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резюме
В практике врача любой специальности нередко встречаются пациенты с гиперкортицизмом – синдромом из-

бытка глюкокортикостероидов в организме. Несмотря на то, что большинство этих пациентов имеют характерный 
внешний вид и клинические проявления, правильный диагноз зачастую устанавливается спустя месяцы или даже 
годы после первого обращения к врачу. 

Целью статьи является демонстрация клинических случаев пациентов с гиперкортицизмом различного генеза, а 
также короткая теоретическая справка на основании Национального руководства по ведению пациентов с болезнью 
Иценко – Кушинга от 2016 г. 
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summary
In the practice of a doctor of any specialty, patients with hypercorticism – a syndrome of excess glucocorticoids level 

in the body – are not uncommon. Despite the fact that most of these patients have characteristic appearance and clinical 
manifestations, the correct diagnosis is often established months or even years after the first complaints. 

The objective of this article was to demonstrate the clinical cases of patients with hypercorticism of various genesis, 
as well as a short theoretical reference based on the National Guidelines for the Management of Patients with Cushing’s 
Syndrome (2016).
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ВВеденИе
Гиперкортицизм, синдром избытка глюкокор-

тикостероидов в организме, встречается в прак-
тике врача любой специальности. Как правило, 
пациенты с гиперкортицизмом имеют характер-
ный внешний вид и многочисленные клинические 
проявления, однако верный диагноз нередко быва-
ет установлен лишь спустя месяцы или даже годы 
после первого обращения к врачу. 

Нами продемонстрированы клинические слу-
чаи пациентов с гиперкортицизмом различного ге-
неза. Помимо этого, дана короткая теоретическая 
справка на основании Национального руководства 
по ведению пациентов с болезнью Иценко – Ку-
шинга от 2016 г. 

Гиперкортицизм можно разделить на эндоген-
ный, вызванный гиперпродукцией собственного 
кортизола, и экзогенный, связанный с приемом 
лекарственных препаратов с глюкокортикоидным 
эффектом. В основе эндогенного гиперкортициз-
ма чаще всего лежит автономная гиперпродукция 
адренокортикотропного гормона (АКТГ) передней 
долей гипофиза (АКТГ-зависимый гиперкорти-
цизм, болезнь Иценко-Кушинга – до 80–85 % 
случаев). Помимо этого, многие карциноидные 
опухоли обладают способностью вырабатывать 
АКТГ (эктопическая секреция АКТГ). Автоном-
ная гиперпродукция кортизола надпочечниками 
также приводит к эндогенному гиперкортицизму 
(АКТГ-независимый гиперкортицизм, синдром 
Иценко – Кушинга – 10–20 % случаев).

эффекты  стероИдныХ  гормоноВ
Глюкокортикоиды участвуют во всех видах об-

мена, поэтому их избыток имеет многочисленные 
клинические проявления. 

Основным глюкокортикоидным гормоном у 
человека является гидрокортизон (кортизол), вы-
рабатывающийся пучковой зоной коры надпочеч-
ников. Секреция кортизола у здорового человека 
составляет 15–30 мг и в норме имеет выраженный 
циркадианный (суточный) ритм. В плазме крови 
кортизол представлен свободной, биологически 
активной формой (около 5 % всего синтезирован-
ного кортизола) и соединениями с белками плазмы 
(преимущественно транскортином и альбумина-
ми), а также в виде метаболитов [1]. 

По своему влиянию на углеводный обмен корти-
зол является контринсулярным гормоном, приводя-
щим к повышению концентрации глюкозы крови. 
Это происходит за счет активации синтеза фер-
ментов глюконеогенеза, снижения проница емости 
мембран для глюкозы в инсулинозависимых тканях, 
что приводит к развитию инсулинорезистентности. 
Таким образом, частыми симптомами гиперкорти-
цизма являются нарушение толерантности к глю-
козе и стероидный сахарный диабет. 

