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Новые диагностические и тера-
певтические методы способству-
ют прогрессу многих отраслей ме-
дицины. Однако, кроме несомнен-
ной пользы, их внедрение в прак-
тику приводит к получению
неожиданного результата. Совре-
менные радиологические методы
исследования не исключение. Вы-
сокоразрешающая способность
визуализирующих методов обес-
печивает возможность получать
более четкое изображение анато-
мических структур, что приводит
к случайным результатам, не от-
носящимся к причине, послужив-
шей поводом для выполнения ис-
следования. Отсюда возникает
проблема определения дальней-
шей тактики ведения такого «ди-
агноза современных технологий»,
которым часто называют инци-
денталому.

Термин «инциденталома» мо-
жет быть применим к случайной
находке в любом органе. В ежед-
невной клинической практике ин-
циденталомы наиболее часто
встречаются в почках, щитовид-
ной железе, печени, надпочечни-
ках и гипофизе. Однако инциден-

таломы эндокринных желез тре-
буют дополнительного внимания
не только из-за их высокой расп-
ространенности, но также из-за
риска автономной гормональной
активности или возникновения
недостаточной функции железы.
Инциденталома не имеет явной
клинической манифестации, отра-
жая отсутствие гормональной ак-
тивности образования. Недавний
прогресс методов нейровизуализа-
ции привел к увеличению частоты
выявлений изменений интра- и па-
раселлярной областей. Аденомы
гипофиза и ККР являются наибо-
лее частыми случайно выявленны-
ми образованиями в области гипо-
физа. Однако дифференциальный
диагноз следует проводить с боль-
шим количеством других образо-
ваний, например менингиомой,
краниофарингиомой, глиомой,
лимфоцитарным гипофизитом,
эпидермоидной кистой, ККР, ме-
тастатическим поражением гипо-
физа и т.д. [1]. 

Целью этого обзора являлось
обсуждение различных вариантов
инциденталом гипофиза с точки
зрения радиологических и эндок-
ринологических перспектив.

Êàêîâà ÷àñòîòà 

àäåíîì ãèïîôèçà?

Данные о распространенности аде-
ном гипофиза в большинстве случа-
ев основаны на ретроспективных ау-
топсиях и изучении изображений.
Распространенность образований
широко варьирует от 1,5 до 38 %, в
зависимости от периода исследова-
ния и популяции. Эта вариабель-
ность отражает различия в дефини-
ции инциденталомы гипофиза, ис-
пользуемой авторами (асимптома-
тическая, нефункционирующая
аденома гипофиза или случайно
выявленное поражение), типах ис-
следования (аутопсия или радио-
логия) и технике визуализации
(КТ, МРТ 1,5 Т или 3,0 Т) [2, 3].

В наиболее крупных метаанали-
зах аутопсий, содержащих 18 902
гипофиза в 32 сериях, средняя
распространенность инцидента-
лом гипофиза составляла 10,7 %
(1,5–31 %) [2]. Не отмечено разли-
чий в распространенности между
взрослыми женщинами и мужчи-
нами. Важно, что макроаденомы
на аутопсии составляли менее 1 %
[2]. Несколько исследований пока-
зали слегка повышенную распро-
страненность в более старшей по-
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Èíöèäåíòàëîìà ãèïîôèçà — ïîíÿòèå, ïîÿâèâøååñÿ áëàãîäàðÿ ñîâðåìåííûì âèçóàëèçèðóþùèì ìåòîäàì îáñëåäîâàíèÿ. Ïîíÿòèå

«èíöèäåíòàëîìà» íå ÿâëÿåòñÿ íè äèàãíîçîì, íè îáîçíà÷åíèåì êàêîãî-òî ïàòîëîãè÷åñêîãî ïðîöåññà. Ýòî ñîáèðàòåëüíîå îáîçíà÷åíèå

ðàçëè÷íûõ ñëó÷àéíî âûÿâëåííûõ ñòðóêòóð, êîòîðûå òðåáóþò äàëüíåéøåé äèôôåðåíöèàëüíîé äèàãíîñòèêè. Óñòàíîâëåíèå òî÷íîãî äèàãíîçà
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ñ ðàçâèòèåì íåâðîëîãè÷åñêîé ñèìïòîìàòèêè.



пуляции [4, 5]. Kastelan и Korsic
предположили, что возрастное
снижение периферической гормо-
нальной секреции приводит к
компенсаторной стимуляции го-
надотропиновых клеток, провоци-
руя ранние стадии развития опу-
холи гипофиза [4]. 

Радиологическая распространен-
ность инциденталом в селлярной
и параселлярной областях увели-
чивается параллельно технологи-
ческому прогрессу [6–10]. Ранее
использовалась компьютерная то-
мография (КТ), которая считается
менее чувствительной по сравне-
нию с МРТ для определения пора-
жений головного мозга. Инциден-
таломы гипофиза, определяющие-
ся с помощью ПЭТ, также описы-
вались в клинических случаях и в
ретроспективных работах у паци-
ентов с раком [11–15]. При выпол-
нении МРТ в неселективной попу-
ляции частота микроаденом сос-
тавляла 10–38 % [16, 17]. Процент
выявления макроаденом доста-
точно низкий: 0,2 % при КТ [18] и
0,16–0,3 % при МРТ [19, 20], что
совпадает с данными аутопсий-
ных исследований. Эти результа-
ты, полученные при исследова-
нии здоровой популяции или па-
циентов без явных симптомов,
противоречат таковым, получен-
ным при изучении пациентов с
клинически значимыми адено-
мами гипофиза: один случай на
1064–1200 [21, 22]. Конечно, толь-
ко небольшое количество слу-
чайно выявленных микроаденом
при патологическом или радио-
логическом исследовании дости-
гают размеров макроаденомы [2,
3]. Однако распространенность
макроаденом оказалась выше в
некоторых нейрорадиологичес-
ких исследованиях, где визуали-
зация проводилась пациентам с
неспецифическими симптомами
[23–26]. В большинстве случаев
причинами исследования послу-
жили жалобы на головную боль
(40 %). Другие причины включали
травму, цереброваскулярные ката-
строфы или транзиторные ишеми-
ческие атаки, синуситы, боль
шейно-затылочной локализации,
потерю зрения и синкопальные
состояния [23, 25, 27, 28]. 

