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Государственное учреждение «Институт проблем эндокринной патологии 

им. В.Я. Данилевского НАМН Украины»

До недавнего времени эндогенный гиперкорти-
цизм (ЭГ) считался достаточно редкой патологией 
с частотой заболеваемости предположительно 2,4 
случая на 1 млн населения в год и с распростра-
ненностью 1,2-5,5 на 100 тыс. популяции [1]. К 
тому же, диагностика его не вызывала особых за-
труднений, учитывая специфические клинические 
проявления в виде диспластического ожирения, 
гиперемии и лунообразности лица, трофических 
изменений кожных покровов, артериальной ги-
пертензии, вторичного гипогонадизма, нарушения 
углеводного обмена, проксимальной миопатии, по-
явления сине-багровых полос растяжения на коже 
шириной более 1 см, вторичного иммунодефици-
та, вторичного гиперпаратиреоза, и, как следствие, 
остеопороза, энцефалопатии, психических рас-
стройств, гирсутизма и т.д. (табл. 1) [2]. 

Вместе с тем, последние исследования показа-
ли, что распространенность и заболеваемость ЭГ 

существенно недооценена [3]. Так, активный скри-
нинг среди пациентов с плохо компенсированной 
гипертонией, сахарным диабетом, остеопорозом и 
низкотравматичными переломами позволил выя-
вить ЭГ в 3-5% случаев [4-8]. К тому же, ряд иссле-
дований свидетельствуют о большом количестве 
пациентов со слабо выраженными проявлениями 
ЭГ либо вообще их отсутствием [4-6].

Конечно, наличие вышеперечисленных специфи-
ческих клинических признаков ЭГ и особенно их со-
четание являются важным подспорьем в диагностике.

Отсутствие такого «классического» сочетания 
наиболее характерных признаков данного симпто-
мокомплекса или их изолированное проявление 
значительно усложняет определение нужного век-
тора диагностических мероприятий, что отсрочи-
вает на годы своевременную постановку правиль-
ного диагноза, снижая шансы больного на полное 
выздоровление. К тому же, при такой ситуации 
увеличивается риск фатальных и нефатальных 
осложнений, таких как сахарный диабет, обуслов-
ленные остеопорозом переломы, органические де-
прессии, острые сосудистые катастрофы (инсуль-
ты, инфаркты) [9].
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С чем же связывают «субклиническое» течение 
ЭГ? Некоторые авторы видят причину в аномаль-
ной секреции кортизола кортизолпродуцирую-
щей аденомой коры надпочечников. Причем такие 
опухоли («инциденталомы») могут выявляться 
случайно при исследованиях (сонографии, ком-
пьютерной или магнитно-резонансной томогра-
фии) по поводу ненадпочечниковой патологии 

[10,11]. Подтверждением этому являются данные 
M. Terzolo и соавт. [12,13] согласно которым в 20% 
случаев «инциденталом» имел место «доклиничес-
кий» синдром гиперкортицизма. Эти данные обо-
сновывают актуальность субклинического гипер-
кортицизма, особенно учитывая бурное развитие в 
последнее время методов топической диагностики.

Кроме того, в последнее время особый клиничес-
кий интерес вызывает группа пациентов с цикли-
ческим течением ЭГ. Эта форма патологии характе-
ризуется периодически возникающей избыточной 
продукцией кортизола, прерываемой периодами 
нормокортизолемии. У некоторых пациентов дан-
ной группы может иметь место парадоксальное 
увеличение концентраций адренокортикотропно-
го гормона (АКТГ) и кортизола в плазме крови 
при применении дексаметазона, что значительно 
затрудняет классический подход к диагностике. 
Причинами таких состояний могут быть либо ба-
зофильные аденомы гипофиза, либо эктопическая 
инкреция АКТГ [14-17].

Кроме того, ЭГ, являющийся проявлением АКТГ-
продуцирующей аденомы гипофиза, достаточно ча-
сто характеризуется легким (мягким) течением. 

Клиническая грань между субклиническим 
(скрытым) и легким (мягким) симптомокомплек-
сом ЭГ весьма относительна, однако эти два со-
стояния могут быть представлены набором опре-
деленных характеристик. Типичные сочетания 
признаков субклинического и легкого ЭГ приведе-
ны в таблице 2 [9].

В настоящее время имеется ряд публикаций о 
случаях ЭГ, которые были клинически представ-
лены только артериальной гипертензией и/или са-
харным диабетом (СД) [7,8,18-20]. 

