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На тлі сучасних швидких 
і видатних успіхів у біології 
та медицині може видатися 
дивною та старомодною 
спроба звернутися до істо-
ричних аспек тів захворю-
вання, описаного понад 100 
років тому, і питання пато-
генезу, діагностики та ліку-
вання якого обговорюва-
лись у минулому неоднора-

зово. На  то   мість за уважнішого підходу подібний 
погляд виявляється не зовсім вірним. Розглядаючи 
історію уявлень про будь-яке захворювання, у тому 
числі і про хворобу Іценка-Кушінга, нерідко вдаєть-
ся встановити, що базові положення, що склалися, 
вимагають перегляду у світлі отриманих нових 
даних, що, у свою чергу, стає можливим завдяки 
появі нових, досконаліших методів дослідження. 
Вивчення істо рії окремих захворювань або цілих 
царин медицини розширює кругозір лікаря, сприяє 
формуванню творчого, критичного мислення та є 
спонукальним мотивом для пошуку пріоритетних, 
нестан дартних рішень, які нерідко приводять до 
отримання нових знань, докорінно змінюючих уяв-
лення, що склалися. Знання історії утримує також 
надміру завзятих дослідників від спроб відкрити 
щось нове, «винайти велосипед», тобто з’ясувати те, 
що є вже давно ві  домим.

У цьому плані не є виключенням і хвороба 
Іценка-Кушінга, уявлення про яку останніми 103 
роками зазнали суттєвої еволюції. Усе почалося 10 
грудня 1910 року, коли до американського хірурга 
Х. Кушінга (H. Cushing, 1969-1939), який працював у 
Шпиталі Джона Гопкінса (John Hopkins Hospital) у 
Балтиморі, звернулася 23-річна жінка Minnie G. із 
характерним набором скарг і симптомів. Усі вони 
вкладалися у рамки класичного синдрому глю-
кокортикоїдного гіперкортицизму, що його описав 
потому Х. Кушінг, і синдром отримав його ім’я. Хво-
ра висловлювала скарги на аменорею впродовж 7 
років, головний біль, біль у спині, набряки нижніх 
кінцівок, зниження зору, диплопію, збільшення ваги 
на 20 фунтів впродовж останніх 2 років. Х. Кушінг 
звернув увагу на «незвичайний (екстраординар-
ний) зовнішній вигляд пацієнтки»: низький зріст 
(144 см), кіфоз, непропорційна будова тіла, 

нерівномірне ожиріння (ве -
ликий живіт, стоншені кін-
цівки), округле гіперемо-
ване обличчя із ціанотичним 
відтінком, ріст волосся на 
обличчі та випадіння – на 
голові, крововиливи на 
шкірі та слизових. Картина 
доповнювалася високим 
арте ріальним тиском (до 
185 мм рт. ст.), звуженням 
полів зору та набряком соска зорового нерва, що 
давало підстави припускати підвищення внутріш-
ньочерепного тиску. Турецьке сідло за результа-
тами рентгенографії мало невеликі розміри та озна-
ки остеопорозу.

Цю незвичайну пацієнтку та ще одну хвору з 
подібним симптомокомплексом було включено 
Х. Кушінгом до числа описаних ним 50 випадків 
захворювань гіпофіза у монографії «The Pituitary 
Body and Its Disorders» (1912) [1] – «Гіпофіз і його 
порушення». Заслуговує на увагу трактування цього 
спостереження, надане автором. На додаток до 
затримки росту, ожиріння, статевих розладів, з 
одного боку, та слабкості, психічних порушень, 
болючості жирових накопичень на тулубі – 
з іншого, даний випадок можна було розглядати як 
комбінацію наслідків підвищення внутрішньо-
черепного тиску та гіпофізарної недостатності. У 
цей період Х. Кушінг схильний був вважати, що 
описані порушення були наслідком поліглан-
дулярних розладів із залученням гіпофіза, шишко-
подібної, щитоподібної, надниркових, статевих 
залоз, але первинне ураження гіпофіза вважалося 
сумнівним [2]. Наявність подібного симптомоком-
плексу за деяких адреналових пухлин змушувала 
його прискіпливіше розглядати надниркові залози 
як один з основних елементів патогенезу. Недарма 
опис Minnie G. завершується інтригуючою фразою: 
«Експлорацію надниркових залоз не виключено», 
але операцію не було виконано з невідомих при-
чин. Подальша доля та перебіг захворювання цієї 
пацієнтки є досить цікавими та заслуговують на 
окреме описання.