Эффект кортизола в жировой ткани имеет 
двойственный характер: с одной стороны, на ко-

нечностях кортизол стимулирует липолиз путем 
активации гормоночувствительных липаз; с другой 
стороны, усиливает дифференцировку адипоцитов 
с образованием крупных клеток «белого жира». 
Таким образом, происходит накопление жира в 
кортизолозависимых областях (абдоминальный 
жир, верхняя половина туловища, лицо) [2]. При 
избытке глюкокортикоидов наблюдается типич-
ное перераспределение жировой клетчатки по аб-
доминальному типу, формирование лунообразного 
лица и «бычьего горба». Инсулинорезистентность 
способствует возникновению дислипидемии и по-
вышению атерогенности, что значительно увели-
чивает сердечно-сосудистые риски [3, 4]. Помимо 
этого, глюкокортикоиды способны приводить к по-
вышению массы тела за счет усиления аппетита и 
снижения чувства сытости; этот эффект реализует-
ся путем активации желудочной секреции, а также 
через повышение уровня инсулина и адипокинов. 
Необходимо отметить, что у пациентов с гипер-
кортицизмом, как правило, не бывает морбидного 
ожирения в связи с преобладанием катаболическо-
го действия глюкокортикоидов. 

Относительно белкового обмена кортизол также 
является катаболическим гормоном, что особенно 
выражено в эпителиальной, мышечной, соедини-
тельной, костной и лимфоидной тканях. Белки, 
подвергшиеся катаболизму, служат субстратом для 
глюконеогенеза в печени. Наглядной демонстраци-
ей катаболического действия кортизола при гипер-
кортицизме является атрофия мышц конечностей, 
влекущая за собой мышечную слабость, а также 
кожные изменения: типичные багровые стрии (зоны 
нарушенной секреции коллагена), мраморность и 
истончение кожи, ее склонность к кровоподтекам. 
У молодых пациентов нередко происходит снижение 
тургора кожи. Кортизол способен влиять на факторы 
роста и дифференцировки тканей; так, опосредован-
ное им нарушение синтеза фактора роста эндотелия 
сосудов (VEGF) может усугублять течение сердеч-
но-сосудистой патологии, а снижение активности 
эпидермального фактора роста (EGF) осложняет 
заживление ран [5–7]. 

В высоких концентрациях кортизол обладает 
минералокортикоидным эффектом: увеличива-
ет реабсорбцию натрия и выведение калия, что 
в совокупности с изменением чувствительности 
адренорецепторов способствует артериальной ги-
пертензии. Развивающаяся у пациентов гипока-
лиемия усугубляет мышечную слабость и может 
приводить к развитию аритмий. 

Избыточное действие кортизола в слизистой 
оболочке желудочно-кишечного тракта приводит 
к угнетению ее защитных свойств. У пациентов 
нередко развиваются эрозии и язвы желудка и 
двенадцатиперстной кишки, имеющие недостаточ-
ный ответ на гастропротективную и эрадикацион-
ную терапию. Необходимо отметить, что пораже-
ние желудочно-кишечного тракта при экзогенном 
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гиперкортицизме не зависит от пути поступления 
стероидных препаратов в организм. 

Катаболическое действие кортизола на костную 
ткань заключается в угнетении остеобластов, сни-
жении синтеза коллагена. Под действием корти-
зола снижается всасывание кальция в кишечнике, 
что приводит ко вторичному гиперпаратиреозу и, 
как следствие, остеопорозу с развитием низко-
энергетических (патологических) переломов даже 
у лиц молодого возраста. Повышение реабсорбции 
кальция на фоне гиперпаратиреоза нередко при-
водит к мочекаменной болезни. 

Кортизол стимулирует эритропоэз, лейкопо-
эз и тромбопоэз; при его повышенной секреции 
пациенту может быть ошибочно установлен диаг-
ноз полицитемии. Противовоспалительное и им-
муносупрессивное действие кортизола основано 
на подавлении функции лейкоцитов и тканевых 
макрофагов, а также влиянии на их миграцию. Из-
вестно, что кортизол повышает уровень лейкоци-
тов в крови за счет их выброса из костного мозга и 
тканей. Избыток глюкокортикоидов ухудшает те-
чение оппортунистических инфекций, приводит к 
быстрому инфицированию кожных повреждений.

В половой сфере избыток кортизола приводит 
к нарушению фертильности за счет подавления 
секреции фолликулостимулирующего гормона 
(ФСГ) и лютеинизирующего  гормона (ЛГ). У муж-
чин это проявляется снижением полового влече-
ния и импотенцией, а у женщин возможно разви-
тие нарушений менструального цикла, вплоть до 
ановуляции и аменореи. 

