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Приводится клинический случай АКТГ-независимого синдрома эндогенного гиперкортицизма, выявленного 
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Введение
Cиндром Иценко-Кушинга, или синдром 

эндогенного гиперкортицизма (СЭГ), – состо-
яние, возникающее вследствие длительного 
воздействия на организм избыточной секреции 
кортизола корковым слоем надпочечников. 
Данное заболевание крайне редко встречается 
у беременных, поскольку гиперкортицизм вы-
зывает овуляторные нарушения и приводит к 
относительному бесплодию [1, 2]. Кроме того, 
гиперкортицизм увеличивает частоту спонтан-
ных абортов, перинатальной смертности, преж-
девременных родов и внутриутробной задержки 
роста плода. Некоторые эксперты считают, что 
высокая летальность плода обусловлена разви-
тием надпочечниковой недостаточности у ново-
рожденного из-за гиперкортицизма у матери [3]. 
По мнению других исследователей, кортизол 
разрушается при прохождении плацентарного 
барьера, а высокая летальность плода обуслов-
лена плацентарной недостаточностью и систем-
ными осложнениями, связанными с гиперкорти-
цизмом [4, 5]. При этом имеются объективные 
сложности, затрудняющие диагностику данного 
заболевания во время беременности [6]. 

Цель – представить клинический пример 
успешной диагностики и лечения СЭГ, установ-
ленного во время беременности. 

Пациентка А., 1990 г. рожд., госпитали-
зирована в эндокринологическое отделение  
УЗ «Гродненская областная клиническая боль-
ница» (ГОКБ) в октябре 2017 г. на сроке 10-11 
недель беременности для подбора терапии впер-
вые выявленного сахарного диабета (СД).

Пациентка предъявляла жалобы на сухость 
во рту, периодически жажду, повышение арте-
риального давления (АД), отечность и округле-
ние лица.

Из анамнеза известно, что с 2009 г. (с 19 лет) 
после первой благополучной беременности (де-
вочка, рост – 52 см, вес – 3100 г) пациентка стала 
отмечать нарушение менструального цикла. Ги-
некологом в поликлинике проведено обследова-
ние, по результатам медицинской документации 
и со слов пациентки патологии не выявлено, ле-
чение не назначалось. Нарушения менструаль-
ного цикла сохранялись.

В 2013 г. пациентка стала набирать вес, поя-

вились отечность и округление лица. По месту 
жительства ей проведены УЗИ щитовидной же-
лезы и оценка тиреоидного статуса. Установлен 
диагноз аутоиммунный  тиреоидит, гипотрофи-
ческая форма, гипотиреоз, назначена замести-
тельная терапия левотироксином. Пациентка по-
стоянно наблюдалась эндокринологом. На фоне 
125 мкг левотироксина тиреоидный статус был 
компенсирован.

С августа 2017 г. у пациентки отсутствовали 
менструации, но к гинекологу она обратилась 
только в октябре 2017 г., когда была диагности-
рована незапланированная беременность. В свя-
зи с повышением гликемии от 6,2 до 9,9 ммоль/л 
натощак выставлен диагноз СД и она была  го-
спитализирована в отделение эндокринологии 
ГОКБ для подбора сахароснижающей терапии.

При осмотре: рост – 157 см, масса тела – 69 
кг, ИМТ – 27,99 кг/м². Подкожно-жировая клет-
чатка развита избыточно, распределена нерав-
номерно, с преимущественным отложением в 
области живота и над VII шейным позвонком; 
стрии багрово-синюшного цвета, короткие и 
широкие. Отмечены округление и гиперемия 
лица, АД – 160/90 мм рт. ст. 

При лабораторном обследовании не выявле-
но клинически значимых изменений в общих 
анализах крови и мочи. В биохимическом ана-
лизе крови отмечен высокий уровень общего 
холестерина (7,6 ммоль/л), гликированный ге-
моглобин составлял 6,2%.

Клинические и анамнестические данные 
позволили заподозрить гиперкортицизм. При 
дополнительном обследовании выявлено повы-
шение уровня свободного кортизола в слюне 
(Cortisol salivary): в 8.00 – 34.12 ng\ml (норма 
0,94 – 19,8); в 16.00 – 30.92 ng\ml (норма 0,32 – 
12,7); в 23.00 – 30,39 ng\ml (норма 0,2 – 4,0) и 
отсутствие циркадности ритма.

При УЗИ в области проекции правого надпо-
чечника выявлено округлое гипоэхогенное обра-
зование с четкими ровными контурами однород-
ной структуры 33×30×31мм.

