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ДИАГНОСТИКА И СОВРЕМЕННАЯ МЕДИКАМЕНТОЗНАЯ
ТЕРАПИЯ БОЛЕЗНИ ИЦЕНКО-КУШИНГА

Андреева А.В.1, Пржиялковская Е.Г. 2 – к.м.н.
1ГБУЗ «ГКБ им. В.В. Вересаева ДЗМ»
2ГНЦ РФ ФГБУ «НМИЦ эндокринологии им. академика И.И. Дедова» 
Минздрава России

Эндогенный гиперкортицизм (ЭГ) –  это симптомокомплекс клиниче-
ских проявлений, отражающий  избыточную секрецию кортизола либо 
опухолью надпочечника, либо вследствие  аденомы (опухоли) гипофиза 
или  АКТГ-секретирующей  опухоли  другой локализации. Анализ исследо-
ваний показал значимо более высокую летальность пациентов с БИК: при 
отсутствии лечения риск смерти у них может быть в 3,5–5,2 раза выше, чем 
в общей популяции. 

При естественном течении БИК 5-летняя выживаемость составляет 
всего 50%, а на фоне терапии – 86 %. 

По состоянию на 2025 год распространенность БИК среди жителей Мо-
сквы (13,3 млн) составила 22 человека на 1 млн населения. Всего было за-
регистрировано 74 больных, но предполагается, что реальный показатель 
заболеваемости гораздо выше – 290 человек, и она продолжает расти. Сред-
ний возраст начала заболевания составил 34 года, возраст установления ди-
агноза – 37 лет (разница между второй и первой цифрами – почти три года). 

Диагностика ЭГ сложна в связи с широким спектром его проявлений и 
жалоб больных и складывается как пазл из ряда фрагментов. Обязательны-
ми группами для скрининга являются: 

1. 	Молодые люди с необычными для их возраста проявлениями – остео-
пороз, сахарный диабет (СД), ожирение, АГ, аменорея у женщин, сни-
жение полового влечения у мужчин. 

2.	 Люди с характерными изменениями внешности и классические про-
явления гиперкортицизма. 

3.	 Дети с задержкой роста и избытком веса.
4. 	Пациенты со случайно выявленными новообразованиями надпочечников. 
5.	 Люди любого возраста с плохо контролируемым СД и (или) АГ в соче-

тании с быстрым набором веса или ожирением. 
6.	 Женщины с гирсутизмом. 

К диагностическим тестам первой линии относятся исследования на 
свободный кортизол слюны в 23.00; утренний кортизол крови после при-
ема 1 мг дексаметазона накануне в 23.00; утренний свободный кортизол 
слюны после приема 1 мг дексаметазона накануне в 23.00; свободный кор-
тизол суточной мочи; кортизол крови в 23.00. Для верификации ЭГ необ-
ходимо как минимум два, а для стопроцентной специфичности и чувстви-
тельности – три теста первой линии.    

Сегодня в арсенале эндокринологов появился таблетированный пре-
парат для персонализированной терапии с подбором индивидуальной 
дозы, исходя из уровня кортизола конкретного пациента – Осилодростат 
(Истуриса®). 

Препарат зарегистрирован в России в июне 2025 года по показаниям к 
применению у взрослых для терапии БИК при неэффективности или не-
возможности нейрохирургического лечения. 

Доказательная база осилодростата была накоплена в исследованиях се-
рии LINC 1–7, продолжавшейся более 6 лет при участии свыше 450 па-
циентов. В целом ответ на терапию был получен у 70% больных. Так, в 
работе LINC 3 на фоне приема осилодростата, судя по нахождению пока-
зателя свободного суточного кортизола мочи (ССКМ) в границах нормаль-
ных значений, 66 % пациентов достигли длительной стойкой ремиссии в 
течение всего периода исследования. Медиана длительности приема пре-
парата (МДПП) составила 130 недель, а средняя доза – 7,4 мг в день. В ис-
следовании LINC 4 стойкой ремиссии достиг 81 % пациентов при МДПП 
87 недель и средней дозе осилодростата 5,0 мг в день. Медиана времени 
до нормализации показателя ССКМ в исследованиях LINC 3 и 4 составила 
всего 6 и 5 недель. 

 Сегодня уже подведены итоги 8,5 лет применения препарата Истуриса®

•	 96,6 % пациентов получили клиническую пользу от лечения;

•	 78 % успешно завершили курсы терапии, где средняя МДПП 
составила 5 лет (1,7–8,6 года); 

Терапия препаратом Истуриса® показана пациентам со следующими 
расстройствами и состояниями:

•	 резистентной к терапии формой БИК, а также опухолями надпочеч-
ников или эктопическим эндогенным гиперкортицизмом (последние 
2 варианта показания к применению, не зарегистрированы на терри-
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тории РФ, но в этих показаниях препарат Истуриса® активно приме-
няется в мире; 

•	 рецидивирующим течением эндогенного гиперкортицизма любого 
генеза;

•	 при отказе от хирургического вмешательства или невозможности его 
выполнения; 

•	 при мост-терапии, пока ожидается эффект лучевого лечения, которое 
не сразу оказывает действие.

ПЕРСПЕКТИВЫ СНИЖЕНИЯ СМЕРТНОСТИ 
У ПАЦИЕНТОВ С САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2 ТИПА

Аметов А.С. – д.м.н., профессор 
ФГБОУ ДПО РМАНПО Минздрава России

Сахарный диабет 2 типа (СД2) остается одной из ключевых проблем 
здравоохранения, влияющих как на продолжительность, так и на каче-
ство жизни населения. В рамках национального проекта «Продолжитель-
ная и активная жизнь» поставлены амбициозные цели по увеличению 
ожидаемой продолжительности жизни, и успешная борьба с осложнени-
ями СД2 – важный элемент достижения этих целей.

В мире заболеваемость диабетом стремительно растёт: по оценкам, к 
2050 году число больных превысит 1,3 млрд человек. Уже сегодня диабет 
является причиной более чем 3,4 млн смертей ежегодно. 

СД2 запускает целый каскад неблагоприятных изменений, по-
ражающих сердце и почки. У значительной доли пациентов уже 
на ранних стадиях выявляются кардиоренальные нарушения: до 
60% имеют сочетанное поражение сердца и почек, у четверти раз-
вивается сердечная недостаточность, у трети –  хроническая бо-
лезнь почек. Эти процессы взаимно усиливают друг друга, приво-
дя к ускоренному прогрессированию и повышенной смертности. 
Сочетание СД2 с сердечно‑сосудистыми заболеваниями или 
хронической болезнью почек приводит к существенному снижению 

ожидаемой продолжительности жизни – от 12 до 16 лет в зависимости 
от сопутствующей патологии. При этом большинство пациентов с ХБП 
и диабетом погибают, не дожив до терминальной стадии почечной не-
достаточности.

В России структура смертности пациентов с СД2 подчеркивает серьёз-
ность проблемы: более половины летальных исходов связаны с сердеч-
но‑сосудистыми заболеваниями, включая ХСН, инсульты и инфаркты. 
Каждый четвёртый пациент с диабетом умирает именно от хронической 
сердечной недостаточности.

Понимание этих взаимосвязей стало основой для развития совре-
менных подходов к лечению диабета. В последние годы клинические 
рекомендации кардинально изменились: в терапию СД2 впервые вошли 
препараты, способные не только снижать уровень глюкозы, но и оказы-
вать доказанное кардиоренальное влияние. В частности, ингибиторы 
натрий‑глюкозного котранспортёра 2 типа (иНГЛТ‑2) рекомендованы 
национальными и международными руководствами как болезнь‑моди-
фицирующая терапия для пациентов с высоким сердечно‑сосудистым 
риском, установленной ХСН или ХБП.

Крупные исследования – DECLARE‑TIMI 58, DAPA‑HF, DELIVER и 
DAPA‑CKD – показали, что дапаглифлозин снижает риск сердечно‑со-
судистой смерти, госпитализаций по поводу ХСН, а также замедляет 
прогрессирование ХБП у пациентов как с диабетом, так и без него. 
Дапаглифлозин демонстрирует защитный эффект во всём диапазоне 
фракции выброса левого желудочка. Дапаглифлозин имеет благоприят-
ный профиль безопасности: в исследованиях DAPA‑CKD у пациентов 
без диабета не отмечено случаев диабетического кетоацидоза или тя-
жёлой гипогликемии, а общий уровень побочных явлений сопоставим 
с плацебо.

Таким образом, сегодня подход к больным СД2 должен быть комплекс-
ным: сочетать коррекцию гликемии, активную модификацию факторов 
риска, лечение сопутствующих заболеваний и применение препаратов с 
доказанными кардиоренальными преимуществами. ИНГЛТ‑2, и, в част-
ности, дапаглифлозин, меняют парадигму ведения таких пациентов, по-
зволяя не только улучшать показатели обмена веществ, но и влиять на 
прогноз, снижать смертность и предотвращать тяжелые осложнения. 
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МНОГОГОЛИКАЯ АКРОМЕГАЛИЯ. 
ЭВОЛЮЦИЯ ЦЕЛЕЙ ЛЕЧЕНИЯ В 2026 ГОДУ

Астафьева Л.И. – д.м.н., профессор 
ФГАУ «НМИЦ нейрохирургии им. акад. Н.Н. Бурденко» Минздрава России

Акромегалия – тяжелое нейроэндокринное заболевание, вызванное 
СТГ-секретирующей опухолью гипофиза. Это заболевание в большин-
стве случае характеризуется медленным прогрессированием и много-
ликостью симптомов (головные боли, потливость, артралгии, отеки, 
синдром ночного апноэ, артериальная гипертензия и др.), в связи с чем 
нередко пациенты длительно наблюдаются различными специалистами 
без должной диагностики акромегалии. При отсутствии своевременной 
диагностики и лечения отмечается снижение продолжительности жизни 
в среднем на 10-15 лет. 

