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Эндокринопатии 



Синдром гиперкортицизма. 



Синдром гиперкортицизма. 

• Синдром Иценко-Кушинга - симптомы связаны с 

длительным воздействием высоких доз кортизола 

(препараты, неадекватная выработка коризола, 

АКТГ либо CRH). Стресс. 

 

• Болезнь Иценко-Кушинга - специфическая 

форма синдрома Кушинга, связанна с опухолью 

гипофиза и с высоким уровнем продукции АКТГ.  

 



В 1924 году в «В Юго-Восточном вестнике здравоохранения» 

(№№ 3—4, с. 136) Н. М. Иценко печатает работу «Tumor 

hypophisis с полигляндулярным симптомокомплексом, в связи с 

обозрением вопроса о центральной иннервации вегетативных 

функций». 

 В1912 году американский 

нейрохирург Х. Кушинг опубликовал 

“The Pituitary Body and its Disorders. 

Clinical States produced by Disorders of 

the Hypophysis Cerebri».  

Philadelphia, J. B. Lippincott, 1912.  

 

«The basophil adenomas of the pituitary 

body and their clinical manifestations 

(pituitary basophilism)».  

Bulletin of the Johns Hopkins Hospital, 

Baltimore, 1932; 50: 137.  
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• первичная недостаточность коры надпочечников  

(поражена или плохо функционирует сама кора ндп – 

кровоизлияния, травмы, аутоиммунные процессы, туберкулёз, 

гемохроматоз (генетически обусловленное заболевание 

нарушения обмена железа и накопление его в тканях и 

органах) - снижение продукции кортизола или альдостерона. 

 

• вторичная недостаточность коры надпочечников,  

- передняя доля гипофиза производит недостаточно АКТГ  

для адекватной стимуляции коры надпочечников; 

- снижение эффекта АКТГ на ндп – возникают все симптомы 

гипокортицизма, кроме пигментации. 

 

Болезнь Аддисона - гипокортицизм 

– хроническая недостаточность коры 

надпочечников.  



А) Аддисонический криз - гипокортицизм,  

острая надпочечниковая недостаточность: 

 резкая адинамия, сосудистый коллапс,  

постепенным затемнением сознания.  

 

Внезапное снижение секреции гормонов коры надпочечников 

(при передозировке гепарина, тяжёлых инфекциях 
(менингококковой, дифтерии, токсической форме гриппа), 

травме).  

• гипер-Ca2+-емия, гипер-K+-емия, гиперфосфатемия,, 

ацидоз.  

• гипо-Na+-емия, гипогликемия 
 

 Основные клинические проявления:  

• высокая лихорадка, тошнота, рвота, боли в мышцах,  

• падение артериального давления, обморок (синкопа), судороги; 

• острый психоз или спутанность сознания, делирий, невнятная речь; 

тяжелая летаргия;  



синкопа 



Симптомы болезни Аддисона:  

Гипогликемия, гипотония, хроническая усталость,    

слабость;  

Гиперкалиемия – парестезии, параличи, нарушения 

чувствительности; 

Избыточное количество мочи, гиповолемия, 

дегидратация; 

Тошнота, рвота, понос, боли в животе; 

Гиперпигментация кожи в виде пятен - «мелазмы 

Аддисона» - синтезируется проопиомеланокортин (!); 

Дисфория - раздражительность, вспыльчивость, 

недовольство всем,    депрессия, тревога, беспокойство, 

внутреннее напряжение; 

У женщин менструации становятся нерегулярными или 

исчезают, у мужчин развивается импотенция; 

Тетания (особенно после употребления молока) 

вследствие избытка фосфатов; 

Тремор (дрожание рук, головы), тахикардия, дисфагия. 



Дж.Ф. Кеннеди  

(1917 - 1963) 



Классическая гиперпигментация при болезни 

Аддисона (проопиомеланокортин). 









Синдром Конна  

(первичный гиперальдостеронизм)  

Симптомы: 
– гипертония,  

– гипокалиемия,  

– рост уровня ренина, 

– гипернатриемия,  

– алкалоз 

- близкие по клиническим и биохимическим признакам 

заболевания, из-за чрезмерной продукции альдостерона 

корой надпочечников.  

  

Причины - опухоль или гиперплазия клубочковой зоны 

коркового слоя надпочечников.  



Гипокалиемия (К+) является причиной: 

– мышечной слабости,  

– парестезий,  

– преходящих мышечных параличей,  

 

почечных симптомов: 

– полиурии,  

– полидипсии,  

– никтурии. 

 



Гипертиреоз. Гипотиреоз. 