H. Turney 1913 року [3] описав хворого з 
аналогічними симптомами. Він не визначив причин 
захворювання, але був твердо упевненим, що його 
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не пов’язано з наднирковими залозами. Дещо 
пізніше, 1915 року, J. Anderson [4] спостерігав сим-
птомокомплекс, відповідний гіперкортицизму, та 
вважав, що його, ймовірно, було обумовлено 
гіпопітуїтаризмом, який вторинно призвів до 
гіперплазії надниркових залоз. V. Reichman 1919 
року [5] виконав однобічну адреналектомію хворо-
му з клінікою синдрому, описаного Х. Кушінгом. 
Операція завершилася фатально. За результатами 
автопсії було виявлено аденому гіпофіза та 
підтверджено гіперплазію обох надниркових залоз. 
Автор припускав можливість гіперфункції як 
гіпофіза, так і надниркових залоз. Аналогічний 
випадок із такими ж висновками трохи пізніше, 
1923 року, було описано H. Zondec [6]. Заслуговує 
на увагу праця Ch. Achard і J. Thiers 1921 року [7], у 
якій наведено відомості про 6 спостережень (1 
власне) «діабету у бородатих жінок». Основними 
ознаками захворювання були гірсутизм, ожиріння, 
знижена толерантність до глюкози, порушення 
менструального циклу, які цілком укладалися у 
клініку глюкокортикоїдного гіперкортицизму. В 
одних пацієнтів виявляли пухлину надниркової 
залози, в інших – гіперплазію. F. Parkes Weber 1926 
року [8] повідомив про 28-річну жінку із симпто-
матикою гіперкортицизму, але він вважав, що аде-
нома гіпофіза, виявлена у неї за результатами 
автопсії (4×3 мм), не мала значення, адже була над-
то малою. У цей період було описано ще декілька 
аналогічних хворих. В одних виявляли пухлини 
надниркової залози, у других – комбінацію гіпер-
плазії надниркової залози та аденоми гіпофіза, у 
третіх взагалі не знаходили змін. Причинні взаєми-
ни між аденомою гіпофіза та гіперплазією наднир-
кових залоз залишалися нез’ясованими та недове-
деними.

Микола Михайлович Іценко (1889-1954 рр.), 
уродженець с. Софіївки Катеринославської губернії 
(Дніпропетровська обл., Україна), асистент кафедри 
нервових хвороб Донського університету (Ростов-
на-Дону), 1924 року публікує працю «Tumor 
hypophisis с полигландулярным симптомокомплек-
сом, в связи с обозрением вопроса о центральной 
иннервации вегетативных функций» [9]. У ній він 
описує випадок пухлини головного мозку з вираже-
ною ендокринною та вегетативною симптомати-
кою, що є сукупністю окремих синдромів: адипозо-
генітального ожиріння, гіпотиреозу, надниркового 
гірсутизму, розповсюдженої астенії, високої реф-
лекторної збудливості усіх аналізаторів. Автор 
підкреслює, що пояснити ці зміни лише патологією 
гіпофіза складно, адже центри регуляції жирового, 

