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Болезнь Иценко—Кушинга (БИК) — это нейро
эндокринное заболевание, обусловленное хро

нической гиперпродукцией адренокортикотропного 
гормона (АКТГ) опухолью гипофиза и глю  ко
кортикоидных гормонов корой надпочеч ников [39].

БИК является одной из основных причин синд
рома гиперкортизолизма (синдрома Кушинга) в 
детском возрасте. Последний включает в себя груп
пу заболеваний, для которых характерно длитель
ное воздействие на организм избыточного количе
ства глюкокортикоидов различного генеза. Наи 
более часто синдром Кушинга развивается на фоне 
приема глюкокортикоидных препаратов [39]. 
Эндогенный гиперкортизолизм у детей встречается 
редко. Заболеваемость синдромом Кушинга состав
ляет 2—5 случаев на 1 миллион человек в год, из 
них 10 % приходится на детский возраст. У детей 
младше 7 лет в структуре причин гиперкортизолиз
ма преобладают АКТГнезави симые формы синд
рома Кушинга: аденома, карцинома, узелковая 
гиперплазия коры надпочечников, синд ром Мак
Кьюна—Олбрайта. У пациентов старше 7 лет на 
первый план выходят АКТГсекре тирующие опу

холи гипофиза (75 % случаев заболевания). В допу
бертатном возрасте частота встре чаемости БИК у 
мальчиков в 1,5—2 раза выше, чем у девочек [27]. 
Эктопическая секреция АКТГ (при карциноидных 
опухолях бронхов, тимуса, медуллярном раке 
щитовидной железы, феохромоцитоме, мелкокле
точном раке легких) составляет не более 1 % случа
ев гиперкортизолизма у детей [21].

Клиническая картина

Главными клиническими проявлениями БИК в 
детском возрасте являются задержка роста и прогрес
сирующий набор массы тела. Несмотря на то, что у 
большинства пациентов с гиперкортизолизмом ожи
рение сопровождается характерными изменениями 
внешности, родители и педиатры часто не связывают 
наблюдаемые симптомы с заболеванием. От появле
ния первых признаков болезни до постановки диаг
ноза в среднем проходит (2,5 ± 1,7) года [34]. 

Ожирение 
При синдроме Кушинга отмечается перераспре

деление жировой ткани по абдоминальному типу. 

Болезнь Иценко—Кушинга редко встречается у детей. От своевременности постановки диагноза и лечения зависит рос
товой прогноз, адекватность формирования пика костной массы, развитие метаболических осложнений заболевания. 
В статье представлены современные данные об особенностях клинической картины, диагностики и лечения болезни 
Иценко—Кушинга в детском возрасте.
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Характерно ее отложение на животе и груди, в 
височных ямках и щеках («лунообразное лицо»), 
формирование жировых подушек над ключицами 
и в области VII шейного позвонка [41]. У детей 
ожирение на фоне БИК имеет более равномерный 
характер с увеличением массы как висцерального, 
так и подкожного жира [10].

Скорость роста и костный возраст
Задержка роста — один из наиболее значимых и 

ранних признаков гиперпродукции кортизола в 
детском возрасте и может предшествовать появ
лению других симптомов заболевания [10]. Глю
кокортикоиды подавляют рост посредством сле
дующих механизмов:

1) увеличивают секрецию соматостатина гипо
таламусом и снижают продукцию гормона роста;

2) уменьшают экспрессию рецепторов к сомато
тропину и выработку инсулиноподобного фактора 
роста1 (ИФР1) [26];

3) обладают прямым действием на эпифизарные 
зоны роста (ингибируют пролиферацию хондро
цитов, синтез коллагена и сульфатирование гли
козаминогликанов хрящевой ткани) [37].