В настоящее время СТГ-секретирующие аденомы гипофиза рассма-
тривают как гетерогенную группу опухолей с различными морфологиче-
скими, клиническими, метаболическими особенностями и различными 
ответами на терапию.

Цели лечения акромегалии, включающие нормализацию уров-
ня ИФР-1, контроль объема опухоли, в 2026 году дополнились еще 
одной – управление «многоликостью»: персонализированная стратегия, 
учитывающая особенности МРТ (Т2-сигнал), морфологический фенотип 
опухоли, сопутствующие патологии (кардиоваскулярные, метаболиче-
ские), психоэмоциональные особенности и качество жизни пациентов.

Ланреотид (Соматулин Аутожель) – эффективный аналог сомато-
статина, обеспечивающий длительную биохимическую ремиссию и 
уменьшение объема опухоли у пациентов, чувствительных к аналогам 
соматостатина. Препарат выпускается в виде геля, готового к использо-
ванию в предварительно заполненном шприце, что обеспечивает ведение 
полной дозы и возможность применения в домашних условиях. Совре-
менные данные позволяют увеличивать интервал между инъекциями до 
6-8  недель у пациентов с контролем уровня ИФР-1, что обеспечивает 
повышение комплаентности и качества жизни.

КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ ПО ОСТЕОПОРОЗУ 
2025 ГОДА: АЛГОРИТМЫ ДЛЯ ПРАКТИКУЮЩЕГО ВРАЧА

Белая Ж.Е. – профессор, д.м.н.
ГНЦ РФ ФГБУ «НМИЦ эндокринологии им. академика И.И. Дедова» 
Минздрава России

Остеопороз – одно из наиболее социально значимых заболеваний. По 
данным ВОЗ, остеопороз занимает четвертое место в структуре хрониче-
ских заболеваний по социальной, экономической и медицинской значимо-
сти (после сердечно-сосудистой, онкологической патологии и сахарного 
диабета). по экспертным оценкам, остеопорозом поражены 200 млн. жен-
щин и 120 млн. мужчин в мире. В России среди лиц в возрасте 50 лет и 
старше остеопороз выявляется у 34% женщин и 27% мужчин, а распро-
страненность остеопении составляет 43% и 44%, соответственно. Частота 
остеопороза увеличивается с возрастом. В целом, остеопорозом страдают 
около 14 млн. человек и еще у 20 млн. может отмечаться снижение МПК, 
соответствующее остеопении.

Социальная значимость остеопороза определяется его последстви-
ями – переломами тел позвонков и костей периферического скелета, ко-
торые происходят в результате минимальной травмы и могут приводить 
к инвалидизации.

После возникновения низкоэнергетического перелома риск последую-
щих увеличивается в 2-3 раза. Около 50% переломов проксимального отде-
ла бедра происходят у лиц, получивших ранее перелом из-за остеопороза.

Около 34 млн. жителей России имеют высокий риск переломов, свя-
занных с остеопорозом. По прогнозам к 2035 г. общее число переломов на 
фоне остеопороза увеличится с 590 тыс. до 730 тыс. случаев в год.

На сегодняшний день стандартом терапии остеопороза являются анти-
резорбтивные и анаболические средства. Цели терапии – предупреждения 
патологических переломов и повышение минеральной плотности костной 
ткани до -2,0 SD по Т-критерию в шейке бедренной кости или предупре-
ждение ее потери. Все препараты для терапии остеопороза должны на-
значаться в сочетании с препаратами кальция (карбоната) (500-1000 мг в 
сутки) и колекальциферола (минимум 800 МЕ в сутки).
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Профилактика остеопороза предусматривает следующие меры:

•	 Регулярная умеренная физическая нагрузка
•	 Адекватное обеспечение организма кальцием и витамином Д

Недостаточное поступление кальция может способствовать наруше-
нию минерализации костной ткани. А Витамин Д важен для абсорбции 
кальция в кишечнике и для минерализации костной ткани. 

Результаты проведенных в Российской Федерации исследований сви-
детельствуют о том, что дефицит витамина Д [уровень 25(ОН)D менее 
30 нг/мл] выявляется в среднем у 70-95% населения. Наблюдается выра-
женная сезонность дефицита, увеличивающаяся весной и снижающаяся 
осенью.

Исследования по потреблению кальция с пищей, говорят о том, что 
среднесуточное потребление кальция в РФ составляет 600-700 мг в воз-
растной группе старше 40 лет при норме для взрослых 1000-1200 мг. 

•	 У женщин в возрасте до 60 лет с длительностью постменопаузы до 
10 лет для профилактики остеопороза и связанных с ним переломов 
может быть рекомендована МГТ.   

В докладе будут рассмотрены современные принципы профилактики и 
лечения остеопороза с учетом обновленных клинических рекомендаций, 
роль препаратов кальция и витамина Д в достижении целевых показателей 
терапии остеопороза. 

ЭПОХА КАРДИОМЕТАБОЛИЧЕСКОГО НЕЗДОРОВЬЯ – 
ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЙ ПОДХОД В ОСНОВЕ СТРАТЕГИИ 
ТЕРАПИИ САХАРНОГО ДИАБЕТА 2 ТИПА

Галстян Г.Р. – член-корр. РАН
ГНЦ РФ ФГБУ «НМИЦ эндокринологии им. академика И.И. Дедова» 
Минздрава России

Сегодня на смену изолированной пандемии сахарного диабета 2 типа 
(СД2) пришла всеобъемлющая эпоха кардиометаболического нездо-
ровья. Это состояние представляет собой интегрированный кластер 

взаимосвязанных патологий: СД2, атеросклеротические сердечно-сосуди-
стые заболевания (АССЗ), метаболически ассоциированную жировую бо-
лезнь печени (МАЖБП), хроническую болезнь почек (ХБП) и ожирение. 
Их объединяет общий патогенетический фундамент – инсулинорезистент-
ность, дисфункция жировой ткани и хроническое воспаление. МАЖБП 
выступает предиктором и мощным драйвером общего кардиометаболиче-
ского риска, многократно повышая вероятность сердечно-сосудистых со-
бытий, прогрессирования ХБП и смерти. 

Современная парадигма ведения пациентов с СД2 предусматривает 
кардинальное смещение фокуса на стратегию улучшение долгосрочного 
прогноза. Лечение должно быть персонализированным, прогноз-ориенти-
рованным и патогенетически обоснованным. Ключ к успеху – максималь-
но раннее воздействие на общие механизмы развития болезни, что делает 
обоснованным и предпочтительным подход раннего назначения комбини-
рованной терапии. Одной из наиболее перспективных стратегией является 
применение фиксированной комбинации (ФК) препаратов с дополняю-
щим органопротекторным действием, такой как комбинация алоглиптина 
и пиоглитазона. Данная комбинация обеспечивает многофакторное пато-
генетическое воздействие: способствует эффективному гликемическому 
контролю, обладает доказанными кардиоваскулярными преимуществами 
и напрямую устраняет базовую причину СД2 – инсулинорезистентность. 

Пиоглитазон имеет уникальный профиль органопротекции и плей-
отропных эффектов: достоверно замедляет прогрессирование фиброза 
печени при МАЖБП, улучшает липидный спектр крови, снижает риск 
сердечно-сосудистых событий и оказывает нефропротективное действие. 
Таким образом, синергия компонентов в такой ФК позволяет не просто 
достигать целевых значений гликемии, а влиять на естественное течение 
кардиометаболического синдрома, существенно снижая риски АССЗ и 
прогрессирования МАЖБП. Раннее подключение подобной патогенетиче-
ски обоснованной комбинированной терапии является действенным ин-
струментом перехода от концепции «контроля заболевания» к стратегии 
«терапии, изменяющей прогноз», что ведет к реальному улучшению каче-
ства и продолжительности жизни пациентов в эпоху кардиометаболиче-
ского нездоровья.
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СНИЖАЕМ РИСКИ-ВЫИГРЫВАЕМ ВРЕМЯ: 
ДУЭТ ЭНДОКРИНОЛОГА И КАРДИОЛОГА

Зилов А.В. – к.м.н., Родионов А.В. – к.м.н.
ФГАОУ ВО Первый МГМУ им. И.М. Сеченова 
(Сеченовский Университет) Минздрава России

Современная стратегия ведения пациентов с сахарным диабетом 2 типа 
(СД2) претерпела существенные изменения, сместив акцент с изолирован-
ного контроля гликемии на комплексное управление сердечно‑сосудисты-
ми и почечными рисками. Это обусловлено тем, что сердечно‑сосудистые 
заболевания (ССЗ) остаются основной причиной преждевременной смерт-
ности среди людей с СД2. Поэтому актуальным становится мультидисци-
плинарный подход, включающий коррекцию всех компонентов кардиова-
скулярного риска – артериальной гипертензии, дислипидемии, массы тела, 
состояния почек, а не только уровня глюкозы. В этом контексте особое 
внимание уделяется классу препаратов ингибиторов натрий‑глюкозного 
котранспортера 2 типа (иНГЛТ‑2). Применение иНГЛТ-2 обеспечивает не 
только устойчивый гипогликемический эффект, но и другие преимущества 
для пациента с СД2, включая снижение массы тела, уменьшение уровня 
артериального давления, улучшение гемодинамики и снижение ослож-
нений со стороны сердца и почек. Их применение открывает новые воз-
можности в профилактике как микро‑, так и макрососудистых осложне-
ний СД2, что делает иНГЛТ‑2 важным компонентом комплексной терапии 
данного заболевания. 

