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резюме
Несмотря на то что за последние два десятилетия многие сложные вопросы диагностики и хирургиче-

ского лечения больных гормонально-активными образованиями надпочечников (ГАОН) детально изучены, 
осведомленность практикующих врачей об этой патологии остается недостаточной. Анализ результатов 
обследования и лечения 758 больных ГАОН свидетельствует, что длительно существующая при этой па-
тологии симптоматическая артериальная гипертензия (САГ) характеризуется злокачественным течением 
с развитием сосудистых осложнений в бассейне сердечных и/или мозговых артерий, трудно поддается анти-
гипертензивной терапии и требует целенаправленной коррекции обменно-эндокринных нарушений перед 
хирургическим вмешательством. Установлено, что адреналэктомия у больных ГАОН является основным ме-
тодом устранения САГ. Причины сохранения или рецидивирования артериальной гипертензии (АГ) у 35,7 % 
оперированных не связаны с оперативным вмешательством, а обусловлены длительностью повышенного 
артериального давления более 5,37 ± 3,30 года до манифестации опухолевого процесса у пациентов зрелого 
возраста (старше 44,75 ± 3,89 года), эндокринно-обменными и сердечно-сосудистыми нарушениями. Пре-
обладание прессорных гормонов над депрессорными приводит к ремоделированию сердечно-сосудистой 
системы, обусловливает развитие диастолической дисфункции левого желудочка вследствие нарушения 
релаксации миокарда и возрастания роли систолы предсердий в его наполнении. Выявление указанных 
факторов, способствующих сохранению или рецидиву АГ, требует подбора и проведения у проопериро-
ванных больных целенаправленной антигипертензивной терапии. Своевременная диагностика у больных 
ГАОН, проведение патогенетически обоснованной предоперационной медикаментозной подготовки и вы-
полнение адекватного хирургического лечения способствуют устранению САГ надпочечникового генеза, 
обеспечивают хорошие результаты лечения и высокое качество жизни пациентов.
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введение
Артериальная гипертензия (АГ) является одним 

из самых распространенных хронических заболе-
ваний, которым страдает почти четверть взрослого 
населения планеты, и представляет одну из главных 
медико-социальных проблем современного чело-
вечества по распространенности и материальному 
ущербу, причиняемому обществу [1–3].

Доказано, что с повышением уровня артери-
ального давления (АД) напрямую возрастает риск 
развития таких заболеваний, как атеросклероз, 
ишемическая болезнь сердца (ИБС), хроническая 
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Abstract
Despite the recent advances in diagnosis and surgical treatment of hormonally active adrenal tumors (GAAT), 

the awareness of medical practitioners about the disease remains insufficient. The results of examination 
and treatment of 758 GAAT patients prove that long existing symptomatic (secondary) arterial hypertension 
(SHTN) is malignant characterized by the development of vascular complications involving cardiac and/or 
cerebral arteries, and drug-resistance and requires pre-surgery correction of metabolic and endocrine disorders. 
In GAAT, adrenalectomy is the main method of SHTN treatment. The reasons for maintaining or recurrence of 
arterial hypertension (HTN) after surgery in 35,7 % of patients are not associated with surgery itself, but are due 
to the long duration of high blood pressure due to a 5,37 ± 3,30 years before the manifestation of the tumor in 
adult patients (older 44,75 ± 3,89 s), and co-existent endocrine, metabolic and cardiovascular disorders. The 
predominance of the pressor hormones over depressor ones leads to the cardiovascular remodeling, causes the 
development of left ventricular diastolic dysfunction due to impaired relaxation and the increased role of atrial 
systole in its filling. If these factors are identified, the selection and follow-up of the patients after surgery, and the 
choice of antihypertensive therapy are required. Early diagnosis of GAAT, adequate preoperative drug therapy, 
and implementation of timely surgical treatment contribute to the elimination of adrenal-related SHTN, provide 
good treatment results and better quality of life in GAAT patients.
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сердечная недостаточность и острое нарушение 
мозгового кровообращения [4]. Мониторинговой 
комиссией Всемирной организации здравоохра-
нения (ВОЗ) установлено, что осложнения АГ яв-
ляются причиной около 7,1 млн смертей в год [3]. 
Важная роль среди причин развития симптомати-
ческой артериальной гипертензии (САГ) отводится 
обменно-эндокринным нарушениям, развивающим-
ся у пациентов с опухолями надпочечников [5–10]. 
По результатам проведенных эпидемиологических 
исследований на их долю приходится от 5 до 13 % 
всех АГ [3, 11].
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Наиболее частыми эндокринными причинами 
развития САГ являются опухоли коркового (аль-
достерома, кортикостерома) и мозгового (феох-
ромоцитома) слоя надпочечников, приводящие 
соответственно к повышенной гиперпродукции 
альдостерона, кортизола, адреналина и норадре-
налина. Развивающиеся клинические синдромы 
в виде первичного гиперальдостеронизма (ПГА), 
эндогенного гиперкортизолизма, гиперкатехо-
ламинемии в первую очередь манифестируются 
развитием трудно корригируемой АГ и ее ослож-
нений [12–16].