Для пациентов с БИК наряду со снижением 
скорости роста характерна задержка костного 
созревания [29]. Отставание костного возраста 
(КВ) при длительном воздействии высоких уров
ней глюкокортикоидов обусловлено несколькими 
факторами:

1) сниженной секрецией соматотропного гормона;
2) резистентностью к гормону роста вследствие 

уменьшения экспрессии рецепторов гормона роста 
в хондроцитах и соматотропинсвязы вающего 
белка, повышения уровня циркулирующих инги
биторов ИФР1;

3) дефицитом половых стероидов при задержке 
полового развития;

4) подавлением продукции сосудистого эндо
тели ального фактора, что ведет к нарушению фор
мирования сосудистой сети в хрящевой пластинке 
роста и замедлению эндохондральной оссификации;

5) уменьшением количества зрелых остеоцитов 
путем индукции апоптоза остеобластов;

6) стимуляцией остеокластов [29].
Результаты исследований, посвященных изуче

нию особенностей костного созревания у пациентов 
детского возраста с синдромом Кушинга, ва  ри а 
бельны. Так, в работах C.J. Peters (2007) и 
S.V. Acharya (2010) отставание КВ от паспортного 
выявлено у большинства детей с БИК: 88 и 73 % 
соответственно [1, 29]. Степень задержки костного 
созревания положительно коррелировала с возрас
том пациентов и длительностью заболевания, отри
цательно — с коэффициентом стандартного откло
нения (SDS) роста [29]. В исследовании M.B. Lodish 
и соавт. (2014) участвовали 124 ребенка с эндогенным 
синдромом Кушинга (91 пациент с БИК и 33 — 
с АКГТнезависимым гиперкортизолизмом). Заре
гист рировано отставание КВ у 3,2 %, опережение — 

у 21 % и соответствие паспорт ному — у 76 % пациен
тов [19]. M.A. Magiakou и соавт. (1994) установили 
совпадение костного и фактического возраста у 81%, 
отставание — у 11 %, ускорение — у 8 % детей с синд
ромом Кушинга [24]. Соответствие КВ паспортному 
и его опережение у части пациентов обусловлено 
стимулированием продукции предшественников 
анд рогенов (дегидроэпиандростерона (ДГЭА) и 
андростендиона) в сетчатой зоне коры надпочечни
ков повы шенным уровнем АКТГ. В периферических 
тканях надпочечниковые андрогены конвертируют
ся при участии ароматазы в эстрогены. В противопо
ложность вышеперечисленным эффектам глюко
кортикоидов эстрогены ускоряют костное созрева
ние и закрытие зон роста [29].

Кожные проявления
Появление акне, гипертрихоза и гирсутизма 

при БИК связано с конверсией предшественников 
надпочечниковых андрогенов в периферических 
тканях в тестостерон и дигидротестостерон. Пос
ледние стимулируют рост остевых волос в гормон
зависимых зонах и активируют сальные железы [4]. 

Лицевая плетора (гиперемия щек в сочетании с 
одутловатостью) — один из симптомов гиперкорти
золизма. Термин происходит от греческого слова 
«pletho» — наполняю. Патофизиология этого явле
ния полностью не изучена. Предполагают, что пок
раснение щек связано с истончением кожи вслед
ствие снижения синтеза коллагена и увеличением 
количества эритроцитов и гемоглобина в крови [17]. 
Усиление эритропоэза происходит под действием 
надпочечниковых андрогенов. Известно стимулиру
ющее влияние глюкокортикоидов на кроветворение 
за счет модуляции чувствительности клеток — пред
шественниц эритроцитов к ростовым факторам и 
увеличения продукции эритропоэтина [15]. A. Afshari 
и соавт. (2015) исследовали динамику из менения 
плеторы у пациентов с БИК в послеоперационный 
период методом мультиспектрального интрадер
мального сканирования в ближней инфракрасной 
области спектра. Авторы предложили использовать 
скорость редукции плеторы как ранний критерий 
ремиссии заболевания и прогностический признак 
вероятности рецидива БИК [2]. 