Международные клинические рекомендации рассматривают иНГЛТ‑2 
как терапию с доказанным влиянием на прогноз у пациентов с СД2 и 
установленными ССЗ, высоким сердечно‑сосудистым риском, хрониче-
ской сердечной недостаточностью (ХСН) и хронической болезнью почек 
(ХБП). Включение иНГЛТ‑2 в схему лечения в таких случаях позициони-
руется как болезнь‑модифицирующий подход, способный снижать смерт-
ность и частоту госпитализаций, а также замедлять прогрессирование 
органного поражения. Российские клинические рекомендации последних 
лет выделяют иНГЛТ‑2 как приоритетный класс препаратов. В рекомен-
дациях по ХСН (2024 г.) отмечается, что иНГЛТ‑2 должны применяться у 
пациентов с ХСН во всём диапазоне фракции выброса с целью снижения 

риска госпитализаций и смерти. Аналогично, в рекомендациях «Сахарный 
диабет у взрослых» иНГЛТ‑2 рассматриваются как терапия первой линии 
у пациентов с СД2 и ХСН. В «Алгоритмах специализированной помощи 
больным с сахарным диабетом» (2025 г.) иНГЛТ‑2 и агонисты рецепторов 
ГПП‑1 определяются как препараты выбора для пациентов с СД2 и уста-
новленным атеросклеротическим ССЗ или высоким риском его развития, 
поскольку они уменьшают сердечно‑сосудистые и почечные осложнения. 
Клинические исследования подтверждают эффективность иНГЛТ‑2, в 
частности дапаглифлозина. В исследовании DECLARE‑TIMI 58 продемон
стрировано снижение риска госпитализации по причине СН на 27% у паци-
ентов с СД2 и факторами риска ССЗ или установленными ССЗ. В крупном 
объединённом метаанализе исследований DAPA‑HF и DELIVER терапия 
дапаглифлозином показала уменьшение риска сердечно‑сосудистой смер-
ти, общей смертности и числа госпитализаций по поводу ХСН, что под-
тверждает универсальность эффекта препарата при разных фенотипах 
ХСН. Поэтому пациентам с СД2 необходимо подбирать терапию уже на 
этапе выявления факторов сердечно‑сосудистого риска. Идеальная совре-
менная стратегия лечения должна сочетать улучшение гликемического 
контроля с долговременной кардио‑ и нефропротекцией. 

ВЕДЕНИЕ БОЛЬНОГО С ОСТЕОПОРОЗОМ: 
ОТ СВОЕВРЕМЕННОЙ ДИАГНОСТИКИ ДО ВЫБОРА ТЕРАПИИ

Крюкова И.В. – к.м.н.
ГБУЗ МО МОНИКИ им. М.Ф. Владимирского

Остеопороз – метаболическое заболевание скелета, которое часто диа-
гностируется только после перенесенного патологического перелома ко-
стей. До развития переломов остеопороз может длительно не проявляться 
клинически и, следовательно, не беспокоить пациента. Исследование кост-
ной массы, снижение которой совместно с ухудшением микроархитекто-
ники костной ткани и определяет заболевание, позволяет на доклиниче-
ской стадии поставить диагноз. При этом выявление в анамнезе факторов 
риска остеопороза и переломов лежит в основе своевременной диагности-
ки и рационального планирования инструментальных исследований.
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Скрининг для выявления высокой вероятности переломов как основ-
ного клинического проявления, на предотвращение которого направлены 
все меры профилактики и лечения остеопороза, проводится среди жен-
щин в постменопаузе и мужчин старше 50 лет. Инструментом, позво-
ляющим оценить индивидуальный риск основных остеопоротических 
переломов, является алгоритм FRAX. Полученный при расчете средний 
уровень риска является основанием для принятия решения о проведении 
дальнейшего инструментального обследования. При высоком, превыша-
ющем Российский порог вмешательства, риске – устанавливается диа-
гноз остеопороза и назначается медикаментозное лечение. Стандартным 
методом количественной диагностики остеопороза по-прежнему являет-
ся аксиальная двухэнергетическая рентгеновская денситометрия с при-
менение классификации ВОЗ по Т-критерию, согласно которой диагноз 
для женщин в постменопаузе и мужчин 50 лет и старше ставится при 
снижении минеральной плотности кости более, чем на 2,5 стандартных 
отклонений. 

У мужчин моложе 50 лет и женщин с сохраненным менструальным ци-
клом заподозрить остеопороз можно на основании переломов, произошед-
ших при минимальной травме, а также наличия в анамнезе патологии или 
приема лекарственных средств, приводящих к развитию вторичной фор-
мы заболевания. Диагностическим критерием остеопороза, основанном на 
клинических проявлениях заболевания, является перенесенный патологи-
ческий перелом бедренной кости, тела позвонка или множественные пе-
реломы в анамнезе независимо от полученных результатов рентгеновской 
денситометрии или рассчитанного риска по алгоритму FRAX.

Важно отметить, что при постановке диагноза остеопороза не следует 
опираться на косвенные признаки повышенной прозрачности костей ске-
лета при рентгенологических исследованиях, а также на наличие в ана-
мнезе переломов нетипичных для остеопороза локализаций. Проведение 
ряда лабораторных исследований является неотъемлемой частью обсле-
дования всех пациентов с установленным остеопорозом – это позволяет 
подтвердить этиологию, исключить другие метаболические заболевания 
скелета и возможные противопоказания к назначению терапии.

При выборе медикаментозной терапии остеопороза также важно ори-
ентироваться на индивидуальный риск переломов, принимая во внима-

ние полученные результаты денситометрии, зарегистрированные пока-
зания и имеющиеся противопоказания для того или иного препарата, 
выявляемые в ходе обследования пациента. Необходимо учитывать спо-
соб и кратность введения препарата, которые могут повлиять на привер-
женность к лечению. Также требуется планирование рациональной 
продолжительности и последовательности рекомендуемого лечения ле-
карственными средствами различных фармакологических групп. Так, па-
циентам с умеренным риском переломов, назначая терапию бисфосфона-
тами, возможно ограничиться 5 годами для пероральных и 3 годами для 
парентеральных препаратов, тогда как при высоком риске необходимо 
использовать максимальную непрерывную продолжительность терапии 
до 10 и 6 лет соответственно. Поскольку больным с тяжелым остеопоро-
зом требуется непрерывное длительное лечение, что, как правило, влечет 
за собой вероятность перехода с одного класса препаратов на другой, то 
в данной ситуации можно рассматривать как назначение терипаратида, 
так и длительное использование деносумаба. Завершение применения 
последнего всегда предполагает последующее назначение препарата из 
группы бисфосфонатов.

Таким образом, ведение пациента с остеопорозом всегда требует ин-
дивидуализированного подхода, как при постановке диагноза, так и при 
назначении терапии. Знание и своевременное выявление факторов риска 
заболевания способствуют лучшему прогнозу для больного.

ЭФФЕКТИВНОСТЬ, БЕЗОПАСНОСТЬ И ПРИВЕРЖЕННОСТЬ 
САХАРОСНИЖАЮЩЕЙ ТЕРАПИИ. ТРИ ЗАДАЧИ – 
ОДИН ПРЕПАРАТ: МЕТФОРМИН+СИТАГЛИПТИН МВ

Пашкова Е.Ю. – д.м.н.
ФГБОУ ДПО РМАНПО Минздрава России 
ГБУЗ «ММНКЦ им. С.П. Боткина ДЗМ»

Фиксированная комбинация метформин+ситаглиптин модифициро-
ванного высвобождения Форсиглекс Лонг® позволяет одновременно воз-
действовать на ключевые патофизиологические звенья сахарного диабета 
2 типа (инсулинорезистентность, недостаточность инкретинового ответа, 
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избыточная продукция глюкозы печенью). В исследовании VERIFY было 
показано, что раннее комбинированное применение метформина и инги-
битора дипептидилпептидазы 4 типа (иДПП-4) обеспечивает более выра-
женное и устойчивое снижение уровня гликемии по сравнению с моно-
терапией метформином, а также более длительное удержание контроля 
гликемии. Комбинация характеризуется благоприятным профилем безо-
пасности, низким риском гипогликемий, нейтральным влиянием на массу 
тела. Это делает её предпочтительным вариантом для интенсификации те-
рапии у широкого круга пациентов, включая пациентов трудоспособного 
возраста и пациентов с коморбидной патологией.

Результаты мета-анализов демонстрируют снижение риска развития 
сердечно-сосудистых событий при применении иДПП-4 в комбинации 
с метформином по сравнению с комбинацией метформина и препаратов 
сульфонилмочевины, что дополнительно обосновывает выбор данной 
схемы лечения у пациентов с высоким сердечно-сосудистым риском. На-
значение комбинации метформин+ситаглиптин в дебюте сахарного диа-
бета 2 типа полностью соответствует действующим клиническим реко-
мендациям, предусматривающим раннюю инициацию комбинированной 
сахароснижающей терапии. Фиксированная комбинация метформин+-
ситаглиптин модифицированного высвобождения Форсиглекс Лонг® 
для приема 1 раз в день позволяет уменьшить количество принимаемых 
таблеток, упрощает режим терапии, уменьшает вероятность пропуска 
приема, способствует повышению приверженности лечению, что крити-
чески важно для достижения и поддержания целевых значений гликемии 
в долгосрочной перспективе.
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СУБКЛИНИЧЕСКИЙ ТИРЕОТОКСИКОЗ. 
ЛЕЧИТЬ ИЛИ НЕ ЛЕЧИТЬ? ЕСЛИ ЛЕЧИТЬ, ТО КОГО И КАК?

Пашкова Е.Ю. – д.м.н.
ФГБОУ ДПО РМАНПО Минздрава России 
ГБУЗ «ММНКЦ им. С.П. Боткина ДЗМ»

Субклинический тиреотоксикоз (СТ) – это лабораторный феномен, ха-
рактеризующийся снижением уровня тиреотропного гормона (ТТГ) ниже 
референсных значений (обычно<0,4 мЕд/л) при нормальных концентраци-
ях свободных фракций тироксина (Т4) и трийодтиронина (Т3). Данное со-
стояние является междисциплинарной проблемой, находящейся на стыке 
эндокринологии, кардиологии и геронтологии.