В настоящее время МРТ явля-
ется методом выбора для деталь-
ной оценки большинства пораже-
ний гипофиза, в то время как КТ
имеет дополнительную роль, в ос-
новном для оценки изменений в
костной структуре турецкого сед-
ла и наличия кальцинатов [29].
Использование высокопольного
МРТ позволяет визуализировать
гипофиз и его смежные структу-
ры в виде множества высококонт-
растных срезов. Шумовое воздей-
ствие ухудшает высокоразрешаю-
щую способность сканирования и
может создавать дополнительную
проблему в интерпретации полу-
ченных изображений.

Îøèáêè ïðè 

âèçóàëèçàöèè ãèïîôèçà

В то время как индивидуальная
практика варьирует от цента к
центру, МРТ гипофиза обычно
включает преконтрастные Т1-взве-
шенные и Т2-взвешенные изобра-
жения коронарных срезов со
спин-эхопоследовательностью и
сагиттальные тонкие срезы. Также
часто используется коронарное
и/или сагиттальное Т1-взвешенное
изображение с усилением гадоли-
нием и со спин-эхопоследователь-
ностью. Для того чтобы получить
максимальное количество клини-
чески полезной информации, необ-
ходимо следующее: использование
высокого уровня размера матрицы
(512), коронарный срез со спин-
эхопоследовательностью при Т1-
взвешенном и быстрой спин-эхо-
последовательностью при Т2-взве-
шенном изображениях, сагитталь-
ное и аксиальное Т1-взвешенное
изображение (полная оценка зад-
ней доли гипофиза) и использова-
ние гадолиния [30]. Должным
образом произведенное обследова-
ние необходимо для динамическо-
го наблюдения за размерами обра-
зования, однако зачастую не прово-
дится в рутинной практике при
случайном выявлении изменений в
области турецкого седла. Аксиаль-
ные срезы обычно не применяются
в повседневной деятельности, од-
нако они могут быть значимым до-
полнением при использовании в
дифференциальной диагностике
некоторых изменений турецкого

седла. Диагностических ошибок
можно избежать при использова-
нии импульсной МРТ, адаптиро-
ванной для селлярной области. В
интактном гипофизе также могут
выявляться случайные изменения.

Íåáîëüøîå òóðåöêîå ñåäëî
В связи с наличием индивидуаль-
ных различий в размере турецкого
седла иногда гипофиз нормального
размера выглядит как увеличенный
в относительно маленьком селляр-
ном пространстве [31, 32]. Этот ва-
риант анатомической нормы зачас-
тую ошибочно расценивается как
увеличение гипофиза и приводит к
неправильному диагнозу, например
изоинтенсивная аденома гипофиза
или «гипофизарная гиперплазия».
У взрослых при гиперпневматиза-
ции клиновидного синуса может
определяться небольшое турецкое
седло, так как пневматизация сину-
са ограничивает глубину гипофи-
зарной ямки. В этих случаях гипо-
физ может выходить за пределы ту-
рецкого седла. Утолщение спинки
турецкого седла, а также пневмати-
зация или наличие жировой ткани
способствуют уменьшению разме-
ра передне-задней гипофизарной
ямки. У взрослых женщин при
сравнительно небольшом размере
турецкого может увеличиваться
физиологическая выпуклость гипо-
физа (рис. 1). Кроме того, при уве-
личении гипофиза и нормальных
Т1- и Т2-сигналах и адекватном
усилении изображения после вве-
дения гадолиниума также необхо-
димо исключить небольшой размер
турецкого седла. Степень пневмо-
тизации клиновидного синуса, фор-
ма спинки и ширина турецкого сед-
ла должны приниматься в расчет.
Другие возможные состояния, соп-
ровождающиеся выбуханием верх-
него контура гипофиза, включая
изоинтенсивную ККР, являются
достаточно редкими (рис. 2). Иног-
да объем нормального турецкого
седла может казаться уменьшен-
ным из-за необычного увеличения
размера верхнего коронарного си-
нуса, спинки турецкого седла или
отклонения внутренней сонной
артерии («целующиеся» сонные
артерии) или тригеминальной ар-
терии (рис. 3).
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Ôèçèîëîãè÷åñêîå 
è âòîðè÷íîå óâåëè÷åíèå ãèïîôèçà

Помимо вышеперечисленных, при
нейровизуализации возможны и
другие случайные находки: увели-
чение размера гипофиза вслед-
ствие физиологической гипертро-
фии его клеток [33]. Большое ко-
личество визуализирующих иссле-
дований здоровых волонтеров
показало различные вариации раз-
меров и очертаний нормального
гипофиза в зависимости от пола и
возраста. Более чем у половины
молодых женщин отмечается вы-
пуклый верхний контур гипофиза,
хотя размер гипофиза редко (0,5 %)
превышает 9 мм [34–37]. Увеличе-
ние высоты нормального гипофи-
за, в основном выявленного у мо-
лодых женщин, возможно вслед-
ствие возрастных изменений в ги-
поталамо-гипофизарно-гонадной
оси [38, 39]. Гиперплазия лактот-