Недооцененным, но крайне важным является 
действие кортизола на нервную систему: при ги-

перкортицизме пациенты могут иметь широкий 
спектр расстройств эмоциональной сферы – от 
неврозов и гипотимии до бредовых расстройств, 
тяжелой клинической депрессии с суицидальными 
попытками и острых психозов. 

АлгорИтм  дИАгностИкИ  гИПер-
кортИцИЗмА (по материалам российских 
клинических рекомендаций 2016 г.)
Исходя из клинической картины, скринингу на 

эндогенный гиперкортицизм подлежат молодые 
люди с нехарактерными для их возраста проявле-
ниями (низкотравматичные переломы, сахарный 
диабет в сочетании с ожирением, быстрая прибав-
ка массы тела в сочетании с выраженной общей 
слабостью, артериальная гипертензия, аменорея). 
Помимо этого, скринингу подлежат пациенты лю-
бого возраста с характерными клиническими при-
знаками, пациенты с плохим контролем сахарного 
диабета и (или) артериальной гипертензии, паци-
енты моложе 65 лет с переломами тел позвонков, 
пациенты со случайно выявленным образованием 
надпочечника, а также дети с задержкой роста и 
увеличением массы тела [8–11]. 

Перед обследованием по поводу эндогенного 
гиперкортицизма необходимо исключить прием 
пациентом глюкокортикоидов в любых лекарст-
венных формах: согласно литературным данным 
[12], 1–3 % взрослого населения получают тера-
пию глюкокортикоидами. У таких пациентов ла-
бораторные тесты будут ложноположительными 
или значительно искаженными. Далее необходимо 
выполнить два из трех любых теста первой линии: 

– уровень кортизола слюны в 23:00;

 

АКТГ-независимый
• Опухоль надпочечника 
(аденома, 
адренокортикальный рак).
• Макронодулярная 
гиперплазия.
• Микронодулярная 
дисплазия

Экзогенный

Гиперкортицизм

АКТГ-зависимый
Эутопическая продукция АКТГ
Аденома гипофиза:

• Макроаденома.
• Микроаденома.

Эктопическая продукция АКТГ
• Рак бронха.
• Рак легких (мелкоклеточный).
• Островковоклеточные 
опухоли поджелудочной 
железы.
• Карциноидные опухоли 
(легкие, тимус, кишечник, 
простата, яичники).
• Медуллярный рак 
щитовидной железы

Прием лекарственных 
препаратов, содержащих 
глюкокортикоиды

• Таблетки.
• Инъекции.
• Мази.
• Капли

Эндогенный

Рис. 1. Классификация гиперкортицизма
Fig. 1. Classification of hypercorticism
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– уровень суточной экскреции свободного кор-
тизола мочи;

– выполнение малой дексаметазоновой пробы 
(с 1 или 2 мг дексаметазона). 

При получении двух отрицательных результа-
тов тестов эндогенный гиперкортицизм исклю-
чается, при получении двух положительных – 
подтверждается. Необходимо отметить, что часто 
выполняющееся исследование уровня кортизола 
натощак (без предварительного приема 1 мг дек-
саметазона) не имеет диагностической ценности. 

После подтверждения у пациента наличия эндо-
генного гиперкортицизма необходимо выяснить, 
что лежит в его основе – автономная гиперсе-
креция кортизола или автономная гиперсекреция 
АКТГ. Референсные интервалы лабораторий могут 
несколько различаться, однако за точку отсече-
ния (cut-off) принят уровень АКТГ 10 пг/мл. При 
уровне АКТГ менее 10 пг/мл наиболее вероятен 
АКТГ-независимый гиперкортицизм; необходимо 
выполнение визуализации надпочечников (муль-
тиспиральная компьютерная томография, МСКТ)) 
для поиска новообразования и выбора тактики ле-
чения. При АКТГ более или равном 10 пг/мл ди-
агностируется АКТГ-зависимый гиперкортицизм; 
необходим поиск источника гиперсекреции АКТГ. 
Пациенту проводится исследование хиазмально-
селлярной области (ХСО) – магнитно-резонанс-
ная томография (МРТ) с контрастированием. При 
обнаружении образования гипофиза диаметром 
более 6 мм целесообразно установление диагноза 
болезни Иценко – Кушинга. Выявление микро-

аденомы (особенно менее 5–6 мм в диаметре) не 
всегда означает, что найдена причина заболевания. 
Помимо этого, в 20 % случаев микроаденома не ви-
зуализируется на МРТ даже при ее наличии [14]. 

