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Резюме. Онкопатология является одной из основных причин смертности и затрудняет диагностику из-за бессимптомного течения ме-
тастазов и неспецифичности анализов. Опухоли выступают как стрессоры, вызывая метаболические расстройства и изменяя регуляцию 
обмена веществ. Надпочечники реагируют на стрессовые факторы, и их изменения, особенно в пучковой и сетчатой зонах, могут ука-
зывать на длительное воздействие опухоли. Однако литература недостаточно освещает влияние различных доброкачественных и зло-
качественных опухолей на морфофункциональное состояние надпочечников. Изученные закономерности изменения морфофункцио-
нального состояния надпочечников при различных злокачественных опухолях органов брюшной полости могут быть использованы для 
прогнозирования течения онкопатологии, оценки влияния сопутствующей патологии на течение заболевания и эффективности прово-
димого лечения на исход. Выявленные возрастные и половые особенности изменения морфофункционального состояния надпочечни-
ков при различных злокачественных опухолях органов брюшной полости могут быть положены в основу методов профилактики ле-
тальных исходов. 
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Abstract. Oncopathology is one of the main causes of mortality and makes diagnosis difficult due to the asymptomatic course of metastases and 
non-specificity of analyses. Tumours act as stressors, causing metabolic disorders and altering metabolic regulation. The adrenal glands respond 
to stressors and their changes, especially in the fascicular and reticular zones, may indicate long-term tumour exposure. However, the literature is 
insufficient to highlight the impact of various benign and malignant tumours on the morphofunctional state of the adrenal glands. The studied 
patterns of changes in the morphofunctional state of the adrenal glands in various malignant tumors of the abdominal organs can be used to 
predict the course of oncopathology, assess the effect of concomitant pathology on the course of the disease and the effectiveness of treatment 
on the outcome. The revealed age and sex characteristics of changes in the morphofunctional state of the adrenal glands in various malignant 
tumors of the abdominal organs can be used as the basis for methods of preventing deaths. 
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ВВЕДЕНИЕ 
Онкологические заболевания представляют со-

бой глобальную проблему здравоохранения. По 
прогнозам Международного противоракового сою-
за (UICC), к 2050 году в мире будет зарегистрирова-
но 27 млн новых случаев рака, при этом 17,5 млн 
человек умрут от этой болезни. Существуют не-
сколько основных теорий канцерогенеза. В сере-
дине XX века в онкологии доминировали две ос-
новные этиологические теории опухолей: поли-
этиологическая теория H.H. Петрова, Л.М. Шабада и 
Л.Ф. Ларионова, а также вирусная теория Л.А. Зиль-
бера. Проведены фундаментальные работы, под-
тверждающие различные теории канцерогенеза: 
эксперименты Н.Н. Петрова и Н.А. Кроткиной под-
твердили теорию эмбриональных зачатков Конгей-
ма. Исследования показали влияние хронического 
раздражения на развитие рака желчного пузыря 
(теория Вирхова). Работы А.М. Троицкой продемон-
стрировали влияние гормональных факторов: вве-
дение канцерогенных углеводородов в комбинации 
с эстрогенами приводило к развитию аденокарци-
номы матки у кроликов [1, 2]. 

Тема изучения патоморфологии надпочечников 
при новообразованиях достаточно специфична, она 
расположена на стыке эндокринологии, патомор-
фологии и онкологии. 

Основные направления исследований в пато-
морфологии надпочечников и их связи с онкологи-
ей представлены такими исследованиями, как раз-
работка и валидация панелей иммуногистохимиче-
ских маркеров для дифференциальной диагностики 
адренокортикальной карциномы (АКК), феохромо-
цитомы и метастатических поражений надпочечни-
ка, в результате которых маркеры коркового слоя: 
Inhibin alpha, SF-1 (Steroidogenic Factor-1), Melan-A 
(MART-1) показали высокую чувствительность и спе-
цифичность для дифференциации адренокорти-
кальных опухолей (как аденом, так и карцином) от 
опухолей другого происхождения [3]. 