Мышцы
Большинство пациентов с БИК отмечают прок

симальную мышечную слабость. Атрофия мышц 
развивается изза катаболического эффекта глю
кокортикоидов на белковый обмен, митохондри
альной дисфункции и снижения уровня калия и 
фосфора в крови. В большей степени уменьшается 
количество «быстрых» (гликолитических) воло
кон 2bтипа [14].

Половое развитие
Для детей допубертатного возраста с синдро

мом Кушинга характерно изолированное прежде
временное адренархе, связанное с действием над
почечниковых андрогенов [39]. У пациентов под
росткового возраста часто наблюдается задержка 
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полового развития [11]. Установлено, что нейроны 
гипоталамуса, вырабатывающие гонадотропин
рилизинг гормон, имеют рецепторы к глюкокор
тикоидам. Повышенный уровень кортизола бло
кирует секрецию люлиберина гипоталамусом и 
гонадотропинов гипофизом [3]. C. Dupuis и соавт. 
(2007) отметили низкие концентрации лютеини
зирующего и фолликулостимулирующего гормо
нов, глобулина, связывающего половые стероиды 
(ГСПГ), у подростков с БИК [11]. Уменьшение 
уровня ГСПГ связано со глюкокортикоидинду
цированной инсулинорезистентностью и гиперин
сулинемией, которая подавляет выработку этого 
белка в печени. ГСПГ обладает высоким срод
ством к тестостерону и практически не связывается 
с ДГЭА и андростендионом, поэтому его недоста
ток приводит к росту уровня свободных андрогенов 
и усилению вирилизации [35].

Остеопения
M.B. Lodish и соавт. (2010) выявили остеопе

нию поясничного отдела позвоночника у 38 %, 
шейки бедра — у 23 % детей с БИК [20]. Снижение 
минеральной плотности скелета при гиперкорти
золизме происходит вследствие:

1) прямого действия глюкокортикоидов на 
остеобласты и остеокласты, ведущего к активации 
резорбции и подавлению образования костной 
ткани [44];

2) уменьшения почечной реабсорбции и вса
сывания кальция в кишечнике [23];

3) недостатка физической активности пациен
тов изза мышечной слабости и атрофии [20];

4) дефицита гормонов, которые имеют большое 
значение для остеогенеза (половых стероидов при 
задержке полового развития, гормона роста) [36]. 

Темпы прироста костной массы наиболее вы 
соки в период раннего и среднего пубертата, 
поэтому манифестация синдрома Кушинга в этом 

возрасте оказывает значительное влияние на 
конечную минеральную плотность костной ткани 
(МПК). В работе M.B. Lodish (2010) отмечена час
тичная обратимость остеопении поясничных поз 
вонков и в меньшей степени — шейки бедра у 
детей с БИК через 18 месяцев после оперативного 
лечения [20]. Наблюдение за девочкамиблизне
цами, у одной из которых в возрасте 14 лет диаг
ностирована и удалена АКТГсекретирующая аде
нома гипофиза, выявило долговременное отрица
тельное влияние гиперкортизолемии на формиро
вание костной ткани. Через 27 месяцев после опе
рации отмечено увеличение МПК поясничных 
позвонков с –3,2 до –1,9 SDS. Но этот показатель 
был значительно ниже, чем у сестрыблизнеца 
(0 SDS), и пациентка оставалась в группе риска по 
развитию остеопороза [18].

У детей младшего возраста единственными кли
ническими проявлениями БИК могут быть сниже
ние скорости роста и прогрессирующее ожирение. 
Этот феномен «ножниц» — отклонение SDS роста 
ниже нуля на фоне увеличения ИМТ — позволяет 
дифференцировать синдром Кушинга от экзогенно
конституционального ожирения, при котором боль
шинство детей имеет высокое физическое развитие 
[39]. Основные симптомы БИК и частота их встре
чаемости у детей и взрослых представлены в таблице. 

Диагностика

Диагностика БИК состоит из трех этапов [34].
I. Лабораторное подтверждение эндогенной гипер 

продукции кортизола.
1. Исследование суточной экскреции свободно

го кортизола с мочой. 
2. Определение концентрации свободного кор

тизола в образце слюны, собранной пациентом в 
23:00. 