вуглеводного, водного обмінів розташовано у 
гіпоталамусі. Звідси йдуть ендокринне ожиріння, 
нецукровий діабет, статеві, трофічні розлади та інші 
порушення внутрішньої секреції. М.М. Іценко 
обґрунтовує думку, що «складна сплутана картина 
порушення обміну речовин» не може бути обу-
мовленою лише патологією гіпофіза, а є результа-
том участі «центру вегетації», яким є гіпоталамус. 
Фактично, описавши клініку гіперкортицизму із 
залученням низки інших залоз, автор пояснює 
патологічне підґрунтя порушенням діяльності 
гіпоталамо-гіпофізарної системи, тобто ним закла-
дено засади розуміння сутності складного нейроен-
докринного захворювання, яка наразі є визнаною. 
М.М. Іценко 1946 року, розвиваючи свою концеп-
цію, писав: «... дело идет о временных изменениях 
то инфекционного, то сосудистого типа в системе 
гипофиз-гипоталамус, и при этом в последнем они 
ранее возникают и более выражены. За этим зве-
ном в патогенетическую цепь входит железа-
«дирижер», железа-«гегемон» – гипофиз, а за этим 
последним наступают сдвиги и в других отделах 
эндокринно-вегетативной периферии» [10]. 

Підтвердженням вірності поглядів М.М. Іценка 
стало відкриття R. Guillemin і B. Rosenberg 1955 року 
[11] специфічного кортикотропін-рилізинг чинника 
(гормону CRF), який діє на передню частку гіпофіза 
та стимулює продукцію АКТГ. Останній, у свою чер-
гу, запускає механізми гіперплазії та секреції 
кортикостероїдів корою надниркових залоз, які в 
основному є відповідальними за розвиток біль-
шості клінічних синдромів гіперкортицизму.

Продовжуючи цікавитися симптомокомплек-
сом, описаним раніше у хворої Minnie G., Х. Кушінг, 
на той час головний хірург найбільшого у Бостоні 
Peter Brent Brigham Hospital, зібрав у літературі ще 
10 подібних спостережень і 1932 року опублікував 
свою історичну працю «The basophilic adenomas of 
the pituitary body and their clinical manifestations 
(pituitary basophilism)» – «Базофільні аденоми 
гіпофіза та їх клінічні прояви (гіпофізарний базо-
філізм)» [12]. Автор детально описав клінічні 
прояви раніше невідомого захворювання. Хворі 
були молодого віку, 7 жінок і 5 чоловіків. В усіх 
спостерігалися практично однакові ознаки та 
симптоми: 1) диспластичне, «болюче» ожиріння, що 
швидко розвивається, 2) тенденція до появи кіфозу, 
3) аменорея у жінок та імпотенція у чоловіків, 
4) гірсутизм у жінок і хлопчиків, 5) смаглява або 
плеторична шкіра з пурпуровими «стріями», 
6) артеріальна гіпертензія, 7) поліцитемія, 8) біль 
різної локалізації, втомлюваність, надзвичайна 
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слабкість. Додатково у різних поєднаннях від-
значались: 1) акроцІаноз, 2) екхімози на шкірі, 
3) помірний екзофтальм, 4) сухість шкіри, 5) полі-
фагія, полідипсія, поліурія, 6) легенева інфекція, 
7) глюкозурія, 8) остеопороз і спонтанні переломи. 
Було підкреслено, що захворювання є досить 
рідкісним, частіше розвивається у жінок, має місце 
виражена схильність до інфекційних ускладнень, 
прогноз є несприятливим.