Также проводился комплексный молекулярный и 
патоморфологический анализ адренокортикального 
рака в рамках проекта The Cancer Genome Atlas 
(TCGA), в результате которого исследования пока-
зали, что определённые генетические изменения 
(например, мутации в β-катенине) могут коррелиро-
вать с конкретными гистологическими паттернами 
(например с наличием «видимых ядрышек»). Это 
позволяет патологам предполагать наличие опре-
делённых мутаций при рутинном исследовании [4]. 

При аутопсийном исследовании надпочечников у 
пациентов, умерших от распространённого рака, 
было выявлено значительное истощение липидов 
(липоидная атрофия) в пучковой зоне коры. Это 
морфологическое отражение хронической гипер-

стимуляции коры надпочечников для выработки 
кортизола в ответ на стресс опухолевого заболева-
ния. Это изменение коррелирует с состоянием хро-
нического гиперкортицизма, который наблюдается 
у онкологических больных (анорексия, потеря мы-
шечной массы, иммуносупрессия) [5]. 

Наиболее точные исследования, описывающие 
патоморфологию надпочечников, были изучены при 
синдроме Кушинга, опубликованны в 1979 году ав-
торами C. Taşcă и L. Stefăneanu. В данном исследо-
вании говорилось, что некоторые опухоли (напри-
мер мелкоклеточный рак лёгкого) могут продуци-
ровать АКТГ-подобные вещества, вызывая эктопи-
ческий АКТГ-синдром. Это приводит к специфиче-
ским изменениям в надпочечниках. Наблюдается 
диффузная или узловая гиперплазия коры надпо-
чечников. Кора утолщена, клетки пучковой зоны, 
продуцирующие кортизол, выглядят увеличенными, 
с обильной эозинофильной или вакуолизированной 
цитоплазмой [6]. 

Активация онкогенных путей и ингибиция проти-
вопухолевых путей необходимы для начала и разви-
тия онкогенеза. Эти изменения, связанные с генети-
ческими мутациями и эпигенетическими воздей-
ствиями, могут быть вызваны как врожденной пред-
расположенностью, так и внешними мутагенами 
(например канцерогенами). Однако новые исследо-
вания показывают, что хроническое локальное вос-
паление может выступать в роли мощного индукто-
ра мутаций и эпигенетических изменений без влия-
ния генетических факторов или внешних мутагенов 
[6, 7]. 

Воспалительная микросреда является неотъем-
лемой частью злокачественных новообразований, 
указывая на активную иммунную реакцию. Воспале-
ние имеет ключевое значение на всех стадиях опу-
холевого процесса, включая инициацию, прогрес-
сирование, злокачественное преобразование и ме-
тастазирование [8, 9]. 

Основная концепция теории Пэджета утвержда-
ет, что развитие рака зависит не только от генетиче-
ских изменений в клетках, но и от внешних факто-
ров, таких как хроническое воспаление и взаимо-
действие с окружающей тканью. Пэджет впервые 
ввел термин «микроокружение», которое может как 
способствовать, так и подавлять рост раковых кле-
ток. Он также отметил важную роль иммунного от-
вета и клеточных взаимодействий в канцерогенезе. 
Успешная имплантация раковых клеток зависит от 
состояния и молекулярных характеристик микро-
среды в конкретном органе или ткани [10]. 

Опухолевые клетки демонстрируют эффект Вар-
бурга — аэробный гликолиз, протекающий в 200 раз 
интенсивнее, чем в нормальных тканях, даже при 
достатке кислорода. Это подтверждается исследо-
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ваниями с меченой глюкозой ([U-13C]), показываю-
щими усиление гликолиза. Данный метаболический 
сдвиг лежит в основе ключевых признаков рака: ин-
вазии за счёт подкисления межклеточного про-
странства и разрушения матрикса, ускоренной про-
лиферации вследствие изменения внутриклеточно-
го pH и геномной нестабильности. Таким образом, 
несмотря на гетерогенность опухолей, у них суще-
ствует общая метаболическая основа, изучение ко-
торой открывает возможности для ранней диагно-
стики и предотвращения метастазирования. Оценка 
метаболических сдвигов может быть полезной для 
оценки эффективности терапии. Глубокое понима-
ние этих процессов открывает возможности для 
разработки новых биомаркеров для диагностики и 
мониторинга лечения рака [11, 12]. 