Диагностика патологии надпочечников, сопро-
вождающейся АГ, не вызывает особых затруднений, 
тем не менее с трудностями интерпретации ситуа-
ции приходится встречаться и в настоящее время. 
Это связано с постепенным развитием клинических 
симптомов вследствие гиперпродукции гормонов 
надпочечников, где на первое место выходит только 
повышение АД. Кроме того, отсутствие врачебной 
настороженности и недостаточные знания клини-
ческой симптоматики этих заболеваний приводят 
к тому, что больных длительное время рассматри-
вают как лиц, страдающих гипертонической болез-
нью (ГБ), а проводимая антигипертензивная тера-
пия здесь, как правило, не приводит к желаемому 
результату. Поэтому своевременная диагностика 
опухолей надпочечников и хирургическое лечение 
в большинстве наблюдений способствуют норма-
лизации АД или более благоприятному течению 
АГ [17–23].

цель исследования — оценить эффективность 
обследования, периоперационного лечения и ре-
зультаты оперативных вмешательств у больных АГ 
надпочечникового генеза.

материалы и методы
В клинике факультетской хирургии имени 

С. П. Федорова ФГБВОУ ВО ВМА им. С. М. Кирова 
Минобороны России накоплен опыт обследования 
и лечения 1035 пациентов с хирургическими за-
болеваниями надпочечников. Специальное изуче-
ние САГ проведено у 758 больных гормонально-
активными образованиями надпочечников (ГАОН), 
прооперированных по поводу альдостеромы — 283 
(37,4 %) пациента, кортикостеромы — 228 (30,1 %), 
хромаффиномы — 247 (32,5 %).

Средний возраст больных на момент проведения 
обследования и лечения варьировал от 15 до 79 лет, 
составив в среднем 41,1 ± 3,1 года, женщин — 
40,8 ± 2,9 года, мужчин — 41,5 ± 3,1 года.

Всем больным выполняли комплексное об-
следование, включающее общеклинические, био-

химические, гормональные, лучевые методы ис-
следования, согласно разработанному в клинике 
лечебно-диагностическому алгоритму [18, 20, 21, 
24].

Проводилось изучение гормонального фона 
плазмы крови (адренокортикотропный гормон, 
кортизол, метанефрин, норметанефрин, активность 
ренина плазмы), в том числе предшественников 
глюкокортикостероидов с помощью метода высо-
коэффективной жидкостной хроматографии крови 
[25, 26, 12].

С целью верификации клинической формы ПГА 
проведены функциональные исследования (мар-
шевая и верошпироновая пробы), направленные 
на выявление автономности секреции альдостеро-
на [5, 27].

В качестве специальных инструментальных 
методов исследования пациентам выполняли уль-
тразвуковое исследование (УЗИ) (в том числе ин-
траоперационное), компьютерную томографию 
(КТ), магнитно-резонансную томографию (МРТ), 
ангиографию, селективную флебографию с раз-
дельным забором крови, оттекающей от надпо-
чечников для исследования гормонального фона 
[9, 28, 29].