До цього часу Х. Кушінг дійшов висновку, що 
основним первинним причинним чинником захво-
рювання є аденома передньої частки гіпофіза 
(частіше базофільна), а не надниркові залози, як він 
вважав раніше. Дійсно, на автопсії у трьох хворих 
було виявлено базофільну аденому та ще у трьох – 
аденоми іншого типу. Він припускав, що відомі на 
той час гормон росту та гонадотропіни, продуковані 
передньою часткою гіпофіза (адренокортикотроп-
ний гормон – АКТГ було відкрито пізніше), є 
відповідальними за розвиток симптоматики захво-
рювання та гіперплазію кори надниркових залоз. 
На думку автора, безпосередньо гіперфункція аде-
номи є причиною аменореї, гірсутизму та гіперплазії 
кори надниркових залоз у низці випадків. Інші роз-
лади він вважав вторинними та пов’язував їх із 
підвищеною функцією кори надниркових залоз 
(ожиріння, пігментація, проксимальні міопатії), 
порушеннями острівцевого апарата підшлункової 
залози (глюкозурія), прищитоподібних залоз (ос -
теопороз) [13, 14]. Цікаво, що Х. Кушінг пов’язував 
виникнення артеріальної гіпертензії, однієї з основ-
них ознак описаного ним синдрому, не з наднирко-
вими залозами, а з підвищенням рівня вазопресину. 
Останнє, як він вважав, є наслідком укорінення 
базофільних клітин передньої частки гіпофіза у зад-
ню [15]. Того ж 1932 року P. Bishop і H. Close [16] 
запропонували назвати описане захворювання 
синдромом Кушінга (Cushing’s syndrome), приклад-
не трактування поняття якого викликає суперечки 
вже 82 роки. Утім, якщо дотримувати історичної 
справедливості, описана складна форма нейро-
ендокринної патології має носити ім’я двох її авто-
рів і зватися «хвороба Іценка-Кушінга».

У Європі, в університетській клініці Відня про-
фесор J. Bauer 1930 року [17] описав хворого з кла-
сичною клінікою гіперкортицизму, у якого припу-
скалася наявність пухлини надниркової залози. Під 
час операції пухлини не знайшли. Хворий помер. На 
автопсії, що її проводив C. Sternberg, відомий мор-
фолог, який винайшов характерні клітини Штерн-
берга за лімфогранульоматозу, було знайдено 
гіперплазію надниркової залози, але з причиною 

захворювання її не пов’язали. Пізніше Х. Кушінг, 
дізнавшись про цей випадок, порекомендував 
ретельно дослідити гіпофіз померлого, який, на 
щастя, зберігся у лабораторії Університету. Було 
виявлено мізерну базофільну аденому гіпофіза. 
Співробітники професора J. Bauer, C. Medvei, у май-
бутньому відомий історик медицини, та P. Wermer 
[18], який пізніше вперше опише синдром мно-
жинної ендокринної неоплазії І типу (МЕН-І), 
проаналізували це спостереження та ще 6 подібних 
випадків, знайдених у літературі. Вони провели 
порівняльну оцінку клінічної картини, що спо-
стерігається за базофільної аденоми гіпофіза, пух-
лин кори надниркових залоз і вірилізуючих пухлин 
яєчників. Поруч із наявністю низки подібних ознак, 
вони відзначили певні розбіжності та вдалися до 
спроби побудувати диференційно-діагностичні 
схеми. Вже тоді J. Bauer висловлював припущення 
про подвійну природу синдрому, описаного Х. Ку -
шінгом, і наступними роками багато займався 
дослідженнями у цьому напрямку.