Таблица
Основные клинические проявления БИК у детей и взрослых [37, 39]

Симптомы Процент встречаемости у детей Процент встречаемости у взрослых

Увеличение индекса массы тела 92—98 71—96

Снижение скорости роста 86 —

изменение черт лица 100 81

Общая и мышечная слабость 76 70

Вирилизация, гирсутизм 59 34—68

Эмоциональная лабильность, депрессия 59 41

Головная боль 51 31—38

Стрии 36—49 (чаще у подростков) 40—48

Артериальная гипертензия 49 63—88

Плетора 46 55

Акне 44—46 27

Низкорослость (рост < –2 sDs) 37—43 —

Формирование жировых подушек  
в области vII шейного позвонка

28 34—67
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При невозможности выполнения этих проб 
исследуют уровень кортизола в крови в 8:00 и 
23:00. В норме утренний показатель более чем на 
50 % выше вечернего. Данный тест позволяет 
выявить нарушение циркадности продукции кор
тизола.

3. Малая проба с дексаметазоном: определение 
уровня кортизола в сыворотке крови в 8:00 утра 
после приема 1 мг препарата в 23:00. У детей млад
ше 15 лет целесообразно проводить двухдневную 
малую пробу. В течение 48 часов каждые 6 часов 
пациент принимает 0,5 мг дексаметазона (для 
пациентов с массой тела менее 40 кг суточная доза 
препарата — 30 мкг/кг) [40]. На третий день в 8:00 
определяют концентрацию кортизола в крови. 
Нормальный его уровень не превышает 50 нмоль/л. 
В норме в ответ на введение экзогенных глюко
кортикоидов по принципу отрицательной обрат
ной связи происходит подавление секреции АКТГ 
и кортизола [24]. 

В связи с высокой вариабельностью физиоло
гической секреции кортизола рекомендуется 
использовать как минимум два теста первой 
линии [24].

II. Дифференциальная диагностика АКТГзави
симого и АКТГнезависимого гиперкортизолизма.

Для уточнения причины синдрома Кушинга 
определяют концентрацию кортизола и АКТГ в 
суточном ритме. При выявлении утреннего уров
ня АКТГ ниже 10 пг/мл (с большей точностью 
менее 5 пг/мл) на фоне высокого уровня кортизо
ла диагностируют АКТГнезависимый синдром 
Кушинга. Отсутствие подавления выработки АКТГ 
по принципу отрицательной обратной связи (нор
мальные или повышенные показатели этого гор
мона) свидетельствует в пользу АКТГзависимого 
гиперкортизолизма [13, 40]. 

III. Дифференциальная диагностика БИК и 
АКТГэктопированного синдрома.

Для АКТГэктопированного синдрома харак
терны высокие уровни АКТГ в вечернее время.

Тесты для дифференциальной диагностики 
АКТГзависимых форм гиперкортицизма осно
ваны на предположении, что аденома гипофиза 
продолжает хотя бы частично подчиняться ре 
гуляторным механизмам, свойственным здоро
вой ткани гипофиза. При кортикотропиноме с 
большей вероятностью произойдет подавление 
секреции АКТГ в ответ на высокие дозы глюко
кортикоидов. Эктопическая опухоль, секретиру
ющая АКТГ, не обладает такими свойствами [43]. 
Большую пробу с дексаметазоном проводят сле
дующим образом: прием 8 мг дексаметазона в 
23:00 и опреде ление уровня кортизола в 8.00. У 
детей младше 15 лет целесообразно проводить 
двух дневный тест: прием 2 мг дексаметазона 
каждые 6 часов в течение 48 часов (пациентам с 
массой тела менее 40 кг — 120 мкг/кг/сут) с 
последующим определением концентрации кор

тизола крови на третий день в 8.00 [40]. Проба 
считается положительной, если уровень кортизо
ла снижается более чем на 50 % от исходного. 
При БИК в большинстве случаев проба положи
тельная. Но иногда секреция АКТГ аденомой 
гипофиза, в особенности мак роаденомой, не 
подавляется большими дозами дексаметазона. 
Кроме того, продукция АКТГ некоторыми 
внегипофизарными образованиями снижается 
под действием глюкокортикоидов [16]. 