рофов во время беременности, ги-
перплазия тиреотрофов вслед-
ствие тяжелого первичного гипо-
тиреоза или гиперплазия гипофиза
вследствие гиперсекреции рили-
зинг-гормонов (кортикотропин-ри-
лизинг и соматотропин-рилизинг
гормонов) должны быть исключе-
ны при выявлении диффузной ано-
малии гипофиза при МРТ (рис. 4)
[40–43]. Недавние исследования
показали, что недостаток половых
гормонов по принципу обратной
связи может индуцировать разви-
тие гиперплазии гипофиза при
синдроме Кляйнфельтера [44].

Òåõíè÷åñêèå 
èñêàæåíèÿ èçîáðàæåíèÿ

Большое количество помех спо-
собны осложнить правильную ин-
терпретацию МРТ селлярной и па-
раселлярной областей [30]. Они
могут легко имитировать интасел-

лярные поражения. Некоторые ар-
тефакты возникают при срезе тол-
щиной 3 мм, включающем части
различных анатомических струк-
тур: передний гипофиз и сфенои-
дальный синус, спинку турецкого
седла или интракавернозные внут-
ренние сонные артерии. В этих
случаях средняя интенсивность
различных компонентов секцион-
ного отрезка, вычисленного на
компьютере, может имитировать
интраселлярную опухоль. Арте-
факты магнитной восприимчивос-
ти приводят к геометрическим ис-
кажениям и изменениям интен-
сивности сигнала различных ана-
томических структур. Искажения
химического сдвига и тени имеют
сродство с высоким сигналом от
жировой ткани. В некоторых слу-
чаях может использоваться техни-
ка насыщения жира. Иногда выбу-
хание задней доли гипофиза оши-
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Ðèñ. 1. Ìàëåíüêîå òóðåöêîå ñåäëî. Ò1-âçâåøåííîå èçîáðàæåíèå (À) ìàëåíüêîå èëè ïëîñêîå òóðåöêîå ñåäëî, ïîâûøåííàÿ ïíåâìàòèçàöèÿ

êëèíîâèäíîãî ñèíóñà è âûáóõàíèå íîðìàëüíîãî ãèïîôèçà; (Â) ìàëåíüêîå òóðåöêîå ñåäëî è óòîëùåíèå ñïèíêè òóðåöêîãî ñåäëà.

Êîðîíàðíîå Ò1-âçâåøåííîå èçîáðàæåíèå ïîñëå êîíòðàñòíîãî óñèëåíèÿ ïîêàçûâàåò çíà÷èòåëüíîå óâåëè÷åíèå âûáóõàíèÿ íîðìàëüíîãî

ãèïîôèçà ñ ïîâûøåííîé ïíåâìàòèçàöèåé êëèíîâèäíîãî ñèíóñà è óçêèì òóðåöêèì ñåäëîì ó äåâî÷åê-ïîäðîñòêîâ (Ñ)

Ðèñ. 2. Óâåëè÷åííûé ãèïîôèç âñëåäñòâèå ìíîæåñòâåííîãî ïîðàæåíèÿ ó æåíùèíû ñ èíòðàêðàíèàëüíîé ãèïîòåíçèåé ïîñëå

íåóäà÷íîé ëþìáàëüíîé ïóíêöèè. Ñàãèòòàëüíîå (À) è êîðîíàðíîå (Â) Ò1-âçâåøåííîå, êîðîíàðíîå Ò1-èçîáðàæåíèå ñ êîíòðàñòíûì

óñèëåíèåì (Ñ) è êîðîíàðíîå Ò2-âçâåøåííîå (D) èçîáðàæåíèå ïîêàçûâàþò áîëüøóþ Ò1-èçîèíòåíñèâíóþ ÊÊÐ ñ âíóòðèêèñòíûì

Ò2-ãèïîèíòåíñèâíûì óçëîì, ñâÿçàííûì ñ óâåëè÷åíèåì âåðõíåãî êîðîíàðíîãî ñèíóñà



бочно принимают за аденому на
коронарном Т2-взвешенном изоб-
ражении (рис. 5). Топография зад-
ней доли сама по себе (локализа-
ция в более чем половине случаев
позади срединной линии) способ-
ствует легкой визуализации на ак-
сиальных Т1-взвешенных изобра-
жениях. Артефакты потока возни-
кают в основном из-за пульсации
внутренних сонных артерий и

спинно-мозговой жидкости. Они
более видны при 3.0 Т МРТ и мо-
гут представлять собой пятно или
«загрязнять» гипофизарную ямку
и субарахноидальное простран-
ство. Все эти артефакты должны
учитываться при определении ге-
неза случайно выявленных образо-
ваний для точной постановки ди-
агноза. 

Îïðåäåëåíèå òèïà 

èíöèäåíòàëîìû ãèïîôèçà

Аденома гипофиза и ККР являют-
ся наиболее частыми образования-
ми у пациентов с инциденталома-
ми гипофиза и составляют более
90 % всех поражений [6, 27, 28,
45]. Патологические образования
другой этиологии встречаются го-
раздо реже: краниофарингиома в
4,2–5,6 %, кистозная мальформа-
ция — в 2,9–5,2 % [46–48]. Следует
отметить, что эти данные получе-
ны на основании исследований хи-
рургических образцов, оконча-
тельный диагноз является возмож-
ным только после гистологической
оценки. Распространенность двух
наиболее частых образований —
аденомы гипофиза и ККР — также
зависит от локализации пораже-
ния. В случаях супраселлярного
расположения превалируют аде-
номы, в то время как ККР являют-
ся наиболее частыми среди интра-
селлярных образований.