Приведённые выше исследования наглядно по-
казывают, что надпочечники являются не просто 
пассивной мишенью для метастазов, а активным ор-
ганом, который существенно меняет своё строение 
и функцию в ответ на онкологический процесс в ор-
ганизме. Патоморфологический анализ позволяет 
выявить эти изменения, что имеет значение для диа-
гностики, определения стадии заболевания и пони-
мания патофизиологии раковой кахексии и других 
системных эффектов. 

 
ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ – систематизировать 

имеющиеся сведения о морфофункциональных, па-
томорфологических изменениях надпочечников и 
связанных с ними нарушениях внутренней среды 
организма при онкологических заболеваниях для 
определения перспективных направлений научных 
исследований. 

 
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
Проведён поиск доступных источников литера-

туры на русском и английском языках в базах дан-
ных eLIBRARY, Springer Nature, Wiley Journals, 
PubMed, КиберЛенинка. Глубина поиска составила 
15 лет. В запросе использовались ключевые слова и 
их различные комбинации: надпочечники, онколо-
гия, гомеостаз, морфология, патоморфология, мор-
фофункциональные изменения, патология, эндо-
кринные изменения, стресс, патологическая анато-
мия. По результатам первичной выборки было про-
анализировано около 600 публикаций. После про-
верки на соответствие критериям включения (реле-
вантность цели и тематике исследования) для ана-
лиза было отобрано 33 источника. 

 
РЕЗУЛЬТАТЫ 
Прямое воздействие опухоли на организм 
Ряд исследований указывают на то, что злокаче-

ственное новообразование оказывает на организм 

системное патогенное воздействие, которое реали-
зуется преимущественно через два ключевых меха-
низма: паранеопластический синдром и раковую 
кахексию. Паранеопластический синдром представ-
ляет собой опосредованное влияние опухоли, обу-
словленное аномальной продукцией биологически 
активных веществ (гормонов, цитокинов, нейро-
тропных и иммуноактивных соединений), не свой-
ственной исходной ткани, что приводит к разнооб-
разным эндокринным, неврологическим и иммун-
ным нарушениям на расстоянии от первичного оча-
га. Одновременно с этим развивается кахексия — 
комплексное метаболическое расстройство, харак-
теризующееся прогрессирующей потерей массы 
тела, анорексией и распадом скелетной мускулату-
ры, в патогенезе которого ключевую роль играет 
нарушение регуляции энергетического обмена под 
действием опухолевых факторов, таких как фактор 
некроза опухоли-α (кахектин) [13]. 

Неблагоприятными предвестниками системных 
паранеопластических расстройств при раковых за-
болеваниях являются прогрессирующая моноцито-
пения, лимфоцитопения и снижение уровня различ-
ных типов Т- и В-лимфоцитов и иммуноглобулинов. 
Недостаточная активность механизмов, ответствен-
ных за выведение опухолевых клеток при участии 
моноцитарно-макрофагальной и лимфоцитарной 
систем, способствует переходу малигнизации в ста-
дию промоции. Иммунодефицитные состояния и 
стрессовые факторы увеличивают риск развития 
промоции и прогрессирования опухоли. Различные 
иммуносупрессивные состояния увеличивают риск 
злокачественных опухолей кожи у взрослых, осо-
бенно среди ВИЧ-инфицированных, у которых этот 
риск возрастает в 3–5 раз. Наиболее часто встреча-
ются лимфомы, меланома, саркома Капоши и пло-
скоклеточный рак. У ВИЧ-пациентов плоскоклеточ-
ный рак проявляется в более молодом возрасте и 
связан с высоким риском рецидивов и метастазов. 
Базальноклеточный рак также имеет агрессивное 
течение и может приводить к отдалённым метаста-
зам, в отличие от пациентов с нормальным иммуни-
тетом. Меланома характеризуется плохим прогно-
зом и низкой выживаемостью. При стрессе выделя-
ются гормоны адаптации, такие как АКТГ и глюко-
кортикоиды (ГК), которые приводят к разрушению 
лимфоидной ткани и развитию вторичного иммуно-
дефицита. Последний является не только фактором 
риска дальнейшего роста опухоли, но и причиной 
серьёзных инфекционных осложнений у онкологи-
ческих пациентов [14, 15]. 