В последние годы большую пробу с дексамета
зоном реже используют в клинической практике 
[34, 40]. Вместо нее в европейских руководствах 
по диагностике БИК рекомендован тест с корти
котропинрилизинг гормоном (КРГ) [13, 33, 34]. 
Препарат КРГ вводят внутривенно в дозе 1 мкг/кг, 
но не более 200 мкг. На 15, 30, 60, 90, 120, 180 и 210 
минутах производят забор крови для определения 
уровня АКТГ и кортизола. Для БИК характерно 
повышение концентрации АКТГ относительно 
базальной более чем на 35 % и кортизола — более 
чем на 20 % [45]. У детей с БИК подъем уровня 
кортизола в ответ на стимуляцию КРГ выше по 
сравнению со взрослыми пациентами, что повышает 
чувствительность этого метода в педиатрической 
практике [40].

Всем пациентам с подозрением на АКТГза 
висимый синдром Кушинга показано проведе
ние магнитнорезонансной томографии (МРТ) 
го  ловного мозга с контрастированием. Опти
мальная толщина среза составляет 2—3 мм. 
Т2взве шенные изображения позволяют визуали
зировать кистозные компоненты после введения 
контраста [13]. 

Большинство кортикотропином у детей — 
микроаденомы диаметром до 5 мм [33]. АКТГ
секретирующие макроаденомы в детском возрасте 
встречаются реже, чем у взрослых (2 и 15 % случа
ев соответственно) [40]. Аденомы обычно имеют 
гипоэхогенный сигнал на фоне интактной ткани 
гипофиза и плохо накапливают контраст [4]. 
Согласно результатам двух крупных исследова
ний частота выявления кортикотропином у детей 
с помощью МРТ составила 63 и 55 % [6, 40]. 
С другой стороны, выявление микроаденомы не 
всегда означает, что найдена причина заболевания. 
По данным H. Buurman и соавт. (2006), инци
денталомы гипофиза выявляют у 10 % здоровых 
людей в популяции [8].

В случаях, когда результат МРТ головного 
мозга не позволяет верифицировать диагноз, реко
мендовано проведение одномоментного двухсто
роннего селективного забора крови из нижних 
каменистых синусов на фоне стимуляции анало
гом кортиколиберина. Поскольку кровь от каждой 
половины гипофиза оттекает в нижний каме
нистый синус на той же стороне, с помощью кате
теризации и взятия образца венозной крови одно
временно из обоих синусов можно дифференци
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ровать гипофизарную продукцию АКТГ от экто
пической [43]. Отношение концентрации АКТГ к 
крови из каменистого синуса к его уровню в 
периферической крови более 3,0 после введения 
КРГ (положительный градиент АКТГ) свидетель
ствует в пользу БИК. Так как вероятность АКТГ
эктопического синдрома у детей очень низка, 
основной целью этого исследования в педиатри
ческой практике является уточнение локализации 
аденомы путем выявления срединной или одно
сторонней повышенной секреции АКТГ [40]. 
Селективный забор крови из нижних каменистых 
синусов — это высокоспециализированный метод 
обследования. Его должен выполнять специалист 
с достаточным опытом проведения у взрослых 
пациентов [39].

Алгоритм дифференциальной диагностики синд 
рома Кушинга представлен на рисунке [13, 24, 34, 40].

