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Успехи в лечении заболеваний надпочечни-
ков существенно зависят от достоверности диа-
гностических методов исследования. Из всех 
гормонально-активных опухолей коры надпо-
чечников чаще других встречается кортикос-
терома, клинически проявляемая синдромом 
Иценко–Кушинга. Данный синдром является 
следствием первичной или вторичной гипер-
функции коры надпочечников в результате 
развития опухоли (кортикостеромы) или ее ги-
перплазии. Кортикостерома характеризуется 
избыточным выделением глюкокортикоидов, 
преимущественно кортизола, и минералокор-

тикоидов. По нашим данным, кортикостерома 
наряду с избыточным выделением глюкокор-
тикоидов может продуцировать андрогены и
 в меньшей степени  эстрогены [4]. Поэтому 
при опухолях коры надпочечников вирилизи-
рующий эффект выражен больше, чем фемини-
зирующий. Клиническая картина заболевания 
обусловлена нарушением функции гипотала-
мо-гипофизарно-надпочечниковой системы с 
выраженными признаками гиперкортицизма, 
связанного с избыточной секрецией опухолью 
кортизола. Основные жалобы больных — голо-
вная боль, нарушение сна, снижение работос-



Казанский медицинский журнал. 2009 г., том 90, № 2

260

пособности, эмоциональная лабильность, по-
вышение аппетита, жажда, отеки.

Для синдрома и болезни Иценко–Кушин-
га характерен особый симптомокомплекс, 
который наиболее часто проявляется измене-
нием формы и цвета лица (лунообразное лицо 
багрово-красного цвета с цианотическим от-
тенком), ожирение в области шеи, верхней по-
ловины туловища, живота, стрии на передней 
стенке живота, молочных железах, бедрах. 

Синдром Иценко–Кушинга часто сопро-
вождается инсулиноустойчивым вариантом 
сахарного диабета или гипергликемией, по-
лиглобулинемией и гиперхолестеринемией. 
Причину развития сахарного диабета связы-
вают с изменением использования глюкозы 
на периферии за счет повышенного выделе-
ния кортизола, что вызывает нарушение про-
ницаемости клеточных мембран и приводит 
к гипергликемии и глюкозурии [5, 6]. Также 
характерны изменения картины крови — эози-
нопения, лимфоцитопения, эритроцитоз, лей-
коцитоз. Вследствие угнетающего влияния 
глюкокортикоидов на иммуногенез у больных 
наблюдается склонность к пневмониям, пере-
ходу их в хронические формы.

При кортикостеромах изменяются трофи-
ческие процессы на коже голеней, наступают 
полибумия, полидипсия (жажда). Эти сим-
птомы непосредственно связаны с избытком 
глюкокортикоидов.

Часто меняется психологический статус 
таких больных: депрессивные состояния, реже 
повышенная возбудимость, эйфория, маниа-
кальное или параноидное состояние, галлю-
цинации, нарушение памяти. Основная роль 
в их возникновении при кортикостероме от-
водится увеличению секреции кортизола, что 
подтверждается быстрым исчезновением этих 
симптомов после устранения гиперкортициз-
ма (удаления опухоли). При  кортикостероме 
у женщин часто развивается гетеросексуаль-
ный синдром: скудные менструации или аме-
норея (от 77 до 100%), повышенное оволосение 
и лакторея до 23% случаев [7, 10,16].

С целью топической диагностики кор-
тикостеромы используются УЗИ с цветовым 
допплеровским картированием, рентгенов-
ская компьютерная томография (КТ), магнит-
но-резонансная томография (МРТ),  в слож-
ных случаях — ангиография или селективная 
флебография [1, 9, 18]. Если диаметр новооб-

разования более 10 мм, то чувствительность 
УЗИ, КТ и МРТ  приближается к 100%. Чувст-
вительность ультразвуковой диагностики и ви-
зуализации увеличенных надпочечников ко-
леблется, по данным разных авторов, от 47 до 
96%, зависит от телосложения пациента и сто-
роны поражения [2, 8, 15]. Левый надпочеч-
ник при УЗИ визуализируется хуже, но при 
КТ —  лучше правого. При РКТ надпочечники 
в норме могут быть различной формы.

Для опухоли надпочечника характерно 
нарастание интенсивности его тени при дли-
тельно сохраняющейся форме, очертание его 
становится выпуклым. При селективной ан-
гиографии выявляется расширенная артерия, 
питающая опухоль. При больших правосто-
ронних опухолях артериографию  целесообраз-
но дополнять илео-каваграфией с целью уточ-
нения взаимосвязи опухоли с нижней полой 
веной. Всем больным с подозрением на опухо-
ли коркового слоя надпочечника необходимо 
исследование содержания в крови гормонов 
надпочечников. Дифференцировать опухоли 
коры и медуллярного вещества надпочечника 
в случае отсутствия гормональной активности 
опухоли практически невозможно. Призна-
ками, наиболее характерными для злокачест-
венных опухолей, являются неровность и не-
четкость контура, неоднородность внутренней 
структуры  вследствие некрозов, геморрагий, 
наличие кальцинатов, кальциноз стенки над-
почечника. 

Основная роль КТ и МРТ надпочечников 
при синдроме  Иценко–Кушинга заключается 
в уточнении локализации опухоли — в надпо-
чечнике или в гипофизе [11–13, 17].

