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Введение
АКТГ-зависимый гипофизарный синдром 

гиперкортицизма – тяжелое нейроэндокринное 
заболевание гипоталамо-гипофизарного генеза, 
протекающее с клинической картиной гипер-
кортицизма, обусловленное наличием опухо-
ли гипофиза или гиперплазии клеток гипофиза 
и характеризующееся повышенной секрецией 
АКТГ и увеличением продукции кортизола ко-
рой надпочечников [1]. При данном заболевании 
нарушен нормальный циркадный ритм секреции 
АКТГ. Частота пиков секреции АКТГ сохранена, 
однако повышена их амплитуда и длительность. 
Отсутствует четкая синхронизация секреторной 
динамической активности АКТГ и кортизола 
[2]. Высокие концентрации АКТГ воздействуют 
на клетки коры надпочечников, вызывая их ги-
перплазию и гиперсекрецию глюкокортикоидов 
[1, 2].

Установить диагноз гиперкортицизма доста-
точно трудно, т. к. многие симптомы (увеличе-
ние массы тела, повышение артериального дав-
ления (АД), общая слабость, повышение уровня 
глюкозы крови) не специфичны и встречаются 
при многих заболеваниях [3, 4]. 

Цель – представить клинический пример 
успешной диагностики и лечения АКТГ-зависи-
мого гипофизарного синдрома гиперкортицизма.

Описание клинического случая
Пациентка П., 50 лет, в январе 2019 г. госпи-

тализирована в эндокринологическое отделение 
учреждения здравоохранения «Гродненская об-
ластная клиническая больница» (УЗ «ГОКБ») 
для подбора терапии впервые выявленного са-
харного диабета (СД). При поступлении паци-
ентка предъявляла жалобы на сухость во рту, 
выраженную общую слабость, дискомфорт в 
мышцах конечностей, головокружение, ухудше-
ние зрения, повышение гликемии, повышение 
АД, снижение веса на 6 кг за последние 2 месяца.

Из анамнеза известно, что в декабре 2018 г. 
пациентка находилась на стационарном лечении 
в УЗ «Городская клиническая больница № 2» по 

поводу ушиба левой нижней конечности и появ-
ления гематом нижних конечностей. В стациона-
ре в ходе обследования выявлена гликемия 18,4 
ммоль/л. Выставлен диагноз: сахарный диабет 
1 типа? Назначена инсулинотерапия. Пациент-
ка была  направлена на стационарное лечение в 
эндокринологическое отделение УЗ «ГОКБ» для 
уточнения типа диабета и компенсации углевод-
ного обмена. 

Из перенесенных заболеваний – простудные. 
Из объективного осмотра: характерно ку-

шингоидное телосложение (подкожно жировая 
клетчатка распределена неравномерно, с преи-
мущественным отложением в области живота 
и шеи), одутловатость и гиперемия лица, гирсу-
тизм, гиперпигментация нижних конечностей, 
бледность кожных покровов. При этом рост 174 
см, вес 59 кг, ИМТ 19,49 кг/м2. АД 140/85 мм рт. 
ст. ЧСС – 79 в минуту. Мочеиспускание частое и 
обильное. В остальном без особенностей.

В биохимическом анализе крови отмечены: 
высокий уровень холестерина – 7,8 ммоль/л; 
триглицеридов – 1,76 ммоль/л; глюкоза венозной 
крови натощак – 10,0 ммоль/л; снижение уровня 
калия – до 2,4 ммоль/л, Са++ – 2,04 ммоль/л. Гли-
кированный гемоглобин – 9,4% (норма 4-6,5%). 
Гликемический профиль: 7,9; 7,4; 10,5; 9,4; 8,8 
ммоль/л. Назначена инсулинотерапия: протамин 
12 Ед утром и 8 Ед в 22.00 п/к, моноинсулин ЧР 
8-8-6 Ед п/к.

В ОАК и ОАМ патологических изменений не 
выявлено.

Данные объективного осмотра и лаборатор-
ных исследований свидетельствовали о возмож-
ности наличия у пациентки гиперкортицизма и 
стероидного СД, в связи с чем проведено допол-
нительное обследование: определение уровня 
кортизола и АКТГ в сыворотке крови, дексаме-
тазоновые пробы, МРТ гипофиза, МРТ надпо-
чечников, РКТ позвоночника.

Профиль кортизола крови: 22.00 – 1398,8 нм/л  
(норма 140-160 нм/л), в 8.00 кортизол  
>2000,0 нм/л. Кортизол в слюне – 21,7 нм/л 
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(норма 0,2-4 нм/мл). АКТГ – 72,9 пг/мл (норма  
7-63 пг/мл). С целью дифференциальной диагно-
стики генеза гиперкортицизма проведены дек-
саметазоновые пробы (малый и большой тесты 
Лиддла).