Состояние сердечно-сосудистой системы и 
центральной гемодинамики при подготовке к опе-
рации изучали при помощи суточного монито-
рирования АД, холтеровского мониторирования 
электрокардиограммы, эхокардиографии, интегра-
льной реографии тела, исследование функции 
внешнего дыхания, интраоперационного монито-
ринга сердечно-сосудистой и дыхательной систем 
[30]. Проведенные исследования позволили дать 
оценку функциональных резервов организма опе-
рируемых больных и провести их целенаправлен-
ную коррекцию [18, 20, 24].

Такой подход к оценке состояния сердечно-
сосудистой и дыхательной систем у больных  
ГАОН обеспечивал надежную профилактику раз-
вития осложнений на всех этапах периоперацион-
ного периода.

Морфологическое исследование удаленного 
надпочечника с опухолью являлось завершающим 
этапом диагностики. При гистологическом иссле-
довании удаленных препаратов руководствовались 
современной Международной гистологической 
классификацией эндокринных опухолей [31]. Про-
водилось изучение гистологических структур, как 
самой опухолевой ткани, так и изменений в строе-
нии надпочечника вне опухоли. Гистологические 
и электронно-микроскопические исследования 
проводили по общепринятым методикам, опубли-
кованным в литературе [32].
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результаты и их обсуждение
Развитие АГ разной степени выраженности 

до операции установлено у 678 (89,4 %) больных 
гормонально-активными опухолями надпочечников. 
У 36,4 % больных патология привела к развитию тя-
желых гемодинамических нарушений и осложне-
ний со стороны органов и систем (табл. 1).

ПГА, обусловленный альдостеронсекретиру-
ющей аденомой (АСА) коры надпочечника, диа-
гностирован у 283 больных. Проведенные нами 
исследования показали, что значимыми (p < 0,05) 
признаками АСА с чувствительностью 97,5 % яв-
ляются: низкорениновая АГ с концентрацией аль-
достерона в крови более 500 пг/мл, положитель-
ная маршевая проба и наличие округлой опухоли 
в одном из надпочечников диаметром от 0,6 до 4,0 см 
(2,46 ± 1,41 см) с плотностью 11,5 ± 3,4 HU и повы-
шением ее до 30,0 ± 2,8 HU после внутривенного 
контрастирования при КТ [20, 21].

Типичный вариант клинического проявления 
АСА, характеризовавшийся наличием АГ, дизури-
ческих нарушений и нейромышечного синдрома, 
отмечен у 49,4 % больных. Нетипичный вариант 
клинического течения АСА, заключавшийся в на-
личии одного или двух синдромов заболевания, 
установлен у 50,6 % обследованных (в том чис-
ле у 6,6 % больных клинические проявления от-
сутствовали или определялись редкие эпизоды 
умеренного повышения АД). Полученные нами 
данные не позволяют согласиться с мнением неко-
торых авторов, считающих, что для АСА харак-

терны только типичные клинические проявления 
ПГА [13].

Установлено, что средняя длительность АГ 
у больных АСА составила 7,02 ± 3,15 года и харак-
теризовалась кризовым течением в 60,3 % случаев. 
Длительно существующая АГ у 20,6 % больных 
ПГА обусловливала развитие на момент постанов-
ки диагноза от одного до трех сосудистых ослож-
нений (табл. 1).

