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Большинство эндокринных заболеваний были 
описаны еще до широкого внедрения лабора-
торных и инструментальных методов, и поэтому 

основой диагностики служили клинические проявления. 
Стоило увидеть специфический habitus, столь характер-
ный для эндокринной патологии, и диагноз был установ-
лен. На основе именно таких клинически ярких форм 
были сформулированы центральные представления о 
заболеваниях и разработаны диагностические критерии. 

Следует отметить, что в последние десятилетия стали 
преобладать эндокринопатии, имеющие слабо выражен-
ные клинические формы [1]. Одной из причин этого, ве-
роятнее всего, является внедрение высокоточных лабора-

торных методов диагностики в рутинную клиническую 
практику, что позволяет выявлять заболевания на так 
называемых преклинических стадиях. При этом на сегод-
няшний день распространенность клинически стертых 
форм эндокринных заболеваний значительно превышает 
распространенность их клинически выраженных форм 
[1]. Таким образом, многие сформулированные ранее 
представления о заболевании не согласуются с современ-
ными.

На примере одного из самых клинически ярких эндо-
кринологических заболеваний, которым, безусловно, яв-
ляется эндогенный синдром Кушинга (СК), нам хотелось 
бы проиллюстрировать сказанное выше. 
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Представление пациентки

Пациентка, 53 года, поступила с жалобами на избы-
точный вес, выраженное отложение жира в области шеи 
и спины (рис.1), неэффективность диет и физических  
нагрузок, повышение давления. Данные анамнеза забо-
левания: стремительное увеличение веса стала отмечать 
с 50 лет, когда наступила менопауза. Так, за 2 года попра-
вилась на 25 кг, несмотря на строгое соблюдение диеты и 
регулярный режим физических нагрузок. По поводу ос-
новной жалобы (выраженное отложение жира в области 

шеи и спины, что с ее слов напоминало «горб») много-
кратно была консультирована разными специалистами.  
В итоге был выставлен диагноз «гигантская липома 
спины» и выполнено оперативное вмешательство по 
ее удалению, которое лишь усугубило имеющийся кос-
метический дефект. Данные объективного осмотра: 
индекс массы тела 48 кг/м2, окружность талии 136 см, 
значительное отложение жира шейно-грудном отделе 
позвоночника. Стоит отметить, что какие-либо сим-
птомы, патогномоничные для гиперкортицизма, отсут-
ствовали.

Несмотря на отсутствие специфических признаков 
гиперкортицизма, был ли повод заподозрить СК у паци-
ентки?

Синдром Кушинга — это комплекс симптомов и 
признаков, возникающих в результате длительного 
воздействия неадекватно высоких концентраций свобод-
ных глюкокортикоидов [1]. Чаще всего причиной СК яв-
ляется экзогенный прием препаратов глюкокортикоидов. 
В свою очередь эндогенный СК является менее распро-
страненной нозологией, в основе которой лежит гипер-
продукция кортикостероидов надпочечниками. 

Клинический синдром гиперкортицизма включает 
в себя многочисленные симптомы и признаки, что об-
условлено наличием рецепторов к глюкокортикоидам в 
различных органах-мишенях [2]. Симптомы можно раз-
делить на неспецифические и специфические. В основе 
последних лежит именно длительный гиперкортицизм. К 
ним относят характерные фиолетовые стрии более 1 см 
в ширину, слабость проксимальных мышц конечностей, 
плетору лица и нетравматичное образование кровопод-
теков. Данные симптомы являются хорошими отличи-
тельными признаками, и наличие их у пациента является 
главным показанием к проведению скрининга на гипер-
кортицизм в настоящее время [3]. 

Однако на сегодняшний день накопилось достаточное 
количество исследований, изучавших гиперкортицизм в 
различных популяциях пациентов, результаты которых 
подвергли этот тезис сомнению. 

Во-первых, было показано, что у большинства пациен-
тов с гиперкортицизмом специфические симптомы могут 
быть либо слабо выражены, либо вообще отсутствовать 
[4, 5, 6]. Имеется ряд опубликованных данных о случаях 
СК, которые были клинически представлены только ги-
пертензией или сахарным диабетом. В связи со все боль-
шей встречаемостью таких случаев, был введен термин 
«клинически скрытый гиперкортицизм», подчеркиваю-
щий отсутствие специфических признаков последнего в 
клинической картине.