Малая дексаметазоновая проба – кортизол в 
сыворотке крови утром – 551,8 нм/л. Большая 
дексаметазоновая проба: кортизол в сыворотке 
крови утром – 185,8 нм/л.

МРТ гипофиза. Турецкое седло обычной 
формы, размеры его не увеличены, дно и стенки 
имеют ровные и четкие контуры. Гипофиз распо-
ложен интраселлярно. Верхний контур гипофиза 
несколько вогнутый. В структуре базальных от-
делов аденогипофиза справа определяется уча-
сток измененного сигнала: гиперинтенсивен в Т2, 
изоинтенсивен в Т1, овоидной формы, с четкими 
контурами, однородной структуры, размерами 
0,2×0,15×0,15 см. Заключение: микроаденома ги-
пофиза (рис. 1).

Рисунок 1. – МРТ-картина объемного образования гипо-
физа (микроаденома) 

Figure 1. – MRI picture of the volumetric formation  
of the pituitary gland (microadenoma)

МРТ надпочечников. Надпочечники обычно 
расположены, контуры четкие, структура одно-
родная. Отмечается утолщение обоих надпочеч-
ников. Заключение: надпочечники с признаками 
гиперплазии (рис. 2).

Рисунок 2. – МРТ-картина гиперплазии обоих  
надпочечников 

Figure 2. – MRI picture of hyperplasia of both adrenal glands

РКТ поясничного отдела позвоночни-
ка. Остеоденситометрия – лучевая нагрузка:  
1,0 мЗв. Оценка минерализации костей прово-
дилась на уровне L 1, 2, 3, 4 позвонков. Плот-
ностные характеристики губчатого вещества ис-
следованных позвонков в среднем составляют, 
соответственно: 53,6:46,3:107,4:81,8 HU, а в эк-
виваленте гидроксиапатита Са++ составляет, со-
ответственно, 36,8:32,6:80,2:57,7 мг/см3 (в сред-
нем 51,8 мг/см3). Т-score: 4,4, что соответствует 
остеопорозу Z-score: 3,2, что значительно ниже 
уровня возрастных пределов. 

Результаты оценки минерализации костей и 
состояния плотности костной ткани представле-
ны на рисунках  3, 4.
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Рисунок 3. – Результаты оценки минерализации костей 
Figure 3. – Results of bone mineralization assessment

Таким образом, по данным клинического и 
лабораторно-инструментального обследования 
подтверждено наличие АКТГ-зависимого син-
дрома гиперкортицизма, обусловленного гор-
монально активной микроаденомой гипофиза. 
Выставлен клинический диагноз: синдром ги-
перкортицизма, впервые выявленный. Стероид-

ный сахарный диабет, впервые выяв-
ленный. Дисгормональный остеопороз 
(Т-score:-4,4). Вторичная коагулопатия. 
ИБС: атеросклеротический кардиоскле-
роз. Атеросклероз аорты. АГ1, риск 4 
Н1.

Пациентка направлена в Республи-
канский центр медицинской реаби-
ли-тации и бальнеолечения для кон-
сультации и решения вопроса о даль-
нейшей тактике лечения. Диагноз был 
подтвержден, пациентке рекомендова-
ли оперативное лечение.

12.03.2019 г. в ГУ «РНПЦ невро-
логии и нейрохирургии» проведено 
эндоскопическое трансназальное уда-
ление кортикотропной микроаденомы 
гипофиза. Послеоперационный период 
протекал удовлетворительно, однако 
отмечались жалобы на жажду и го-
ловные боли, полиурия – до 5 л в сут-
ки, но при этом нормализовался уро-
вень глюкозы в крови (4,38-4,87-4,92- 
4,81 ммоль/л) и кортизола крови –  
129,0 Нм/л. Характерно было снижение 
плотности мочи (1005-1010 г/л) и уве-
личение ночного (2260 мл) и суточного  
(3810 мл) диуреза, а также сниже-
ние ТТГ – 0,211 мЕд/л (норма 0,27- 
4,2 мЕд/л) и Т4св – 6,45 пмоль/л (нор-
ма 12-22 пмоль/л).

15.03.2019 г. проведены МРТ го-
ловного мозга, МРТ лицевого черепа, 
МР-диффузия: послеоперационные 
изменения в интраселлярной области, 
в основной пазухе. Желудочки мозга 
нормальных размеров, без деформа-
ций. Субарахноидальные пространства 
не расширены. Срединные структуры 
не смещены. Краниоспинальный пере-
ход без особенностей. При проведении 
диффузионно-взвешенной томографии 
участков ограничения диффузии в ве-
ществе мозга не выявлено. В правых 
отделах моста телеангиоэктазия. За-
ключение: состояние после оператив-
ного вмешательства.

Для коррекции углеводного обме-
на назначен моноинсулин ЧР 4-4-4 Ед 
п/к перед основными приемами пищи. 
С целью нормализации тиреоидного 
статуса рекомендован левотироксин 
натрия – 50 мкг в сутки. Выписана 
20.03.2019 г. в удовлетворительном 
состоянии.