 

Таблица 1.   Частота встречаемости преобладающих 
клинических симптомов и жалоб при ЭГ и индекс их 
специфичности по сравнению с обычным ожирением

Таблица 2.   Типичные сочетания признаков субклинического и легкого эндогенного гиперкортицизма
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Большинство исследований, цель которых со-
стояла в определении распространенности клини-
чески скрытого ЭГ в специфических популяциях, 
было проведено именно среди пациентов с СД 2 
типа (табл. 3) [20]. Почему был выбран именно 
этот контингент пациентов? По-видимому, это 
было связано с выявлением вторичных (других) 
форм СД, где гиперкортицизм занимает одно из 
ведущих мест. Особенно, учитывая патогенез СД 
2 типа, где инсулинорезистентность, являясь глав-
ным механизмом как прогрессирования самого 
диабета, так и его осложнений, может быть и про-
явлением гиперкортицизма! 

Известны эффекты глюкокортикоидов на об-
менные процессы, в частности, обмен углеводов. 
Глюкокортикоиды усиливают процессы глюконео-
генеза в печени, стимулируя такие ферменты как 
фосфоэнолпируваткарбоксикиназа и глюкозо-6-
фосфатаза. Они повышают чувствительность пе-
чени к глюкагону, увеличивают приток в печень 
субстратов глюконеогенеза из других тканей, 
особенно мышц. Последний эффект усиливается 
тормозящим влиянием глюкокортикоидов на по-
глощение аминокислот и синтез белка в других 
тканях. Стимулируя активность гликогенсинтета-
зы (в меньшей степени) и тормозя распад глико-
гена, глюкокортикоиды увеличивают его запасы в 
печени. Однако этот эффект требует присутствия 
инсулина! [24].

Наличие СД также влияет на диагностику ЭГ, 
поскольку стресс и гипогликемия являются самыми 
мощными стимулами для активации гипоталамо-
гипофизарно-надпочечниковой системы. Соответ-

ственно, при проведении диагностики ЭГ при пло-
хо контролируемом диабете может быть получено 
большое число ложноположительных результатов 
[25,26]. Данные ряда исследований свидетельству-
ют в пользу того, что СД и его осложнения (нейро-
патия, макро- и микроангиопатия) ассоциированы 
с функциональной активацией гипоталамо-гипо-
физарно-надпочечниковой системы [27-29]. Кроме 
того, H. Liu и соавт. показали, что возраст, СД и ги-
пертензия были независимо ассоциированы с по-
вышенным уровнем вечернего кортизола в слюне 
[22]. Поэтому, учитывая факт влияния декомпенси-
рованного СД на диагностику ЭГ, представленные 
выше данные исследований о распространенности 
ЭГ могут быть оценены неоднозначно.

Таким образом, в контексте проблемы скрытой 
гиперкортизолемии и путях ее решения на первом 
этапе обследования необходимо подтверждение 
или исключение ЭГ. Согласно рекомендациям Ев-
ропейского общества эндокринологов (2008), такое 
обследование показано в следующих случаях [28]:
• наличие несоответствующих возрасту патоло-

гических состояний: остеопороза, артериальной 
гипертензии у молодых;

• наличие нескольких прогрессирующих патоло-
гических симптомов, патогномоничных для ги-
перкортицизма;

• сочетание нарушения роста и увеличения мас-
сы тела у детей;

• наличие инциденталомы или случайно выяв-
ленного образования в гипофизе.
Для определения повышенной продукции кор-

тизола в организме используют следующие лабо-

n

2

2

Таблица 3.   Исследования, посвященные скринингу гиперкортицизма без специфических симптомов и признаков 
в популяции пациентов с СД 2 типа (СД2)
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раторные методы исследования и диагностические 
тесты [30-34]:

Ночной супрессивный тест с 1 мг дексамета-
зона (СТД1). В основе пробы лежит подавление 
АКТГ на фоне приема глюкокортикостероидов 
(ГКС) и, как следствие, снижение продукции эндо-
генного кортизола в норме [28]. Тест позволяет под-
твердить наличие ЭГ, провести дифференциальную 
диагностику между эндогенным и функциональ-
ным гиперкортицизмом. По данным исследований, 
проведенных P. Wood и соавт., чувствительность 
и специфичность теста составляют 95 и 80% соот-
ветственно при снижении содержания кортизола в 
крови менее 50 нмоль/л [35]. Для проведения теста 
не требуется предварительной подготовки. Возмож-
но амбулаторное проведение теста, при уверенности 
в том, что пациент примет необходимые препараты 
вовремя. Частота ложноотрицательных результа-
тов составляет 2%; частота ложноположительных 
результатов у пациентов, страдающих ожирением, 
алкоголизмом, и пациентов, находящихся на стацио-
нарном лечении, – 10-20%.