При отсутствии визуализации аденомы или ее 
небольшом размере рекомендовано проведение 
большой (8 мг) дексаметазоновой пробы; подавле-
ние уровня кортизола более чем на 60 % от исходно-
го уровня свидетельствует в пользу эутопической 
секреции АКТГ; отсутствие подавления в большой 
дексаметазоновой пробе требует поиска эктопи-
ческого источника секреции АКТГ. С учетом того, 
что пограничные по размеру инциденталомы гипо-
физа встречаются у 10–20 % здоровых людей [15], 
а проведение МРТ в стационарах зачастую требует 
ожидания, целесообразным является выполнение 
большой дексаметазоновой пробы всем пациентам 
с АКТГ-зависимым гиперкортицизмом. Как допол-
нительный метод обследования (при затруднении 
визуализации) рекомендовано исследование гра-
диента уровня АКТГ в кавернозных синусах и в пе-
риферической крови. Так, в случае, если градиент 
синусы/периферия составляет более или равно 2:1 
без стимуляции или более или равно 3:1 после сти-
муляции десмопрессином, можно сделать вывод о 
центральной гиперпродукции АКТГ (рис. 2).

клИнИческИе  нАблЮденИя
Пациентка З., 37 лет. Пациентка впервые обра-

тилась к врачу в 2017 г. по поводу общей слабости и 
увеличения массы тела на 10 кг за один год (после 
родов). Пациентке были даны рекомендации по 

• Отсутствие подавления в пробе.
• Градиент АКТГ.
Синусы/периферия < 2

Поиск источников эктопии

Образование 
гипофиза <6 мм 

или нет визуализации

АКТГ >10 пг/мл

МРТ ХСО

• Проба с 8 мг дексаметазона
• Селективный забор крови из 
кавернозных синусов

Образование 
гипофиза ≥6 мм

Болезнь Иценко – Кушинга

• Подавление на пробе >60 %.
• Градиент АКТГ.
Синусы/периферия >2

Рис. 2. Диагностический алгоритм при выявлении избыточной 
 секреции АКТГ

Fig. 2. Diagnostic algorithm after high ACTH level detection
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 питанию, исключена патология щитовидной же-
лезы. Масса тела продолжала нарастать (к началу 
2019 г. – 20 кг от исходных значений, рис. 3). В 2018 
и 2019 г. пациентка перенесла серию низкотравма-
тичных переломов костей стоп и лодыжки. По ре-
зультатам денситометрии была выявлена остеопе-
ния, уровень кальция и фосфора был в пределах 
нормальных значений, а паратиреоидный гормон 
чуть превышал норму. Пациентке был рекомендо-
ван прием препаратов кальция и витамина D. 

В 2019 г. у пациентки появилась галакторея, на-
рушения менструального цикла. При обследова-
нии было выявлено повышение АКТГ до 49,6 пг/мл; 
по МРТ ХСО с контрастированием выявлено обра-
зование гипофиза 13×16×11 мм, компрессирующее 
хиазму. Нейрохирургом рекомендован контроль 
МРТ ХСО и консультация эндокринолога. 

Эндокринологом ПСПбГМУ им. И. П.  Павлова 
зафиксировано повышение уровня кортизола 
слюны вечером, повышение уровня кортизола 
суточной мочи, в малой дексаметазоновой пробе 
подавления секреции кортизола получено не было; 
уровень АКТГ составил 67,7 пг/мл. Пациентка была 
госпитализирована в отделение эндокринологии; 
по результатам контрольной МРТ хиазмально-сел-
лярной области было выявлено интраселлярное об-
разование 17×12×14 мм, компрессирующее хиазму. 
Также по данным компьютерной периметрии было 
выявлено сужение полей зрения. В пробе с 8 мг 
дексаметазона произошло подавление секреции 
кортизола более 60 %. У пациентки был верифици-
рован эутопический АКТГ-зависимый гиперкорти-
цизм (болезнь Иценко – Кушинга). В дальнейшем 
пациентка консультирована нейрохирургом; вы-
полнена трансназальная аденомэктомия, гистоло-
гически подтверждена аденома гипофиза. Послео-
перационный период без осложнений. Пациентка 
продолжает наблюдаться амбулаторно. 