Примерно в 20–30% случаев болезнь Ицен-
ко–Кушинга сопровождается двусторонней 
узелковой гиперплазией надпочечников. Ги-
перплазированный надпочечник при УЗИ 
визуализируется в виде гомогенного мягко-
тканого образования с единичными участка-
ми уплотнения. Диагностика гиперплазии 
надпочечников, особенно диффузной формы, 
малодоступна для РКТ. На томограммах диф-
фузная гиперплазия определяется в виде уве-
личения всего надпочечника при сохранении 
его формы. Плотность его сходна с плотностью 
нормальных тканей. В структуре железы часто 
имеют место участки пониженной плотности — 
до 0–9 HU. При узелковой гиперплазии не-
редко выявляются нарушение трабекулярного 
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строения пучковой зоны, шаровидные включе-
ния из светлых гипертрофических клеток пуч-
ковой зоны. Диагностировать микроузелковую 
гиперплазию надпочечников на томограммах 
крайне сложно. Макроузелковая гиперплазия 
бывает только двусторонней. Дифференциаль-
ным признаком служит различие в размерах 
надпочечников более чем на 50%. Они часто 
выглядят деформированными, увеличенны-
ми [1,11, 14,].

Из-за умеренного удлинения времени Т2 
сигналы от узелков гиперплазии могут отли-
чаться от таковых  при нормальной паренхи-
ме надпочечников на Т2-взвешанных изобра-
жениях. При МРТ с подавлением сигнала от 
жира интенсивность его от участков гипер-
плазии снижается в  такой же степени, как 
и от нормальной паренхимы надпочечника. 
Контрастное усиление обычно не дает убеди-
тельных диагностических фактов. В случае 
узелковой гиперплазии часто затрудняется 
дифференциальная диагностика болезни и 
синдрома Иценко–Кушинга. По периферии 
опухолей обнаруживаются участки, гиперин-
тенсивные в Т2 последовательности. Контр-
латеральный надпочечник, как правило, 
атрофичен, что может являться  дифференци-
альным признаком при синдроме Кушинга.  

  При УЗИ кортикостеромы чаще овальной 
формы, характеризуются тонкой капсулой, их 
акустическая плотность, как у нормальных 
надпочечников. Ультразвуковая диагностика 
значительно уступает КТ и МРТ в определе-
нии кортикостером, что обусловлено чаще все-
го выраженной подкожной и забрюшинной 
жировой клетчаткой у этих больных, ухудша-
ющей проникающую способность ультразвука. 
Чувствительность УЗИ, по данным различных 
авторов, колеблется от  40 до 75% [1, 3,14].

Кортикостеромы на томограммах опреде-
ляются в виде образований округлой формы 
диаметром 20–30 мм с отчетливыми ровны-
ми контурами и плотностью от 25 до 35 HU. 
Структура образования негомогенная; иногда 
по периферии опухолей видны участки пони-
женной плотности, по-видимому, в результа-
те повышенного содержания в них липидов. 
Помогает в постановке правильного диагноза 
выявление капсулы, обычно более плотной, 
чем опухоль. Толщина капсулы неравномер-
ная, наружный контур гладкий, внутренний — 
зубчатый со спикулообразными выростами 

в толщу опухоли в виде тяжей. Кальцинаты  
не встречаются. Границы опухоли отчетли-
вые, нет сращений или тесного прилегания 
к соседним органам. Денситометрическую 
гетерогенность (низкие показатели плотнос-
ти в центре) можно объяснить гиалиновым 
перерождением и некрозом опухоли, и этот 
признак иногда расценивается как малигни-
зация. Появление неровности контуров, каль-
циноз капсулы, неоднородность внутренней 
структуры также свидетельствуют о малиг-
низации кортикостером, однако последние 
признаки наблюдаются менее чем в половине 
случаев всех злокачественных опухолей. При 
больших злокачественных кортикостеромах 
данные КТ не всегда оказываются достаточно 
информативными. Ангиографическое иссле-
дование позволяет достаточно надежно уста-
новить органную принадлежность опухоли, 
истинный объем поражения, характер крово-
снабжения опухоли.   Точность  определения 
кортикостером при КТ составляет 90–100% 
[2, 11]. Возможности КТ и МРТ примерно оди-
наковы: выявляются опухоли диаметром от 
6–7 мм и более. Чувствительность методов до-
стигает 90–100%. МРТ более информативно в 
определении структуры образования и ткане-
вых характеристик. Отрицательным момен-
том является отсутствие возможности полу-
чить количественные характеристики тканей 
надпочечника, как это возможно при КТ,  в 
частности плотности тканей. Однако Т2-взве-
шенные изображения несут дополнительную 
информацию в дифференциальной диагнос-
тике аденомы и рака коры надпочечника.

Болезнь Иценко–Кушинга является следст-
вием кортикотропной аденомы гипофиза с раз-
витием гиперкортицизма вследствие вторичной 
гиперплазии коры надпочечников из-за чрез-
мерного выделения адренокортикотропного 
гормона передней долей гипофиза.  Данная опу-
холь характеризуется усиленным выделением 
передней долей гипофиза АКТГ, нарушением 
функции гипоталамо-гипофизарно-надпочеч-
никовой системы с избыточной секрецией всех 
стероидов корой надпочечников, особенно 
11-ОКС. Количество 17-ОКС и  кортизола увели-
чивается в 2–3 раза, а 17-КС — незначительно в 
сравнении с таковым при адреногенитальном 
синдроме, кортикостероме и др. Основным ме-
тодом инструментальной диагностики корти-
котропной аденомы гипофиза является МРТ, 
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с помощью которой можно обнаружить неболь-
шие опухоли начиная от 2 мм. Рентгенологи-
ческие симптомы изменений турецкого седла 
появляются поздно, в отличие от клинических 
проявлений болезни Иценко–Кушинга. Только 
через несколько лет от начала болезни турецкое 
седло становится поротичным и слегка увели-
ченным в размерах, так как кортикотропные 
аденомы имеют малые размеры. Часто выявля-
ется разлитая или очаговая порозность костей, 
прилегающих к турецкому седлу. 
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