Лечение

До недавнего времени для удаления аденом 
гипофиза использовали два основных типа опера
ций: микроскопические транссфеноидальные и 
транскраниальные вмешательства [40]. Малые 

размеры аденом и самой железы, низкая пневма
тизация клиновидной пазухи у детей делает 
микроскопическую операцию технически слож
ной [38]. В последние годы освоена и внедрена 
методика эндоскопического трансназального уда
ления аденом гипофиза. Применение эндоскопов 
с различными углами зрения позволяет обеспе
чить широкий обзор зоны вмешательства [5]. 
Другие преимущества метода включают меньшую 
инвазивность, отсутствие риска повреждения зуб
ных зачатков, снижение частоты развития недо
статочности гормонов передней доли гипофиза и 
несахарного диабета [38, 39]. В настоящее время 
эндоскопическое трансназальное удаление микро
аденом является методом выбора при лечении 
БИК у детей [39].

Радиотерапию (РТ) применяют в качестве ме 
тода лечения второй линии. Решение о необходи
мости лучевой терапии обычно принимают в тече
ние 2—4 недель после операции, если не достигну
та ремиссия заболевания [33]. Согласно протоко
лам РТ, доза облучения составляет 45 Грей за 
25 фракций на протяжении 35 суток [31]. Уста 
новлено, что дети с БИК отвечают на РТ быстрее, 
чем взрослые пациенты [42]. В результате лучевой 

Рисунок. Алгоритм дифференциальной диагностики синдрома Кушинга [13, 24, 34, 40]
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терапии ремиссия БИК наступает у 92 % детей в 
среднем через 0,83 года (0,13—2,86 года) после 
облучения. В течение 1 года у большинства паци
ентов развивается дефицит гормона роста, пре 
имущественно транзиторного ха  рактера. Недос
таточность гонадотропных гормонов и вторичный 
гипотиреоз после лучевой терапии встречаются 
редко [9].

Критерии ремиссии БИК

У пациентов с БИК высокий уровень кортизола 
по принципу отрицательной обратной связи инги
бирует выработку кортиколиберина гипоталаму
сом и АКТГ — нормальными кортикотрофами 
гипофиза. После удаления кортикотропиномы 
сохраняется подавление секреции АКТГ и разви
вается транзиторный гипокортицизм [12]. Степень 
и длительность недостаточности надпочечников 
имеет большое значение как критерий ремиссии и 
прогностический фактор вероятности рецидива 
БИК [12].

Утренний уровень кортизола крови менее 
50 нмоль/л в первую неделю после операции сви
детельствует о стойкой ремиссии и низком риске 
рецидива (не более 10 % за 10 лет). Концентрация 
кортизола от 50 до 138 нмоль/л также указывает 
на ремиссию заболевания. Пациенты с уровнем 
более 138 нмоль/л нуждаются в дальнейшем дооб
следовании и наблюдении. Даже при выходе на 
ремиссию они имеют более высокий риск рециди
ва БИК [7]. 

В качестве дополнительного исследования ре 
ко  мендовано исследование суточной экскреции 
кортизола с мочой. Содержание гормона в моче 
менее 55 нмоль/сут свидетельствует о ремиссии; 
показатель в пределах нормы, но выше 55 нмоль/сут 
является сомнительным; уровень выше нор  маль
ных значений указывает на сохранение активности 
заболевания [7]. 

A.M. Pereira и соавт. (2003) установили вы 
сокое прогностическое значение исследования 
утренней концентрации кортизола в более позд
ние послео перационные сроки. Отмечено, что 
выявление уровня кортизола менее 138 нмоль/л 
через 6—12 недель после оперативного вмеша
тельства ха  рактерно для стойкой ремиссии с чув
ствительностью 94 % и специфичностью 79 %. 
Определение концентрации кортизола ниже 
50 нмоль/л через две недели после операции сви
детельствует в пользу ремиссии БИК с чувстви
тельностью и специфичностью 67 и 79 % соответ
ственно [28].

Послеоперационное ведение пациентов

В послеоперационный период необходима за 
местительная терапия гидрокортизоном в физио
логических дозах (8—12 мг/м2/сут в два приема) 

[22]. Восстановление функции гипоталамогипо
физарноадреналовой оси может длиться несколь
ко месяцев. Каждые 3—6 недель дозу гидрокорти
зона следует постепенно снижать под контролем 
артериального давления, гликемии, утреннего 
уровня кортизола крови [32]. 