Таким образом, диагноз гиперкортицизма был 
установлен спустя 3 года после появления первых 
симптомов заболевания. Даже наличие многочи-
сленных спонтанных переломов у молодой жен-
щины при нормальных показателях кальциевого 
обмена не привело к активному диагностическому 
поиску. 

Пациентка Г., 53 лет. В 2002 г. (в возрасте 35 лет) 
пациентка обратилась к гинекологу в связи с нару-
шением менструального цикла, увеличением мас-
сы тела на 35 кг в течение полугода, повышенной 
потливостью и эпизодами повышения артериаль-
ного давления до 200/100 мм рт. ст. Гинекологиче-
ской патологии выявлено не было, в связи с чем 
далее не обследовалась. За период с 2002 по 2007 г. 
пациентка отметила постепенное ухудшение са-
мочувствия, перераспределение жира в верхнюю 
половину туловища, похудание конечностей, одут-
ловатость и стойкое покраснение лица. Пациентка 
ежегодно проходила профосмотры; патологии вы-
явлено не было. 

В 2007 г. (40 лет) у пациентки участились эпизо-
ды повышения артериального давления, возникло 
учащенное мочеиспускание, появились сине-баг-
ровые стрии на боковых поверхностях живота, вы-
раженные боли в грудном отделе позвоночника, 
боли в мышцах тянущего характера. Значимой па-
тологии при профосмотрах по-прежнему выявлено 
не было. Весной 2009 г. (42 года) без видимой при-
чины пациентка ощутила резкую боль в области ле-
вой голени. Был выявлен патологический перелом 
левой большеберцовой кости в нижней трети, по 
МРТ позвоночника – признаки компрессионных 
переломов тел 11-го и 12-го грудных позвонков, по 
данным денситометрии – остеопения. Терапия не 
назначалась. Вскоре после этого пациентка ощути-
ла выраженные боли по задней поверхности пра-
вого бедра, появилась одышка при незначительной 
нагрузке; плохое заживление ран. Для исключения 
миеломной болезни пациентка была направлена к 
онкологу, который и предположил вероятное на-
личие гиперкортицизма. 

При обследовании у эндокринолога в малой 
дексаметазоновой пробе подавления секреции 
кортизола не произошло; выявлен сниженный уро-
вень АКТГ. Пациентка была госпитализирована в 
отделение эндокринологии, где по результатам 
дообследования был подтвержден диагноз: обра-
зование левого надпочечника, АКТГ-независимый 
гиперкортицизм. В феврале 2010 г. пациентке была 
выполнена левосторонняя адреналэктомия; в по-
слеоперационном периоде в связи с возникнове-
нием недостаточности коры получала Преднизо-
лон с постепенным снижением дозы. 

У данной пациентки правильный диагноз был 
установлен лишь спустя 8 лет после появления 

Рис. 3. Пациентка З. после первых родов в 2008 г. (слева), 
после появления клинической симптоматики гипер-

кортицизма в 2019 г. (справа)
Fig. 3. Patient Z. after the first childbirth in 2008 (left image), 

after the onset of clinical symptoms of hypercorticism  
in 2019 (right image)
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 симптомов. Врача-клинициста должна насторо-
жить выраженная прибавка массы тела и значи-
тельное повышение артериального давления в 
сочетании с нарушениями менструального цикла 
у молодой женщины. Гиперкортицизм был устра-
нен, однако в связи с произошедшими компресси-
онными переломами неврологическая симптома-
тика у пациентки сохраняется.

Пациентка Д., 63 года. Впервые повышение ар-
териального давления пациентка отметила в воз-
расте 25 лет; была обследована, исключена рено-
васкулярная артериальная гипертензия. 

В возрасте 27 и 33 лет беременности пациентки 
заканчивались выкидышами. В возрасте 36 лет во 
время третьей беременности у пациентки было 
отмечено кризовое течение артериальной гипер-
тензии до 200/100 мм рт. ст.; вес новорожденного 
составил 4200 г. После родов пациентка отметила 
выраженное увеличение массы тела. 

В возрасте 47 лет пациентка по рекомендации 
выполняла КТ брюшной полости: увеличение ле-
вого надпочечника, наличие в нем образования 
(липофиброма?). Уровень гормонов коры надпо-
чечников не исследовался. 