J. Colip 1933 року [19] повідомив про існування 
АКТГ, проте виділено його було лише 1943 року, 
про що повідомили одночасно дві групи дослідни-
ків – C. Li et al. [20] та G. Sayers et al. [21] в одному 
номері Journal of Biological Chemistry. Невдовзі, 
1935 року, A. Jores [22] виявив, що за синдрому 
Кушінга вміст цього гормону у крові підвищено, 
а A. Crook [23] описав зміни у клітинах гіпофіза
таких хворих. Ці праці, здавалося б, остаточно 
підтвердили роль гіпофіза у розвитку хвороби 
Іценка-Кушінга, натомість ще багато років тривали 
дискусії про роль гіпофіза або надниркових залоз 
як первинних чинників захворювання. Численні 
автопсійні дослідження свідчили про наявність 
(нерідко – мікроскопічних) базофільних аденом 
гіпофіза, але не в усіх хворих і не завжди базофіль-
них. Розміри турецького сідла, що їх визначали 
радіологічно або безпосереднім вимірюванням, 
часто виявлялися незміненими. Наявність симпто-
матики гіперкортицизму у хворих з адренокорти-
кальними пухлинами породжувала сумніви у 
провідній ролі гіпофіза. Подібні сумніви знайшли 
відображення у філософському судженні F. Albright 
1943 року [24]: «Інтуїтивно неприйнятним є припу-
щення, що одна й та сама складна різноманітна 
клінічна картина (захворювання) може бути обу-
мовленою одним із двох, цілком різних механізмів». 
Він же встановив чіткі розбіжності між синдромом 
Кушінга та адреногенітальним синдромом.

Остаточна концепція походження хвороби 
Іценка-Кушінга відносно прояснилася п’ятдесятими 
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роками ХХ сторіччя. Згадуваний вище австрійський 
вчений J. Bauer (1887-1997), який, рятуючись від 
Гітлера, емігрував у США, писав 1950 року [25]: 
«Хвороба Кушінга є поєднанням відомого клініч-
ного синдрому з пітуїтарним базофілізмом. Отже, 
це поєднання має носити епонім «хвороба Кушінга». 
Я дотримую власної точки зору, що гіперфункція 
надниркових залоз є єдиним поясненням клінічної 
картини (що спостерігається)… Я припускав 1933 
року, що, крім гонадотропного та тиреотропного 
гормонів, гіпофіз має продукувати інтеррено-
тропний гормон, що вибірково стимулює кору над-
ниркових залоз». Дійсно, цей гормон було відкрито 
буквально декілька місяців потому та названо 
адренокортикотропним гормоном гіпофіза [19]. 
Далі J. Bauer відзначав: «На мою думку, існують два 
типи інтерреналізму: один (первинний) викли-
кається функціонуючими пухлинами кори наднир-
кових залоз, та інший (вторинний) викликається 
підвищеною стимуляцією кори надниркових залоз 
ураженим (хворим) гіпофізом. Лише останній слід 
називати хворобою Кушінга». Заслуги J. Bauer у 
вивченні цієї проблеми у Західній Європі оцінюють 
не нижче від таких Х. Кушінга.

Шістдесятими роками минулого сторіччя 
з’явилися відомості про наявність незвичних 
варіантів синдрому Кушінга, що їх спостерігали у 
хворих зі злоякісними пухлинами різної локалі-
зації – легень, підшлункової залози, тимуса, 
щитоподібної залози [26-28]. Вони отримали назву 
«ектопічного» або «паранеопластичного» синдрому 
Кушінга. Справедливості заради слід відзначити, 
що детальне повідомлення було опубліковано 
W. Brown 1928 року [29]. У хворого з клінікою син-
дрому Кушінга ним було виявлено невелику карци-
ному бронха, але автор на надав цьому факту зна-
чення. Виникнення цієї патології пов’язують зі 
здатністю таких пухлин секретувати у надмірній 
кількості АКТГ, який викликає вторинну гіперплазію 
кори надниркових залоз і розвиток відповідної 
симптоматики. Паралельно було описану більш 
рідкісні форми синдрому Кушінга. Вони характери-
зувалися наявністю у хворих дрібновузлової 
гіперплазії кори надниркових залоз з ознаками 
автономної нерегульованої гіперсекреції глю-
кокортикоїдів і низьким рівнем АКТГ. Захворюван-
ня отримало назву «первинної адренокортикальної 
вузликової дисплазії (гіперплазії)». Траплялися 
спорадичні випадки, частіше автоімунного поход-
ження, або спадкові варіанти [30-33]. Приблизно у 
той же час було описано АКТГ-незалежну макроно-
дулярну гіперплазію кори надниркових залоз [34]. 

