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Субклинический синдром Кушинга. Современные 
подходы к диагностике и лечению 

ГУ «РНПЦ радиационной медицины и экологии человека», г. Гомель, Беларусь

По некоторым данным субклинический синдром Кушинга является самой часто 
встречаемой гормонально активной опухолью среди инциденталом надпочечников, при-
чиной развития метаболического синдрома и патологией, увеличивающей риск развития 
его осложнений. В настоящее время в мировой литературе и клинических рекомендациях  
нет единого мнения по диагностике, оценке клинических проявлений и рисков, разнятся 
подходы к ведению, показания к хирургическому лечению.   В данной статье представлен 
обзор литературных данных по субклиническому синдрому Кушинга. Проведен анализ 
современных подходов к диагностике,  тактике ведения пациентов с данной патологией.  

Ключевые слова: субклинический синдром Кушинга, гиперкортизолемия, опухоли 
надпочечников

УДК. 616.45-006:616.432-008.6-071-08. Е.М. Бредихин, А.В. Величко 

Введение

Опухоли надпочечников – одни из са-
мых распространенных опухолей у челове-
ка, выявляемые при аутопсиях [1]. На совре-
менном этапе отмечается рост выявления 
опухолей надпочечников при обследова-
нии по поводу не связанных с ними заболе-
ваний. Это связано с развитием и широким 
внедрением визуализирующих технологий, 
таких как УЗИ, РКТ, МРТ. Все это привело 
к выделению таких образований в отдель-
ную группу – «случайно найденных опухо-
лей надпочечников», или инциденталом. В 
настоящее время инциденталомы, часто на-
зываемые «болезнью современных техно-
логий», представляют довольно серьезную 
клиническую проблему [2]. Большинство 
инциденталом – это доброкачественные, 
гормонально неактивные образования. Сто-
ит отметить, что в понятие инциденталомы 
не включают образования, выявленные при 
диагностике злокачественных опухолей, и 
образования с явной гормональной актив-
ностью [3]. Вторая большая группа инци-
денталом – это образования, для которых 
характерны автономная, независимая от 
влияния гипоталамо-гипофизарных меха-
низмов, гиперпродукция кортизола без яв-
ных фенотипических проявлений гиперкор-

тицизма – т.н. субклиническим синдром Ку-
шинга (ССК). Его частота, по данным раз-
личных авторов, колеблется от 5 до 30% (по 
данным аутопсий 1,8-8,7% в общей попу-
ляции) среди всех инциденталом [4]. Такой 
большой разброс частоты встречаемости 
обусловлен отсутствием единых критериев 
диагностики ССК, трудностями при его ла-
бораторной верификации. Соответственно 
и в вопросах лечебной тактики при ССК не 
существует единых подходов. В данном об-
зоре мы представим и систематизируем со-
временные взгляды на диагностику и лечеб-
ную тактику при ССК.

Определение

Субклиническая гиперсекреция корти-
зола надпочечниковыми инциденталомами  
впервые описана Beierwaltes в 1974. Сооб-
щалось о двух пациентах с односторонним 
накоплением 131I-19-йодохолестерина (NP-
59) надпочечниковыми аденомами, что ука-
зывало на их гиперфункцию, хотя клиниче-
ских и биохимических проявлений синдро-
ма Кушинга у них не было. Данный фено-
мен сочли аналогичным обнаружению горя-
чих узлов в щитовидной железе при отсут-
ствии тиреотоксикоза. Однако дальнейшие 
исследования [5] выявили наличие субкли-
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нической секреции кортизола у пациентов с 
надпочечниковыми инциденталомами, и для 
обозначения данного состояния был предло-
жен термин «преклинический синдром Ку-
шинга». Но, в связи с тем, что трансформа-
ции «преклинического синдрома Кушинга» 
в манифестный выявлено не было, в даль-
нейшем стал использоваться термин «суб-
клиническицй синдром Кушинга». Недавно 
предложенный термин – субклиническая ав-
тономная гиперсекреция глюкокортикоидов 
(САГГ, subclinical autonomous glucocorticoid 
hypersecretion (SAGH)) для определения ав-
тономной секреции кортизола аденомой над-
почечников у пациентов без симптомов син-
дрома Кушинга. Его введение объясняется 
тем, что многие симптомы гиперкортизолиз-
ма, особенно гипертония, ожирение и диабет, 
не являются специфическими и не всегда их 
развитие обусловлено именно гиперпродук-
цией кортизола [6]. В настоящее время наи-
более часто используемым термином остает-
ся «субклинический синдром Кушинга». Та-
ким образом «субклинический синдром Ку-
шинга» – это автономная (АКТГ независи-
мая) гиперпродукция кортизола доброкаче-
ственной опухолью надпочечника, не приво-
дящая к клиническим проявлениям синдро-
ма Иценко-Кушинга, но выявляемая с помо-
щью лабораторных тестов и обуславливаю-
щая развитие таких патологических состо-
яний как артериальная гипертензия, сахар-
ный диабет, остеопороз, дислипопротеине-
мия, ожирение.