К 50 годам (2007 г.) масса тела пациентки дости-
гла 119 кг, возникли учащенное мочеиспускание 
и выраженная жажда. Терапевтом установлен 
диагноз сахарного диабета II типа, назначена са-
хароснижающая терапия. Несколько позднее при 
обследовании эндокринологом было выявлено по-
вышение кортизола сыворотки крови утром, малая 
дексаметазоновая проба не выполнялась. В 2009 г. 
по КТ органов брюшной полости – рост образова-
ния левого надпочечника. Пациентке выполнена 
левосторонняя адреналэктомия; в течение полу-
года после операции пациентка чувствовала себя 
хорошо, была достигнута нормотензия без антиги-
пертензивной терапии. В 2010 г. пациентка вновь 
отметила повышение артериального давления. 
По КТ органов брюшной выявлено образование 
правого надпочечника 34×51 мм. Гормональная ак-
тивность образования не исследовалась. В 2013 г. 
(56 лет) пациентка отметила похудение конечно-

стей, гиперемию и округлость лица. По этому по-
воду не обследовалась, лечения не получала. 

В 2018 г. в возрасте 62 лет пациентка госпитали-
зирована в отделение эндокринологии ПСПбГМУ 
им. И. П. Павлова. При обследовании: повышен 
уровень кортизола слюны в 23:00, суточная экс-
креция кортизола с мочой, кортизол сыворотки 
в вечерней точке циркадианного ритма, в малой 
пробе с дексаметазоном подавления не произош-
ло. Таким образом, пациентке был верифициро-
ван эндогенный гиперкортицизм. По КТ органов 
брюшной полости в области тела и ножек право-
го надпочечника выявлено два образования более 
4 см в диаметре. АКТГ составил 16,9 пг/мл. По МРТ 
ХСО визуализировался очаг задержки накопления 
в правых отделах гипофиза размерами 3×1,5 мм. По 
результатам большой дексаметазоновой пробы до-
стигнуто подавление секреции кортизола на 73 %. 
Пациентке выполнена катетеризация каверноз-
ных синусов; градиент АКТГ синусы/периферия 
составил 3,1 (рис. 4). Пациентка консультирована 
нейрохирургом, была выполнена трансназальная 
аденомэктомия.

Представленный клинический случай демон-
стрирует, как в условиях длительно сохраняющей-
ся гиперпродукции АКТГ формируется вторичная 
автономия надпочечников. В связи с этим опреде-
ление уровня АКТГ является обязательным ком-
понентом алгоритма обследования при выявлении 
гиперкортицизма. Выявление образования левого 
надпочечника в сочетании с повышением уровня 
кортизола крови ограничило дальнейшее обсле-
дование. После односторонней адреналэктомии 
в 2009 г. не было отмечено подавления функции 
контрлатерального надпочечника, и пациентка не 
получала терапию глюкокортикоидами. Лишь вы-
явление аденомы правого надпочечника в 2018 г. 
привело к детальному обследованию по выявле-
нию источника гиперкортицизма. 

Пациентка Ш., 39 лет. В возрасте 32 лет паци-
ентка была прооперирована по поводу низкодиф-
ференцированной саркомы мягких тканей. 

В возрасте 37 лет пациентка отметила появле-
ние выраженной мышечной слабости, отечность 
лица, стоп и голеней, артериальную гипертензию 
до 160/90 мм рт. ст. Помимо этого, у пациентки 
возникла аменорея, оволосение по мужскому типу, 
увеличилась масса тела, появились стрии на живо-
те, возникли ноющие боли в костях конечностей, 
позвоночнике, неустойчивость при ходьбе (паци-
ентка начала пользоваться тростью). 

При обследовании у эндокринолога по резуль-
татам малой дексаметазоновой пробы подавления 
секреции кортизола не произошло; уровень АКТГ 
был повышен. По данным МРТ ХСО, образова-
ний гипофиза не было выявлено; в большой дек-
саметазоновой пробе не произошло адекватного 
подавления секреции кортизола. Таким образом, 
у пациент ки был установлен факт эктопической 

АКТГ –  
112,5 пг/мл

АКТГ –  
36,7 пг/мл

Рис. 4. Схема катетеризации кавернозных синусов
Fig. 4. Cavernous sinus catheterization scheme
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 секреции АКТГ. При выполнении визуализирую-
щих методов исследования было выявлено обра-
зование правого легкого 6,5 мм в диаметре, цир-
кулярно охватывающее субсегментарный бронх; 
пациентке выполнено оперативное лечение (кра-
евая резекция правого легкого), по результатам 
гистологического исследования признаков зло-
качественного роста не выявлено. В послеопера-
ционном периоде была достигнута нормализация 
уровня АКТГ и кортизола, некоторое время паци-
ентка чувствовала себя хорошо.