При выделении фактора некроза опухоли-α 
наблюдается сдвиг в равновесии между системами 
свертывания и фибринолиза, что приводит к гипер-
коагуляции. Это проявляется снижением активности 
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антикоагулянтных и фибринолитических механиз-
мов, что может вызвать тромбообразование и риск 
внутрисосудистого свертывания крови [16]. 

Система свертывания крови, состоящая из акти-
вации тромбина и полимеризации фибрина, а также 
сосудисто-тромбоцитарного компонента, играет 
важную роль в развитии онкологических заболева-
ний. Многие солидные опухоли выделяют тканевой 
фактор, что запускает каскад свертывания и увели-
чивает риск тромбозов у больных раком. Тромбоци-
ты, которые являются основой тромбов, способ-
ствуют метастазированию, связываясь с опухолевы-
ми клетками и защищая их от иммунной системы, а 
также помогают в прикреплении и распростране-
нии клеток в тканях. Они могут привлекаться и даже 
поглощаться опухолью, что улучшает её рост и со-
судистое развитие, что происходит как через акти-
вацию свертывающей системы, так и благодаря ад-
гезионным свойствам опухоли [17, 18]. 

Опухоль ведет себя как «метаболический пара-
зит». Эффект Варбурга (аэробный гликолиз) приво-
дит к массивному потреблению глюкозы, создавая 
её дефицит для здоровых тканей. Это воспринима-
ется организмом как состояние голодания и энерге-
тического дефицита, что является мощным стрессо-
вым сигналом [19]. 

Активация стрессовых систем организма  
в ответ на опухоль 
Развитие злокачественного новообразования за-

пускает две ключевые системы организма — гипота-
ламо-гипофизарно-надпочечниковую систему (ГГНС) 
и симпатоадреналовую систему (САС). Развитие 
опухолевого процесса подавляет физиологические 
механизмы парасимпатической регуляции, в част-
ности угнетая вагусный тормозной контроль через 
снижение тонуса блуждающего нерва на фоне си-
стемного воспаления. Это создаёт условия для до-
минирования стимулирующих сигналов: активации 
ГГНС, прямого действия цитокинов на ствол мозга, 
гипоксии и болевой импульсации. Одновременно 
нарушается механизм отрицательной обратной свя-
зи через β₂-адренорецепторы, ведущее к их десен-
ситизации. Экспериментальные данные подтвер-
ждают критическую роль симпатической системы в 
адаптации — её блокада приводит к резкому сниже-
нию стрессоустойчивости, нарушению метаболизма 
и функции сердца. Таким образом, опухоль индуци-
рует патологический симпатико-адреналовый ги-
пертонус, формируя порочный круг прогрессирова-
ния заболевания. В свою очередь активация симпа-
тической нервной системы приводит к выбросу ка-
техоламинов из мозгового слоя надпочечников [20]. 

Активность ГГНС — ключевой элемент стресс-
реакции, а её конечный гормон – кортизол – оказы-
вает комплексное регулирующее действие на мета-

болизм и ключевые системы организма. Активность 
во время стресса стимулируется катехоламинерги-
ческими нейронами ствола мозга, в то время как 
афферентные пути блуждающего нерва, как показы-
вают эксперименты с ваготомией, служат её мощ-
ным физиологическим тормозом, подавляя избы-
точную секрецию адреналина. Но на фоне ослаб-
ленного вагусного торможения мощные стимули-
рующие сигналы, идущие к САС, начинают домини-
ровать [21]. 

Влияние гормонов надпочечников 
Повышенный уровень кортизола, который возни-

кает в условиях стресса, может угнетать иммунный 
ответ и способствовать воспалению, что связано с 
опухолевыми процессами. Кортизол также может 
воздействовать на апоптоз (процесс клеточной 
смерти) опухолевых клеток, увеличивая их выжива-
емость. Исследования в отношении альдостерона 
свидетельствуют о том, что альдостерон может иг-
рать роль в прогрессировании опухолей, особенно 
молочной железы и предстательной железы. Он 
может участвовать в регуляции клеточного роста и 
дифференцировки [22]. 