Этиология

Этиологических факторов, ответствен-
ных за развитие автономных кортизолпро-
дуцирующих опухолей надпочечников, не 
установлено. В настоящее время опубли-
кован ряд исследований, в которых дока-
зана повышенная экспрессия мРНК ге-
нов CYP17 и CYP11B1 в ткани удален-
ных кортизол-продуцирующих опухолей 
надпочечников, которые регулируют вы-
работку стероид-экспрессирующих фер-
ментов. Ген CYP17 кодирует фермент ци-
тохром P450c17α, который регулирует ак-
тивность как 17α-гидроксилазы, так и 

17,20-лиазы в пути биосинтеза стероидов. 
CYP11B1 ответственен за синтез фермента 
11-бета-гидроксилазы. Этот фермент син-
тезируется в надпочечниках и входит в со-
став ферментов цитохрома P450. Эти фер-
менты участвуют в образовании и расще-
плении различных молекул внутри кле-
ток. 11-бета-гидроксилаза регулирует пре-
образование 11-дезоксикортизола в корти-
зол и 11-дезоксикортикостерона в кортико-
стерон. В норме эти процессы запускаются 
адренокортикотропным гормоном (АКТГ). 
При ССК гиперэкспрессия вышеуказан-
ных генов может приводить к автоном-
ной (АКТГ независимой) гиперкортизоле-
мии и нарушении суточного ритма секре-
ции [7]. Так же есть исследования, связы-
вающие мутации гена PRKACA и развитие 
ССК. PRKACA – ген, кодирующий одну 
из каталитических субъединиц протеинки-
назы А, которая ответственна  за ЦАМФ-
зависимое фосфорилирование белков, что 
важно для многих клеточных процессов, 
включая дифференцировку, пролиферацию 
и апоптоз [8]. Так же авторы вышеуказан-
ных исследований отмечают, что они про-
ведены на малом количестве материала, и 
требуются дальнейшие исследования.

Клинические проявления ССК

Так как при ССК имеет место субкли-
ническая автономная гиперпродукция кор-
тизола, нарушение его суточного ритма се-
креции, то клинические проявления, свой-
ственные для манифестного синдрома 
Иценко-Кушинга (лунообразное лицо, ха-
рактерный «кушингоидный» тип ожире-
ния, стрии, гиперпигментация, гирсутизм), 
не характерны. При ССК же выявляются 
неспецифические нарушения, характерные 
для метаболического синдрома, это – арте-
риальная гипертензия, ишемическая бо-
лезнь сердца, сахарный диабет 2 типа, дис-
липротеинемия, ожирение, остеопороз.

Нарушения со стороны сердечно-
сосудистой системы

Развитие при ССК т.н. кортизол-
индуцированной гипертензии отмечено в 
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большом количестве исследований [9, 10]. 
По некоторым данным – при нацеленном 
скрининге и своевременной диагностике 
скрытая гиперкортизолемия может быть 
выявлена у 5,7% пациентов с артериальной 
гипертензией [11]. Основными фактора-
ми в её генезе считаются дефицит оксида 
азота, обусловленный супрессивным вли-
янием кортизола на эндотелиальную син-
тазу оксида азота (endothelial nitric oxide 
synthase (eNOS)), задержка натрия почка-
ми,  повышение вазоконстрикторной чув-
ствительности к глюкокортикоидам, уве-
личение уровня эндотелина-1 (эндогенный 
стимулятор синтеза ГКС и роста клубоч-
ковой зоны надпочечников). Ряд авторов 
утверждает, что для ССК характерна дли-
тельно текущая, стойкая, трудно поддаю-
щаяся медикаментозной коррекции арте-
риальная гипертензия. Однако практиче-
ски все исследователи отмечают, что от-
сутствие единых критериев диагностики 
ССК может приводить к искажению ре-
зультатов исследований и сложностям при 
проведении метаанализов [12]. Наличием 
иной этиологии гипертензии и вторичным 
поражением почек объясняется наличие 
определенного процента пациентов с ССК, 
у которых хирургическое лечение не при-
вело к положительной динамике АГ.