В возрасте 39 лет пациентка отметила возобнов-
ление клинической симптоматики; при обследова-
нии выявлен выраженный гиперкортицизм. По КТ 
органов грудной клетки и МРТ ХСО объемных 
образований не выявлялось; пациентке начата 
терапия ингибиторами стероидогенеза.

При госпитализации в отделение эндокриноло-
гии подтвержден гиперкортицизм, уровень АКТГ 
был существенно повышен, в пробе с 8 мг дексаме-
тазона подавления секреции достигнуто не было – 
таким образом, у пациентки повторно была диаг-
ностирована эктопическая секреция АКТГ. По КТ 
органов грудной клетки выявлено образование 
правого легкого; по КТ ОБП – образование в теле 
левого надпочечника, гиперплазия обоих надпо-
чечников. По МРТ ХСО объемных образований 
гипофиза не выявлено. Пациентке выполнено 
повторное оперативное вмешательство, по дан-
ным гистологического исследования – типичный 
карциноид, иммуногистохимически установлена 
экспрессия АКТГ. Пациентка продолжает наблю-
даться амбулаторно; гиперкортицизм не рециди-
вировал (рис. 5).

Пациент Ч., 16 лет. В возрасте 15 лет отметил 
выраженное покраснение лица, увеличение мас-
сы тела с преимущественным отложением жира 
в области живота и лица, появление багровых по-
лос на коже внутренней поверхности бедер, плеч 
и боковых поверхностях живота. Травм и опера-
тивных вмешательств пациент не переносил; из 
хронических заболеваний – вазомоторный ринит, 
по поводу которого пациент получал интраназаль-
ные капли с дексаметазоном 0,1 % (около 1 мг в 
сутки). Пациент был консультирован эндокрино-
логом; при физикальном обследовании был запо-
дозрен гиперкортицизм. При тщательном опросе 
установлено, что длительность ежедневного ис-
пользования капель с дексаметазоном составила 
более 10 месяцев. 

При обследовании уровень свободного корти-
зола мочи, кортизола в утренней точке и АКТГ был 
резко снижен, что в сочетании с типичной клини-
ческой картиной гиперкортицизма позволило за-
подозрить его ятрогенный характер. Интраназаль-
ная терапия была отменена; пациенту назначены 
пероральные формы глюкокортикоидов с посте-
пенным снижением дозы в течение 4 месяцев, что-
бы избежать синдрома отмены  (восстановление 

функции секреции АКТГ происходит в течение 
4–6 месяцев).

В возрасте 16 лет пациент повторно осмотрен 
эндокринологом – достигнуто снижение массы 
тела на 12 кг, нормальное распределение жира, 
стрии значительно побледнели. Уровень корти-
зола при обследовании нормализовался. Следует 
отметить, что не только пероральное, но и длитель-
ное наружное, интраназальное, ингаляционное 
применение глюкокортикоидов может вызывать 
ятрогенный гиперкортицизм.

ЗАклЮченИе
Представленные нами клинические случаи па-

циентов, госпитализированных в отделение эн-
докринологии ПСПбГМУ им. И. П. Павлова, де-
монстрируют путь больного с гиперкортицизмом 
от появления первых симптомов до установления 
диагноза и лечения. Мы призываем читателя обра-
тить внимание на то, что пациент с подобным за-
болеванием может обратиться к врачу абсолютно 
любой специальности. Лишь от нашего профессио-
нализма зависит, будет ли своевременно установ-
лен диагноз и назначено лечение пациенту – или 
будут потеряны годы, а патологические изменения 
примут необратимый характер.
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Рис. 5. Пациентка Ш. перед оперативным 
 вмешательством по удалению АКТГ-продуцирующей 

опухоли и через 6 месяцев после нее
Fig. 5. Patient Sh. before the surgical intervention for remo-

ving ACTH-secreting tumor and 6 months after surgery
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необходимо, и правила обращения с животными в случаях 
их использования в работе. Подробная информация со-
держится в Правилах для авторов. 
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The authors confirm that they respect the rights of the 
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consent when it is necessary, and the rules of treatment of 
animals when they are used in the study. Author Guidelines 
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