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ÁèÞíá

O åîáñôþìåíïò áðü ôçí õðüöõóç åíäïãåíÞò õðåñ-

êïñôéæïëéóìüò (íüóïò Cushing) åßíáé õðåýèõíïò ãéá ôï

60–80% ðåñßðïõ ôùí ðåñéðôþóåùí óõíäñüìïõ Cushing

êáé ïöåßëåôáé óõíÞèùò óå ìéêñïáäÝíùìá.1,2  Ôá ðéï ÷á-

ñáêôçñéóôéêÜ êëéíéêÜ óçìåßá ôçò íüóïõ åßíáé ç êåíôñé-

êïý ôýðïõ ðá÷õóáñêßá ìå åíáðüèåóç ëßðïõò óôçí êïé-

ëéÜ, ôï ðñüóùðï, ôéò õðåñêëåßäéåò ÷þñåò êáé ôïí áõ÷Ýíá,

ôï óôñïããõëü ðñüóùðï, ç õðåñôñß÷ùóç, ç ëÝðôõíóç ôïõ

äÝñìáôïò, ïé ôçëåáããåéåêôáóßåò, ïé áõôüìáôåò åê÷õìþ-

óåéò êáé ïé êõáíÝñõèñåò ðëáôéÝò ñáãÜäåò, êõñßùò óôçí

êïéëéÜ êáé ôá Üêñá.3,4  Ç õðÝñôáóç, ôï ïßäçìá, ç õðïêá-

ëéáéìéêÞ áëêÜëùóç, ç Ýíôïíç ìõúêÞ áäõíáìßá êáé ç äéá-

ôáñá÷Þ óôçí áíï÷Þ ôçò ãëõêüæçò Þ ï óáê÷áñþäçò äéá-

âÞôçò óõíäõÜæïíôáé óõíÞèùò ìå ïîÝùò åìöáíéæüìåíåò

õøçëÝò óõãêåíôñþóåéò êïñôéæüëçò.2–5  Óõììåôï÷Þ ôïõ

Þðáôïò ìå ôç ìïñöÞ ôçò ìç áëêïïëéêÞò óôåáôïçðáôßôé-

äáò (non-alcoholic steatohepatitis, NASH) ìðïñåß íá ðá-

ñïõóéáóôåß, êõñßùò óå ðñï÷ùñçìÝíá óôÜäéá ôçò íüóïõ

êáé åßíáé ãåíéêÜ ìåôñßïõ âáèìïý.2–5 ¼ìùò, ïîåßá çðáôßôé-

äá óõó÷åôéæüìåíç ìå NASH ùò áñ÷éêÞ åêäÞëùóç íü-

óïõ Cushing äåí áíáöÝñåôáé óôç âéâëéïãñáößá.

ÐåñéãñÜöåôáé ðåñßðôùóç íüóïõ Cushing ëüãù ìéêñï-

áäåíþìáôïò ôçò õðïöýóåùò, ïîåßáò êëéíéêÞò ðáñïõóéÜ-

óåùò, ìå áóõíÞèç óõììåôï÷Þ ôïõ Þðáôïò êáé áýîçóç

ôùí çðáôéêþí åíæýìùí óå åðßðåäá ïîåßáò çðáôßôéäáò,

ïöåéëüìåíç óå NASH.