Через 3—6 месяцев после операции рекоменду
ется проведение стимуляционной пробы с анало
гом АКТГ на фоне отмены гидрокортизона в тече
ние 24 часов для оценки восстановления функции 
надпочечников. В случае повышения уровня кор
тизола после стимуляции более 500 нмоль/л 
заместительную терапию можно прекращать [32].

В послеоперационный период необходим мо 
ниторинг функции передней и задней долей 
гипофиза. Частота развития гипопитуитаризма 
варьирует в пределах 3,1—68,8 % и зависит от 
размера опухоли (микро или макроаденома), 
оперативного доступа и методики, опыта хирурга 
[30]. Преоб ладает недостаточность гормона роста 
и гонадо тропных гормонов; центральный гипоти
реоз и несахарный диабет встречаются реже [32]. 
Дефицит гипофизарных гормонов чаще носит 
транзиторный характер. Так, несахарный диабет 
развивается у 4,6—15 % взрослых пациентов с 
БИК, оперированных эндоскопическим спосо
бом; в 0,4—2,3 % случаев недостаточность анти
диуретического гормона сохраняется. В среднем 
после эндоскопических операций персистирую
щая недос таточность гипофизарных гормонов 
формируется у 10 % взрослых и у 12 % детей с 
БИК [38]. 

В послеоперационный период необходимо конт
ролировать скорость роста, динамику костного 
возраста. Через 1—2 года рекомендуется проведе
ние стимуляционных проб для исключения дефи
цита соматотропного гормона. При отсутствии 
ускорения роста эти пробы следует проводить 
через 3—6 месяцев. В случаях низкого ростового 
прогноза у подростков возможно сочетание лече
ния гормоном роста с аналогом гонадотропин
рилизинг гормона [39].

При выявлении остеопении рекомендовано на 
значение соответствующего лечения и регу лярный 
контроль МПК [32].

Выводы

БИК редко встречается в детском возрасте. 
Главными клиническими проявлениями гипер
кортизолизма у детей являются задержка роста и 
прогрессирующий набор массы тела. Поэтому 
пациенты, имеющие сочетание этих симптомов, 
должны быть обследованы для исключения синд
рома Кушинга. 

Совершенствование методов диагностики и хи 
рургического лечения, регулярный клинический и 
гормональный мониторинг в послео перационный 
период, своевременное назначение заместитель
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ЛиТЕРАТУРА

ной терапии при развитии гипопитуитаризма у 
детей с БИК способствуют достижению стойкой 
ремиссии заболевания, улучшают ростовой про

гноз, обеспечивают нормальное половое созрева
ние и фертильность, помогают достижению вы 
сокого качества жизни.
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Особливості клінічної картини, діагностики  
та лікування хвороби Іценка—Кушинга в дітей
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Хвороба Іценка—Кушинга рідко трапляється в дітей. Від своєчасності встановлення діагнозу й лікування залежить рос
товий прогноз, адекватність формування піку кісткової маси, розвиток метаболічних ускладнень захворювання. У статті 
представлено сучасні дані про особливості клінічної картини, діагностики та лікування хвороби Іценка—Кушинга в дитя
чому віці.

Ключові слова: хвороба Іценка—Кушинга, діти, кортизол, адренокортикотропний гормон, індекс маси тіла, швидкість 
росту. 

Characteristics of clinical picture, diagnosis  
and treatment of Cushing’s disease in children
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In children Cushing’s disease is rare. Growth prognosis, adequacy of development of peak bone mass, development of metabolic 
complications of the disease all depend on timeliness of diagnosis and treatment. Presented in this article are contemporary data 
on peculiarities of clinical picture, diagnosis and treatment of Cushing’s disease in childhood.

Key words: Cushing’s disease, children, cortisol, adrenocorticotropic hormone, body mass index, growth rate.
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