Анализ крупных проспективных исследований (в том числе данных 
экспертов ETA и ATA) показал, что длительно существующий низкий ТТГ 
ассоциирован со значимым повышением рисков: вероятность развития 
фибрилляции предсердий у пациентов старше 60 лет возрастает в 3 раза, 
а риск переломов шейки бедра вследствие ускоренной потери минераль-
ной плотности костной ткани – на 40%. Суммарная сердечно-сосудистая 
летальность у пациентов с ТТГ<0,1 мЕд/л может быть в 1,5–2 раза выше, 
чем в эутиреоидной популяции. Распространенность СТ составляет от 1% 
до 5%, достигая максимума в регионах с йодным дефицитом и среди лиц 
пожилого возраста.

Диагностика причин низкого ТТГ требует тщательной дифференциа-
ции между истинным СТ и транзиторными состояниями (тиреоидиты, 
прием лекарственных средств, нетиреоидные заболевания).
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Обязательными группами для скрининга и динамического наблюдения 
являются:

–	 лица старше 65 лет;

–	 пациенты с нарушениями сердечного ритма (прежде всего, 
фибрилляцией предсердий);

–	 женщины в постменопаузе с системным остеопорозом;

–	 пациенты с узловым зобом (риск функциональной автономии);

–	 пациенты, получающие супрессивную терапию левотироксином.

К диагностическим тестам первой линии относятся: повторное опре-
деление ТТГ через 3–6 месяцев для исключения транзиторного характера; 
определение уровня св. Т4 и св. Т3; оценка уровня антител к рецептору ТТГ 
(АТ-рТТГ). Для уточнения этиологии (болезнь Грейвса vs функциональная 
автономия) «золотым стандартом» является сцинтиграфия щитовидной 
железы.

В современных клинических рекомендациях (2021–2024 гг.) определена 
дифференцированная тактика ведения. Основная цель – достижение стой-
кого эутиреоза для профилактики кардиальных и костных осложнений.

Лечение безусловно показано:

– 	 всем пациентам старше 65 лет при уровне ТТГ < 0,1 мЕд/л;

– 	 пациентам моложе 65 лет при ТТГ < 0,1 мЕд/л при наличии 
сопутствующих сердечно-сосудистых заболеваний или остеопороза;

– 	 пациентам старше 65 лет с уровнем ТТГ 0,1–0,4 мЕд/л при наличии 
ФП или остеопороза.

В качестве методов лечения рассматриваются тиреостатическая тера-
пия (тиамазол), радиойодтерапия (I-131) или хирургическое вмешатель-
ство. Выбор метода зависит от генеза заболевания. При функциональной 
автономии методами выбора являются радикальные подходы (РЙТ или 
хирургия), тогда как при болезни Грейвса возможна длительная терапия 
малыми дозами тиреостатиков. Согласно последним данным, своевремен-
ная коррекция низкого ТТГ позволяет снизить риск сердечно-сосудистых 
катастроф на 25–30% в течение первых двух лет наблюдения.

Таким образом, тактика «активного ожидания» сменяется персонали-
зированным подходом, где решение о лечении принимается на основа-
нии возраста пациента, глубины подавления ТТГ и наличия коморбидной 
патологии.
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ЦЕНА ГИПЕРКАЛЬЦИЕМИИ: КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ 
ТЯЖЕЛОГО ГИПЕРПАРАТИРЕОЗА

Бедина А.В.
ГБУЗ «ММНКЦ им С.П. Боткина ДЗМ», ФГБОУ ДПО РМАНПО 
Минздрава России

Актуальность. Первичный гиперпаратиреоз (ПГПТ) остается одной 
из частых причин хронической гиперкальциемии, однако, в реальной кли-
нической практике нередко диагностируется поздно. Это обусловлено как 
полиморфизмом клинических проявлений, так и отсутствием насторожен-
ности в отношении нарушений кальций-фосфорного обмена у пациентов с 
неспецифическими жалобами. Существенным фактором диагностической 
задержки может быть невключение общего кальция в стандартный объем 
первичного биохимического обследования, вследствие чего гиперкальци-
емия длительно остается нераспознанной, а пациенты наблюдаются у вра-
чей смежных специальностей.

Цель. Продемонстрировать на примере серии клинических случаев, 
что отсутствие определения кальция в рутинном диагностическом мини-
муме способствует поздней диагностике первичного гиперпаратиреоза.

Материалы и методы. Проведен анализ трех клинических случаев 
поздней верификации ПГПТ. Оценивались ведущие жалобы, маршрути-
зация пациентов, профиль наблюдения у смежных специалистов, а также 
обстоятельства, при которых был заподозрен и подтвержден диагноз.

Результаты. Во всех наблюдениях ПГПТ длительно протекал под 
маской иной патологии. В первом случае заболевание было выявлено у 
пациента с рецидивом после ранее перенесенного хирургического лечения 
аденомы околощитовидной железы, который в дальнейшем наблюдался 
преимущественно по кардиологическому профилю, без своевременной 
переоценки показателей кальциевого обмена. Во втором случае ПГПТ был 
диагностирован у пациента после перенесенного острого нарушения моз-
гового кровообращения, когда на первый план выступала неврологическая 
симптоматика, а метаболическая природа нарушений длительное время 
оставалась вне диагностического поиска. В третьем наблюдении паци-
ентка предъявляла жалобы на выраженную слабость, тошноту, снижение 

аппетита, боли в мышцах нижних конечностей, покраснение глаз и запо-
ры; первоначально клиническая картина трактовалась вне эндокринного 
контекста, однако при дообследовании были выявлены выраженная гипер-
кальциемия, повышение уровня паратиреоидного гормона и нарушение 
функции почек, что позволило диагностировать ПГПТ уже на стадии тя-
желой декомпенсации кальций-фосфорного обмена. Общим для всех слу-
чаев явилось отсутствие своевременного определения кальция на ранних 
этапах обследования, что привело к фрагментарной интерпретации сим-
птомов и отсроченной верификации диагноза.

Выводы. Первичный гиперпаратиреоз может длительно маскировать-
ся под кардиологическую, неврологическую, гастроэнтерологическую и 
общетерапевтическую патологию. Одним из значимых факторов поздней 
диагностики является отсутствие определения общего кальция в рутин-
ном диагностическом минимуме. Включение данного показателя в стан-
дартный объем первичного биохимического обследования, особенно у 
пациентов с полисистемной и неспецифической симптоматикой, может 
способствовать более раннему выявлению ПГПТ, сокращению сроков ди-
агностики и предупреждению тяжелых осложнений.

НЕТРАВМАТИЧЕСКИЙ РАЗРЫВ АДЕНОМЫ НАДПОЧЕЧНИКА, 
ТРУДНОСТИ ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНОЙ ДИАГНОСТИКИ. 
СЛУЧАЙ ИЗ КЛИНИЧЕСКОЙ ПРАКТИКИ

Галкина М.И.
Медицинский институт ФГАОУ ВО «Российский университет дружбы 
народов им. Патриса Лумумбы»

Актуальность. Нетравматический разрыв аденомы надпочечника – редкое 
(до 2% всех кровоизлияний в надпочечник), но жизнеугрожающее состо-
яние, летальность при котором в случае запоздалой диагностики может 
достигать 30–40%. 

Цель. Представить клиническое наблюдение разрыва аденомы надпо-
чечника как нетипичной причины забрюшинного кровотечения, а также 
проанализировать трудности дифференциальной диагностики данного 
состояния на госпитальном этапе.
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Материалы и методы. Ретроспективный анализ клинико-анамнести-
ческих и диагностических данных у коморбидного пациента.

Результаты. Пациент 45 лет с морбидным ожирением (ИМТ 52 кг/м²), 
сахарным диабетом 2 типа, гипертонической болезнью, в анамнезе об-
разование правого надпочечника –  аденома гормонально-неактивная, с 
2012  года. Поступил по СМП, в ГКБ А.К. Ерамишанцева с жалобами на 
боли в пояснице и гипергликемию. Со слов в течение 08.11.2025 не ел и не 
выполнял инъекции короткого инсулина. Вечером гликемия 26 ммоль/л. 
На догоспитальном этапе введение кеторола и трамадола обеспечило по-
ложительный клинический эффект. Из приемного отделения пациент пе-
реведен в отделение эндокринологии. 

В ходе обследования в эндокринологическом отделении по результатам 
ультразвуковой диагностики: объемное образование справа, а также при-
лежащая зона неоднородной эхоструктуры с гипоэхогенным содержимым, 
что расценено как участок кровоизлияния (гематома). Свободной жидко-
сти в брюшной полости не выявлено. В проекции чашечно-лоханочной 
системы обеих почек конкременты не визуализируются. 

По компьютерной томографии с контрастированием выявлено: объемное 
образование в области надпочечника с неровными контурами, размерами 
70×50 мм, забрюшинная гематома размерами 135×112×78 мм (объем 585 мл), 
локализованная в проекции правого надпочечника. Лабораторно: глюкоза 
20  ммоль/л, креатинин 171 мкмоль/л, мочевина 8,6 ммоль/л, СРБ 30 мг/л. 
Диагностирована постгеморрагическая анемия средней степени (в общем 
анализе крови: гемоглобин 85 г/л, эритроциты 2,8×10¹²/л, гематокрит 30%). 

С целью верификации генеза объемного образования и исключения гор-
монально-активной опухоли проведено гормональное исследование: аль-
достерон – в пределах референсных значений, кортизол – без отклонений, 
эстрадиол – норма, DHEAS – в пределах возрастной нормы, метанефрины 
плазмы и мочи не превышают референсные показатели. Полученные дан-
ные свидетельствовали в пользу гормонально-неактивного характера обра-
зования. На данном этапе была проведена дифференциальная диагностика 
с такими состояниями, как: разрыв капсулы адренокортикального рака, по-
чечная колика и неосложненная аденома надпочечника. В пользу спонтан-
ного разрыва доброкачественной аденомы, а не адренокортикального рака, 
свидетельствовало отсутствие признаков инвазии в окружающие ткани и 

отдаленных метастазов на КТ, а также длительный (более 10 лет) анамнез 
бессимптомного существования образования без динамики роста. Против 
почечной колики говорило отсутствие типичной дизурии и отсутствие кон-
крементов по КТ, несмотря на наличие иррадиации боли в поясницу. 