Особый интерес вызвало изучение нетипич-
ного варианта проявления АСА у 6,6 % пациентов 
(субклиническая форма), у которых отсутствовали 
клинические проявления ПГА либо имелись редкие 
эпизоды умеренного повышения АД. При обычной 
оценке гормонального статуса концентрация аль-
достерона плазмы была в норме или на ее верхней 
границе, активность ренина плазмы — в норме 
или на ее нижней границе. Только последующее 
углубленное исследование гормонального фона 
методом высокоэффективной жидкостной хрома-
тографии крови позволило выявить статистически 
значимое (p < 0,05) повышение секреции гормо-
нов — предшественников синтеза кортикосте-
роидов (11-дезоксикортизола до 7,46 ± 4,02 нг/мл 
(норма: 1–3 нг/мл) и 11-дезоксикортикостерона 
до 7,3 ± 4,8 нг/мл (норма: < 2 нг/мл), свидетель-
ствующих о начальных этапах развития АСА. По-
вышение кортикостерона крови оказалось незначи-
мым (p > 0,05) [21].

Анализ клинических проявлений синдрома эн-
догенного гиперкортизолизма у 228 (30,1 %) боль-

Таблица 1
ОСлОЖненИя арТерИалЬнОй ГИПерТенЗИИ 

у ПацИенТОв С ГОрмОналЬнО-акТИвнымИ ОБраЗОванИямИ наДПОчечнИкОв

Осложнение
число больных (%)

альдо-
стерома

кортико-
стерома

Хромаффи-
нома

Сердечная недостаточность II функционального класса – 16,4 22,6
Сердечная недостаточность III функционального класса – 9,3 51,7 

Сердечная недостаточность IV функционального класса – – 14,6

Острое нарушение мозгового кровообращения 9,8 7,1 10,2

Острый инфаркт миокарда 0,8 3,2 5,1
Острая сердечно-сосудистая недостаточность с отеком легких – 2,8 1,5
Ангиоретинопатия 3,3 6,7 11,7
Катехоламиновая миокардиодистрофия – – 8,0

Носовые кровотечения – – 2,9

Нефропатия 5,1 25,9 5,1

Сахарный диабет 2-го типа или нарушение толерантности к глюкозе – 29,6 5,1

Энцефалопатия 1,6 8,2 1,5
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ных выявил их многочисленность и специфичность. 
Нередко именно изменения внешнего вида у этих 
пациентов служили поводом для целенаправленно-
го диагностического поиска врачей поликлиники 
по месту жительства. По степени выраженности 
клинических симптомов наблюдаемых нами боль-
ных можно было разделить на две группы. Первую 
группу (71,1 %) составили больные, у которых вы-
являлась типичная клиническая картина заболева-
ния. Помимо специфических изменений внешно-
сти у всех этих пациентов выявлялась АГ, которая 
у 22,2 % больных характеризовалась кризовым те-
чением с уровнями систолического артериального 
давления до 200–220 мм рт. ст. Нарушение сердеч-
ного ритма установлено у 28,9 % больных. При этом 
мы не обнаружили какой-либо зависимости между 
уровнем АГ и длительностью заболевания. У пода-
вляющего большинства больных (94,7 %) имелись 
изменения миокарда (по данным ЭКГ), признаки 
сердечной недостаточности у 44,4 %.

Вторая группа больных (28,9 %) с субклиниче-
скими признаками эндогенного гиперкортизолизма 
характеризовалась наличием стертой клинической 
картины и отсутствием специфических проявлений 
заболевания.

Проведенные гормональные исследования 
показали, что среднестатистические показатели 
уровня адренокортикотропного гормона у больных 
кортикорстеромой были нормальными и составили 
2,5 ± 1,1 пмоль/л (р < 0,001), в то время как концен-
трация кортизола в плазме крови была повышенной 
и составила 987 ± 248 нмоль/л (р < 0,001). Пока-
затели уровня свободного кортизола и экскреции 
17-ОКС в суточной моче также были повышены — 
46,2 ± 12,4 мкмоль/л/с и 645,0 ± 174,3 нмоль/л/с 
(р < 0,001) соответственно. Проведение большой 
дексаметазоновой пробы позволило установить, что 
на третьи сутки уровень кортизола в плазме крови 
и суточная экскреция 17-ОКС с мочой снижались 
менее чем на 50 %, что доказывало автономную ги-
перпродукцию кортикостероидов опухолью надпо-
чечников (р < 0,001). Установлено, что у пациентов 
с субклинической формой эндогенного гиперкор-
тизолизма при умеренном повышении кортизола 
плазмы крови характерно статистически значимое 
(p < 0,05) повышение гормонов — предшественни-
ков синтеза кортикостероидов: 11-дезоксикортизола 
до 11,3 ± 3,1  нг/мл (норма:  1–3 нг/мл) , 
11-дезоксикортикостерона до 12,3 ± 2,3 нг/мл (нор-
ма: < 2 нг/мл), кортикостерона до 9,1 ± 2,3 нг/мл 
(норма: < 3 нг/мл).