Современные исследования убедительно де-
монстрируют, что онкологическое заболевание вы-
зывает системные изменения в секреции гормонов 
надпочечников, которые активно влияют на про-
грессирование болезни. Метаанализы и оригиналь-
ные работы показывают, что у пациентов с распро-
странённым раком, например раком молочной же-
лезы, часто наблюдается нарушение суточного рит-
ма кортизола, характеризующееся сглаженным 
профилем и повышенным вечерним уровнем. Это 
нарушение является независимым прогностическим 
фактором сокращения выживаемости, поскольку 
хронически повышенный кортизол подавляет про-
тивоопухолевый иммунитет и усугубляет катабо-
лизм, способствуя развитию кахексии [23]. 

Параллельно с этим активируется и симпато-
адреналовая система. Классические эксперименты 
на моделях рака яичников продемонстрировали, 
что хронический стресс и повышенный уровень ка-
техоламинов (адреналина и норадреналина) напря-
мую стимулируют рост опухоли и ангиогенез через 
активацию β-адренергических рецепторов на рако-
вых клетках. Важно отметить, что блокада этих ре-
цепторов, так же как пропранололом, эффективно 
подавляла указанные эффекты, что открывает по-
тенциальные пути для адъювантной терапии [24]. 

В некоторых случаях сама опухоль становится ис-
точником гормональной стимуляции надпочечни-
ков. Как детализируют исследования, при эктопиче-
ском АКТГ-синдроме, наиболее характерном для 
мелкоклеточного рака лёгкого, опухолевые клетки 
производят АКТГ, что приводит к массивной гипер-
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секреции кортизола. Это состояние вызывает тяжё-
лые метаболические нарушения – гипокалиемию, 
гипергликемию и артериальную гипертензию – и 
ассоциируется с крайне неблагоприятным прогно-
зом [25]. 

Таким образом, гормональный ответ надпочеч-
ников при раке представляет собой не просто ре-
акцию на стресс, а интегральный компонент патоге-
неза, который через кортизол, катехоламины и дру-
гие стероиды напрямую влияет на выживаемость, 
прогрессирование опухоли и метастазирование. 

Влияние глюкокортикоидов  
на опухолевые процессы 
Глюкокортикоиды (ГК) являются мощным ин-

струментом в онкологии, но их применение должно 
быть строго целевым. Они незаменимы для кон-
троля симптомов, лечения лимфопролиферативных 
заболеваний и управления осложнениями. Однако в 
контексте современной иммунотерапии и при дли-
тельном применении при некоторых солидных опу-
холях их про-опухолевый потенциал требует взве-
шенного подхода. Решение о назначении всегда 
принимается на основе баланса между пользой для 
качества жизни/контроля конкретных осложнений и 
потенциальными рисками, которые могут повлиять 
на эффективность противоопухолевого лечения. 

Однако недавние исследования выявили, что 
даже небольшие дозы ГК, таких как дексаметазон и 
преднизолон, могут существенно снизить или пол-
ностью подавить эффективность иммунотерапии 
рака. Это открытие побудило учёных глубже изучить 
взаимодействие между иммунными клетками, опу-
холями и этими препаратами. Эксперименты пока-
зали, что снижение эффективности иммунотерапии 
под воздействием дексаметазона связано с повы-
шенной активностью особого типа макрофагов 
(TREM2+). Хотя макрофаги обычно уничтожают бак-
терии и раковые клетки, в некоторых случаях они 
начинают защищать опухоль и вырабатывать имму-
носупрессивные сигнальные молекулы. Учёные об-
наружили, что ключевую роль в этом процессе иг-
рает малоизученный белок цистатин C (CyC), ранее 
связываемый только с заболеваниями почек. Под 
воздействием ГК макрофаги начинают производить 
большое количество CyC, что подавляет иммуноте-
рапию и стимулирует рост опухоли [26]. 

Также в исследовании впервые были выявлены 
негеномные эффекты ГК на сократительные функции 
лимфатических сосудов и узлов. С иммунологиче-
ской перспективы, лимфоток, который обеспечива-
ется сокращениями лимфатических сосудов, играет 
важную роль в доставке антигенов и антигенпрезен-
тирующих клеток в лимфатические узлы. В терапев-
тических концентрациях ГК повышают тонус лимфа-
тических сосудов и узлов, увеличивают частоту со-

кращений и снижают их амплитуду. Механизмы дей-
ствия ГК включают активацию α-адренорецепторов 
и сигнального пути RhoA/ROCK, а также ингибиро-
вание синтеза оксида азота и простагландина I2 эн-
дотелиальными клетками. Эти изменения в функци-
онировании лимфатических сосудов и узлов влияют 
на транспорт лимфы, скорость доставки антигенов в 
лимфатические узлы и выход лимфоцитов, что, в 
свою очередь, регулирует иммунные реакции [27]. 