В настоящее время существует ряд ра-
бот, в которых выявлено значимое преобла-
дание ишемической болезни сердца (ИБС) 
у пациентов с ССК по сравнению с гормо-
нально неактивными опухолями [12]. По-
тенциальные механизмы патогенеза ИБС 
при субклиническом гиперкортицизме 
включают в себя морфологические и функ-
циональные изменения в гладких мышцах 
сосудов, эндотелиальных клеток, миокар-
да;  дисфункция левого желудочка. Кроме 
того, известно, что кортизол оказывает ин-
гибирующее действие на ангиогенез. Сти-
муляция ангиогенеза в ответ на гипоксию 
является одним из важнейших компонен-
тов гомеостаза различных тканей, в том 
числе и миокарда. Реализуется она посред-
ством выработки гипоксие индуцируемо-
го фактора Ia (HIF-1), который через сти-

муляцию фактора роста эндотелия сосудов 
(VEGF) запускает процессы ангиогенеза. 
Как показывают данные исследований, в 
процессе патологической перестройки ми-
окарда, его гипертрофии, а затем дилята-
ции с развитием сердечной недостаточно-
сти, одну из ключевых ролей играет HIF-1 
[13, 14]. Гиперсекреция кортизола подавля-
ет VEGF опосредованный ангиогенез, что 
быстрее приводит к дезадаптации процес-
сов компенсации сердечной деятельности 
и развитию тяжелых форм ИБС [14]. Учи-
тывая вышеперечисленное, дальнейшее 
изучение связи ИБС и субклинического ги-
перкортизолизма видится крайне перспек-
тивным направлением.

При ССК определяется стойкое увели-
чение уровней гомоцистеина и альфа-1 ан-
титрипсина, достоверное снижение актив-
ности Х и ХI факторов свертывания, что 
приводит к клинически значимой гипер-
коагуляции, а соответственно, и более вы-
сокому риску венозных и артериальных 
тромбозов.

Нарушения углеводного обмена

О том, что при гиперкортизолемии лю-
бой этиологии будут наблюдаться наруше-
ния углеводного обмена, несложно предпо-
ложить, зная влияние глюкокортикоидов на 
глюконеогенез, инсулин-зависимый мета-
болизм глюкозы, секреторную активность 
В-клеток поджелудочной железы [15]. На 
настоящий момент проведено и проводить-
ся довольно большое количество исследо-
ваний, направленных на выявление харак-
терных для ССК нарушений углеводного 
метаболизма. Однако полученные данные 
довольно противоречивы. Связь ССК, ди-
абета 2 типа и нарушения толерантности к 
глюкозе выявлялась в 5-69% случаев [16]. 
Так же существуют данные по встречаемо-
сти ССК у 0-9,4% пациентов с СД 2 типа. 
Такая высокая вариабельность результатов 
может быть объяснена тем, что данные ис-
следования проводились на протяжении 20 
лет, а за это время значительно изменились 
подходы к диагностике как диабета, так и 
ССК. В итоге, при анализе вышеуказанных 
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данных, связь между ССК и нарушениями 
углеводного метаболизма очевидна, одна-
ко степень влияния именно длительной ав-
тономной субклинической гиперкортизо-
лемии на генез сахарного диабета 2 типа и 
нарушения толерантности к глюкозе требу-
ет дальнейшего исследования.