Большинство случайно выяв-
ленных аденом гипофиза — не-
большие нефункционирующие опу-
холи. Гормонпродуцирующие аде-
номы обычно сопровождаются
клиническими симптомами ги-
персекреции, что облегчает диаг-

ностику, хотя невыраженные гор-
мональные изменения могут не
иметь очевидной клинической
картины. Согласно данным иссле-
дований, 77 % случайно выявлен-
ных аденом гипофиза оказались
нефункционирующими, в 18 %
выявлены пролактиномы, в 3 % —
соматотропиномы; распространен-
ность различных видов гормо-
нально активных аденом может
смещаться в зависимости от изу-
чаемой популяции и причин визу-
ализации гипофиза [28]. Критери-
ем исключения во многих иссле-
дованиях больших выборок ин-
циденталом гипофиза служили
гиперсекретирующие аденомы, в
связи с чем могли быть не совсем
достоверными данные о распрост-
раненности различных видов сек-
ретирующих образований. Более
того, у некоторых пациентов с ги-
персекретирующей случайно вы-
явленной аденомой гипофиза при-
сутствуют клинические симпто-
мы, не замеченные при первичном
обследовании [25]. Такие аденомы
являются обычно пролактинома-
ми. В некоторых случаях это мо-
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Ðèñ. 3. Ñîñóäèñòàÿ àíîìàëèÿ, ñóæàþùàÿ

ïîëîñòü òóðåöêîãî ñåäëà. «Öåëóþùèå-

ñÿ» âíóòðåííèå ñîííûå àðòåðèè íà êîðî-

íàðíîì Ò1-âçâåøåííîì èçîáðàæåíèè (À).

Òðèãåìèíàëüíàÿ àðòåðèÿ, ïðîíèçûâàþ-

ùàÿ ñïèíêó òóðåöêîãî ñåäëà, íà ñàãèò-

òàëüíîì Ò2-âçâåøåííîì èçîáðàæåíèè (Â)

Ðèñ. 5. Çàäíÿÿ äîëÿ, èìèòèðóþùàÿ ïîðàæåíèå ãèïîôèçà íà êîðîíàðíîì Ò2-âçâå-

øåííîì èçîáðàæåíèè (À). Ãëóáîêàÿ ÿìêà ãèïîôèçà íà àêñèëÿðíîé ÊÒ (Â)

Ðèñ. 4. Ïåðâè÷íûé ãèïîòèðåîç ó 9-ëåò-

íåé äåâî÷êè. Óâåëè÷åíèå ãîìîãåííîãî ãè-

ïîôèçà íà ñàãèòòàëüíîì (À) è êîðîíàð-

íîì (Â) Ò1-âçâåøåííîì èçîáðàæåíèè



жет быть акромегалия [28, 49].
Субклиническая болезнь Кушинга
определяется в 4 % гистологичес-
ки подтвержденных случаях ин-
циденталом. При выявлении ин-
циденталомы гипофиза обязатель-
но обследование для исключения
гиперкортицизма [50].

Отдифференцировать аденому
гипофиза от других образований
может быть достаточно трудно.
Однако существует несколько ра-
диологических характеристик, ко-
торые могут обеспечить точный
диагноз.

Ñîëèäíûå îáðàçîâàíèÿ
Дифференциальная диагностика
образований в области турецкого
седла должна начинаться с адено-
мы гипофиза. Также можно выя-
вить области некроза и геморрагий
с различными сигналами на Т1- и
Т2-взвешенных изображениях [51].
В случаях инвазии в кавернозный
синус внутренняя сонная артерия
обычно не изменяется [51]. Интра-
селлярные микроаденомы (< 10
мм) имеют некоторые специфи-
ческие характеристики: латерали-
зацию внутри аденогипофиза, воз-
можны деформация диафрагмы
турецкого седла и смещение нож-
ки гипофиза. Обычно микропро-
лактинома визуализируется гипо-
интенсивной на Т1-взвешанном
изображении и гиперинтенсивной
на Т2-взвешенном изображении
(рис. 6), в то время как многие
микроаденомы, продуцирующие
гормон роста, могут быть изоин-
тенсивными или гипоинтенсивны-
ми на Т2-изображениях [46]. Уси-
ление изображения после конт-
растирования чаще минимально.

Около 5–10 % микроаденом выяв-
ляются только на постконтраст-
ных изображениях [30, 51, 52]. Ди-
намическое исследование с конт-
растом не всегда целесообразно и
может приводить к ложнополо-
жительным результатам. У 50 %
населения без патологии гипофи-
за задняя его доля отклоняется от
срединной линии. При оценке
только ранней фазы динамическо-
го исследования (когда происхо-
дит усиление изображения задней
доли гипофиза, а не аденогипофи-
за) возможна ошибочная диагнос-
тика аденомы гипофиза (рис. 7).