Согласно постановлению Министерства здра-
воохранения Республики Беларусь от 10.12.2014 
г. № 88 «Об установлении перечня медицинских 
показаний для искусственного прерывания бе-
ременности» и решения консилиума в учрежде-
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нии здравоохранения «Гродненский областной 
клинический перинатальный центр» пациентке 
проведено прерывание беременности по меди-
цинским показаниям (информированное согла-
сие пациентки на прерывание беременности 
получено). 

В ноябре 2017 г. пациентка повторно госпи-
тализирована в эндокринологическое  отделение 
ГОКБ для проведения дообследования и опреде-
ления дальнейшей тактики ведения.

По данным компьютерной томографии (КТ) с 
контрастом Омнипак-350 70 справа в латераль-
ной ножке надпочечника, вызывая его деформа-
цию, определяется на нативном исследовании 
тканевой плотности неоднородное образование 
25×33 мм сечением, не отграниченное от кон-
тура печени на протяжении около 15 мм от на-
ружной полой вены на участке около 9 мм про-
тяженностью. При в/венном контрастировании в 
артериальную фазу образование неравномерно 
неактивно накапливает контраст и сохраняет его 
в венозную и отсроченную фазы (вероятно, аде-
нома либо феохромоцитома).

Таким образом, по данным клинического и 
лабораторно-инструментального обследования 
был подтвержден АКТГ-независимый синдром 
гиперкортицизма, обусловленный гормональ-
но-активным образованием правого надпо-
чечника. Стероидный СД. Симптоматическая 
артериальная гипертензия. Аутоиммунный ти-
реоидит, гипотиреоз, клинико-гормональная 
компенсация. 

Пациентке проводилась инсулинотерапия, 
коррекция артериальной гипертензии и тирео-
идного статуса. После компенсации углеводно-
го обмена и артериальной гипертензии в ноябре 
2017 г. в онкологическом отделении № 6 ГОКБ 
выполнена эндоскопическая левосторонняя 
адреналэктомия. 

Макропрепарат: операционный материал 
представлял собой четко инкапсулированный 
узел размером 3,5×3×2,5 см, овальной формы, 
желтоватого цвета с мелкоочаговыми кровоиз-
лияниями. На разрезе опухоль имела бурова-
то-коричневый цвет (рис. 1).

Рисунок 1. – Макроскопический вид опухоли с поверхности (а) и на разрезе (б)

а б

При патогистологическом исследовании 
установлено, что опухоль состоит из 2 видов 
клеток: крупных – со светлой цитоплазмой, со-
держащих липиды (рис. 2а, 2б) и более мелких 
клеток – с эозинофильной цитоплазмой, содер-
жащих в большом количестве липофусцин (рис. 
2б, 2в). Соотношение этих видов клеток состав-
ляет приблизительно 3:7. Местами в строме опу-
холи определяются скопления клеток миело-
идного ряда, а также  липоцитов (рис. 2 г), что 
получило название миелолипоматоза и расцени-
вается как проявление  метаплазии [7].

Заключение: адренокортикальная аденома 
смешанного типа строения (кортикостерома), 
гормонально-активная, в виде гиперкортицизма 
с развитием синдрома Иценко-Кушинга.

После операции свободный кортизол в сыво-
ротке крови: в 8.00 – 132,2 нмоль/л (норма 150-
660); в 18.00 – 154,7 нмоль/л (норма 75-250); в 
23.00 – 111,4 нмоль/л (норма 75-250), отменена 
инсулинотерапия, пациентка выписана домой в 
стабильном состоянии под наблюдение специа-
листов по месту жительства. 

В настоящее время (спустя 3 месяца после 
операции) состояние пациентки удовлетвори-
тельное, отмечается снижение веса (на 4 кг), 
проведена коррекция тиреоидного статуса (ле-
вотироксин 150 мкг утром), показатели углево-
дного обмена (гликированный Нв – 4,6%) в нор-
ме, продолжается наблюдение эндокринологом 
по месту жительства.

Обсуждение
В начале заболевания клиническая картина 

гиперкортицизма не всегда яркая и установле-
ние диагноза часто затягивается на несколько 
лет. Во время беременности заподозрить СЭГ 
сложнее, поскольку выявляемые изменения 
(центральное перераспределение подкожной 
жировой клетчатки, появление стрий в области 
живота, повышение АД и повышение гликемии) 
могут быть связаны с беременностью [8]. В на-
шем случае изменения, характерные для СЭГ 
(перераспределение подкожно-жировой клет-
чатки по абдоминальному типу, плетора, нару-
шения менструального цикла), отмечались еще 
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до наступления беременности, что позволило за-
подозрить гиперкортицизм, несмотря на напра-
вительный диагноз «впервые выявленный СД».

