
хирур гами и эндокринологами, за рубежом 
отзвучали два-три десятилетия назад. 
На острие эндокринной хирургии как науки 
давно обсуждаются проблемы протеомики 
генетических нарушений, механизмы реали-
зации опухолевого потенциала.  

Ни одно из так называемых специализи-
рованных учреждений не в состоянии в един-
ственном числе осуществить большое дока-
зательное научное исследование, которое 
возможно в рамках межклинического со-
трудничества крупных центров. Прорывы 
в этих областях происходят в результате осу-
ществления международных программ про-
фессиональных ассоциаций эндокринных 
хирургов (например, европейская програм-
ма по медуллярному раку щитовидной желе-
зы, адренокортикальному раку). Степень ин-

теграции российских специалистов в между-
народные структуры и программы носит 
спорадический характер. 

Таким образом, в результате самого 
поверх ностного анализа становится оче-
видной необходимость создания службы 
эндокринной хирургии и утверждения соот-
ветствующей специальности в реестре. 
Выше перечисленные проблемы, связанные 
с отставанием в развитии, с каждым годом 
становятся все более актуальными, нарас-
тая, как снежный ком.  

Тем не менее база для решения этого во-
проса в РФ существует. В рамках Российской 
ассоциации эндокринологов работает сек-
ция эндокринной хирургии, с октября 2007 г. 
начато издание журнала “Эндокринная хи-
рургия”. Регулярно (один раз в два года) 
проводятся съезды эндокринных хирургов. 
Стихийно организуются по стране отделения 
эндокринной хирургии (с неформальным 
статусом), где оказывается специализиро-
ванная помощь. Необходимо не без удов-
летворения отметить, что в отечественной 
эндокринной хирургии еще остаются науч-
но-практические школы, способные стать 
обучающими кафедрами, сертификаци-
онными центрами для хирургов, заложить 
основу для создания национальных реги-
стров по профильным заболеваниям. 

Тем не менее подвижнических усилий 
отдель ных специалистов и неформальных 
сообществ недостаточно для функциониро-
вания полноценной специализированной 
службы эндокринной хирургии. Для началь-
ного этапа работы назрела насущная необ-
ходимость создания Российской ассоциа-
ции эндокринной хирургии. 

В качестве повестки дня учредительного 
совещания по созданию ассоциации 
(22.05.2015, в конференц-зале ФГБУ ЭНЦ) 
предлагается рассмотрение следующих во-
просов:

1. Обсуждение устава организации.
2. Выборы руководства на двухлетний 

период (по принципу президент – председа-
тель организационного комитета в регионе 
или организации, принимающей через 
2 года съезд специалистов по эндокринной 
хирургии).
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3. Принципы формирования рабочих 
групп по межклиническим исследованиям.

4. Предложения по обращению в МЗ РФ 
для утверждения специальности “эндокрин-
ная хирургия”.
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