Менингиома является вторым
по частоте одиночным образова-
нием в области гипофиза. Она воз-
никает из арахноидальных клеток
и способна зачастую имитировать
клинические симптомы нефунк-
ционирующих аденом гипофиза:
головную боль, зрительные нару-
шения и гипопитуитаризм [53].
Тем не менее их визуальные ха-
рактеристики отличают их от
других образований в области ту-
рецкого седла [54]. Они обычно
не превосходят в размерах турец-
кое седло, и над образованием
может определяться нормальная
ткань гипофиза. Менингиомы
изоинтенсивные на Т1-взвешен-
ных изображениях и гиперинтен-
сивные в Т2-взвешенных изобра-
жениях, и контрастное усиление
опухоли является интенсивным и
гомогенным с утолщенной линией
твердой мозговой оболочки, назы-
ваемой «дуральный хвост» (рис. 8)
[47]. В случае поражения менинги-
омой кароидного синуса зачастую
наблюдается компрессия внутрен-
ней сонной артерии [55]. Однако
тесный каротидный просвет, при-
водящий к цереброваскулярной
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Ðèñ. 7. Íîðìàëüíîå äèíàìè÷åñêîå èçîáðàæåíèå (À, Â, Ñ). Ñåêöèÿ Ñ ïîêàçûâàåò

óäëèíåíèå íîðìàëüíîé çàäåðæêè óñèëåíèÿ âèçóàëèçàöèè ïåðåäíåãî ãèïîôèçà,

ñèìóëèðóþùåå àäåíîìó ãèïîôèçà. Ïàíåëü D ïîêàçûâàåò íîðìàëüíîå îòêëîíåíèå îò

ñðåäèííîé ëèíèè çàäíåé äîëè íà àêñèàëüíîì Ò1-âçâåøåííîì èçîáðàæåíèè

Ðèñ. 6. Ìèêðîïðîëàêòèíîìà. Àäåíîìà Ò1-ãèïîèíòåíñèâíàÿ (À) è Ò2-ãèïåðèíòåíñèâíàÿ

(Â) íà êîðîíàðíîì èçîáðàæåíèè



недостаточности, довольно редкое
явление [56].

При дифференциальном диаг-
нозе интраселлярных образований
следует помнить об опухолях ней-
рогипофиза [48, 53]. Эти опухоли
обычно изоинтенсивные по срав-
нению с серым веществом при Т1-
изображении и могут смещать
аденогипофиз кпереди. Несмотря
на их возникновение в задней доле
или воронке гипофиза, они редко
приводят к несахарному диабету.
В супраселлярной области иног-
да берут начало злокачественные
первичные опухоли головного
мозга, такие как глиома, происхо-
дящая из зрительного тракта/ги-
поталамуса [46, 48, 57]. Первичная
лимфома ЦНС также может рас-
полагаться в параселлярной облас-
ти [58]. Злокачественные опухоли,
однако, редко остаются асимп-
томными и обычно сопровожда-
ются признаками компрессии, ги-
попитуитаризма и несахарного ди-
абета. Поэтому случайное их вы-
явление чрезвычайно редко и
неожиданно. Иногда в гипофизе
могут обнаруживать метастазы
некоторых одиночных злокачест-
венных опухолей, например кар-
цином легких и молочных желез.
Метастазы обычно поражают зад-
нюю долю гипофиза и сопровож-
даются несахарным диабетом. 
У пациентов с известной первич-
ной опухолью вероятное метаста-
тическое поражение не обсужда-
ется как случайная находка. Такие
случаи могут представлять серьез-
ные клинические трудности, так
как метастатические поражения
сходны с аденомами гипофиза по
внешнему виду. Некоторые отли-
чительные признаки метастазов,
хотя и неспецифические, заклю-
чаются в потере светлого пятна
задней доли и утолщении ножки
гипофиза, эрозии кости и инвазии
в диафрагму турецкого седла [46,
48]. Также для дифференциальной
диагностики злокачественного и
доброкачественного поражения
используется ПЭТ. Положитель-
ные находки на ПЭТ, скорее, будут
соответствовать злокачественному
поражению, чем доброкачествен-
ному [59]. Существуют значимые
совпадения между внешними
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Ðèñ. 8. Ïðåñåëëÿðíàÿ ìèíåíãèîìà. Ñàãèòòàëüíîå Ò1-âçâåøåííîå (À) è Ò2-âçâåøåííîå

(Â) èçîáðàæåíèÿ è óñèëåííîå êîíòðàñòîì Ò1-âçâåøåííîå ñàãèòòàëüíîå (Ñ) è êîðîíàðíîå

(D) èçîáðàæåíèÿ äåìîíñòðèðóþò ìèíåíãèîìó, âíåäðåííóþ â planum sphenoidale. 

Îíà èìååò áîëåå âûðàæåííîå óñèëåíèå ïî ñðàâíåíèþ ñ àäåíîìîé ãèïîôèçà

Ðèñ. 9. Ëèìôîöèòàðíûé ãèïîôèçèò. Âåíå÷íîå Ò1-âçâåøåííîå (À) è Ò2-âçâåøåííîå (Â)

èçîáðàæåíèÿ è óñèëåííîå êîíòðàñòîì Ò1-âçâåøåííîå êîðîíàðíîå (Ñ) è ñàãèòòàëüíîå

(D) èçîáðàæåíèÿ äåìîíñòðèðóþò óâåëè÷åííîå òóðåöêîå ñåäëî, ñîäåðæèìîå êîòîðîãî

ïðèìûêàåò ê îïòè÷åñêîé õèàçìå. Ïîðàæåíèå ÿâëÿåòñÿ Ò1-èçîèíòåíñèâíûì, 

Ò2-ãèïåðèíòåíñèâíûì è ñòàíîâèòñÿ çíà÷èìî óâåëè÷åííûì ïîñëå ââåäåíèÿ ãàäîëèíèÿ



признаками метастатического по-
ражения, менингиом и аденом на
изображениях ПЭТ, поэтому ин-
терпретировать их необходимо с
осторожностью [13, 14, 60]. 