В связи с ухудшением состояния пациента, нарастанием болевого син-
дрома и признаками внутреннего кровотечения, 11.11.2025 пациент был 
экстренно доставлен в операционную. Выполнено оперативное вмеша-
тельство в объеме: лапароскопия, ревизия органов брюшной полости и 
забрюшинного пространства. Ввиду невозможности адекватной визуа-
лизации принято решение о конверсии в лапаротомию. Выполнена адре-
налэктомия, санация и дренирование. Интраоперационно подтвержден 
спонтанный разрыв аденомы правого надпочечника. Заключение гисто-
логической картины: аденома коры надпочечника, доброкачественное но-
вообразование. Результаты гистологического исследования подтвердили 
отсутствие злокачественного роста. 

Выводы. Представленный клинический случай демонстрирует слож-
ность дифференциальной диагностики спонтанного разрыва аденомы 
надпочечника. Своевременная верификация диагноза определяет хирурги-
ческую тактику и улучшает прогноз. С целью предотвращения данного ос-
ложнения обосновано выполнение плановой адреналэктомии при крупных 
опухолях надпочечников вне зависимости от их гормональной активности 
и предполагаемого потенциала злокачественности.

СЛУЧАЙ ОПЕРАТИВНОГО ЛЕЧЕНИЯ 
АМИОДАРОН-ИНДУЦИРОВАННОГО ТИРЕОТОКСИКОЗА, 
РЕЗИСТЕНТНОГО К МЕДИКАМЕНТОЗНОЙ ТЕРАПИИ

Григорян А.А. 1, Батчаева Е.М. 1, Маркова Т.Н. 1,2 – профессор, д.м.н.
1 ФГБОУ ВО «Российский университет медицины» Минздрава РФ
2 ГБУЗ «МКНИЦ Больница № 52 ДЗМ»

Амиодарон-индуцированный тиреотоксикоз (АиТ) является одним 
из наиболее прогностически неблагоприятных осложнений терапии 
амиодароном и представляет собой серьезную проблему у пациентов с 
сердечно-сосудистыми заболеваниями. Высокий риск декомпенсации 
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кардиальной патологии на фоне длительно персистирующего тире-
отоксикоза, сложности диагностики и подбора терапии АиТ с учетом 
коморбидности пациентов указывают на важность тесного междисци-
плинарного взаимодействия между эндокринологами, кардиологами и 
хирургами.

Пациент Б., 60 лет, в течение 1,5 лет получал лечение амиодароном 
по поводу фибрилляции предсердий (ФП) на фоне гипертрофической 
кардиомиопатии с обструкцией выносящего тракта левого желудочка. 
При контроле тиреоидного статуса до начала терапии и сразу после от-
мены приема амиодарона отклонений выявлено не было. 

В сентябре 2025 г. пациент госпитализирован с пароксизмом ФП в 
отделение кардиологии, на догоспитальном этапе введен амиодарон с 
восстановлением синусового ритма. При дообследовании впервые вы-
явлен манифестный тиреотоксикоз (ТТГ – 0,01 мкМЕ/мл, свободный 
(св.) Т4 – 2,80 нг/дл, св. Т3 – 10,96 пмоль/л, АТ к рецептору ТТГ (АТрТ-
ТГ) – 0,88 МЕ/л), по данным ультразвукового исследования щитовидной 
железы (УЗИ ЩЖ): структура диффузно-неоднородная без усиления 
васкуляризации, узловое образование правой доли с перинодулярным 
кровотоком, объем 21,8 см³. Первоначально состояние расценено как 
АиТ смешанного типа, инициирована терапия тиамазолом 20 мг/сут, 
преднизолоном 30 мг/сут. 

Несмотря на адекватную комбинированную терапию, заболевание 
имело прогрессирующий характер: в течение последующих недель паци-
ент трижды госпитализировался с рецидивами ФП. При попытке сниже-
ния дозы преднизолона отмечалось нарастание клинических проявлений 
тиреотоксикоза и хронической сердечной недостаточности (ХСН). По 
данным лабораторной диагностики, зафиксировано нарастание уровня 
тиреоидных гормонов, АТрТТГ не выявлены; при проведении УЗИ ЩЖ 
данных за узловое образование получено не было, объем ЩЖ уменьшил-
ся до 14,2 см³, кровоток не усилен. Предположен АиТ 2 типа тяжелого 
течения, рекомендовано продолжить прием преднизолона 30 мг/сут, тиа-
мазола 30 мг/сут в течение 3 недель с последующей отменой.

В ноябре 2025 г. пациент госпитализирован в эндокринологическое 
отделение МКНИЦ «Больница 52» в связи с отсутствием эффекта от 
проводимой терапии. С целью уточнения диагноза проведена сцинти-

графия щитовидной железы с 99mTc-пертехнетатом: картина гиперфунк-
ционирующей паренхимы левой доли щитовидной железы (на фоне 
приема тиамазола и преднизолона). С учетом анамнеза и данных дооб-
следования установлен диагноз АиТ смешанного типа тяжелого тече-
ния, интенсифицирована проводимая терапия (тиамазол 60 мг/сут, пред-
низолон 40  мг/сут). На фоне увеличения дозы препаратов отмечалась 
положительная клиническая динамика, однако достигнуть эутиреоза не 
удалось. 

В декабре 2025 г. пациент повторно госпитализирован в эндокрино-
логическое отделение: тиреоидный статус с отрицательной динамикой 
(св. Т4 – 50,16 пмоль/л, св. Т3 – 10,08 пмоль/л), персистирующая ФП, 
декомпенсация ХСН с преимущественным нарушением гемодинамики 
по большому кругу кровообращения. В связи с резистентностью к ме-
дикаментозной терапии и ухудшением течения сопутствующей сердеч-
но-сосудистой патологии принято решение о проведении оперативного 
вмешательства в объеме тиреоидэктомии. В рамках предоперационной 
подготовки выполнено 2 сеанса плазмафереза с однократным введением 
метилпреднизолона, что позволило снизить уровень тиреоидных гормо-
нов и стабилизировать состояние пациента. На следующий день после 
сеанса плазмафереза выполнена тотальная тиреоидэктомия, послеопе-
рационный период протекал без осложнений. Пациент выписан в удов-
летворительном состоянии, инициирована заместительная гормональ-
ная терапия левотироксином натрия, даны рекомендации о дальнейшем 
наблюдении. 

Представленный клинический случай иллюстрирует агрессивное 
течение АиТ смешанного типа у пациента с тяжелой кардиальной па-
тологией и подчеркивает важность мультидисциплинарного подхода 
к лечению тиреотоксикоза с участием эндокринологов, кардиологов и 
хирургов при выборе тактики лечения, особенно в условиях частич-
ной или полной резистентности к медикаментозной терапии. Плазма-
ферез может рассматриваться как эффективный метод предоперацион-
ной подготовки, позволяющий в кратчайшие сроки минимизировать 
гормонально-обусловленные интраоперационные риски. 
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ОТ ЛИПИДНОГО ШТОРМА К ГИПЕРГЛИКЕМИИ

Данилова В.А.
ГБУЗ «ММНКЦ им. С.П. Боткина ДЗМ», ФГБОУ ДПО РМАНПО 
Минздрава России

Актуальность. Гипертриглицеридемия (ГТГ) традиционно ассоцииро-
вана с высоким риском развития острого панкреатита и сердечно-сосуди-
стых событий, однако клиническое значение высоких триглицеридов (ТГ) 
значительно шире. При нарастании концентрации ТГ до экстремальных 
значений ГТГ становится фактором риска развития острого панкреатита и 
панкреонекроза, что в свою очередь может приводить к формированию ди-
абета в исходе заболеваний экзокринной части поджелудочной железы. Та-
ким образом, у пациентов с ожирением ТГ рассматриваются не только как 
липидный показатель, но и как маркер «панкреатической ветви» метабо-
лического риска, что в дальнейшем определяет тактику лечения больных.

Цель. Оценить клиническую взаимосвязь ожирения, тяжёлой гипертриг-
лицеридемии, рецидивирующего панкреатита и формирования диабета.

Материалы и методы. Представлен клинический случай пациентки 
47 лет с ожирением II степени (ИМТ 37,0 кг/м², окружность талии 110 см), 
рецидивирующими панкреатитами в анамнезе, сахарным диабетом с 
2019 года после перенесенного панкреонекроза и выраженной гипертриг-
лицеридемией. Со слов пациентки, эпизодические повышения гликемии от-
мечались с 2017 года после правосторонней гемигепатэктомии по поводу 
гепатоцеллюлярного рака. При госпитализации в сентябре 2025 года зареги-
стрированы: HbA1c 11,6%, глюкоза 17,7 ммоль/л, ТГ 20,29 ммоль/л; ранее 
регистрировалось повышение ТГ до 56,72 ммоль/л. С-пептид 2,56 нг/мл, что 
указывало на сохранную эндогенную секрецию инсулина.

Результаты. У пациентки выявлен смешанный фенотип диабета с 
преобладанием фенотипа А: с одной стороны, выраженная инсулиноре-
зистентность на фоне ожирения, с другой, –  наличие панкреатогенного 
компонента диабета в исходе повторных эпизодов панкреонекроза и экзо-
кринной недостаточности поджелудочной железы. Клиническая картина 
подтверждает, что при тяжёлой ГТГ триглицериды являются показателем 
высокого риска развития панкреатита. 