Исследования однозначно демонстрируют, что 
при онкологических заболеваниях происходит 
сложное изменение секреции гормонов надпочеч-
ников. Это не просто пассивная реакция на стресс, а 
активный компонент патогенеза, который напрямую 
влияет на прогрессирование опухоли, метастазиро-
вание и общее состояние пациента, формируя по-
рочный круг. 

Постоянная активация симпатоадреналовой си-
стемы теоретически должна приводить к гиперпла-
зии хромаффинных клеток, продуцирующих катехо-
ламины. Гистологические доказательства у людей 
менее изучены. Однако экспериментальные иссле-
дования на животных, подвергнутых хроническому 
стрессу, демонстрируют увеличение размера и 
пролиферативной активности мозгового слоя. 

Морфофункциональные изменения  
в надпочечниках при хроническом стрессе 
Известные в литературе патологоанатомические 

изменения в надпочечниках не содержат развёрну-
тых данных об изменениях при онкологических 
процессах, только при следующих состояниях: 

• Надпочечники как мишень при гематогенных 
метастазах. Морфология соответствует первичной 
опухоли. 

• Диффузная или узловая гиперплазия коры 
надпочечников при эктопическом АКТГ-синдроме. 

• Истощение липидных запасов в пучковой зоне 
коры, что визуализируется как исчезновение «пени-
стой» вакуолизированной цитоплазмы и появление 
компактных эозинофильных клеток. 

• Лимфоцитарная инфильтрация и разрушение 
коры с последующим фиброзом при болезни Адди-
сона. 

Гипертрофия надпочечников связана с фазами 
стрессового ответа, что указывает на её изменчи-
вость. В отличие от типичных колебаний функцио-
нальных показателей, хроническая гипертрофия 
надпочечников проявляет значительную степень 
вариабельности. Эти различия становятся очевид-
ными при сравнении влияния различных стимулов, 
таких как физическая нагрузка, гипоксия, гипокине-
зия, электроболевое раздражение, прерывистая 
иммобилизация и скученное содержание крыс. Ва-
риабельность хронической стрессовой гипертро-
фии обусловлена специфическими особенностями 
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повреждений, оказывающими влияние на надпо-
чечники. Основная часть стрессовой гипертрофии 
надпочечников происходит в пучковой зоне, где 
наблюдается увеличение размеров клеток, их ядер, 
а также митохондрий и поверхности гладкого эндо-
плазматического ретикулума. Однако следует отме-
тить, что большинство существующих исследований 
относится к кратковременному воздействию нагру-
зок, в то время как работы, посвящённые хрониче-
ской гипертрофии надпочечников, встречаются 
редко [28]. 

Исследования показывают, что изменения в 
структуре и функции надпочечников могут быть свя-
заны с нервной регуляцией и стрессом, а не только 
с эндокринными заболеваниями. Надпочечники ин-
нервируются эфферентными и афферентными 
нервными волокнами, а также содержат многочис-
ленные ганглиозные клетки и микроганглии. Регу-
ляция их секреции происходит через нервные им-
пульсы и гуморальные механизмы, что увеличивает 
скорость реакций. В одном из исследований прове-
ли анализ надпочечников мужчин 35–55 лет, погиб-
ших в результате несчастных случаев. Были выявле-
ны микроганглии с различным количеством клеток 
и типами нейронов, а также характерными вздутия-
ми на концах дендритов, что свидетельствует о ре-
активных изменениях нейронов в ответ на травму. 
Основные моменты изменений: надпочечники реа-
гируют на стресс через нервную систему. Исследо-
ваны ганглии и нейроны, показывающие разнооб-
разие клеток. Замечаемые изменения, такие как 
вздутия на концах дендритов (Кюгель-феномен), 
указывающие на симптомы возбуждения, свиде-
тельствуют о реактивных изменениях в нейронах, 
которые, очевидно, являются ответом на травму ор-
ганизма [29]. 