Хордомы и хондромы являются
редкими разрушающими кость
опухолями, которые образуются
из первичной спинной хорды и
хрящевых остатков соответствен-
но [48]. Они могут имитировать
инвазивную макроаденому с верх-
ней экспансией [51]. Иногда нор-
мальная ткань гипофиза может
отличаться от опухолевой ткани,
что облегчает ее дифференциров-
ку от инвазивной аденомы гипо-
физа [61]. Лимфоцитарный гипо-
физит — еще одна патология, ко-
торую необходимо обсуждать
при дифференциальной диагнос-
тике симметричного гомогенно-
го увеличения гипофиза. Это ау-
тоиммунное заболевание обычно
поражает женщин в предродовый
период и характеризуется супра-
селлярным ростом, утолщением
ножки гипофиза и интенсивным
контрастным усилением (рис. 9)
[62, 63]. Большинство этих измене-
ний имеют клинические симпто-
мы, в связи с чем их случайное вы-
явление должно быть эксклюзив-
ным событием. 

Êèñòîçíûå ïîðàæåíèÿ

Случайно выявленные кистозные
поражения в турецком седле и па-
раселлярной области нуждаются в
дифференциации от некротичес-
кой аденомы гипофиза и не гипо-
физарных образований, таких как
ККР, дермоидная и эпидермоидная
киста и краниофарингиома. Нек-
ротические макроаденомы обыч-
но сопровождаются увеличением
турецкого седла, а в стенках обра-
зования можно увидеть накопле-
ние контраста [51]. Иногда может
присутствовать жидкость. 

ККР является пороком разви-
тия, который формируется из ос-
татка сквамозного эпителия кар-
мана Ратке, состоит из одиночно-
го слоя кубитальных или призма-
тических эпителиальных клеток и
содержит кистозный компонент
[64, 65]. ККР возникают в основ-
ном у взрослых и обычно являют-
ся небольшими и асимптомными,

поэтому они наиболее часто визу-
ализируются в качестве кистоз-
ных гипофизарных инциденталом
(в 22 % аутопсий) [46]. Большин-
ство этих поражений являются
интраселлярными, но они также
могут располагаться на поверх-
ности диафрагмы турецкого седла,
как «яйцо в подставке» (рис. 10).
При их размере, превышающем
размер турецкого седла, могут
возникать компрессия зрительно-
го тракта и гипофункции гипофи-
за. Сигнал МРТ при ККР широко
вариабелен и зависит от содержи-
мого кисты, которое может быть
серозным или муцинозным [66].
Они часто гиперинтенсивные при
Т1-взвешенных изображениях.
Обычно стенки кисты не усилива-
ются после введения контраста, за
исключением возникновения ин-
фекционного процесса, геморра-
гий или разрыва (рис. 11) [64]. При
ККР, располагающейся внутри ту-
рецкого седла, отсутствует или су-

ществует ограниченный масс-эф-
фект, в то время как аденомы ги-
пофиза могут иметь отпечаток
контура кости турецкого седла,
сдавливать заднюю долю и сме-
щать ножку гипофиза.

Около 50 % краниофарингиом
возникают у детей и подростков,
но есть также другие сроки воз-
никновения в более старшем воз-
расте [67]. Они образуются из сква-
мозных клеток остатка кармана
Ратке, представлены в основном
кистами. Кальцинаты присутству-
ют в двух третях всех случаев и
почти во всех случаях у детей [68].
Хотя краниофарингиомы являют-
ся доброкачественными опухо-
лями, они обычно имеют агрес-
сивное течение и тенденцию к
инфильтрации [69]. Также редко
остаются асимптомными и в боль-
шинстве случаев сопровождают-
ся головной болью, визуальными
нарушениями, гипопитуитариз-
мом и несахарным диабетом. Од-
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Ðèñ. 10. Ìóêîèäíàÿ Ò1-ãèïåðèíòåíñèâíàÿ ÊÊÐ íà àêñèàëüíîì Ò1-âçâåøåííîì

èçîáðàæåíèè (À), ðàñïîëîæåííàÿ ïîñåðåäèíå ìåæäó ïåðåäíåé è çàäíåé äîëÿìè.

Êîðîíàðíîå Ò1-âçâåøåííîå èçîáðàæåíèå (Â) âèçóàëèçèðóåò ÊÊÐ íà ïîâåðõíîñòè

âûøå ãèïîôèçà, êàê «ÿéöî â ïîäñòàâêå»

Ðèñ. 11. ÊÊÐ íà Ò1-âçâåøåííîì èçîáðàæåíèè ïîñëå ââåäåíèÿ ãàäîëèíèÿ. Ïàíåëü

À ïîêàçûâàåò îáû÷íûé ïðèìåð: ñòåíêà êèñòû íå óñèëåíà. Ïàíåëü Â ïîêàçûâàåò

óñèëåííóþ ñòåíêó êèñòû, îñëîæíåííîé ÊÊÐ



нако у детей эти симптомы мо-
гут не распознаваться в начале
заболевания, и диагноз устанав-
ливается на более позднем сроке
[67]. Признаки на МРТ варьиру-
ют в зависимости от соотноше-
ния твердого и кистозного ком-
понента, наличия или отсутствия
кальцинатов [70]. Твердый компо-
нент краниофарингиом обычно
выглядит как изоинтенсивный
или гипоинтенсивный на Т1-взве-
шенном или гиперинтенсивный на
Т2-взвешенном изображениях.
Кистозный компонент является
гиперинтенсивным на Т1-взве-
шенном изображении с тонким
контраст-усиленным ободком
[71]. Хотя кальцинаты являются
неспецифическим признаком,
они характерны для краниофа-
рингиом [46, 72–75]. У всех паци-
ентов со случайно выявленными
поражениями гипофиза и подоз-
рением на краниофарингиому
необходимо выполнение и МРТ,

и КТ для установления оконча-
тельного диагноза. 