Пациентке в стационаре была проведена комплексная терапия, вклю-
чавшая плазмаферез (19.09, 21.09, 24.09.2025), коррекцию гиперглике-
мии, низкожировую диету и старт гиполипидемической терапии. На этом 
фоне отмечалось быстрое снижение ТГ: с 20,29 до 15,50, затем до 8,14 и 
4,49 ммоль/л. Параллельно проводилась коррекция экзокринной недоста-
точности поджелудочной железы с назначением заместительной фермент-
ной терапии. В исходе госпитализации пациентке была подобрана комби-
нированная сахароснижающая терапия, включавшая базальный инсулин, 
метформин, а в дальнейшем – присоединение семаглутида, пиоглитазона и 
препарата из группы иНГЛТ-2, что позволило отменить инсулин короткого 
действия и улучшить гликемический контроль.

Выводы. Гипертриглицеридемия у пациентов с ожирением является 
маркером не только сердечно-сосудистого риска, но и риска развития 
острого панкреатита и метаболических нарушений.

При ТГ ≥11,3 ммоль/л следует рассматривать пациента как находяще-
гося в зоне высокого риска гипертриглицеридемического панкреатита.

Перенесённый панкреатит может приводить к формированию диабета 
в исходе заболеваний экзокринной части поджелудочной железы, который 
часто ошибочно расценивается как сахарный диабет 2 типа.

Верное определение фенотипа диабета у пациентов с ожирением, 
тяжёлой ГТГ и панкреатитом позволяет правильно выбрать тактику лече-
ния, повысить безопасность и эффективность терапии.

Ключевые слова: гипертриглицеридемия, панкреатит, панкреонекроз, 
сахарный диабет.

ИСХОД НЕЛЕЧЕННОГО ПОСЛЕОПЕРАЦИОННОГО 
ГИПОПИТУИТАРИЗМА. РАЗБОР КЛИНИЧЕСКОГО СЛУЧАЯ

Кулматова Ж.С.
Медицинский институт ФГАОУ ВО «Российский университет дружбы 
народов им. Патриса Лумумбы»

Актуальность. Гипопитуитаризм – клинический синдром, обусловленный 
дефицитом секреции одного или нескольких гормонов гипофиза. Одной 
из наиболее значимых причин его развития являются опухоли хиазмально-
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селлярной области и их хирургическое лечение. Послеоперационный 
гипопитуитаризм может формироваться как в раннем, так и в отдалённом 
послеоперационном периоде. 

По данным литературы, его частота после хирургического лечения 
опухолей гипофиза достигает 30–60%. Клинические проявления нередко 
носят неспецифический характер, что затрудняет своевременную диагно-
стику.

Цель исследования. Проанализировать клинический случай развития 
послеоперационного гипопитуитаризма у пациентки после эндоскопичес
кого трансназального удаления краниофарингиомы.

Материалы и методы. Проведен ретроспективный анализ клиниче-
ского наблюдения пациентки, включающий оценку анамнестических дан-
ных, клинической симптоматики, результатов лабораторных и инструмен-
тальных методов исследования.

Клиническое наблюдение. Пациентка 64 лет госпитализирована с 
жалобами на выраженную слабость, снижение аппетита, тошноту, рвоту, 
головокружение и гипотонию.

В 2023 году при МРТ головного мозга выявлена опухоль хиазмаль-
но-селлярной области. 11.12.2023 выполнено эндоскопическое трансна-
зальное удаление опухоли; по результатам гистологического исследования 
диагностирована адамантиноподобная краниофарингиома. В послеопера-
ционном периоде проведена лучевая терапия. В послеоперационном пери-
оде рекомендации по динамическому эндокринологическому наблюдению 
и назначению заместительной гормональной терапии пациентке не предо-
ставлялись. Через несколько месяцев отмечено ухудшение состояния: вы-
раженная астения, снижение артериального давления, потеря массы тела 
до 10 кг за два месяца.

Лабораторное обследование выявило снижение уровня кортизола 
(50,55 нмоль/л), снижение свободных тиреоидных гормонов при нормаль-
ном ТТГ, снижение гонадотропинов и гипонатриемию (Na 128 ммоль/л). 
Установлен диагноз послеоперационного гипопитуитаризма с развитием 
вторичной надпочечниковой недостаточности, вторичного гипотиреоза и 
гипогонадизма. Назначена заместительная гормональная терапия, на фоне 
которой отмечено улучшение состояния.

Практическая значимость: Данный клинический случай акцентирует 
внимание на необходимости своевременного гормонального обследования 
пациентов с неспецифическими клиническими симптомами (астения, ги-
потония, снижение массы тела), в анамнезе которых имеется хирургиче-
ское лечение опухолей гипофиза. Ранняя диагностика гипопитуитаризма 
и своевременное назначение заместительной гормональной терапии по-
зволяют предотвратить развитие жизнеугрожающих осложнений, включая 
аддисонический криз.

Вывод. Послеоперационный гипопитуитаризм может развиваться в 
отдалённом периоде после удаления опухолей гипофиза. Своевременная 
диагностика гормональной недостаточности и назначение заместительной 
терапии имеют ключевое значение для профилактики тяжёлых осложне-
ний и улучшения прогноза.

АКТГ-ЭКТОПИЧЕСКИЙ ГИПЕРКОРТИЦИЗМ 
ПРИ ФЕОХРОМОЦИТОМЕ

Магомедов Х.Х., Пржиялковская Е.Г. – к.м.н., Урусова Л.С. – д.м.н., 
Бельцевич Д.Г.- д.м.н., профессор РАН, Шевэ А.Л. – к.м.н., 
Магомедова М.Р., Старостина Е.А. – к.м.н.
ФГБУ «НМИЦ эндокринологии им. академика И.И. Дедова» 
Минздрава России

Клинической особенностью АКТГ-эктопированного (АКТГ-Э) ГК 
является быстрое развитие и выраженность клинической симптоматики. 
В случае, когда нейроэндокринной опухолью, синтезирующей АКТГ, яв-
ляется феохромоцитома (ФХЦ), – клинические проявления утяжеляются 
за счет последствий гиперкатехоламинемии. АКТГ-Э ФХЦ встречаются 
редко и составляют менее 1% феохромоцитом. Так, за 2023 г. были описа-
ны всего 99 случаев.

Клинический случай: У пациентки 38 лет в 2023 году на фоне бере-
менности отмечена выраженная АГ, во время родов – преэклампсия. После 
выписки не обследовалась, АГ лечила симптоматически. В апреле 2025 г 
резкое ухудшение ссамочувствия – к кризовой АГ до 250/120 мм рт ст. 
и ЧСС 140 уд/мин присоединились быстрая потеря веса, выраженная 
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слабость (с сентября – до невозможности встать с постели), общая отеч-
ность, одутловатость лица. Орофарингеальный кандидоз. В ноябре 2025 
госпитализирована в ГКБ 85 ФМБА.

При поступлении: прокальцитонин 3 нг/мл (0.00 –  0.50), креатинин 
111 мкмоль/л (50.0 – 98.0), СКФ 54 мл/мин, глюкоза крови – 25,88 ммоль/л 
(3.90  –  6.40); лейкоцитоз до 19,6×10⁹/л (3.40 –  10.80), гипокалиемия 
1,6 ммоль/л (3.60 – 4.80), кортизол после ночной пробы с 1 мг дексаме-
тазона 600 нмоль/л (<50) АКТГ в 8:00 32,6 пмоль/л (7.2 – 63.3), ритм кор-
тизола 8:00 1600 нмоль/л (171.0 – 536.0) 23:00 1800 нмоль/л (64.0 – 327.0). 
По КТ ОГК и ОБП в правом гиперплазированном надпочечнике определя-
ется крупное кистозно-солидное образование овальной формы размерами 
45х56х50 мм плотностью 45-70-75-60 HU. Левый надпочечник гиперплази-
рован. Заподозрена ФХЦ. Метанефрин плазмы 1212 пг/мл (0 – 100) норме-
танефрин плазмы 1961 пг/мл (0 – 160) альдостерон 52,1 пг/мл (10 – 160) 
ренин 291 мкМЕ/мл (3,11 – 41,2). КТ ОГК: в обоих плевральных полостях 
жидкость: слева 700-750 мл, справа до 450 мл. Нижние доли – компресси-
онные ателектазы. МРТ гипофиза: в правых нижних отделах микроаденома 
3х5 мм. В динамике за 7 дней отмечается снижение гемоглобина со 150 до 
50 г/л (120.00 – 175.00) без очевидного источника кровотечения.

Больная переведена в ЭНЦ 19.11.2026, проведена форсированная под-
готовка к операции по жизненным показаниям, направленная на коррек-
цию гипокалиемии, анемии и гиперкортизолизма – осилодростат, пасире-
отид, инфузия калия и эритроцитарной массы. 26.11.2025 правосторонняя 
лапароскопическая адреналэктомия. Послеоперационно АКТГ – 19 пг/мл, 
кортизол утренний 240 нмоль/л.  При ПГИ – злокачественная ФХЦ, при 
ИГХ тотальная экспрессия АКТГ в опухоли.

Послеоперационная тяжесть состояния обусловлена слабостью (свя-
занной с выраженной саркопенией, динамическим парезом кишечника с 
тенденцией к разрешению). Длительные физиотерапевтические и реаби-
литационные мероприятия через 3,5 месяца позволили пациентке встать с 
постели и двигаться с помощью ходунков.

Особенностью наблюдения является: 

1. Катастрофически поздний диагноз ФХЦ (отсутствие обследования 
после преэклампсии).

2. Метахронное фульминантное развитие АКТГ-эктопии в феохромо-
цитоме, с сепсисом, токсико-анемическим и гипокалиемическим 
синдромом.

3. Тяжесть послеоперационного периода, обусловленная тяжелейшей 
саркопенией.