ÐÅÑÉÃÑÁÖÇ ÐÅÑÉÐÔÙÓÅÙÓ

¢íäñáò 45 åôþí åéóÞ÷èç óôçí ÊëéíéêÞ ëüãù óçìáíôéêÞò

áõîÞóåùò ôùí çðáôéêþí åíæýìùí óå óõíäõáóìü ìå áññýèìé-

óôï óáê÷áñþäç äéáâÞôç ðñüóöáôçò åíÜñîåùò, õðïêáëéáéìßá,

áñôçñéáêÞ õðÝñôáóç êáé ïßäçìá êÜôù Üêñùí. Ç ðáñïýóá íü-

óïò åß÷å áñ÷ßóåé áðü äéìÞíïõ, ìå ðñïïäåõôéêþò åðéäåéíïýìå-

íç êáôáâïëÞ äõíÜìåùí êáé åìöÜíéóç áìöïôåñüðëåõñïõ ïéäÞ-

ìáôïò ôùí êÜôù Üêñùí. Ðñéí áðü Ýíá ìÞíá, óå êëéíéêïåñãá-

óôçñéáêü Ýëåã÷ï åß÷å äéáðéóôùèåß óáê÷áñþäçò äéáâÞôçò êáé

áñôçñéáêÞ õðÝñôáóç êáé ï áóèåíÞò ôÝèçêå óå áãùãÞ ìå äé-

óêßá ãëéêëáæßäçò (80 mg × 2) êáé äéóêßá áìëïäéðßíçò (5 mg

× 1). Ç õðåñãëõêáéìßá üìùò ðáñÝìåéíå áññýèìéóôç (ãëõêüæç

260–188 mg/dL), ôï ßäéï êáé ç áñôçñéáêÞ õðÝñôáóç, åíþ ï

áóèåíÞò åìöÜíéóå åðéðëÝïí õðïêáëéáéìßá (K 3,0 mEq/L) êáé

áýîçóç ôùí çðáôéêþí åíæýìùí (ÁLT 446 U/L, AST 110 U/

L, ALP 160 U/L, ã-GT 554 U/L). Ôï áôïìéêü áíáìíçóôéêü

Þôáí åëåýèåñï êáé ï áóèåíÞò äåí êÜðíéæå ïýôå Ýêáíå êáôÜ-

÷ñçóç áéèõëéêÞò áëêïüëçò.

Áðü ôçí áíôéêåéìåíéêÞ åîÝôáóç äéáðéóôþèçêáí ôá åîÞò:

áñôçñéáêÞ ðßåóç 170/110 mmHg, èåñìïêñáóßá 37 ïC, óöý-

îåéò 90/min, áíáðíïÝò 14/min. Ï áóèåíÞò Þôáí õðÝñâáñïò,

ìå êåíôñéêïý ôýðïõ êáôáíïìÞ ôïõ ëßðïõò (ÂÌÉ 28 Kg/m2),

êáé ðáñïõóßáæå åñõèñüôçôá äÝñìáôïò ðñïóþðïõ êáé ïéäÞìáôá

óöõñþí áìöïôåñüðëåõñá, ðïõ Üöçíáí åíôýðùìá óôçí ðßåóç.

Ç åîÝôáóç ôùí õðïëïßðùí óõóôçìÜôùí Þôáí ÷ùñßò ðáèïëïãé-

êÜ åõñÞìáôá.

Ï åñãáóôçñéáêüò Ýëåã÷ïò Ýäåéîå: Hct 35,9%, Hb 12,1 g/

dL, MCV 85,2 fL, MCH 30,5 pg, MCHC 35,8 g/dL, ëåõêÜ

áéìïóöáßñéá 7320/mm3 (ðïëõìïñöïðýñçíá 80%, ëåìöïêýô-

ôáñá 16%, ìåãÜëá ìïíïðýñçíá 4%), áéìïðåôÜëéá 170.000/

mm3, ÔÊÅ 35 mm, ãëõêüæç 88 mg/dL, ïõñßá 32 mg/dL,

êñåáôéíßíç 1,1 mg/dL, ÷ïëçóôåñßíç 150 mg/dL, ôñéãëõêåñß-

äéá 81 mg/dL, ïëéêÞ ÷ïëåñõèñßíç 0,6 mg/dL, ëåõêþìáôá 5,5

g/dL, ëåõêùìáôßíåò 3,2 g/dL, LDH 338 U/L, CPK 128 U/L,

AST 110 U/L, ALT 446 U/L, áëêáëéêÞ öùóöáôÜóç 164 U/

L, ã-GT 554 U/L, áìõëÜóç 84 U/L, ïõñéêü ïîý 3,2 mg/dL,

Na 147 mEq/L, K 3,0 mEq/L, Cl 108 mEq/L, Ca 8,6 mg/

dL, P 3,7 mg/dL, Mg 1,68 mg/dL, ÷ñüíïò ðñïèñïìâßíçò

11,4 sec, aPTT 26 sec, éíùäïãüíï 239 mg/dL, FS (-), D-

dimers <0,25 mg/dL, HBsAg (-), áíôé-HBs (-), áíôé-HBcIgM

ËÝîåéò åõñåôçñßïõ: Ìç áëêïïëéêÞ óôåáôïçðáôßôéäá, Íüóïò
Cushing, Ïîåßá çðáôßôéäá,

Acute hepatitis as a manifestation of Cushing�s
disease
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(-), áíôé-HBc (-), áíôé-HCV (-), ANA (-), AMA (-), SMA (-),

áíôé-DNA (-), áíôé-HAV IgM (-), ïëéêü áíôé-HAV (+). Çëåê-

ôñïöüñçóç ëåõêùìÜôùí: ëåõêùìáôßíç 48,3%, á1-óöáéñßíç 5,3%,

á2-óöáéñßíç 13,5%, â-óöáéñßíç 20,1%, ã-óöáéñßíç 12,9%.