Походження цих захворювань залишається нез’я-
сованим, частота складає менше від 1% (кожного) 
від решти форм синдрому Кушінга. Багатьма до -
слідниками вони розглядаються як первинно 
надниркові форми хвороби Іценка-Кушінга.

Еволюція описаних уявлень про хворобу 
Іценка-Кушінга стала можливою завдяки відкриттю 
низки гормонів надниркових залоз і гіпофіза, вста-
новленню механізмів їх дії та закономірностей 
функціонування гіпоталамо-гіпофізарно-над нир-
кової системи. Величезне значення мали також роз-
робка методів дослідження вмісту гормонів у крові 
та біологічних рідинах організму, використання 
низки функціональних проб, створення висо ко-
технологічних методів візуалізації гіпофіза та над-
ниркових залоз. Серед подібних досягнень слід 
зазначити прогрес від визначення 17-КС і 17-ОКС 
(метаболітів стероїдних гормонів) до високоточних 
радіоімунних та імуноферментних методів визна-
чення навіть слідових кількостей гормонів. Перехід 
від елементарних оглядових методів рентгенографії 
через використання газовоконтрастних методик, 
ангіорентгенографії, ультразвукового сканування 
до комп’ютерної, магнитно-резонансної, позит-
ронно-емісійної томографії дозволив забезпечити 
отримання зображень осередків патології міні-
мальних розмірів, даних про їх тонку структуру і 
навіть судити про їх природу та функціональну 
активність.

В СРСР продовженням праць М.М. Іценка стали 
широкомасштабні дослідження фахівців москов-
ської, ленінградської, київської, львівської шкіл 
ендокринологів. У Московському інституті ендо-
кринології та хімії гормонів і на кафедрі ендо-
кринології Центрального інституту вдоско налення 
лікарів, починаючи з 50-х років минулого сторіччя, 
під керівництвом професора К.О. Васюкової прово-
дилося поглиблене вивчення патогенезу та клініки 
хвороби Іценка-Кушінга, питань взаємодії гормонів 
за цієї патології, роз роблювалися методи її діаг-
ностики та лікування. Особлива увага приділялася 
з’ясуванню центральних, гіпоталамо-гіпофізарних 
механізмів розвитку хвороби та пошукам шляхів 
лікувального впливу на них. Низку цих питань було 
висвітлено у доктор ській дисертації К.О. Васюкової 
«Гіпофізарні захворювання та особливості їх лі -
кування», захищеної 1945 року. Об’єднавши кон-
цепції М.М. Іценка та Х. Кушінга, К.О. Васюкова 1949 
року запропонувала єдину гіпоталамо-гіпофізарно-
надниркову теорію патогенезу захворювання. Вона 
є автором першої радянської монографії «Болезнь 
Иценко-Кушинга и особенности её течения», 
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опублікованої у Тбілісі 1949 року, та низки фунда-
ментальних праць із цієї проблеми [35-37]. За 
пропозицією М.Я. Брейтмана 1949 року це захво-
рювання отримало назву «хвороба Іценка-Кушін -
га» [38]. 

Під керівництвом професора Є.І. Марової, 
учениці К.О. Васюкової, досліджувалися механізми 
розвитку хвороби Іценка-Кушінга з наявністю аде-
номи гіпофіза та без неї, було доведено роль не 
лише АКТГ, а й низки тропних гормонів у патогенезі 
захворювання, запропоновано класифікацію ендо-
генного гіперкортицизму. Велику увагу приділяли 
лікуванню аденом гіпофіза – зокрема, було розро-
блено метод лікування хвороби Іценка-Кушінга 
шляхом опромінення гіпофіза вузьким спрямова-
ним пучком протонів [39]. Працями співробітників 
цих установ О.В. Ніколаєва, А.П. Калініна, О.С. Амє-
това, А.М. Грановскої-Цвєткової, Є.З. Гінчермана, 
Н.Т. Старкової, А.І. Бухмана, Л.С. Соскіна, М.О. Жуковсь-
кого, Є.І. Тараканова, С.А. Бутрової, Ф.М. Егарт, 
М.Е. Бронштейн, В.І. Керцмана, Г.А. Казанскої, А.Л. Ку -
уз, В.Н. Гончарової, В.Б. Зайратянц та інших, опуб-
лікованих починаючи з 1950-х років, зроблено 
суттєвий внесок у розвиток уявлень про патогенез 
хвороби Іценка-Кушінга, особливості клінічного 
перебігу та гормональних розладів. 