Методика проведения. Пациент принимает 1 мг 
дексаметазона в 23 ч, в 8-9 ч утра следующего дня 
проводят забор крови для определения кортизола. 
Для проведения теста не требуется определение 
исходной утренней точки кортизола для сравне-
ния. В норме кортизол снижается ниже нижней 
границы нормы для данной лаборатории, обыч-
но ниже 5 мкг/дл (< 3 по рекомендациям других 
авторов) или 100-140 нмоль/л. Однако часть ис-
следователей (и мы поддерживаем такой подход) 
предлагают использовать более жесткие критерии 
– подавление кортизола должно быть менее 1,8 
мкг/дл (50 нмоль/л). 

При этом нужно учитывать влияние лекар-
ственных препаратов на уровень кортизола в кро-
ви. Так, эстрогены, входящие в состав оральных 

контрацептивов (ОК), повышают уровень корти-
золсвязывающего глобулина крови. Поскольку в 
крови измеряется содержание общего кортизола, 
у 50% женщин, принимающих ОК, CТД1 может 
быть ложноположительным. По возможности ре-
комендуется их отмена за 6 нед. до исследования.

Причины отсутствия подавления концентра-
ции кортизола у пациентов с ЭГ при проведении 
СТД 1 (ложноположительные результаты):
1.  Алкогольная зависимость
2. Депрессия
3.  Прием лекарственных препаратов (табл. 4)
4.  Нарушение порядка проведения пробы
5.  Перекрестная реактивность
6.  Острые заболевания, инфекции

48-часовый дексаметазоновый тест (СТД2). 
Некоторые авторы предпочитают использовать 
этот тест в качестве скринингового, особенно в 
случаях наличия у пациентов ожирения, психичес-
ких заболеваний и других состояний, влияющих 
на результат СТД1 [33]. 

Методика проведения: дексаметазон назнача-
ют по 0,5 мг каждые 6 ч в течение 48 ч, кортизол 
определяют в 9 ч утра (через 6 ч после приема по-
следней таблетки дексаметазона). В норме содер-
жание кортизола снижается до уровня менее 1,8 
мкг/дл (50 нмоль/л).

Исследование кортизола в суточной моче 
(двукратное определение) – при ЭГ отмечается 
его повышение. Пациентам необходимо объяс-
нить правила сбора суточной мочи: первую порцию 
мочи после сна не собирают, а собирают все по-
следующие, включая утреннюю после следующей 
ночи. Посуду для сбора мочи необходимо держать 
в холодильнике, но не замораживать. Необходимо 
избегать избыточного приема жидкости (более 5 л 
в сутки), не принимать ГКС-содержащие препара-
ты, не использовать косметические средства, мази 

Таблица 4.   Лекарственные препараты, влияющие на уровни кортизола в крови и изменяющие результаты 
фармакологических тестов, проводимых для диагностики ЭГ [36]

β β
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и капли с ГКС. Особенностями данного метода ис-
следования являются также:
• высокая чувствительность (95%) при низкой 

специфичности,
• встречаемость ложноотрицательных результа-

тов в 5-10% случаев при небольшом числе лож-
ноположительных результатов.
Определение свободного кортизола в суточ-

ной моче. В 9% случаев пациенты с ЭГ имеют как 
минимум один результат исследования уровня 
свободного кортизола в суточной моче в пределах 
нормальных значений.
• Если имеется несколько нормальных результа-

тов исследования уровня свободного кортизола 
в моче, наличие ЭГ маловероятно. 
Недостатки метода:

• Большинство проблем связано с правильно-
стью сбора мочи пациентами.
При экзогенном приеме ГКС показатели сво-

бодного кортизола в моче могут быть повыше-
ны (перекрестная реакция), при этом выявление 
низкого уровня ДГЭА-сульфата из-за подавления 
АКТГ может явиться полезным дополнительным 
признаком экзогенного применения глюкокорти-
коидов. Важно знать, что преднизолон и метил-
преднизолон обладают перекрестной реактивно-
стью с кортизолом, а дексаметазон – нет.