23.03.2019 г. госпитализирова-
на в эндокринологическое отделение  
УЗ «ГОКБ» с жалобами на слабость, 

сухость во рту, жажду. На амбулаторном этапе 
получала моноинсулин ЧР 4-4-4 Ед п/к, инсулин 
протамин ЧС 4 Ед п/к в 22.00.

Во время стационарного лечения, учитывая 
снижение уровня глюкозы крови (3,9; 4,6; 5,2; 
3,5 ммоль/л), было принято решение отменить 
инсулинотерапию. 

Рисунок 4. – Состояние плотности костей  
на уровне L 1, 2, 3, 4 позвонков 

Figure 4. – The state of bone density at the level L 1, 2, 3, 4 vertebrae
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В анализе мочи по Зимницкому по прежнему 
сохранялся низкий удельный вес (1001-1003 г/л) 
и увеличенный суточный диурез (4550 мл), что 
могло свидетельствовать о развитии  послеопе-
рационного транзиторного несахарного диабе-
та. Со стороны тиреоидного статуса отмечалась 
нормализация показателей ТТГ 3,6 мЕд/л; Т4св 
15,2 пмоль/л; Т3св 5,3 пг/мг, что позволило от-
менить прием левотироксина натрия.

С целью коррекции полидипсии, полиурии на 
фоне основной патологии назначен десмопрес-
сина ацетат 10 мкг/доза по 1 дозе 2 раза в день в 
нос (Апо-десмопрессин спрей). 

Выписана 01.04.2019 г. в удовлетворитель-
ном состоянии. Диагноз при выписке: болезнь 
Иценко-Кушинга, кортикотропная микроадено-
ма гипофиза, состояние после оперативного ле-
чения от 12.03.2019 г. (эндоскопическое транс-
назальное удаление микроаденомы) послеопе-
рационный (транзиторный) несахарный диабет. 
Стероидный сахарный диабет, компенсация. 
Остеопороз, сочетанного генеза, Т=-4,4. ИБС: 
атеросклеротический кардиосклероз. Атеро-
склероз аорты. АГ1, Риск 4. Н1. Рекомендовано: 
десмопрессин 0,1 мг 1 раз в сутки с контролем 
выпитой и выделенной жидкости в сутки, кон-
тролем АД, контролем удельного веса мочи в 
динамике. Пища, богатая кальцием и витамином 
Д. Алендронат 10 мг 1 раз в день, натощак. Са/
Д3 1000 мг/800 ЕД в сутки. Метопролол 25 мг 
по 1 табл. утром и вечером. Контроль денсито-
метрии 1 раз в год. Контроль УЗИ почек 1 раз 
в год. Контроль уровня кальция, фосфора крови 
1 раз в 6 месяцев. Контроль уровней ТТГ, Т4св, 
Т3св, кортизола, гликемии в динамике. МРТ ги-
пофиза с контрастированием – контроль через 6 
месяцев.

Выводы
Данный клинический случай – пример нео-

бычной манифестации АКТГ-зависимого гипо-
физарного синдрома гиперкортицизма, начавше-
гося с клиники нарушения углеводного обмена 
при отсутствии характерных жалоб и симптомов 
гиперкортицизма.

АКТГ-зависимый гипофизарный синдром ги-
перкортицизма – полисимптомное заболевание, 
поэтому его необходимо исключать у пациентов 
с центральным ожирением, в постклимактери-
ческом периоде, со склонностью к спонтанным 
кровоизлияниям, с лунообразным типом лица, с 
гирсутизмом, с наличием стрий, артериальной 
гипертонией, нарушением толерантности к глю-
козе или впервые выявленным сахарным диабе-
том [3, 5].

При обследовании пациента с подозрением 
на АКТГ-зависимый гипофизарный синдром 
гиперкортицизма необходимо исследовать уро-
вень АКТГ, кортизола в крови, моче, слюне и 
подтвердить, что продукция последнего не пода-
вляется малой дексаметазоновой пробой, так как 
при АКТГ-зависимом гипофизарном синдроме 
гиперкортицизма выработка АКТГ будет по-
давляться только под действием высокой дозы 
дексаметазона [1, 2, 6]. 

Эндоскопическое эндоназальное транссфено-
идальное удаление аденомы гипофиза – метод 
выбора при лечении АКТГ-зависимого гипофи-
зарного синдрома гиперкортицизма, что приво-
дит к ремиссии заболевания и нормализации об-
мена веществ, в том числе и углеводного обмена 
[3, 6].
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DIAGNOSIS AND TREATMENT OF PITUITARY DEPENDENT 
SYNDROME OF HYPERCORTICISM(CLINICAL CASE)
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This article describes a clinical case of successful diagnosis and treatment of adrenocorticotropin (ACTH) 
dependent syndrome of hypercorticism caused by the hormonally active pituitary microadenoma.
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