Ожирение и дислипопротеинемия

В исследовании Debono et al. [17], вы-
явлено, что у пациентов с ССК частота 
висцерального ожирения, с характерным 
«кушингоидным» фенотипом, значительно 
выше, чем у пациентов с гормонально не-
активными образованиями надпочечников, 
найденными при помощи компьютерной 
томографии. Несколько работ показывают 
связь ССК и гиперхолестеринемии, сниже-
ние уровня холестерина, ЛПВП и гипер-
триглицеридемии в сравнении с группой 
неактивных инциденталом. Papanastasiou 
et al. показали увеличение частоты встре-
чаемости неалкогольной жировой болезни 
печени у пациентов с ССК [18]. Но, не гля-
дя на то, что влияние гиперкортизолизма 
на жировой обмен не подвергается сомне-
нию и выявление схожих нарушений при 
ССК ожидаемо, в вышеперечисленных ис-
следованиях выявлена скорее ассоциация, 
нежели причинно-следственная связь меж-
ду ССК и нарушениями жирового обмена. 

Остеопороз

Влияние глюкокортикоидов на мета-
болизм костной ткани довольно хорошо 
изучено. У пациентов с эндогенным и эк-
зогенным гиперкортицизмом наблюдает-
ся т.н. глюкокортикоидиндуцированный 
остеопороз (ГИО). ГИО – представляет со-
бой комплекс нарушений, проявляющих-
ся увеличением резорбции костной тка-
ни и замедлением процессов остеогенеза, 
приводящий к увеличению частоты пе-
реломов позвоночника. Его развитие об-
условлено стойким гиперкортизолизмом 
при манифестном синдроме Кушинга не-
зависимо от этиологии. Соответственно  
и при изучении ССК многие исследова-
тели уделяли большое внимание костно-

му метаболизму. В их работах была отме-
чена связь субклинического гиперкорти-
золизма и остеопороза, в частности уве-
личение частоты переломов позвоночни-
ка по сравнению с группами пациентов 
с гормонально неактивными инцидента-
ломами и группами контроля. Чаше все-
го это переломы грудных позвонков, и их 
частота при ССК сопоставима с их часто-
той при манифестном синдроме Кушинга. 
Отмечено, что при ССК нарушения кост-
ного метаболизма развиваются не зависи-
мо от пола пациентов. В ряде работ была 
выявлена связь между соотношением «кор-
тизол/дегидроэпиандростерон-сульфат 
(ДЭА-S04, ДЭА-С, Dehydroepiandrosterone 
sulfate, DHEA-S), которое является извест-
ным маркером гиперкортицизма (в руко-
водстве американской ассоциации эндо-
кринологов и эндокринных хирургов по 
менеджменту надпочечниковых инциден-
талом, сниженный уровень DHEA-S яв-
ляется диагностическим критерием ССК) 
[18]. Таким образом, пациенты с ССК име-
ют значительно большую частоту остеопо-
розиндуцированных переломов позвоноч-
ника, и гиперкортизолизм, даже субклини-
ческий, является важным фактором риска 
их развития. Снижения уровня DHEA-S 
также может влиять на развитие наруше-
ний костного метаболизма [19].

В нескольких публикациях отмечается 
влияние ССК на структуру и функцию цен-
тральной нервной системы. Guldiken et al. 
[20] предполагают, что субклинический ги-
перкортизолизм может приводить к разви-
тию быстропрогрессирующей, метаболи-
ческой деменции. 

Влияние на смертность 

В исследованиях Debono et al. (2014 г.) 
было показано увеличение смертности от 
сердечно-сосудистых причин у пациентов с 
ССК в сравнении с нефункционирующими 
надпочечниковыми инциденталомами [17]. 
Было доказано, что именно уровень корти-
зола является предиктором роста смертно-
сти. Однако малая выборка в данном иссле-
довании не позволяет заявлять о четко до-
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казанном увеличении риска смертности у 
пациентов с ССК, что показывает необхо-
димость проведения дальнейших больших, 
мультицентровых исследований. 

В заключении хочется отметить, что в 
настоящее время доминирующей позици-
ей становится та, что ССК является серьез-
ным самостоятельным заболеванием, при-
водящим к развитию метаболического син-
дрома и его осложнений. При ССК отме-
чены повышенные риски развития ослож-
нений, влияющих как на качество жизни 
пациентов, так и на смертность. Соответ-
ственно, при ССК необходимы разработка 
единых, эффективных методов диагности-
ки и тактики лечения.