Исследование вечернего кортизола крови (в  23  ч)
настоящее время рассматривается как дополнитель-

ный тест, подтверждающий гиперпродукцию корти-
зола в организме. Так при ЭГ не отмечается вечернее 
снижение концентрации кортизола – как правило, 
его уровень превышает 1,8 мкг/дл (50 нмоль/л). У 
пациентов, принимающих антиконвульсанты, ре-
зультаты СТД1 могут быть неинформативны (см. 
табл. 4). В этих случаях используют определение со-
держания вечернего кортизола в крови (показатель 
менее 50 нмоль/л исключает заболевание).

Кроме того, важно отметить, что диагностичес-
кая точность различных методов, применявшихся 
ранее для диагностики ЭГ (17-кетостероиды мочи, 
случайные точки кортизола, тест инсулинорези-
стентности и т.д.) невысока для использования при 
первичном тестировании [33]. Что касается других 
тестов, таких как тест с лоперамидом, то данных 
для оценки их диагностической точности недо-
статочно. К тому же, нецелесообразно на 1-м этапе 
тестирования использовать методы, разработан-
ные для дифференциальной диагностики ЭГ (то-
пическая диагностика – УЗИ, КТ, МРТ, большая 
дексаметазоновая проба). Указанные тесты могут 
неправильно трактоваться у здоровых людей и при 
функциональном гиперкортицизме.

Таким образом, на сегодняшний день ЭГ, как и 
целый ряд других заболеваний, трансформируется 
от клинически явного заболевания до клинически 
скрытого, что обосновывает необходимость более 
тщательного изучения случаев со слабо выражен-
ными клиническими проявлениями ЭГ. К сожале-
нию, как указано выше, диагностика субклиничес-
кого ЭГ достаточно трудна. Причем эти сложности 
связаны с отсутствием до настоящего времени чет-
кого диагностического консенсуса [36-41].

Сложности своевременной диагностики ЭГ демон-
стрирует ниже приведенный клинический случай.

Клинический случай

Пациентка К. 44 лет находилась в клинике ГУ «Ин-
ститут проблем эндокринной патологии им. В.Я. Да-
нилевского НАМН Украины» с 09.04. по 24.04.2012 г. 
Поступила с жалобами на прибавку массы тела с 80 
до 107 кг постепенно с 2006 года, с преимуществен-
ным распределением подкожной жировой клетчатки 
в области живота, спины, плеч, лица с одновремен-
ным истончением рук и ног, «лунообразность» лица, 
полосы растяжения на животе, изменяющие цвет от 
бледного до ярко-багрового, гипотрофию бедер, мы-
шечную слабость, боли по ходу позвоночника, избы-
точный рост волос на некоторых участках лица: под-
бородке, верхней губе, повышение уровня АД до 170 
и 100 мм рт. ст., аменорею. 

Анамнез заболевания: В 2006 году был уста-
новлен диагноз гипоталамо-гипофизарной дис-
функции в условиях эндокринологического отде-
ления Областной клинической больницы одного из 
крупных городов Украины, где она находилась на 
стационарном лечении 1 раз в 2-3 года, последнее 
лечение – в мае 2011 г. В этом же году был выявлен 
СД 2 типа, течение которого носило лабильный 
характер, с 2008 года установлена инвалидность 3 
группы. Пациентке назначалась терапия по поводу 
артериальной гипертензии и СД 2 типа. 

Из результатов обследования на момент посту-
пления: 
• УЗИ надпочечников от 05.12.2006 г. и 02.03.2012 г. 

– патологических изменений не выявлено.
• КТ турецкого седла от 15.11.2006 г. – вариант 

нормы.
• КТ Lumbar spine 12.04.2008 г. – вариант нормы.
• свободный кортизол мочи – 838,6 мкг/в 24 ч 

(норма 58,0-403 мкг/в 24 ч) от 18.03.2008 г.; 
АКТГ – 44,38 пг/мл (норма 7,2-63,3 пг/мл); 
кортизол крови – 1149 нмоль/л (норма 171-536 
нмоль/л) от 01. 03. 2012 г.
Анамнез жизни. Наблюдение у фтизиатра до 
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12-ти летнего возраста по поводу первичного ту-
беркулезного комплекса. Роды – 5 (путем кеса-
ревого сечения – 2 (1992 г., 1994 г.), вес детей при 
рождении – 5,100 кг и 4,700 кг; естественным пу-
тем – 3, вес детей при рождении – 4,300 кг; 3,100 кг; 
3,200 кг. Бытовая травма головы (1993 г.). Курит – 
1 пачка сигарет в день.

Отягощена наследственностью по эндокринной 
патологии в семье – у матери и у бабушки по мате-
ринской линии СД 2 типа. 

