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В последние годы внимание врачей все чаще при-

влекает проблема ранней диагностики субклиниче-

ских форм эндокринных заболеваний, распростра-

ненность которых значительно выше клинически 

выраженных форм [1]. Одной из таких проблем явля-

ется ранняя диагностика субклинического синдрома 

Кушинга (СК). С учетом отсутствия яркой клиниче-

ской картины, характерной для гиперкортицизма, 

выявление данного состояния вызывает определен-

ные трудности. Однако существуют клинические про-

явления, указывающие на необходимость более тща-

тельного обследования пациента с целью диагностики 

субклинического СК. При этом группа пациентов для 

проведения скрининга данной патологии может фор-

мироваться на приеме не только у эндокринолога, но 

и у терапевта, кардиолога, семейного врача и врачей 

других специальностей.

Синдром Кушинга — это клинический синдром, 

обусловленный длительной гиперпродукцией глю-

кокортикоидов. Клинические проявления синдрома 

гиперкортицизма обусловлены наличием рецепторов 

к глюкокортикоидам в различных органах-мишенях 

и включают многочисленные симптомы, которые 

можно разделить на специфические и менее специ-

фические [2]. К специфическим симптомам относят-

ся характерные изменения кожи (красно-фиолетовые 

стрии, сухость, точечные и распространенные крово-

излияния, фолликулит), проксимальная миопатия, 

плетора. Но необходимо учитывать возможность на-

личия гиперкортицизма при отсутствии специфиче-

ских клинических признаков, о чем свидетельствует 

ряд публикаций [2].

Признаки и симптомы гиперкортицизма представ-

лены в табл. 1 [3].

Более частые Менее частые

— Снижение либидо 
— Ожирение/избыточ-
ный вес 
— Плетора 
— Круглое лицо  
— Менструальные нару-
шения  
— Гирсутизм  
— Артериальная гипер-
тензия 
— Экхимоз  
— Вялость, депрессия  
— Нарушение толеран-
тности к глюкозе

— Изменения ЭКГ или 
атеросклероз 
— Стрии 
— Отечность 
— Проксимальная мы-
шечная слабость 
— Остеопения или пере-
ломы 
— Головная боль 
— Боли в спине, животе 
— Рецидивирующие ин-
фекции 
— Акне 
— Женское облысение

Таблица 1. Признаки и симптомы 
синдрома Кушинга
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Из перечисленных в табл. 1 симптомов и со-

стояний наиболее широко распространенными в 

популяции являются артериальная гипертензия 

(АГ), остеопороз, ожирение, нарушения углевод-

ного обмена. Вышеуказанные остеопороз и прояв-

ления метаболического синдрома отмечаются по 

крайней мере у двух третей пациентов с СК [4]. АГ 

при СК характеризуется постепенным развитием, 

пропорциональным повышением систолического 

и диастолического давления, отсутствием кризов 

и резистентностью к гипотензивным препаратам. 

Распространенность СК среди пациентов, стра-

дающих АГ, составляет от 0,5 до 2 % [5, 6]. Выяв-

ление и устранение гиперкортицизма как этио-

логического фактора АГ, как правило, приводят 

к снижению артериального давления (АД) у 75 % 

пациентов в течение от нескольких недель до од-

ного года [7–9]. Распространенность СК у пациен-

тов с неконтролируемым сахарным диабетом (СД) 

составляет 1–9,4 % [10–12]. Ожирение при гипер-

кортицизме обусловлено преобладанием процессов 

липогенеза над липолизом и характеризуется отло-

жением жировой ткани в области живота, груди, 

надключичных ямок, тыльной поверхности шеи 

при относительном истончении дистальных отде-

лов конечностей [13, 14]. У пациентов формируется 

«кушингоидный» тип ожирения. Но при субклини-

ческом гиперкортицизме специфическое распреде-

ление жировой ткани может отсутствовать. Распро-

страненность субклинического гиперкортицизма у 

пациентов с ожирением может достигать 8,7 % [15, 

16]. Степень выраженности остеопороза при СК за-

висит от длительности гиперкортицизма и часто (у 

25–50 % больных) сопровождается патологически-

ми переломами (как правило, компрессионными) 

тел позвонков [17]. По результатам исследования 

I. Chiodini и соавт., у 10,8 % пациентов с асимптома-

тическими переломами позвонков диагностируется 

субклинический СК [18].

Выявление вышеуказанных состояний долж-

но определять диагностическую направленность 

врача любой специальности. СД 2-го типа и дру-

гие нарушения углеводного обмена, АГ, ожирение, 

остеопороз могут быть следствиями хронического 

небольшого избытка кортизола, хотя взаимосвязь 

между этими состояниями и субклинической ги-

перпродукцией кортизола однозначно не доказана 

[19]. Выраженность клинической симптоматики, 

вероятнее всего, связана со степенью гиперсекре-

ции кортизола [20].

Таким образом, АГ, остеопороз, ожирение, нару-

шения углеводного обмена должны быть наиболее 

настораживающими в плане исключения субклини-

ческого гиперкортицизма. Выявление субклиниче-

ского СК кардинально влияет на выбор тактики ве-

дения данных пациентов. Для ранней диагностики 

гиперкортицизма необходим мультидисциплинар-

ный подход, то есть участие специалистов разных 

областей. 