Диагностика

Диагностика ССК базируется на 
выявлении субклинического АКТГ-
независимого гиперкортицизма и/или на-
рушений его циркадного ритма секреции, 
и методов, визуализирующих опухоли над-
почечников. 

Лабораторная диагностика

Малая ночная дексаметазоновая проба 
(МНДП, ночной подавляющий тест c дек-
саметазоном, dexamethasone suppression test 
(DST), overnight dexamethasone suppression 
test). Показывает снижение чувствитель-
ности цепи обратной связи гипоталамо-
гипофизарно-надпочечниковой системы 
к глюкокортикоидам у пациентов с гипер-
кортицизмом. У здоровых людей введение 
экзогенного глюкокортикоида (дексаме-
тазона) приводит к подавлению секреции 
адренокортикотропного гормона (АКТГ) и 
кортикотропин-рилизинг-гормона (КРГ), 
что приводит к супрессии секреции эндо-
генного кортизола. При отсутствии супрес-
сии кортизола в утренней пробе крови мож-
но говорить о наличие АКТГ независимо-
го гиперкортизолизма. Возможно примене-
ние 1, 2, 3 или 8 мг дексаметазона для про-
ведения пробы, однако в большинстве реко-
мендаций отмечается, что оптимальным яв-
ляется применение 1 мг дексаметазона, т.к. 
применение больших доз не повышало чув-

ствительность теста [21, 22, 23, 24]. Тем не 
менее, между всеми вышеперечисленными 
рекомендациями имеются разногласия по 
определению пороговых диагностических 
значений (cut-off points). В американском 
гайдлайне принято считать верхней грани-
цей 138 нмоль/л, что существенно увеличи-
вает специфичность метода. Однако суще-
ствует ряд публикаций, где отмечено, что в 
норме уровень кортизола после МНДП сни-
жается ниже 50 нмоль/л, а в исследовании 
Piaditis et al. [25] показано, что у пациентов 
с интактными надпочечниками по результа-
там КТ утренний кортизол снижался ниже 
30,1 нмоль/л. Опираясь на эти данные, евро-
пейское общество эндокринологов и япон-
ское общество эндокринологов [22, 24] ре-
комендуют разделять результаты на 3 груп-
пы. Выше 138 нмоль/л – подтвержденный 
ССК, 138-50 нмль/л – подозрительный ССК 
(серая зона), 50 нмоль/л  – нет данных, под-
тверждающих ССК. 

Уровень кортизола плазмы крови в 
полночь считается специфичным тестом. 
Основным его недостатком является не-
обходимость госпитализации. Является 
основным критерием нарушения циркад-
ного ритма секреции кортизола, что, в свою 
очередь, – ранним маркером гиперкорти-
золизма. Определение же вечернего уров-
ня кортизола слюны хорошо зарекомендо-
вало себя при диагностике манифестного 
синдрома Кушинга, но при ССК имеет низ-
кую специфичность. Определение утрен-
него уровня АКТГ (ниже 10  пг/ мл), уро-
вень кортизола суточной мочи, уровень 
DHEA-S не показывают высокой чувстви-
тельности и специфичности и рекоменду-
ются к использованию как дополнитель-
ные тесты при дообследовании подозри-
тельных на ССК результатов МНДП. 

И все же следует отметить, что пред-
лагаемые в вышеперечисленных руковод-
ствах схемы диагностики крайне неоднород-
ны, что затрудняет возможности при прове-
дении метаанализа данных, полученных из 
различных исследовательских центров. Вто-
рая проблема – отсутствие исследования 
гормональных тестов у лиц с подтвержден-
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ным отсутствием поражения надпочечни-
ков, что, в свою очередь, приводит к неодно-
родности пороговых диагностических зна-
чений. Поэтому в настоящее время суще-
ствует значимая необходимость в стандар-
тизации диагностических критериев ССК и 
проведения исследований на их основе. 