Данные осмотра и физикального исследова-
ния с анализом выявленных изменений. 

При объективном обследовании обращало на 
себя внимание избыточное отложение подкожно-
жировой клетчатки по «верхнему типу», гипотро-
фия мышц бедер, влажность кожных покровов с 
наличием множественных фурункулов на спине, 
некоторое учащение ЧСС (до 80 в мин.), превы-
шающие норму показатели АД – 145 и 75 мм. рт. ст. 
Язык – сухой, обложен белым налетом у корня. 
Также отмечалось диффузное увеличение щито-
видной железы до 1 степени и ее неоднородность. 
Печень выступает из-под края реберной дуги на 2 см 
(рис. 1, 2). 

Данные лабораторного и инструментального 
исследования. В клиническом анализе крови от-
мечалось увеличение уровня лейкоцитов – 12,1х109 
г/л (норма 4,0-9,01х109 г/л) и СОЭ – 25 мм/ч (нор-
ма 2-15 мм/ч); в клиническом анализе мочи – про-
теинурия – 0,14; лейкоциты 4-6 в п/зр, однако при 
проведении анализа мочи по Нечипоренко уровень 
лейкоцитов – 750 (норма 0-2000); гликемия при 
поступлении – 19,14 ммоль/л; на фоне коррекции 
сахароснижающей терапии (инсулинотерапия ба-
зальным инсулином 32 Ед/сутки + метформин в 
дозе 2000 мг в сутки): колебания гликемии в тече-

ние суток от 7,95 до 11,8 ммоль/л. Также превыша-
ли нормативные значения показатели липидограм-
мы: ОХС – 10,24 ммоль/л (норма < 4,5 ммоль/л); 
КА –12,84 (норма < 3,0); ТГ – 13,9 ммоль/л (норма 
0,45-1,86 ммоль/л); ХС ЛПНП – 8,92 ммоль/л (нор-
ма < 2,5); β-ЛП – 183 ед. (норма 35-55 ед.); печеноч-
ных проб – тимоловая проба – 8,6 ед. SH (норма 
0-4 ед. SH); также увеличены значения показателей 
почечной пробы: мочевина крови – 10,64 ммоль/л 
(норма 2,5-8,33 ммоль/л); креатинин крови – 120 
мкмоль/л (норма 44-110 мкмоль/л); белки крови: 
альбумины – 35,85% (норма 56-66,8%); α1 – 9,43% 
(норма 3,0-5,6%); α2 – 11,32% (норма 6,5-10,5%); β 
– 16,98% (норма 7,3-12,5%); γ – 26,42% (норма 12,8-
19%); НbА1с – 7,8% (норма 3,3-5,3%).

Учитывая наличие высоких показателей сво-
бодного кортизола мочи и кортизола в крови при 
поступлении в клинику, сочетание «специфичес-
ких» клинических проявлений гиперкортицизма, 
диагноз эндогенного гиперкортицизма не вызывал 
сомнений, поэтому для уточнения нозологии ги-
перкортицизма была проведена большая дексаме-
тазоновая проба:
• свободный кортизол мочи (фон) – 356,2 мкг/в 24 ч 

(норма 28,5-213,7 мкг/в 24 ч); при суточном диу-
резе – 1300 мл; свободный кортизол мочи (после 
пробы) – 45,0 мкг/в 24 ч (норма 28,5-213,7 мкг/в 
24 ч); при суточном диурезе – 900 мл; 

• кортизол крови (фон) – 1234 нмоль/л (норма 
138-635 нмоль/л), кортизол крови (после про-
бы) – 1197 нмоль/л.
Был также исследован уровень АКТГ, который 

оказался в пределах нормы – 27 пг/мл (норма 6-58 
пг/мл), тиреоидный статус также без патологичес-
ких изменений (ТТГ – 2,8 мкМЕ/мл (норма 0,4-
4,3 мкМЕ/мл); Т4 св. – 15,9 пмоль/л (норма 10-23 

Рисунок 1. Рисунок 2.