Дермоидные и эпидермоидные
кисты — другой вид образований,
которые часто выявляются по сре-
динной линии селлярной и пара-
селлярной областей. Они включа-
ют эпителиальные элементы, про-
исходящие от неполного отделе-
ния нейроэктодермы от кожной
эктодермы [48]. Их визуальные ха-
рактеристики являются неспеци-
фическими, в связи с чем их отли-
чие от других кистозных пораже-
ний может быть затруднитель-
ным. Дермоидные кисты обычно
содержат жировой компонент и
являются гетерогенными на Т1
изображениях и гиперинтенсив-
ными на Т2 изображениях [46, 65,
76]. Эпидермоидные кисты содер-
жат кератин и почти идентичны
внешнему виду цереброспиналь-
ной жидкости при отсутствии
контрастного усиления [65]. Арах-
ноидальные кисты являются ред-

кими грыжами арахноидального
выпячивания через диафрагму ту-
рецкого седла и могут быть интра-
селлярными и супраселлярными
[76]. На МРТ они выглядят как хо-
рошо определяемые изоинтенсив-
ные по сравнению с цереброспи-
нальной жидкостью образования
на Т1- и Т2-взвешенных изобра-
жениях и не усиливаются при ис-
пользовании гадолиния [74].

Ëå÷èòü èëè íå ëå÷èòü?

Итак, аденома гипофиза выявле-
на, дифференциальный диагноз
проведен, дальше клиницисты
сталкиваются лицом к лицу с воп-
росом: что делать? Тактика веде-
ния случайно обнаруженных об-
разований турецкого седла зави-
сит от ожидаемой природы обра-
зования (аденома гипофиза, ККР,
краниофарингиома и т.д.), ее раз-
мера и клинической симптомати-
ки (зрительные или неврологичес-
кие нарушения), гормональный
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статус (гиперсекреция/гипосекре-
ция/нормальная секреция). Обяза-
тельно должно быть проведено
клиническое обследование с целью
исключения признаков гипер- или
гипосекреции. Принятие во вни-
мание нормальной и физиологи-
ческой вариабельности и техни-
ческих артефактов может помочь
избежать ненужного хирургичес-
кого вмешательства. Нейрохирур-
гия остается терапией выбора для
многих секретирующих и несекре-
тирующих поражений гипофиза,
сопровождающихся зрительны-
ми аномалиями из-за компрессии
зрительной хиазмы и признаков
масс-эффекта опухоли. Несахар-
ный диабет возникает при адено-
мах гипофиза редко, в то время
как связь с другими гипофизарны-
ми повреждениями, например ме-
тастазами в гипофиз, установлена
[77]. Необходимо оценивать воз-
раст пациентов и их соматический
статус для принятия решения о
возможности выполнения хирур-
гического вмешательства.

Медикаментозная терапия аго-
нистами дофамина и аналогами со-
матостатина может способствовать
уменьшению опухоли в случае про-
лактиномы и акромегалии соответ-
ственно, приводя к значительному
клиническому улучшению. Хирур-
гическое лечение также показано
при многих других поражениях ту-
рецкого седла и параселлярной об-
ласти, таких как менингиома, кра-
ниофарингиома, и некоторых ме-
нее часто встречающихся образова-
ниях, а также больших кистах в
случае возникновения симптомов
компрессии. Инфильтративные по-
ражения, однако, такие как лимфо-
цитарный и грануломатозный ги-
пофизит, по большей части тре-
буют консервативного ведения,
исключением является развитие
выраженных симптомов и прогрес-
сия размеров — в этих случаях ре-
комендовано оперативное лечение
или могут быть использованы кор-
тикостероиды [63, 78–80]. Первич-
ные лимфомы в области турецко-
го седла требуют химиотерапии и
радиотерапии и редко — хирурги-
ческого лечения, для уточнения
диагноза возможно проведение
стереотаксической биопсии [61].

Большинство инциденталом ги-
пофиза являются нефункциониру-
ющими аденомами гипофиза с
преобладанием микроаденом, ре-
шение о тактике их ведения опре-
деляется их пролиферативным по-
тенциалом. Проводилось множест-
во исследований в разных странах,
изучавших изменения случайно
выявленных аденом гипофиза с
течением времени [25, 49, 81–84].
На основании данных, касающих-
ся естественных изменений не-
больших случайно выявленных
нефункционирующих аденом, на-
иболее приемлемой стратегией яв-
ляется динамическое наблюдение
[1]. Пролиферативный потенциал
нефункционирующих аденом ги-
пофиза четко зависит от их разме-
ра: большие опухоли имеют боль-
ший пролиферативный потенци-
ал. В систематическом обзоре и
метаанализе Fernandez-Balsells с
коллегами описали естественное
преобразование инциденталом и
нефункционирующих аденом ги-
пофиза [85]. В 11 исследованиях
(количество пациентов в каждом
исследовании от 50 до 289) авторы
выявили более высокую частоту
роста солидных макроаденом по
сравнению с микроаденомами, со-
держащими кистозный компо-
нент [85]. Частота опухолевого рос-
та макроаденом и микроаденом
составляет 12,53 и 3,32 на 100 па-
циенто-лет соответственно. Нес-
мотря на низкое качество полу-
ченных данных (из-за небольшого
количества исследований с гетеро-
генным дизайном), выявлена боль-
шая вероятность возникновения
эндокринной дисфункции при на-
личии макроаденомы (11,9 на 100
пациенто-лет) и ухудшения полей
зрения (0,5 на 100 пациенто-лет)
по сравнению с микроаденомами
[85]. В других обзорах увеличение
размера образования возникает у
10 % пациентов с микроаденома-
ми с последующим уменьшением
ее размера у 6 % в течение 2,5–8
лет наблюдения [2]. Рост же мак-
роаденом возникает в 24 % случа-
ев [2, 73].