Во-вторых, было неоднократно продемонстрировано, 
что распространенность такого клинически скрытого 
гиперкортицизма значительно выше среди пациентов с 
сахарным диабетом 2 типа и ожирением по сравнению с 
общей популяцией [4]. 

Таким образом, на сегодняшний день точно известно 
по крайней мере два факта: во-первых - в клинической 
картине гиперкортицизма преобладают неспецифические 
симптомы, широко распространенные в общей популя-

Рисунок 1. Выраженное отложение жира в области шеи и спины
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ции; во-вторых - отсутствие специфических клинических 
признаков СК не исключает наличие гиперкортицизма.

У нашей пациентки отсутствовали специфические 
признаки гиперкортицизма. Однако, учитывая жалобы и 
анамнез заболевания, в частности значительную прибав-
ку массы тела, несмотря на соблюдение диеты и режима 
физических нагрузок, что говорило в пользу симптома-
тического характера ожирения; объективного осмотра, 
выявившего выраженное отложение жира в области шеи 
и спины, что также не характерно для алиментарно-кон-
ституционального ожирения, было принято решение ис-
ключить синдром гиперкортицизма.  

Диагностика синдрома гиперкортицизма

В качестве скринингового теста был выполнен су-
прессивный тест с 1 мг дексаметазона. Получены следу-
ющие результаты: кортизол   плазмы на следующее утро 
после приема 1 мг дексаметазона составил 425,04 нмоль/л 
(норма менее 50), что потребовало проведения подтверж-
дающих тестов. Был определен свободный кортизол в 
суточной моче, составивший 165 мкг/сут (норма менее 
180), и определен кортизол плазмы в 24-00, составивший  
419,5 нмоль/л (норма менее 207 нмоль/л) с расчетом цир-
кадного ритма секреции кортизола 96% (норма менее 50) 
[3]. 

Как интерпретировать полученные дискордантные 
результаты исследований нашей пациентки?

Согласно клиническим рекомендациям по диагности-
ке синдрома гиперкортицизма, в качестве скринингово-
го теста могут использоваться 3 высокочувствительных 
исследования: супрессивный тест с 1 мг дексаметазона, 
определение ночного кортизола в слюне дважды, опре-
деление свободного кортизола в суточной моче дважды. 
Физиологическое обоснование использования этих те-
стов состоит в том, что при гиперкортицизме имеет место 
автономная, с нарушением ритма гиперсекреция корти-
зола соответственно [3]. В случае, если тест дает положи-
тельный результат, для подтверждения гиперкортицизма 
необходимо провести любой другой из оставшихся двух. 

В целом проблема диагностики гиперкортицизма со-
стоит в том, что, во-первых, отсутствует высокоспеци-
фичный тест, позволяющий подтвердить заболевание, 
во-вторых, отсутствует «золотой стандарт» лабораторной 
диагностики. Именно поэтому, не имея других альтер-
натив для подтверждения синдрома гиперкортицизма, 
предлагается использовать комбинацию из высокочув-
ствительных тестов [3]. 

В частности, что касается диагностики клинически 
скрытого гиперкортицизма, то в ряде исследований было 
показано, что не все три перечисленных теста могут быть 
использованы. Теоретически предполагается (и практи-
чески подтверждается), что при клинически скрытом ги-
перкортицизме имеет место автономная гиперсекреция 
кортизола, достаточная для подавления гипоталамус-ги-
пофиз-надпочечниковой оси, но не достаточная для по-
явления специфических клинических признаков [7, 8]. 
Иными словами, ритм секреции кортизола нарушен всег-
да, но не обязательно, что повышенная секреция корти-
зола в ночное время приведет к увеличению общего ко-

личества кортизола за сутки. Исходя из этого считается, 
что определение свободного кортизола в суточной моче 
не является высокочувствительным тестом для диагно-
стики клинически скрытого гиперкортицизма,  а наибо-
лее чувствительными являются супрессивный тест с 1мг 
дексаметазона и уровень ночного кортизола в слюне [7]. 
Однако, учитывая ограниченную доступность последне-
го теста, его эквивалентном может служить определение 
кортизола плазмы в 24-00 с возможным расчетом циркад-
ного ритма секреции кортизола.