Кортикостеромы на компьютерных томограм-
мах выявлялись как объемные образования окру-
глой формы с четкими и ровными контурами диа-

метром 20–30 мм, нативной плотностью 19,3 ± 2,2 HU 
с равномерным накоплением контрастирующего 
препарата в паренхиматозную фазу сканирования 
до 46,0 ± 3,4 HU, при отсроченном сканировании — 
до 18,0 ± 3,4 HU [32].

Обследование 247 (32,5 %) больных хромаф-
финомой позволило диагностировать развитие АГ 
у 90,1 % больных. Учитывая особенности повыше-
ния АД, выделены три группы больных: 1) с пароксиз-
мальной формой АГ — 53,3 %; 2) со смешанной фор-
мой АГ — 36,8 %; 3) с нормальным АД — 9,9 %.

При пароксизмальной форме гипертонические 
кризы развивались форсированно с повышением 
АД до 260/140–300/180 мм рт. ст. и выше. В меж-
кризовые периоды давление оставалось нормаль-
ным. Кризы сопровождались развитием нервно-
вегетативных проявлений: головной боли (90,1 %), 
сердцебиения (83,9 %) и потливости (79,0 %), по-
бледнения (19,7 %) или покраснения (59, 2 %) кож-
ного покрова, чувством страха смерти, паресте-
зиями (24,7 %). Зрачки после кратковременного 
расширения резко сужались, нарушалось зрение 
(41,9 %) [24].

Смешанная форма АГ отмечалась у 36,8 % па-
циентов хромаффиномой. Гипертонические кризы 
возникали на фоне постоянно повышенного АД: 
150–200/100–120 мм рт. ст. Во время криза оно по-
вышалось до 240–260/150–170 мм рт. ст. Средний 
уровень систолического АД (вне криза) составлял 
178,0 ± 8,4 и 108,0 ± 7,6 мм рт. ст. Развивающиеся 
катехоламиновые кризы на этом фоне протекали 
менее типично, чем у больных с пароксизмальной 
формой. Диагностика смешанной формы АГ пред-
ставляла большие трудности в связи со стертостью 
клинического течения заболевания и слабой выра-
женностью нервно-вегетативных проявлений.

Следует отметить, что головная и сердечная 
боль, слабость, сердцебиение, отеки нижних ко-
нечностей у пациентов со смешанной формой АГ 
имитировали или сочетались с ГБ, особенно у па-
циентов пожилого возраста. Клинически хромаф-
финома могла маскироваться под ИБС с острой или 
хронической сердечной недостаточностью. Неред-
ко полная регрессия признаков обширной ишемии 
по данным ЭКГ и признаков перенесенного «псев-
доинфаркта» миокарда диктовали необходимость 
поиска опухоли.

Очевидно, что перечень клинических проявле-
ний хромаффиномы весьма обширен, что затрудня-
ет своевременную диагностику. Этим объясняется 
тот факт, что 82,5 % больных с повышенным АД 
в течение длительного времени (от 2 до 30 лет) ле-
чились по поводу ГБ, ИБС, нейроциркуляторной 
дистонии.
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Средняя длительность заболевания у боль-
ных со смешанной формой АГ была большей 
(6,94 ± 2,66), чем у пациентов с пароксизмальной 
формой, однако эти различия оказались статистиче-
ски незначимыми (p > 0,05). Следует отдельно под-
черкнуть, что 26 % больных со смешанной формой 
АГ были в возрасте 58,27 ± 2,47 года и до присое-
динения пароксизмального компонента страдали 
ГБ в среднем 18,27 ± 3,15 года (p < 0,05). При ана-
лизе полученных данных становятся очевидными 
трудности диагностики хромаффинной опухоли 
у больных такого возраста, страдающих длитель-
ное время ГБ с развитием сердечной недостаточ-
ности [19].