Було розроблено нові та вдосконалено існуючі 
методи діагностики, лікування та реабілітації хво-
рих. Заслуговує на згадку одна з перших радянсь-
ких монографій В.О. Кракова «Синдром Иценко-
Кушинга» 1963 року [40], в якій наведено розмаїття 
клінічних проявів захворювання з обґрунтуванням 
патофізіологічних механізмів їх розвитку. Слід 
відзначити поглиблені дослідження біосинтезу та 
метаболізму кортико стероїдів у нормі та на тлі хво-
роби Іценка-Кушінга, виконані під керівництвом 
академіка М.О. Юдаєва, який став засновником цьо-
го наукового напрямку у радянській ендокринології 
[41, 42].

Ленінградська школа ендокринологів під керів-
ництвом академіка В.Г. Баранова протягом років 
посилено займалася вивченням патогенезу різних 
форм глюкокортикоїдного гіперкортицизму, об’єд-
наних за їх пропозицією терміном «синдром 
Іценка-Кушінга». На підставі аналізу даних клініко-
гормональних і морфологічних досліджень було 
висунуто загальну концепцію, згідно з якою зміни 
у надниркових залозах і гіпофізі, що супроводжу-
ються розвитком клініки синдрому Іценка-Кушінга, 
розглядалися як послідовні стадії єдиного па-
тологічного процесу на засадах теорії, висунутої 
академіком Л.М. Шабадом: нерівномірна дифузна 

гіперплазія – осередкові проліферати – аденома – 
рак. На підставі цих принципів пропонувалися 
диференційовані підходи до вибору методу 
лікування, зокрема хірургічного [43].

Однією з перших клінік в Україні, де починаючи 
з 1950-х років успішно розвивалася хірургія над-
ниркових залоз, була кафедра факультетської 
хірургії Львівського медичного інституту, керова-
на професором Г.Г. Каравановим, а пізніше – 
академіком М.П. Павловським. Зокрема, тут вивча-
лися клініко-гормональні характеристики хвороби 
Іценка-Кушінга, особливості метаболічних розла-
дів, морфологічні зміни у надниркових залозах та 
інших внутрішніх органах. Було розроблено 
прогресивні на той час диференційовані підходи до 
тактики оперативного лікування, вдосконалено 
методики хірургічного втручання, знеболення, схе-
ми поопераційної реабілітації хворих [44].

Патологія гіпоталамо-гіпофізарно-надниркової 
системи, у тому числі хвороба Іценка-Кушінга, була 
об’єктом прискіпливої уваги та вивчення впродовж 
низки років у Київському НДІ ендокринології та 
обміну речовин із часу його створення 1965 року. У 
лабораторіях, керованих академіком В.П. Комі-
саренком, професорами Т.К. Валуєвою, В.М. Горді-
єнком, Ю.М. Зурнаджі, В.Я. Кононенком, К.П. Заком, 
В.М. Славновим, А.І. Хомазюком, Г.М. Поволоцькою, 
Т.П. Безверхою, О.Г. Резніковим, Є.В. Епштейном, 
О.С. Мікошею, Я.Г. Бальоном, вивчалися процеси 
синтезу та метаболізму стероїдних гормонів, їх 
вплив на органи та тканини, механізми функ-
ціонування та регуляції діяльності гіпоталамо-
гіпофізарно-надниркової системи та взаємодія 
різних ендокринних залоз у нормі та за патології, 
функціональні та морфологічні зміни в органах і 
системах на тлі розладів діяльності ендокринної 
системи.