пмоль/л).
Учитывая неоднозначность резуль-

татов большой дексаметазоновой про-
бы, пациентке был назначен ряд визуа-
лизирующих методов исследования:

По заключению Rо ОГК: на рент-
генограмме органов грудной поло-
сти легкие обычной прозрачности, в 
базальных отделах – пневмофиброз, 
верхнее средостение свободно. По пе-
риферии левого корня дифференциру-
ются округлые очаговые тени средней 
интенсивности, с четкими контурами, 
размерами от 10 до 15 мм в диаметре 
(лимфоузлы?). Синусы свободны. 
Сердце расширено в поперечнике, то-
нус миокарда удовлетворительный. 
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Рекомендована консультация пульмонолога. 
Rо турецкого седла: на краниограммах в 2-х 

проекциях лобный гиперостоз. Выраженная вну-
тричерепная гипертензия. Турецкое седло окру-
глое, увеличено в размерах, больше – вертикаль-
ный (16х14 мм) при норме 15х11 мм. Контуры 
четкие. Контур спинки истончен. Рентгеноскопи-
чески: базафильная аденома гипофиза. 

УЗИ щитовидной железы: диффузная патоло-
гия щитовидной железы. 

УЗИ надпочечников: правый надпочечник 
29х23 мм, треугольной формы. Левый надпочеч-
ник четко не лоцируется из-за гиперпневматоза 
кишечника. Заключение: диффузное увеличение 
правого надпочечника. 

Заключение УЗИ органов брюшной полости: 
жировой гепатоз, хронический калькулезный хо-
лецистит. 

Заключение МРТ головного мозга: МР – призна-
ки минимальной дисциркуляторной энцефалопатии. 
Данных в пользу аденомы гипофиза не выявлено. 

КТ органов грудной и брюшной полости: В 
паренхиме обоих легких отмечаются единичные 
мелкие, преимущественно мелкие субплевраль-
ные очаги, размером до 3 мм. Сердце увеличено 
в размерах за счет дилатации левого желудочка. 
В полости перикарда свободной жидкости нет. В 
позвоночнике на уровне исследования определя-
ются дегенеративно-дистрофические изменения в 
виде остеохондроза, артроза реберно-поперечных 
и реберно-позвоночных суставов. В теле правого 
надпочечника определяется округлое образование 
сниженной плотности (10-11 ед. Х.), размерами 
29х25 мм. Аналогичные образования диаметром 
11 мм определяются в медиальной ножке правого 
надпочечника. Левый надпочечник не утолщен. В 
желчном пузыре множественные конкременты до 
25 мм. Заключение: Данных за неопластическое 
образование органов грудной полости не выявле-
но. КТ-признаки аденом правого надпочечника, 
множественные конкременты желчного пузыря.

Учитывая выявленные изменения, у пациентки был 
диагностирован синдром Иценко-Кушинга, по поводу 
чего она была направлена на хирургическое лечение.

Определенную сложность вызвала формули-
ровка типа сахарного диабета: или это 2-й тип 
(учитывая семейный анамнез), или это стероид-
ный сахарный диабет как проявление эндогенного 
гиперкортицизма. Учитывая, что диагноз сахарно-
го диабета был установлен уже в момент наличия 
некоторых клинических проявлений гиперкорти-
цизма, а также неэффективность общепринятых 
подходов к сахароснижающей терапии, было при-

нято решение о наличии у пациентки стероидного 
сахарного диабета.

Резюме

Таким образом, данный клинический случай 
четко демонстрирует несвоевременность диагно-
стики органического ЭГ (синдрома Иценко-Ку-
шинга): с момента начала проявлений заболевания 
до сформулированного диагноза прошло 5 лет! 
В 2006 г. уже имело место изменение внешности 
(округление лица, появление диспластики – ан-
дроидного ожирения, истончения конечностей). В 
этом же году был выявлен СД, который сразу же 
требовал высоких доз сахароснижающих препара-
тов. Вышеперечисленные клинические проявле-
ния уже могли нацелить лечащего врача на нали-
чие у пациентки гиперкортицизма, но отсутствие 
четкого диагностического алгоритма в отношении 
раннего выявления субклинических и латентных 
форм гиперкортицизма значительно отсрочили 
постановку правильного диагноза! 

Кроме того, представленный клинический при-
мер указывает на сложности интерпретации дан-
ных большой дексаметазоновой пробы. Так, на уро-
вень свободного кортизола могли оказать влияние 
как протеинурия, так и полипрагмазия, которая, к 
нашему сожалению, часто встречается у данного 
контингента пациентов.

Учитывая, что для ЭГ характерно прогресси-
рующее течение с постепенным развитием харак-
терных тяжелых инвалидизирующих осложнений, 
логично предположить, что только своевременная 
постановка диагноза и адекватное лечение способ-
ны повысить качество жизни пациентов и снизить 
риск смерти. 
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Резюме. Представлений огляд літератури з питань субклініч-
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