Методы визуализации 

Инциденталомы надпочечников вы-
являются с помощью ультразвукового ис-
следования (УЗИ), компьютерной томо-
графии (контрастной и безконтрастной) и 
магнитно-резонансной томографии (МРТ). 
И хотя эти методы полезны для выявле-
ния и определения тканевой принадлеж-
ности образований надпочечников, ис-
следований возможности оценки функ-
циональных характеристик образований 
с их помощью практически не проводи-
лось. Только в исследовании Olsen et al. 
была проведена попытка определить пре-
обладающие радиологические характери-
стики образований надпочечников у паци-
ентов с лабораторными критериями ССК 
(МНТП выше 50  нмоль/л, АКТГ ниже 10 
пг/мл) [26]. В этой группе пациентов пре-
обладали образования с размерами более 
2,5 см и HU ниже 1 (45%). И хотя в иссле-
довании отмечена его мультицентровость, 
а также неполные лабораторный данные 
у примерно 1/3 пациентов, оно показыва-
ет, что рентгенологические данные могут 
быть полезны при диагностике функцио-
нального состояния опухолей надпочечни-
ков. Применение же МРТ и сцинтиграфии 
с 131I-19-иодхолестеролом, позитронно-
эмиссионная томографии полезно лишь в 
случаях затруднений при визуализации об-
разований надпочечников обычными ме-
тодами и данных об их использовании для 
оценки функционального состояния нет.

Лечебная тактика

В настоящее время существуют 4 
основные клинические рекомендации по 
ведению пациентов с ССК. Это: гайдлайн 
Clinical Guidelines Subcommittee (CGS) of 
The Endocrine Society (США, Великобри-

тания); руководство Американской ассо-
циации клинических эндокринологов и эн-
докринных хирургов (AACE/AAES); реко-
мендации Национального института здо-
ровья (The National Institutes of Health 
Consensus Development Program (NIH)); и 
гайдлайн Европейского общества эндокри-
нологов и Европейской сети по изучению 
опухолей надпочечников (European Society 
of Endocrinology, European Network for the 
Study of Adrenal Tumors (ESE/ENSAT)) [21, 
22, 27, 28, 29]. Все это руководства по ве-
дению инциденталом надпочечников, ча-
стью которых являются рекомендации по 
лечению и диагностике ССК. Как и пред-
полагалось, рекомендации, предлагаемые в 
данных руководствах, разнятся, причем не-
которые из них высказывают диаметраль-
но противоположные мнения. Практически 
единственная позиция, в которой сходятся 
все гайдлайны – это использование МНДП 
с 1 мг дексаметазона и уровня АКТГ кро-
ви как скрининга автономной гиперкорти-
золемии. Однако при определении порого-
вых диагностических значений рекомен-
дации начинают расходиться. ESE/ENSAT 
считают результат менее 50 нмоль/л нор-
мой, более 138 нмоль/л – подтвержденным 
ССК, между 50 и 138 нмоль/л – возможным 
ССК; AACE/AAES и NIH пороговой вели-
чиной считают 138 нмоль/л, а все, что ниже 
– нормой. ESE/ENSAT при ведении пациен-
тов с «возможным ССК» предлагают выби-
рать тактику лечения в зависимости от воз-
раста, выявленной патологии и рисков, и 
только группе пациентов, которые готовят-
ся для оперативного лечения, рекомендуют 
определять утренний уровень АКТГ крови 
для подтверждения автономной гиперкор-
тизолемии. В общеевропейском гайдлай-
не не рекомендуется использование ночно-
го уровня кортизола крови или слюны, хотя 
более ранние руководства Французского и 
Итальянского обществ эндокринологов ре-
комендовали эти тесты в качестве скри-
нинга и подтверждающих анализов [29], 
AACE/AAES и NIH в качестве подтверж-
дающих тестов рекомендуют большую дек-
саметазоновую пробу, уровень АКТГ кро-
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ви и определения DHEA-S. Кортизол су-
точной мочи и сцинтиграфия надпочечни-
ков как дополнительные тесты рекомендо-
вались лишь в руководстве Французского 
общества эндокринологов.

