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Синдром Иценко–Кушинга представляет собой клинико-лабораторный симптомокомплекс, обусловленный хроническим воздействием избытка глюкокортикоидов на организм [1, 2]. В педиатрической практике наиболее частой причиной развития гиперкортицизма является ятрогенное воздействие, связанное с длительным применением системных глюкокортикостероидов (ГКС) [2, 3].
Экзогенный гиперкортицизм приводит к выраженным метаболическим нарушениям, включая перераспределение жировой ткани, развитие ожирения, артериальной гипертензии, нарушений углеводного обмена, остеопении, а также подавление гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой оси с риском формирования вторичной надпочечниковой недостаточности при снижении дозы препарата [3, 4]. Особую клиническую значимость представляет несвоевременная коррекция терапии ГКС, а также резкое снижение или отмена препарата, что может привести к жизнеугрожающим состояниям [1, 4].
В тезисе представлен клинический случай медикаментозного синдрома Иценко–Кушинга у ребёнка на фоне длительной терапии метилпреднизолоном по поводу аутоиммунного энцефалита, развившегося на фоне объёмного образования ствола мозга и окклюзионной гидроцефалии.
Девочка Е., 10 лет, родилась от 1-й беременности, протекавшей на фоне аппендэктомии, срочных самостоятельных родов на сроке 40 недель с массой тела 2890 г и длиной 53 см. Из роддома выписана домой, нервно-психическое развитие соответствовало возрасту, профилактические прививки по национальному календарю. Перенесённые заболевания: ОРВИ, новая коронавирусная инфекция в 2023 г. Из оперативных вмешательств – неоднократное вентрикуло-перитонеальное шунтирование, травмы отрицают. Наследственный анамнез отягощён: по материнской линии – избыточная масса тела, по отцовской – сахарный диабет 2 типа.
Основное неврологическое заболевание дебютировало с выявления объёмного образования в области пластинки четверохолмия среднего мозга. По данным магнитно-резонансной томографии от 30.12.2021 визуализировано образование размерами 13×11×12 мм, вызывающее стеноз сильвиева водопровода и нарушение ликвородинамики с формированием окклюзионной гидроцефалии, что клинически сопровождалось выраженным синдромом внутричерепной гипертензии (головная боль, рвота, общемозговая симптоматика). 31.12.2021 выполнено вентрикулоперитонеальное шунтирование. В 2022–2024 гг. течение носило хронический рецидивирующий характер с формированием стойкого неврологического дефицита (глазодвигательные, координаторные, пирамидные нарушения, стволовая дисфункция) и периодическими эпизодами дисфункции шунта.
06.09.2025 отмечено ухудшение с рецидивом головной боли и рвоты, выявлена дисфункция шунта из-за укорочения абдоминального катетера. Компьютерная томография от 06.09.2025 подтвердила признаки тривентрикулярной окклюзионной гидроцефалии на фоне стеноза сильвиева водопровода и объёмного образования ствола мозга. 24.09.2025 выполнена замена абдоминального катетера, однако в октябре 2025 вновь отмечено ухудшение с нарастанием головной боли, многократной рвотой, вялостью и сонливостью, что потребовало повторной госпитализации. В ходе лечения 06–09.11.2025 проведены этапные хирургические вмешательства: двукратная переустановка абдоминального катетера, замена помпы и вентрикулярного катетера, перевод шунтирующей системы в вентрикулоплевральную. Послеоперационный период пациентка находилась в отделении реанимации 09–13.11.2025 с последующим переводом в профильное отделение.
На фоне длительного течения основного заболевания и верифицированного аутоиммунного энцефалита (G04.8) с 16.11.2025 назначена терапия метилпреднизолоном в дозе 68 мг/сут; в дальнейшем после достижения клинического эффекта, дозу ГКС постепенно снижали, на момент осмотра (26.03.26) – 20 мг/сут. На фоне терапии ГКС отмечено: значительное увеличение массы тела (+22 кг за 4 месяца), а также задержка роста (SDS скорости роста: – 1,2), появление жалоб на избыточный аппетит, жажду до 1,5 л/сут, повышение артериального давления до 160/120 мм рт. ст., сердцебиение, боли в поясничной области.
 При лабораторном обследовании в январе 2026 г. уровень кортизола составил 88,58 нмоль/л (норма 68–537 нмоль/л). При снижении дозы метилпреднизолона на 5 мг отмечено резкое падение кортизола до 13,9 нмоль/л, что свидетельствует о подавлении гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой оси, функции надпочечников.
При объективном осмотре: состояние относительно удовлетворительное, телосложение гиперстеническое, физическое развитие дисгармоничное за счёт выраженного ожирения: рост 150 см (SDS +1,01), масса тела 86 кг, индекс массы тела 38,22 кг/м² (SDS +3,81). Кожные покровы бледно-розовые, отмечаются типичные признаки медикаментозного гиперкортицизма: лунообразное лицо, выраженное перераспределение подкожно-жировой клетчатки с преимущественным отложением на лице и туловище, множественные стрии шириной до 3 см на передней брюшной стенке, спине, боковых поверхностях туловища и конечностях, акцент жировой ткани в области VII шейного позвонка, а также гирсутизм лёгкой степени, акне, очаги дискератоза [5].
[bookmark: _GoBack] Со стороны сердечно-сосудистой системы – тахикардия с частотой сердечных сокращений 110 уд/мин, артериальное давление на момент осмотра 118/69 мм рт. ст. (ранее регистрировались эпизоды артериальной гипертензии до 160/120 мм рт. ст.). Живот мягкий, безболезненный, печень увеличена. Половое развитие соответствует Tanner 3 (P3 B3).
По данным лабораторных исследований: АЛТ 57 Ед/л, АСТ 17,4 Ед/л, глюкоза 3,89 ммоль/л, общий холестерин 5,75 ммоль/л, калий 4,07 ммоль/л, натрий 145,1 ммоль/л. УЗИ органов брюшной полости выявило признаки стеатогепатоза, надпочечники не визуализируются. 
На основании клинико-анамнестических и лабораторных данных установлен диагноз: Е24.2 Медикаментозный синдром Иценко–Кушинга, группа риска по развитию острой надпочечниковой недостаточности, нарушению углеводного обмена. Пациентке рекомендованы динамическое наблюдение детского эндокринолога, контроль артериального давления и антропометрических показателей, дообследование гормонального профиля (АКТГ, кортизол, ренин, ТТГ, Т4 свободный), оценка углеводного обмена (гликированный гемоглобин), а также проведение рентгенологической денситометрии и оценки костного возраста [6]. Проводится коррекция схемы терапии глюкокортикостероидами с постепенным снижением дозы метилпреднизолона по интермиттирующей схеме. При достижении физиологической дозы ГКС запланирован перевод ребенка на препарат гидрокортизона, с меньшей продолжительность действия и минералокортикоидной активностью. 
Несвоевременная коррекция дозы глюкокортикостероидов у ребёнка с длительной иммуносупрессивной терапией привели к формированию тяжёлого медикаментозного синдрома Иценко–Кушинга с морбидным ожирением, артериальной гипертензией и стеатогепатозом. Особую клиническую значимость имеет риск вторичной надпочечниковой недостаточности, подтверждённый критическим снижением уровня кортизола до 13,9 нмоль/л при минимальном уменьшении дозы метилпреднизолона. Данный случай демонстрирует необходимость раннего эндокринологического мониторинга и междисциплинарного взаимодействия (невролог, нейрохирург, педиатр, детский эндокринолог) для профилактики ятрогенных осложнений ГКС-терапии у детей.
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