Вместе с тем длительно существующая АГ при 
нераспознанной хромаффиноме свидетельствует 
о недостаточной осведомленности большинства 
практических врачей о данной патологии. Это об-
стоятельство и объясняет запоздалую лабораторно-
инструментальную диагностику на догоспитальном 
этапе, поводом к которой нередко являлись не толь-
ко безуспешность антигипертензивной терапии, 
но и развитие ряда грозных осложнений (табл. 1).

Лабораторная диагностика хромаффином осно-
вывалась на скрининге повышенной экскреции с мо-
чой катехоламинов, выявляемых при обследовании 
больных с пароксизмальной и смешанной формами 
АГ с чувствительностью 78 и 82,1 % соответствен-
но. Отсутствие повышения уровня катехоламинов 
мочи при характерных проявлениях опухоли или 
скрытом ее течении без АГ требовало исследования 
в крови концентрации метанефрина и норметанеф-
рина, демонстрирующих гормональную активность 
опухоли с чувствительностью 100 и 95,8 % соот-
ветственно.

Оценка возможностей современных лучевых 
исследований в диагностике хромаффином пока-
зала, что обязательными методами диагностики 
являются УЗИ и КТ, комплексное выполнение ко-
торых повышает их чувствительность до 97,8 %, 
сопоставимую с таковой при МРТ. Определение 
плотности опухоли 38,78 ± 3,46 ед. HU и ее повыше-
ния до 50,62 ± 2,50 ед. HU при использовании кон-
трастных средств свидетельствует о 100 % специ-
фичности КТ в выявлении хромаффиномы.

Комплексная оценка показателей сердечно-
сосудистой системы у больных ГАОН показала, 
что у большинства из них в состоянии покоя от-
мечалось снижение разовой производительности 
сердца и минутного объема кровообращения [19, 
21]. Кроме того, у них в ответ на стандартную фи-
зическую нагрузку не выявлено должного увели-
чения этих показателей, как это бывает у здоровых 
людей. Полученные данные статистически значимо 
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подтвердили наличие сердечно-сосудистой недо-
статочности и снижение резервных возможностей 
миокарда у всех пациентов при поступлении в кли-
нику (табл. 2).

Высокий системный сосудистый тонус практи-
чески у всех больных свидетельствовал о спазме пе-
риферических сосудов, уменьшении емкости сосу-
дистого русла и централизации кровообращения.

Большое значение придавали предоперацион-
ной подготовке больных. Медикаментозная тера-
пия у пациентов АСА была направлена в первую 
очередь на снижение АД, коррекцию гипокалие-
мии, гипернатриемии и метаболического алкалоза. 
Основу терапии составляли препараты патогенети-
ческого действия: антагонисты альдостероновых 
рецепторов (спиронолактон), ингибиторы ангио-
тензинпревращающего фермента, блокаторы ан-
гиотензиновых рецепторов. Проводимая комплекс-
ная медикаментозная терапия у всех пациентов 
позволила в течение 1,5–2 недель уменьшить или 
нормализовать АД, устранить имевшиеся водно-
электролитные и гормональные нарушения, что 
согласуется с мнением других авторов [1, 8, 20].

Основной задачей предоперационной подготов-
ки при кортикостероме было достижение эукорти-
золемии. С этой целью мы использовали ориметен 
по следующей схеме c постепенным повышением 
дозировки: 1-я неделя — 250 мг/сут, 2-я неделя — 
500 мг/сут, 3-я неделя — 750 мг/сут. При достиже-
нии максимальной дозировки отмечены нормали-
зация уровня кортизола в плазме крови, снижение 
показателя систолического АД и улучшение основ-
ных гемодинамических показателей по данным ин-
тегральной реографии тела у всех больных [18].