В диагностике субклинического СК на первый 

план выходит лабораторная диагностика, которая 

должна использоваться не только при наличии спе-

цифической симптоматики, но и при выявлении 

менее специфических симптомов гиперкортициз-

ма. Огромное значение имеет выбор метода лабо-

раторной диагностики. Необходимо учитывать, что 

большая часть кортизола связана с белками (корти-

золсвязывающий глобулин, транскортин, альбумин), 

свободный кортизол (активная фракция) составляет 

1–2 %. Кортизол подвержен суточным ритмам: в нор-

ме — максимальный уровень утром, минимальный — 

ночью. У пациентов с гиперкортицизмом циркадный 

ритм кортизола нарушен: содержание кортизола в 

плазме крови утром в большинстве случаев остается 

нормальным, а ночью повышается.

Согласно международным рекомендациям The 

diagnosis of Cushing’s syndrome: an Endocrine Society 

clinical practice guideline, для диагностики синдрома 

Кушинга используют 1-миллиграммовый дексамета-

зоновый супрессивный тест, определение суточной 

экскреции кортизола с мочой, ночное определение 

кортизола в слюне [21].

В основе ночного супрессивного теста с 1 мг 

дексаметазона — подавление секреции адренокор-

тикотропного гормона с последующим снижением 

продукции кортизола. Возможно амбулаторное про-

ведение данного исследования, при этом пациент не 

нуждается в предварительной подготовке. Методика 

проведения теста следующая: пациент принимает 1 мг 

дексаметазона в 23:00, в 8–9 часов следующего утра 

осуществляется забор крови для исследования уровня 

кортизола. Уровень кортизола крови менее 1,8 мкг/дл 

(50 нмоль/л) позволяет исключить гиперкортицизм 

у пациента [22]. Чувствительность и специфичность 

1-миллиграммовой дексаметазоновой супрессивной 

пробы при использовании нижней границы для кор-

тизола 1,8 мкг/дл (50 нмоль/л) составляют 75–100 % 

и 72–82 % соответственно [23]. Преимуществами 

данного исследования являются отсутствие потреб-

ности в предварительной подготовке пациента и воз-

можность амбулаторного обследования при условии 

комплайентности пациента [24].

Определение кортизола в суточной моче также 

обладает достаточно высокой чувствительностью 

и специфичностью. Уровень кортизола в суточной 

моче выше верхнего уровня референтных значений 

свидетельствует о гиперкортицизме. С учетом воз-

можности получения уровня кортизола в пределах 

референтных значений у 9 % пациентов при одно-

кратном исследовании суточной мочи необходимо 

двукратное проведение данного исследования.

Наиболее ценным тестом для выявления гипер-

кортицизма является вечернее определение кор-

тизола в слюне, которое отражает концентрацию 

свободного (не связанного с белками) кортизола, а 

также исключает влияние на результат циркадно-

го ритма кортизола. Содержание кортизола в слю-

не не зависит от ее объема и является термически 
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стабильным при комнатной температуре. К пре-

имуществам определения кортизола слюны можно 

отнести: безболезненность и неинвазивность мето-

дики, отсутствие необходимости госпитализации, 

участия среднего медперсонала и фармакологиче-

ского вмешательства. Правила сбора образца сле-

дующие: в течение 30 мин до сбора слюны пациент 

не должен употреблять пищу и напитки, курить и 

чистить зубы, за сутки исключается употребление 

спиртных напитков. Образцы, контаминирован-

ные кровью (даже слегка красные образцы) или 

с частицами губной помады, не должны исследо-

ваться. Кортизол в слюне (в 23:00) выше 1,45 нг/мл 

(4 нмоль/л) свидетельствует о гиперкортицизме.

Таким образом, с учетом возможности диагностики 

субклинического СК как этиологического фактора у 

пациентов с широко распространенными в популяции 

АГ, ожирением, нарушениями углеводного обмена, 

остеопорозом данные больные подлежат обследова-

нию для выявления избыточной секреции кортизола. 

Современные лабораторные исследования (кортизол 

слюны, кортизол суточной мочи) раскрывают возмож-

ности для ранней диагностики субклинического СК до 

развития манифестной клинической картины.

Тесты
2217 Кортизол (моча)

2214 Кортизол (слюна)

1020 Кортизол (сыворотка)
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SUBCLINICAL HYPERCORTICISM: THE NECESSITY 
OF DIAGNOSTIC SEARCH

Summary. Considering certain difficulties in subclinical 

hypercorticism diagnosis, the object of this work is to focus 

attention of doctors in different areas on the necessity of thorough 

examination of patients with pathological conditions that may be 

the manifestation of Cushing’s syndrome (arterial hypertension, 

obesity, impaired carbohydrate metabolism and osteoporosis). 

The laboratory diagnosis is the instrument for early subclinical 

hypercorticism detection.

Key words: hypercorticism, obesity, diabetes mellitus, arterial 

hypertension, saliva cortisol.
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СУБКЛІНІЧНИЙ ГІПЕРКОРТИЦИЗМ: НЕОБХІДНІСТЬ 
ДІАГНОСТИЧНОГО ПОШУКУ

Резюме. З урахуванням певних труднощів у діагностиці суб-

клінічного гіперкортицизму метою даної роботи було сфо-

кусувати увагу лікарів різних спеціальностей на необхідності 

ретельного обстеження пацієнтів із патологічними станами, 

що можуть бути проявами синдрому Кушинга (артеріальна 

гіпертензія, ожиріння, порушення вуглеводного обміну, осте-

опороз). Інструментом для раннього виявлення субклінічного 

гіперкортицизму є лабораторна діагностика.
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