МАСКИРОВАННАЯ НАДПОЧЕЧНИКОВАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ 
НА ФОНЕ ПРИЕМА ИНГИБИТОРОВ КОНТРОЛЬНЫХ ТОЧЕК

Мурадова С.Н. 1, Каплун Е.А.1,2, Маркова Т.Н. – д.м.н., профессор
1 ФГБОУ ВО «Российский университет медицины» Минздрава России
2 ГБУЗ «МКНИЦ больница № 52 ДЗМ»

Применение ингибиторов контрольных точек (ИКТ) (ипилимумаб, 
ниволумаб) произвело революцию в лечении почечно-клеточного рака. 
Однако активация иммунной системы может приводить к развитию 
тяжелых иммуноопосредованных нежелательных явлений, в том числе со 
стороны эндокринной системы, требующих своевременной диагностики и 
заместительной терапии.

Представляем клинический случай развития надпочечниковой недоста-
точности на фоне приема ИКТ. Пациент К., 42 года, в 2021 году при обсле-
довании по поводу артериальной гипертензии диагностирован почечно-кле-
точный рак левой почки pT4N1M1 (метастазы в брюшину, мягкие ткани, 
инвазия левого надпочечника), 30.08.2021 выполнена радикальная нефроа-
дреналэктомия слева, левосторонняя гемиколэктомия. С сентября 2021 на-
чата адъювантная терапия ИКТ (ипилимумаб + ниволумаб). В конце ноября 
2021 – манифестация сахарного диабета в виде кетоацидоза (гликемия 44 
ммоль/л), госпитализация в ОРИТ. Диагностирован сахарный диабет 1 типа 
(СД1), инициирована инсулинотерапия. В рамках госпитализации выявлен 
манифестный гипотиреоз, назначен L-тироксин 125 мкг/сут. В последую-
щем, с декабря 2021 по июнь 2024 г. пациент последовательно получал тар-
гетную терапию (ленватиниб, кабозантиниб, сорафениб). 

Начиная с июня 2024 г. по настоящее время – сунитиниб (схема 
2/1  нед.). На фоне приема сунитиниба отмечалась лабильная артери-
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альная гипертензия, требующая коррекции гипотензивной терапии. Од-
нако, начиная с февраля 2025 года, в «недели перерыва» сунитиниба за-
регистрировано спонтанное снижение АД (110 – 120/70 мм рт. ст.), что 
потребовало отмены гипотензивных препаратов. Исходом описанных 
эпизодов гипотонии стал аддисонический криз, развившийся в конце 
марта 2025 г. после очередного курса сунитиниба и проявившийся па-
дением АД до 60/40 мм рт. ст., выраженной слабостью. 

Пациент экстренно госпитализирован в ОРИТ МКНИЦ Больница 
52 ДЗМ. Объективно состояние тяжелое, кожные покровы бледные, а 
уровень давления составлял 64/46 мм рт. ст. В стационаре проводилась 
вазопрессорная поддержка (норадреналин 0,1 – 0,2 мкг/кг/мин), кор-
рекция электролитных нарушений. Консультирован эндокринологом, 
на основании анамнеза (прием ИКТ в 2021 г. с последующим разви-
тием СД1 и гипотиреоза) и клинической картины выставлен диагноз: 
сахарный диабет с абсолютной инсулиновой недостаточностью, пер-
вичная надпочечниковая недостаточность, первичный гипотиреоз, им-
муноопосредованные, индуцированные приемом ИКТ (ипилимумаб/
ниволумаб). Инициирована заместительная терапия: гидрокортизон 
100 мг 4 р/д в/в, инсулинотерапия через инфузомат, продолжен прием 
L-тироксина 125 мкг/сут, с дальнейшим переводом в эндокринологиче-
ское отделение и подбором медикаментозной терапии. 

Данный случай демонстрирует редкое, но жизнеугрожающее ослож-
нение иммунотерапии – последовательное поражение трех эндокринных 
желез (поджелудочная, щитовидная, надпочечники) у одного пациента. 
Особенностью случая является также наслоение терапии сунитинибом, 
которое маскировало развивающуюся надпочечниковую недостаточ-
ность лабильной гипертензией, что отсрочило диагностику до момента 
криза. Высокая настороженность в отношении имунноопосредован-
ных побочных эффектов ИКТ должна сохраняться на всех этапах ве-
дения онкологического пациента, включая периоды таргетной терапии. 

 

СЦЕНАРИИ РАЗВИТИЯ И ПРЕДИКТОРЫ КАРДИОРЕНАЛЬНЫХ 
ОСЛОЖНЕНИЙ У ПАЦИЕНТОВ С САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 
2 ТИПА

Султыгова А.Б., Ширнина М.Е., Измайлова М.Я. 
ФГАОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова (Пироговский университет) 
Минздрава России

Введение: Атеросклеротические сердечно-сосудистые заболевания, 
хроническая болезнь почек и хроническая сердечная недостаточность со-
ставляют до 40–60% причин смерти при сахарном диабете 2 типа Важной 
клинической задачей является определение предикторов развития этих ос-
ложнений для более персонифицированного назначения органопротектив-
ных сахароснижающих препаратов.

Цель исследования: Изучить распространенность кардиоренальных 
осложнений у пациентов с СД2 и разработать математические модели для 
прогнозирования риска их развития на основе доступных клинико-лабора-
торных параметров.

Методы: Проведен ретроспективный анализ данных 1150 пациентов с 
СД2 типа, госпитализированных в ГКБ им В.П. Демихова. Пациенты были 
разделены на 2 группы: в 1-ю группу вошли пациенты со стажем СД 2 
менее 5 лет, во 2-ю – со стажем более 10 лет. Оценивались основные кли-
нические характеристики: возраст на момент включения в исследование и 
на момент манифестации СД, продолжительность СД. Антропометриче-
ские характеристики: рост, масса тела, ИМТ. Анализ параметров углевод-
ного обмена по уровню гемоглобина А1с, глюкозы плазмы крови натощак 
и постпрандиальной глюкозы. Пациентам определяли натрийуретический 
пептид, выполняли ЭхоКГ, ЭКГ. СКФ оценивали по формуле CKD-EPI, 
липидный профиль по уровню холестерина, ХС ЛНП, ХС ЛВП, ТГ.

Результаты: медиана возраста 65 [57;74] лет, HbA1c 9,6 [7,9; 10,9] %, 
ИМТ 31,2 [26,3; 35,9] кг/м². Анализ логистической регрессии показал, что 
наиболее значимыми факторами, ассоциированными с развитием АССЗ у 
пациентов с СД 2, являются: длительность СД более 10 лет, (ОШ 4,16; 95% 
ДИ: 3,01–5,77; p<0,001) и АГ (ОШ 3,93; 95% ДИ: 2,17–7,09). Предиктора-
ми АССЗ являлся возраст >60 лет (ОШ 2,12; 95% ДИ: 1,46–3,06; p<0,001) 
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и мужской пол (ОШ 1,61; 95% ДИ: 1,14–2,27; p>0,006). Вероятность раз-
вития ХСН повышают: возраст >60 лет (ОШ 4,05; 95% ДИ: 2,70–6,07; 
p<0,001) перенесенный ИМ (ОШ 3,72; 95% ДИ: 2,59–5,34; p<0,001), ФП 
(ОШ 2,93; 95% ДИ: 1,78–4,77; p<0,001), АГ (ОШ 2,45; 95% ДИ: 1,28–4,66; 
p<0,006) и женский пол (ОШ 1,58; 95% ДИ: 1,08–2,29; p<0,014). Факторы, 
повышающие вероятность развития ХБП: возраст >60 лет (ОШ 2,37; 95% 
ДИ: 1,61–3,46; p<0,001), ХСН (увеличение вероятности (УВ) в 1,86 раза; 
p<0,001), перенесенный ИМ (УВ в 1,55 раза; p<0,008), женский пол (УВ в 
1,63 раза) и СД >10 лет (УВ в 1,45 раза).

Выводы: Возраст >60 лет и артериальная гипертензия являются уни-
версальными предикторами кардиоренальных осложнений при СД2. Риск 
возникновения АССЗ увеличивали: возраст >60 лет, АГ, длительность СД 
и мужской пол. Специфическими предикторами развития ХСН являлись: 
перенесенный ИМ, ФП, женский пол и ожирение. Факторами, ассоцииро-
ванными с развитием ХБП были: длительность СД, женский пол и нали-
чие ССЗ в анамнезе.

МАСКИ ГИПЕРКОРТИЦИЗМА: КЛИНИЧЕСКИЙ РАЗБОР 
АКТГ-ЭКТОПИРОВАННОГО СИНДРОМА

Федорова Ю.Д., Алиева М.А., Измайлова М.Я.
ФГАОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова (Пироговский университет) 
Минздрава России

Актуальность: АКТГ-эктопированный синдром (АКТГ-ЭС) является 
редкой причиной эндогенного гиперкортицизма (до 5-20% АКТГ-зави-
симых форм) и характеризуется агрессивным течением, выраженной по-
лисистемной симптоматикой и неблагоприятным прогнозом при поздней 
диагностике. 

Цель: продемонстрировать особенности клинического течения и этапы 
дифференциальной диагностики АКТГ-ЭС на примере нейроэндокринной 
опухоли поджелудочной железы.

Материалы: Представлен клинический случай пациентки 69 лет с 
длительным анамнезом СД2 и АГ, госпитализированной по поводу выра-

женной декомпенсации углеводного обмена (HbA1c составило 10,2%) и 
резистентной АГ. Проведено комплексное лабораторно-инструментальное 
обследование с применением скрининговых тестов на гиперкортицизм 
(кортизол в слюне в 23:00, малая дексаметазоновая проба), определени-
ем уровня АКТГ, проведением МРТ головного мозга, КТ органов грудной 
клетки и КТ органов брюшной полости с контрастированием, а также мор-
фологическая верификация процесса.