Вне беременности диагностика СЭГ основа-
на на определении уровня суточной экскреции 
свободного кортизола с мочой, уровня корти-
зола в крови в ходе ночной дексаметазоновой 
пробы и уровня ночного кортизола в слюне [8]. 
Наиболее удобным неинвазивным методом диа-
гностики СЭГ является определение кортизола 
в слюне, поскольку слюна содержит свобод-
ный, стабильный при комнатной температуре до  
7 дней кортизол, уровень которого не зависит от 
содержания кортизолсвязывающего глобулина. 
В слюнных железах присутствует 11-β-гидрок-
систероид дегидрогеназа 2-го типа, которая пе-
реводит кортизол в кортизон [9].

Беременность приводит к значительным эндо-
кринным изменениям, включая повышение уров-
ня кортизола в плазме. Это происходит из-за роста 
продукции эстрогенов, резко увеличивающих уро-
вень кортизолсвязывающего глобулина. Клиренс 
кортизола уменьшается, однако его синтез не уве-
личивается. Несмотря на все изменения, в боль-
шинстве случаев у здоровых беременных сохра-
няется нормальный суточный ритм, хотя и с более 
высокими значениями [10, 11].

У нашей пациентки СЭГ был подтвержден 
клинической симптоматикой, имевшей место 
еще до беременности, а также повышением 
уровня свободного кортизола в слюне.

Большое значение имели визуализирующие 
исследования (УЗИ, КТ), играющие при бере-
менности ключевую роль в связи с ограничения-
ми применения лабораторных методов [12].

В нашем случае у пациентки выявлена адено-
ма надпочечника. По данным литературы, кор-
тикостерома преобладает в структуре причин 
СЭГ при беременности: 40-50% против 15% у 
небеременных женщин [13, 14].

Риск материнской заболеваемости при кор-
тикостеромах существенный и включает СД, 
артериальную гипертензию, сердечную недо-
статочность и преэклампсию. Высокая частота 
нежелательных исходов для плода, вероятно, 
отражает состояние плаценты и патологические 
изменения в материнском организме [15-18]. 
После операции иногда рекомендуют назначе-
ние заместительной терапии глюкокортикосте-
роидами, которая должна быть продолжена до 
восстановления гипоталамо-гипофизарно-над-
почечниковой системы. Этот процесс может за-
нять несколько месяцев.

Рисунок 2. – Кортикостерома: а, б) опухоль состоит из 2 видов клеток с превалированием клеток с эозинофильной 
цитоплазмой; в) липофусциноз (стрелки); г) очаговый миелолипоматоз (стрелки).  

Окр.: гематоксилином и эозином. ×100 (а), 200 (б, в, г)

Случай из практики



Journal of the Grodno State Medical University, Vol. 16, № 3,  2018   360

В нашем случае после хирургического лече-
ния была отменена инсулинотерапия, подтверж-
дено отсутствие нарушений углеводного обмена, 
отменена гипотензивная терапия с достижением 
целевых значений АД в динамике. Это позволи-
ло сделать вывод о вторичном генезе данных на-
рушений на фоне существовавшего эндогенного 
гиперкортицизма. 

Вывод
Мультидисциплинарный подход к диагно-

стике АКТГ-независимого эндогенного гипер-
кортицизма позволяет своевременно диагности-
ровать патологию у беременных, относительно 
безопасно провести хирургическое лечение и 
получить благоприятный прогноз. 
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A CLINICAL CASE OF AСTH - INDEPENDENT SYNDROME OF ENDOGENOUS 
HYPERCORTICISM, REVEALED DURING PREGNANCY

Gulinskaya O. V., Prokopchik N. I., Martinkevich O.N., Provorov A. V., Vizgalov S. A.
1Educational Institution «Grodno State Medical University», Grodno, Belarus 

2Healthcare Institution «Grodno Regional Clinical Hospital», Grodno, Belarus

A clinical case of ACTH-independent syndrome of endogenous hypercorticism revealed during pregnancy is 
presented. The checkup tactics and successful treatment of the syndrome of endogenous hypercorticism, caused by 
corticosteroma of the right adrenal gland are described in the article. 

Keywords: Itsenko-Cushing's syndrome, pregnancy, corticosteroma, diagnostics, treatment.
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