AACE/AAES и ESE/ENSAT при под-
твержденном ССК рекомендуют опера-
тивное лечение с операцией выбора – ла-
пароскопической адреналэктомией (транс-
перитонеальной или ретроперитонеоско-
пической), а при наличии противопоказа-
ний (выраженное ожирение, риск кровоте-
чения, послеоперационный спаечный про-
цесс в брюшной полости) открытую адре-
налэктомию. NIH не рекомендует хирур-

гию в качестве тактики выбора из-за от-
сутствия подтвержденного эффекта от нее. 
В качестве лечебной тактики предлагает-
ся консервативное лечение метаболическо-
го синдрома и наблюдение. Адреналэкто-
мия же рекомендуется при наличии иных 
(размер, онкоопасность, явные гормональ-
ные нарушения) показаний. Предопераци-
онную терапию ГКС рекомендуют AACE/
AAES; послеоперационную терапию ГКС 
и дальнейшее лабораторное наблюдение 
рекомендуют все руководства, но прото-
колы лечения, схемы и сроки наблюде-
ния значительно варьируют. Этиотропно-
го консервативного лечения данной пато-

- Инциденталома надпочечника
- Нет клиники ССК
- Нормальный уровень кортизола
- Клиника метаболического синдрома (АГ, ИБС, СД 2 тип, остеопороз, 
дислипопротеинемия)

Малая ночная дескаметазоновая проба

< 50 нмоль/л 50 – 138 нмоль/л > 138 нмоль/л

- снижен уровень АКТГ
- повышен ночной уровень 
кортизола
- снижен DHEA-S крови
- большая дексаметазоновая 
проба? (только AACE/AAES 
и NIH)
Определяется минимум один 
из критериев

- снижен уровень АКТГ
- повышен ночной 
уровень кортизола
(отсутствие критериев 
достоверно не 
исключает ССК)

Гормонально неактивная 
опухоль

Нет

Субклинический синдром Кушинга

Рисунок 1 – Алгоритм диагностики ССК (на основе 4 
основных клинических рекомендаций)
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логии не существует, что отмечается в ряде 
руководств и публикаций.

Несмотря на наличие 4 клинических 
руководств, при анализе их качества в со-
ответствии со стандартами AGREE-II и 
IOM, проведенного Shen et al. (руковод-
ство ESE/ENSAT было разработано позже), 
было показано, что все они были недоста-
точны ввиду различий в выборе методов и 
методик, диагностических критериев, ин-
терпретации результатов, состава рабочих 
групп и руководящих принципов [30]. У 
всех исследований отмечено крайне скуд-
ное количество контрольных групп, что за-
трудняет интерпретацию полученных ре-
зультатов. Так же отмечено, что единствен-
ным способом решения проблемы ССК яв-
ляется проведение больших, международ-
ных, стандартизированных многоцентро-
вых исследований и разработка на осно-
ве их данных единых рекомендаций по ме-
неджменту пациентов с ССК. 

Выводы

В заключении хочется еще раз под-
черкнуть, что ССК – это серьезное, само-
стоятельное заболевание, частая причина 
развития метаболического синдрома, со-
пряженного не только с риском развития 
осложнений, существенно влияющих на 
качество жизни и требующих длительной, 
затратной, зачастую малоэффективной те-
рапии, но и заболевание, имеющее более 
высокую в сравнении с общей популяци-
ей смертность. ССК – это патология, кото-
рая ввиду своего субклинического течения, 
маскировки под метаболический синдром, 
зачастую пропускается и соответственно 
малоэффективно лечится. Причина этого в 
недостаточном внимании, уделяемом дан-
ной патологии, отсутствии единого, стан-
дартизированного подхода между группа-
ми исследователей. Соответственно, этим 
обусловлено отсутствие четких диагности-
ческих критериев и подходов к лечению. 
Выход из сложившейся ситуации видится 
не только в дальнейшем проведении меж-
дународных, многоцентровых исследова-
ний, разработке единых и четких рекомен-

даций по ведению пациентов с ССК, но и 
в смене отношения врачей к данной пато-
логии, настороженности в отношении ССК 
при ведении пациентов с клиническими 
проявлениями метаболического синдрома. 
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Subclinical Cushing syndrome. Modern 
approaches to diagnosis and treatment

According to some data, subclinical Cushing's syndrome is the most frequently encoun-
tered hormonally active tumor among the adrenal incidentalomas, the cause of the development 
of the metabolic syndrome and the pathology that increases the risk of developing its complica-
tions. At present, there is no consensus in the world literature and clinical recommendations on 
the diagnosis, assessment of clinical manifestations and risks, approaches to management, indi-
cations for surgical treatment differ. This article presents a review of literature data on subclini-
cal Cushing syndrome. The analysis of modern approaches to diagnostics, tactics of managing 
patients with this pathology has been carried out.
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