Прикладні, клінічні аспекти патології гіпотала-
мо-гіпофізарно-надниркової системи з успіхом 
досліджувалися у хірургічному, терапевтичному та 
дитячому відділеннях під керівництвом члена-
кореспондента НАМН України І.В. Комісаренка, 
професорів Н.В. Ромашкан, В.А. Олійника, О.А. Бєні-
кової. Тут лікували пацієнтів із хворобою Іценка-
Кушинга, пухлинами надниркових залоз, адрено-
генітальним синдромом тощо. Клінікою було нако-
пичено унікальний досвід діагностики та лікування, 
у тому числі хірургічного, декількох тисяч хворих. 
До числа досягнень київської школи ендокрино-
логів належить відкриття нового варіанту патогене-
зу хвороби Іценка-Кушінга, створення сучасних 
комплексних схем діагностики та лікування цих 
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форм патології, реабілітації хворих. Вперше в СРСР 
було синтезовано новий інгібітор функції кори над-
ниркових залоз – хлодитан, який з успіхом застосо-
вувався для лікування хвороби Іценка-Кушінга та 
пухлин надниркових залоз. Вийшла у світ перша 
радянська монографія В.П. Комісаренка та О.Г. Рез-
нікова «Ингибиторы функции коры надпочечных 
желез» [45-47]. Співробітниками хірургічної клініки 
було розроблено високоефективні комбіновані схе-
ми лікування хвороби Іценка-Кушінга, що включали 
обмежені за обсягом хірургічні втручання на над-
ниркових залозах у поєднанні із засобами медика-
ментозного та променевого впливу на центральні 
та периферичні ланки патогенезу зах во рювання.

Говорячи про історію вивчення хвороби Іцен   ка-
Кушінга у нашій країні, слід надто підкрес лити роль 
хірургів-ендокринологів, які зробили значний вне-
сок у розробку сучасних уявлень про патогенез 
цього захворювання та створили ефективні методи 
його діагностики та лікування. Фундамент цих 
підходів було закладено засновником радянської 
ендокринної хірургії професором О.В. Ніколаєвим. 
Подальший розвиток вони отримали у працях про-
фесорів А.П. Калініна, К.М. Казеє ва, В.І. Керцмана, 
І.В. Комісаренка, Е.Г. Вейнберга, М.П. Павловського, 
А.І. Нечая, В.М. Трофімова, К.І. Мишкіна, П.С. Вєтшева, 
М.А. Майстренка та співробітників керованих ними 
клінік [43-51].

Попри настільки багату історію, до сьогодні 
залишається низка остаточно нез’ясованих питань 
патогенезу хвороби Іценка-Кушінга, механізмів роз-
витку окремих її синдромів, походження первинно 
надниркових варіантів захворювання, ролі інших 
(крім базофільних) типів аденом гіпофіза, причин 
тривалого перебігу окремих випадків тощо. У дано-
му викладенні не розглядалися питання еволюції 
уявлень про лікування хвороби Іценка-Кушінга, які 
за цікавістю, значущістю та обсягом можуть скласти 
зміст не меншого, якщо не більшого, повідомлення, 
але це вже інша історія.
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РЕЗЮМЕ
Об истории болезни Иценко-Кушинга
С.И. Рыбаков

В лекции приведены исторические сведения 
о развитии представлений о болезни Иценко-
Кушинга.

Ключевые слова: болезнь Иценко-Кушинга.

SUMMARY
On the history of Cushing's disease
S. Rybakov

Historical aspects on the development of con-
cepts of Cushing's disease are given in a lecture.

Key words: Cushing's disease.
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