Тиреотропный гормон - ТТГ 

Тироксин –Т4 

Трийодтиронин –Т3 

• биологически активная форма тиреоидных гормонов; 

• действие на ткани примерно в четыре раза сильнее, чем у T4; 

• T3 влияет на все физиологические процессы в теле, в т. ч. на  

     рост и развитие, обмен веществ, терморегуляцию и   

     частоту сердечных сокращений; 



Молекулярные механизмы действия тиреоидных 

гормонов 



Функциональная классификация заболеваний 

щитовидной железы 



Классификация гипотиреоза по локализации 

поражения 



Гипертиреозы 
зоб диффузный токсический (Болезнь Базедова, Грейвса) — 

наиболее частая причина гипертиреоза; 

 

зоб узловой токсический (болезнь Пламмера) реже, чем 

болезнь Грейвса, и обычно у более пожилых лиц; 

 

подострый тиреоидит (тиреоидит де Кервёна) способен 

вызвать преходящий гипертиреоз; 

 

искусственный гипертиреоз может быть следствием 

бесконтрольного приёма тиреоидных гормонов; 

 

послеродовый гипертиреоз (7% ) женщин в первый год 

после родов. Нормализуется в течении недели – месяца 

самостоятельно. 

 



Гипотиреоз 

Первичный 
Недостаток йода, аутоиммунные тиреоидиты,  

лечение радиоактивными препаратами йода, лучевая 

терапия. 

Центральный 

Повреждения гипофиза,  

сосудистые нарушения,  

синдром Шихана (послеродовый некроз гипофиза), 

аутоиммунные заболевания, 

инфильтративные заболевания (избыток железа),  

врожденные нарушения,  

инфекции (ТБС, сифилис,). 

Врождённый 

Дисплазия ЩЖ (75%),  

дисгормональный зоб (20%), антитела матери или 

действие радиоактивного йода. 

Мутации, отсутствие пендрина (синдром Пендреда - 

нейросенсорная тугоухость (7,5%), вестибулярные 

расстройства и увеличением щитовидной железы. 

Центрального генеза: дисфункция гипофиза. 













Инсулин.  

Сахарный диабет. 

Глюкоза 

Реакции в которых непосредственно участвует глюкоза в клетках человека.  

1. Реакции фосфорилирования; 

2. Реакция восстановления в сорбитол; 

3. Реакция гликирования белков; 

4. Синтез лактозы. 

Патобиохимические механизмы в основе развития 

сахарного диабета: 

1. Из всех имеющихся переносчиков глюкозы (Na-зависимый вторичный 

активный транспорт и облегчённая диффузия) только белок GLUT-4 

регулируется инсулином. В результате в клетки поступает глюкоза 

пропорционально внеклеточной концентрации. 

2. Из двух изоферментов фосфорилирования только глюкокиназа 

инсулинзависима (имеет высокую Km в отличии от гексокиназы), поэтому 

при отсутствии инсулина (диабет II типа) или дефекта рецепторов (диабет II 

типа) в клетке продолжает длительно оставаться высокий уровень глюкозы 

после приёма пищи. 



4. Избыток глюкозы используется в реакции восстановления в сорбитол 

(фермент альдозоредуктаза (НАДФН2-зависимый). Сорбитол не может выйти 

из клетки и его концентрация увеличивается. Так как он связывает воду – 

растёт объём клетки – уменьшается просвет сосудов – развивается гипоксия 

тканей.  

5. Сорбитол с помощью сорбитол дегидрогеназы метаболизируется во 

фруктозу, которая  под действием фруктокиназы  превращается во Фр-1-Ф. 

Фруктокиназа не имеет способности к обратному ингибированию продуктом 

реакции, следовательно «расходует» АТФ пропорционально росту 

концентрации глюкозы-сорбитола-фруктозы, чем истощает энергетику клетки.  

6. Использование НАДФН2 при синтезе сорбитола конкурирует с глютатион 

редуктазой (GS-SG → GSH), что снижает уровень активной формы основного 

низкомолекулярного антиокисданта – глютатиона (GSH) и приводит к росту 

уровня свободных радикалов кислорода и перекисных процессов в клетках.  

7. .Гликирование, или неферментативное гликозилирование, — реакция между 

алдегидными/кетонными радикалами углеводов (глюкоза, фруктоза, 

глицеральдегид и др.) и свободными аминогруппами белков, липидов и 

нуклеиновых кислот, протекающая без участия ферментов. В скорости 

гликирования, кстати, фруктоза на порядок превосходит глюкозу. 

Гликирование нарушает структуру и функцию модифицированных молекул 

(белки, ДНК и др.). 