Возникновение и усугубление
клинических симптомов, таких
как зрительные нарушения, а так-
же вероятность апоплексии зави-

сит от размера опухоли и наиболее
часто возникает у прогрессирую-
щих опухолей [2, 10, 85–87], хотя
потеря зрения в большинстве слу-
чаев обратима [83, 88, 89]. Макроа-
деномы часто сопровождаются
развитием гипопитуитаризма у
пациентов с инциденталомами ги-
пофиза [28]. Частота пангипопиту-
итаризма значительно варьирует,
по данным разных исследований
(0–41 % макроаденом) [1, 2]. При
выраженном увеличении разме-
ров аденомы гипофиза в течение
наблюдения или возникновении
симптомов компрессии (наруше-
ние полей зрения и зрительные
аномалии) должно обсуждаться
хирургическое лечение [1]. Нес-
мотря на возможное улучшение
функции гипофиза при оператив-
ном лечении макроаденом, все-та-
ки следует помнить и о вероятнос-
ти возникновения и прогрессиро-
вания пангипопитуитаризма. 

Увеличение размеров кистоз-
ных образований менее распрост-
ранено по сравнению с опухоля-
ми, содержащими твердый ком-
понент [85]. За время наблюдения
20 % из 115 нефункционирую-
щих аденом выросли в течение
10–173 месяцев, в то время как
эта тенденция отмечалась при ве-
роятных ККР только в 5,3 % из
94. Кроме того, более чем 50 %
опухолей, которые уменьшились
в размерах, являлись кистами
[25]. Соответственно, большин-
ство ККР и другие кистозные по-
ражения остаются стабильными и
требуют только динамического
радиологического и лабораторно-
го наблюдения [1, 90].

Продолжительность и перио-
дичность радиологического наб-
людения также зависит от приро-
ды и размера опухоли. Согласно
современным гайдлайнам, реко-
мендуется проводить МРТ через 
6 месяцев после выявления макро-
аденомы и через год после выявле-
ния микроаденомы. При отсут-
ствии роста опухоли МРТ должна
повторяться ежегодно в случае
макроаденом и каждые 1–2 года
при микроаденомах в течение
трех лет; в дальнейшем — реже
при отсутствии роста образова-
ния. Некоторые исследователи

Êëèíè÷åñêèå îáçîðû â ýíäîêðèíîëîãèè � 2017 � № 4

Èíöèäåíòàëîìà ãèïîôèçà: íåéðîðàäèîëîãè÷åñêîå îáñëåäîâàíèå è äèôôåðåíöèàëüíûé äèàãíîç

57



предполагают, что нет необходи-
мости в наблюдении нефункцио-
нирующей микроаденомы менее 
5 мм, хотя при этом подходе мо-
гут пропускаться редкие опухоли
с агрессивным ростом [51]. Исход-
ная гормональная оценка правомоч-
на и для установления каких-либо
клинически значимых эндокрин-
ных нарушений, и для установления
критериев оценки изменений в бу-
дущем. У асимптомных пациен-
тов со случайно выявленной мик-
роаденомой стоимость обследо-
вания может быть значимой. 
В широком доступе нет таких дан-
ных по разным странам, однако
опыт США предполагает изна-
чальную стоимость более 6000
долларов США на пациента (не
включая последующее наблюде-
ние) [91]. Уменьшение стоимости
может быть осуществлено за счет
установления пролиферативного
потенциала инциденталом гипо-
физа и выполнения существую-
щих рекомендаций с целью умень-
шения расходов на динамическое
наблюдение [1].

Çàêëþ÷åíèå

Внедрение в клиническую практи-
ку высокоразрешающей нейрови-
зуализирующей техники приводит
к увеличению частоты случайно
выявленных поражений гипофиза,
и определение дальнейшей такти-
ки их ведения становится рутиной
в клинической практике эндокри-
нолога. При случайно выявленном
поражении, локализующемся в
селлярной и параселлярной об-
ластях, изначально необходимо
сфокусироваться на отличиях па-
тологических состояний от нор-
мальных или физиологических
вариантов. Предположительный
диагностический путь представ-
лен на рис. 12. Визуальные харак-
теристики образования обеспечи-
вают необходимым материалом
для дифференциального диагноза
радиологов, эндокринологов, ней-
рохирургов, чье тесное сотрудни-
чество при этом необходимо.
Большинство случайно выявлен-
ных поражений гипофиза оказы-
ваются нефункционирующими
аденомами или ККР. Согласно
современным данным, их ведение

должно осуществляться консерва-
тивно в большинстве случаев, с пе-
риодическим выполнением МРТ.
При исходно большом размере об-
разования или его росте, а также
наличии гипофизарного пораже-
ния, сопровождающегося симпто-
мами гормональной гиперсекре-
ции или компрессии, необходимо
активное и регулярное наблюде-
ние мультидисциплинарной ко-
мандой.
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