Наблюдался симптомокомплекс, характерный для гиперкортицизма: 
центральное ожирение, лунообразное лицо, гирсутизм, экхимозы, пато-
логические переломы. Лабораторно подтвержден эндогенный гиперкор-
тицизм (повышение кортизола в слюне в 23:00, отсутствие супрессии 
кортизола во время малой дексаметазоновой пробы) и АКТГ-зависимый 
характер заболевания (АКТГ 169,4 пг/мл). МРТ гипофиза патологических 
изменений не выявила. По данным КТ органов брюшной полости обнару-
жено образование тела поджелудочной железы с множественными мета-
стазами в печень. Иммуногистохимическое исследование тканей печени 
подтвердило метастазы нейроэндокринной АКТГ-продуцирующей опухо-
ли. Ввиду распространённости процесса специализированное хирургиче-
ское и химиотерапевтическое лечение признано нецелесообразным; про-
водилась паллиативная терапия. Летальный исход наступил через 1 месяц 
вследствие прогрессирующей печеночной недостаточности.

Заключение: Представленный клинический случай демонстрирует, что 
резкое ухудшение течения СД2, резистентная к терапии АГ, патологические 
переломы при остеопорозе требуют исключения эндогенного гиперкорти-
цизма. Поздняя диагностика АКТГ-ЭС может привести к метастазированию 
опухолевого процесса, что осложняет выбор тактики лечения и повышает 
летальность. Повышение настороженности врачей первичного звена и сво-
евременное проведение дифференциальной диагностики являются ключе-
выми факторами, определяющими прогноз и выживаемость пациентов. 
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ПЕРВИЧНО-МНОЖЕСТВЕННЫЙ АДРЕНОКОРТИКАЛЬНЫЙ РАК 
ПРАВОГО НАДПОЧЕЧНИКА СО СМЕШАННОЙ ГОРМОНАЛЬНОЙ 
АКТИВНОСТЬЮ И ПОЛИМОРФИЗМОМ ПЕРВИЧНЫХ 
ОПУХОЛЕЙ

Юрченкова И.М., Урусова Л.С. – д.м.н., Шевэ А.Л. – к.м.н., 
Рослякова А.А., Тарбаева Н.В. – к.м.н., 
Бельцевич Д.Г. – д.м.н., профессор
ФГБУ «НМИЦ эндокринологии им. академика И.И. Дедова» 
Минздрава России

Пациентка 37 лет поступила в ноябре 2025 г. с жалобами на центрипе-
тальное ожирение, аменорею, гирсутизм, стрии и АГ до 165/85 мм рт. ст., 
данные клинические проявления с 2023 г. При МРТ в октябре 2025 г. в 
проекции печени выявлена опухоль, лабораторно – повышение тестосте-
рона. При МСКТ от 12.11.2025 г.: в правом надпочечнике конгломерат-
ное образование из двух узлов с четкими неровными контурами, размер 
узлов 35х37х41 мм и 34х46х43 мм, плотностью 35-81-101-89-56  HU в 
нативную/артериальную/раннюю венозную/в позднюю венозную/в от-
сроченную фазу соответственно. Регионарные лимфатические узлы не 
увеличены. Метанефрины плазмы, ренин, альдостерон, в пределах нор-
мы. АКТГ базальный <1,5 пг/мл, кортизол после подавляющего теста – 
455 нмоль/л, тестостерон общий – 12 нмоль/л (<4,27), ДГЭА-С в норме. 
Предоперационный диагноз: мультифокальный адренокортикальный 
рак (АКР) cT2mNxM0 (II ст. ENSAT) правого надпочечника со смешан-
ной гормональной активностью (АКТГ-независимый гиперкортицизм, 
гиперандрогения).

08.12.2025 г. выполнена лапароскопическая адреналэктомия с опу-
холью. Макроскопически интраоперационно без нарушения целостно-
сти капсулы. При ПГИ – выраженная внутриопухолевая гетерогенность. 
Меньший узел солидно-трабекулярного строения из клеток с эозинофиль-
ной цитоплазмой, с умеренным ядерным полиморфизмом без признаков 
венозной инвазии, некрозов и повышенной митотической активности. 
Больший узел – аналогичного строения из умеренно полиморфных клеток 
с эозинофильной цитоплазмой, но с инвазией в синусоиды, участками кро-
воизлияний, очагами некроза и повышенной митотической активностью. 

Оценка по шкале Weiss 5 баллов. При ИГХ в обоих узлах получена по-
зитивная реакция с антителами к SF1, мелан-А и негативная с хромогра-
нином A, что подтверждает адренокортикальное происхождение опухоли. 
Ki-67 до 4% в меньшем узле и до 7% в большем узле. 

Наличие двух морфологически различных узлов в пределах одной опу-
холи может отражать процессы клональной эволюции, что соответствует 
модели «двух ударов» Кнудсона. Для подтверждения данной гипотезы ре-
комендуется молекулярно-генетическое исследование. С учетом размера 
опухоли, Ki-67 <10% и R0-резекции мультидисциплинарным консилиу-
мом в соответствии с КР АКР МЗ РФ 2025 адъювантная терапия признана 
нецелесообразной. В послеоперационном периоде получает заместитель-
ную терапию НН 30 мг гидрокортизона в сутки.

Основные выводы, значимые для клинической практики:

1. Констатирована поздняя диагностика, несмотря на яркие клини-
ческие проявления, и ошибочная МРТ-диагностика локализации 
опухоли.

2. Наличие смешанной гормональной секреции (гиперкортицизм + 
гиперандрогения) у пациентов с объемным образованием надпочеч-
ника является высокоспецифичным маркером АКР.

3. При злокачественных образованиях надпочечников обязательным яв-
ляется ИГХ с минимальным набором: SF1, мелан-А, хромогранин A, 
Ki-67.

4. Большой интерес вызывает происхождение одновременно диагно-
стированных морфологически гетерогенных опухолей при синдро-
мальном отсутствии известных генетических синдромов, встречаю-
щихся при АКР.
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КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ СОЧЕТАНИЯ ДИФФУЗНОГО 
ТОКСИЧЕСКОГО ЗОБА И ПЕРВИЧНОЙ НАДПОЧЕЧНИКОВОЙ 
НЕДОСТАТОЧНОСТИ

Ярманова В.О., Теплова А.С., Демидова Т.Ю. – д.м.н., профессор
ФГАОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова (Пироговский Университет) 
Минздрава России 

Введение. Первичная надпочечниковая недостаточность (ПНН) требу-
ет пожизненной заместительной терапии глюкокортикостероидами (ГКС) 
с обязательной коррекцией дозы при стрессовых факторах. Тиреотоксикоз 
ускоряет метаболизм глюкокортикостероидов и активирует симпатоадре-
наловую систему, повышая потребность в кортизоле и увеличивая риск де-
компенсации ПНН вплоть до развития аддисонического криза.

Цель. Описать клинический случай сочетания диффузного токсическо-
го зоба (ДТЗ) и ПНН.

Материалы и методы. Проведен анализ клинического случая пациент-
ки 63 лет с ПНН и ДТЗ. Использованы данные анамнеза, лабораторных и 
инструментальных исследований.

Результаты. Пациентка с установленной ПНН получала постоянную 
заместительную терапию гидрокортизоном и флудрокортизоном. На про-
тяжении 2 лет сохранялась клиническая компенсация заболевания, эпи-
зоды ухудшения на фоне стрессовых событий купировались временным 
увеличением дозы гидрокортизона. Очередная декомпенсация проявилась 
гиперпигментацией кожных покровов, общей слабостью и тошнотой, так-
же возникли признаки тиреотоксикоза: тахикардия, тремор, гипергидроз, 
снижение массы тела. По данным лабораторного обследования выявлены 
супрессия ТТГ, повышение Т4 св., а также высокий титр антител к рецеп-
тору ТТГ (4,5 МЕ/л (<1,5)). УЗИ щитовидной железы продемонстрировало 
диффузные изменения паренхимы. Диагностирован ДТЗ, назначен тиама-
зол в стартовой дозе 30 мг/сут с последующим переходом на поддержива-
ющий режим и коррекцией дозы ГКС. 

Через 1,5 года на фоне стойкого эутиреоза тиреостатик был отменен. 
Спустя месяц развился рецидив тиреотоксикоза: ТТГ <0,01 мкМЕ/мл 
(0,35–4,94), Т4 св. >5 нг/мл (0,7–1,48), Т3 св. >20 нг/мл; уровень АКТГ 

составил 70,62 пг/мл (7,2–63,3). Пациентка госпитализирована в ГБУЗ ГКБ 
им. В.П. Демихова для дообследования и подбора терапии. При поступле-
нии предъявляла жалобы на тремор кистей, головокружение, сердцебие-
ние, потерю веса 5 кг за 3 месяца, потливость, гиперпигментацию кожных 
покровов и выраженную слабость. В стационаре возобновлен прием ти-
амазола, увеличена доза гидрокортизона. По мере достижения эутиреоза 
проведена тиреоидэктомия, назначена заместительная терапия левотирок-
сином. Пациентка проинформирована об особенностях терапии левоти-
роксином на фоне заместительной терапии ПНН. 

Наблюдение пациентки в течение года после операции показало сниже-
ние частоты ухудшения состояния и обращений к эндокринологу, а также 
субъективное улучшение самочувствия.

Выводы. В представленном клиническом случае развитие тиреоток-
сикоза неоднократно приводило к декомпенсации ПНН. Увеличение дозы 
ГКС позволило предотвратить аддисонический криз, но риск остается вы-
соким до реализации радикального лечения ДТЗ. Сочетание ДТЗ и ПНН 
может быть рассмотрено как аутоиммуный полигландулярный синдром 
(АПС) 2 типа, но при отсутствии лабораторного подтверждения ауто-
иммунного генеза ПНН диагноз АПС-2 носит вероятностный характер. 
С  учетом риска развития аутоиммунных заболеваний у пациентов с од-
ним из компонентов АПС необходим индивидуальный подход к вопросам 
скрининга и наблюдения в отношении других аутоиммунных заболеваний.
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ДИАГНОСТИКА И СОВРЕМЕННАЯ МЕДИКАМЕНТОЗНАЯ
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