 
ОБСУЖДЕНИЕ 
Утверждение, что изменения надпочечников при 

онкологии не описано, не совсем достоверно. Из-
менения при раке — это, в первую очередь, «стрес-
совая инволюция» и гиперплазия в ответ на па-
ранеопластические синдромы. Эти находки являют-
ся неспецифическим маркером системной стресс-
реакции, в которой опухоль выступает в роли хро-
нического стрессора, и хорошо документированы в 
патоморфологической литературе, однако суще-
ствующие описания остаются недостаточно полны-
ми и систематизированными — в частности, практи-
чески отсутствуют комплексные исследования, кор-
релирующие специфику морфологических измене-
ний в надпочечниках с первичными локализациями 
опухолей (например при раке лёгкого, поджелудоч-
ной железы или молочной железы), их гистологиче-
скими типами, стадией заболевания и вовлечением 

других органов-мишеней стрессорного ответа, та-
ких как гипофиз, щитовидная железа и иммуноком-
петентная ткань. 

Перспектива исследования заключается в изуче-
нии влияния эндокринной системы на метастазиро-
вание и развитие новообразований. Надпочечники, 
как орган чувствительный к изменениям внутренней 
среды организма, играют в этом процессе значи-
тельную роль. Кора надпочечников отвечает за под-
держание гомеостаза, регулируя уровень кортизо-
ла, альдостерона и половых гормонов (андрогенов 
и, в меньшей степени, эстрогенов). Мозговой слой 
надпочечников, в свою очередь, управляет реакци-
ей на стресс, выделяя адреналин и норадреналин. 
Изменения внутренней среды организма, способ-
ствующие развитию опухолевого процесса и мета-
стазированию, часто связаны с гормональными 
нарушениями и сбоями в регуляторных связях меж-
ду центральными и периферическими эндокринны-
ми органами. Рост опухоли сам по себе является 
стрессовым фактором для организма. Ключевую 
роль в реакции на стресс играют гипоталамо-
гипофизарно-надпочечниковая и симпатоадренало-
вая системы, в обеих из которых надпочечники за-
нимают важное место [30]. 

Срыв механизмов стресс-адаптации проявляется 
глубокой дезорганизацией компенсаторных про-
цессов, которая сопровождается комплексом моле-
кулярно-клеточных нарушений. Хроническая акти-
вация гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой 
оси при опухолевом процессе приводит к продол-
жительной компенсаторной гиперфункции надпо-
чечников, которая завершается их функциональным 
истощением. Это истощение характеризуется не 
только постепенной атрофией пучковой зоны коры 
надпочечников, но и хронической гиперстимуляции 
АКТГ, прогрессирующим апоптозом стероидоген-
ных клеток, опосредованным оксидативным стрес-
сом и митохондриальной дисфункцией [31–33]. 

 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Исследования морфологического состояния 

надпочечников показывают их роль в формирова-
нии защитных и адаптивных реакций организма. 
Микроскопические изменения в корковой зоне 
надпочечников, возникающие в процессе перене-
сенного стресса, проявляются волнообразно и со-
провождаются признаками отёка и дистрофии на 
фоне повышенной функциональной нагрузки. Мик-
роскопические характеристики надпочечников под-
твердили этапность изменений коры, а также уча-
стие их гормонов в регулировании как нормальных, 
так и патологических состояний, оказывая влияние 
на развитие защитных механизмов адаптации [34]. 
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В отдельных исследованиях рассматриваются 
морфологические изменения надпочечников в 
условиях стресса, однако большинство работ со-
средоточено на патоморфологии надпочечников 
при различных формах новообразований самих 
надпочечников. В научной литературе практически 
отсутствуют исследования, в которых бы предостав-
лялась полная и точная информация о состоянии 
надпочечников при различных онкологических за-
болеваниях других органов. Также недостаточно 

исследований, направленных на изучение морфоло-
гии надпочечников при онкологических заболева-
ниях с учётом их морфофункционального строения. 

Учитывая вышеизложенное, необходимо иссле-
довать морфофункциональное состояние надпочеч-
ников при различных онкопатологиях, а также связь 
изменений в надпочечниках с метастазированием и 
проводимым лечением, чтобы лучше понять меха-
низмы онкопатологии и формирование системной 
реакции организма. 
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