Предоперационная медикаментозная подготов-
ка проводилась всем больным с хромаффиномой 
и не отличалась от схем, опубликованных в ли-
тературе [1, 4, 19]. Обязательным являлся прием 
α-адреноблокаторов (феноксибензамин, празозин, 
доксазозин, пророксан) у 98 % больных, в том 
числе β-адреноблокаторов (атенолол, метопро-
лол, эгилок, пропранолол) — у 68 % и ингибито-
ров ангиотензинпревращающего фермента (кап-
топрил, эналаприл) или блокаторов кальциевых 
каналов (нифедипин, дилтиазем) — у 34 %. Сле-
дует особо подчеркнуть, что у больных хромаф-
финомой минутный объем кровообращения под-
держивается за счет тахикардии на фоне низкого 
ударного объема сердца, поэтому нерациональное 
(до применения α-адреноблокаторов) назначение 
β-адреноблокаторов, урежающих частоту сердеч-
ных сокращений, может спровоцировать недоста-
точность кровообращения. Пациенты с нормальным 
АД и без гипертонических кризов при отсутствии 

повышения катехоламинов крови и мочи не тре-
бовали целенаправленной предоперационной под-
готовки.

Специальное изучение выраженности наруше-
ний сердечно-сосудистой и дыхательной систем 
у больных с хромаффиномой свидетельствовало 
о наличии разной степени выраженности хрониче-
ской сердечной недостаточности у 88,9 %. Следует 
отметить, что у 66,4 % больных анестезиологиче-
ский риск (по классификации ASA) выполнения 
оперативного вмешательства составил IV балла, 
что указывало на противопоказание к выполнению 
планового оперативного вмешательства. Предопе-
рационная подготовка у этих больных заключалась 
в устранении сердечно-легочной недостаточности 
с повышением резервных возможностей со сторо-
ны сердечной мышцы, коррекции метаболических 
и гормональных нарушений. В результате все паци-
енты с хронической сердечной недостаточностью 
после проведения предоперационной подготовки 
со снижением анестезиологического риска до III 
баллов (по ASA) были оперированы [24].

Оценка резервных функций сердечно-сосудистой 
и дыхательной систем у больных ГАОН позволи-
ла установить адекватность реакции организма 
на стандартную физическую нагрузку на фоне про-
водимой предоперационной подготовки в течение 
2 недель (табл. 2). При этом возрастание минутно-
го объема кровообращения в среднем происходило 
на 24 % больше, чем до подготовки, и достигалось 
не только увеличением частоты сердечных сокра-
щений, но и повышением разовой производитель-
ности сердца (примерно в равных долях).

Хирургическое вмешательство, по мнению мно-
гих авторов, в настоящее время является основным 
методом лечения АГ надпочечникового генеза, по-
зволяющим в большинстве случаев добиться кли-
нического выздоровления как в ближайшем, так 
и в отдаленном послеоперационном периоде [1, 4, 
19, 21, 23, 34].

Все больные оперированы в клинике, и в пода-
вляющем большинстве случаев (92 %) вмешатель-
ства выполнены с использованием эндовидеохирур-
гических методик. Научное обоснование и внедре-
ние в клиническую практику лапароскопической 
и ретроперитонеоскопической адреналэктомии по-
зволило определить для каждого пациента рациональ-
ный вариант оперативного вмешательства с развитием 
минимального числа интра- и послеоперационных 
осложнений при отсутствии летальности. После эн-
довидеохирургической адреналэктомии все пациенты 
отмечали незначительный болевой синдром, купирую-
щийся на фоне приема ненаркотических анальгетиков, 
характеризовались ранней активизацией в первые сут-
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ки после операции и быстрым восстановлением мото-
рики желудочно-кишечного тракта на вторые сутки, 
социальной и трудовой реабилитацией, а в отдаленном 
периоде — высоким качеством жизни [19, 21].