У нашей пациентки на основании результатов супрес-
сивного теста с 1 мг дексаметазона, уровня кортизола 
плазмы в 24-00 и коэффициента циркадного ритма секре-
ции кортизола был подтвержден диагноз синдром гипер-
кортицизма. 

Дальнейшая тактика ведения пациентки

После того, как был подтверждён диагноз гиперкор-
тицизма, необходимо было определить его форму (АКТГ-
зависимый или АКТГ-независимый) с проведением то-
пической диагностики, а также выявить осложнения 
гиперкортицизма.

Согласно результатам проведенных лабораторных ис-
следований, а именно: уровень АКТГ 7,36 пг/мл (норма 
5-46); результаты супрессивного теста с 8 мг дексамета-
зона - кортизол плазмы до пробы - 509 нмоль/л, после 
пробы - 461нмоль/л, процент подавления кортизола 9%, 
было установлено, что имеет место АКТГ-независимый 
синдром гиперкортицизма. Выполнено СКТ надпочеч-
ников и обнаружено образование левого надпочечника 
3,2х2,8х4,5 с нативной плотностью «-7HU». 

Следующим этапом обследования было выявление ос-
ложнений гиперкортицизма. Нами было установлено, что 
имеет место синдром инсулинорезистентности, дисли-
пидемия, симптоматическая артериальная гипертензия, 
диспластическое ожирение. 

Таким образом, пациентке был выставлен окончатель-
ный клинический диагноз: синдром Иценко-Кушинга 

Рисунок 2. Кортикальная аденома.
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(кортикостерома левого надпочечника) II степени тяже-
сти; осложнения: синдром инсулинорезистентности, дис-
липидемия, симптоматическая артериальная гипертензия 
IIст, риск 3, диспластическое ожирение III cтепени (ИМТ 
48кг/м2). Далее пациентка была направлена к хирургу-эн-
докринологу, где ей была выполнена левосторонняя адре-
налэктомия (рис. 2).

В ранний послеоперационный период развилась надпо-
чечниковая недостаточность, что является «золотым» стан-
дартом диагностики синдрома гиперкортицизма, в связи с 
чем была назначена заместительная гормональная терапия 
глюкокортикоидами.

Спустя 6 месяцев после операции функция гипоталамус-
гипофиз-надпочечниковой оси была восстановлена полно-
стью и необходимость в заместительной гормональной тера-
пии глюкокортикоидами отпала. 

На настоящий момент, спустя год после оперативного 
вмешательства, пациентка похудела на 12 кг, уровни липидов 
и артериального давления в пределах нормы без какой-ли-
бо лекарственной терапии. Таким образом, у пациентки не 
осталось ни одного резидуального осложнения гиперкорти-
цизма.

Информация к размышлению

Несмотря на то, за последние сто лет с момента пер-
вого описания синдрома гиперкортицизма произошел 
колоссальный прорыв в изучении и понимании данного 
состояния, у многих врачей остается представление, что 
пациенты с гиперкортицизмом должны иметь такой же 
клинический вид, как та молодая женщина лет Minnie G., 
которую впервые описал Harvey Cushing в 1912 г. (рис. 3). 

На настоящий момент стоит помнить, что у многих 
пациентов отсутствуют специфические клинические при-
знаки гиперкортицизма, наличие которых долгое вре-
мя служило  показанием к проведению скрининга СК.  
В связи с этим пациенты с гиперкортицизмом, но без 
специфических его признаков, могли оставаться долгое 
время вне поля зрения врачей, как было с нашей пациент-

кой, у которой с момента начала предъявления активных 
жалоб до установления диагноза прошло 3 года. Более 
того, из-за неверного первоначального диагноза ей было 
проведено необоснованное оперативное вмешательство. 

Как известно, синдром гиперкортицизма является за-
болеванием с тяжелыми инвалидизирующими осложне-
ниями, смертность от которого в 5 раз выше, чем в общей 
популяции [9]. Поэтому постановка диагноза на ранних 
этапах развития заболевания, до развития выраженной 
клинической картины, имеет крайне актуальное значе-
ние, поскольку позволит не только улучшить качество 
жизни, но и продлить ее.

Рисунок 3. Первая описанная H. 
Cushing пациентка Minnie G.  
с гиперкортицизмом, 1912 г.
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