Изучение отдаленных результатов хирурги-
ческого лечения АГ у больных ГАОН показало, 
что стойкая нормализация АД наступила у 64,3 % 
больных, у остальных 35,7 % выявлена АГ, которая 
сохранялась сразу после операции или рецидиви-
ровала в последующем (в течение 4,3 ± 3,4 года). 
Во всех случаях АГ протекала значительно благо-
приятнее, чем до операции, и хорошо корригиро-
валась обычными медикаментозными средствами 
(бисопрололом, фозиноприлом, эналаприлом, мето-
прололом и другими). Целенаправленное клинико-
лабораторное и инструментальное обследование 
прооперированных пациентов не выявило призна-
ков рецидива опухоли надпочечника. Установлено, 
что сохранение или рецидивирование АГ отмеча-
лось у пациентов, которые на момент оперативного 
вмешательства находились в зрелом возрасте. При 
этом возраст пациентов с постоянной послеопера-
ционной АГ (20 %) при удалении ГАОН был бли-
же к пожилому — 58,8 ± 2,1 года, в отличие от лиц 
с транзиторной АГ (15,7 %) — 44,6 ± 3,9 года. Сле-
дует отметить, что средний возраст больных на мо-
мент удаления опухоли надпочечника, у которых 
в послеоперационном периоде АД оставалось нор-
мальным, составил 34,8 ± 3,3 года. Следовательно, 
между группами получено статистически значимое 
различие по возрасту на момент операции (p < 0,05), 
которое объясняет причины сохранения или реци-
дивирования АГ в отдаленном послеоперационном 
периоде. Полученные данные свидетельствуют, что 
развитие гормонально-активной опухоли у больных 
в возрасте 44,8 ± 3,9 года отмечалось, как правило, 
на фоне ГБ, или ее гормональная активность спо-
собствовала «эссенциализации» АГ. Кроме того, 
у пациентов с постоянной АГ после операции дли-
тельность ГБ до манифестации опухоли надпочеч-
ника составила 13,6 ± 3,3 года (p < 0,05). Наряду 
с этим установлено, что для пациентов с транзи-
торной и постоянной формами АГ, у которых после 
операции полностью нормализовалось АД, анамнез 
гипертензии от манифестации опухоли до ее удале-
ния составил 5,4 ± 3,3 года. С учетом вышесказан-
ного причины сохранения или возникновения АГ 
после удаления опухоли не связаны с неадекватным 
объемом оперативного вмешательства или рециди-
вированием заболевания [19, 21].

Установлено, что важным фактором в сохране-
нии АГ после удаления ГАОН является длительно 
существующая гиперпродукция гормонов корко-
вого или мозгового слоя надпочечников, которая 

ведет не только к активации прессорного звена эн-
докринной системы (активности ренина плазмы, 
альдостерона, дезоксикортикостерона), но и к угне-
тению депрессорного звена — снижению секре-
ции простагландина E2. Установленные изменения 
существенно влияют на повышение АД при физи-
ческих нагрузках и в стрессовых ситуациях. Пред-
ставляется, что преобладание прессорных гормо-
нов над депрессорными в этих случаях приводило 
к ремоделированию сердечно-сосудистой системы. 
В конечном итоге это способствовало развитию 
диастолической дисфункции левого желудочка, 
обусловленной нарушением релаксации миокарда 
и возрастанием роли систолы предсердий в его на-
полнении, что согласуется со сведениями других 
авторов [2, 30, 35, 36].

Таким образом, в настоящее время проблема 
лечения САГ надпочечникового генеза приобрета-
ет междисциплинарный характер, так как АГ рас-
сматривается значимым фактором развития ИБС, 
почечной недостаточности, инсульта, сердечной 
недостаточности и вследствие этого — инвалид-
ности и смертности. Совместное участие хирургов, 
терапевтов и эндокринологов в ведении больных 
на всех этапах лечения позволяет получить хорошие 
и удовлетворительные результаты у всех пациентов 
с ГАОН при своевременной диагностике и адекват-
но выполненном хирургическом вмешательстве.
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