Óôï õðåñç÷ïãñÜöçìá Üíù êïéëßáò äéáðéóôþèçêå õðåñç÷ï-

ãÝíåéá ôïõ çðáôéêïý ðáñåã÷ýìáôïò. Ïé äéáóôÜóåéò ôïõ Þðáôïò

Þôáí öõóéïëïãéêÝò. Äåí õðÞñ÷áí ðáèïëïãéêÜ åõñÞìáôá áðü

ôá ÷ïëçöüñá, ôï óðëÞíá êáé ôïõò íåöñïýò.

Ï áóèåíÞò ìáò, ãéá ôçí ôåêìçñßùóç ôçò ðéèáíÞò äéáãíþ-

óåùò ôïõ óõíäñüìïõ Cushing, õðïâëÞèçêå óå ïñìïíïëïãéêü

Ýëåã÷ï, ðïõ Ýäåéîå ôá åîÞò: Åëåýèåñç êïñôéæüëç ïýñùí 24þñïõ

(ôñåéò ìåôñÞóåéò): (á) 1861 ìg/24ùñï (öõóéïëïãéêÞ ôéìÞ, ÖÔ,

20–90 ìg/24ùñï), (â) 2110 ìg/24ùñï (ÖÔ 30–130 ìg/

24ùñï), (ã) 1692 ìg/24ùñï (ÖÔ 20–90 ìg/24ùñï). OëéêÞ

êïñôéæüëç ïñïý (ôñåéò ðñùéíÝò ìåôñÞóåéò): (á) 40,8 ìg/dL

(ÖÔ 8–30 ìg/dL), (â) >50 ìg/dL (ÖÔ 5–25 ìg/dL), (ã) 51,7

ìg/dL (ÖÔ 5,5-24 ìg/dL). Ñåíßíç ðëÜóìáôïò (ýðôéá èÝóç)

0,18 ng/mL (ÖÔ 0,2–1,5 ng/mL). Áëäïóôåñüíç ðëÜóìáôïò

(ýðôéá èÝóç) 25 ng/mL (ÖÔ 15–150 ng/mL). ACTH ðëÜóìá-

ôïò (ôñåéò ðñùéíÝò ìåôñÞóåéò): (á) 299 pg/mL, (â) 234,5 pg/

mL, (ã) 102 pg/mL (ÖÔ 9–52 pg/mL).

Óýìöùíá ìå ôïí ðáñáðÜíù Ýëåã÷ï, ï áóèåíÞò ìáò Ýðáó÷å

áðü ACTH-åîáñôþìåíï óýíäñïìï Cushing. Ç äïêéìáóßá êá-

ôáóôïëÞò ìå õøçëÞ äüóç äåîáìåèáæüíçò (8 mg), ç äïêéìáóßá

äéåãÝñóåùò ìå CRH êáé DDAVP êáé ï åêëåêôéêüò êáèåôçñéá-

óìüò ôùí êÜôù ëéèïåéäþí öëåâùäþí êüëðùí ìå ìÝôñçóç ôçò

ACTH êáé ôçò êïñôéæüëçò ðëÜóìáôïò êåíôñéêÜ êáé ðåñéöåñéêÜ

ðñéí êáé ìåôÜ ôç ÷ïñÞãçóç CRH, Þôáí óõìâáôÜ ìå Ýêôïðç

ðáñáãùãÞ ôçò ACTH. Åðßóçò, ï áðåéêïíéóôéêüò Ýëåã÷ïò ôïõ

ôïõñêéêïý åöéððßïõ ìå áîïíéêÞ êáé ìáãíçôéêÞ ôïìïãñáößá, óå

óõíäõáóìü ìå ôç ìÝôñçóç ôùí õðïëïßðùí ïñìïíþí ôçò õðï-

öýóåùò (TSH, ðñïëáêôßíçò, FSH, LH, GH), äåí Ýäåéîå ôçí

ðáñïõóßá áäåíþìáôïò. Åíôïýôïéò, ï Ýëåã÷ïò ãéá ôçí åíôüðéóç

ôçò Ýêôïðçò ïñìïíïðáñáãùãïý åóôßáò ìå áîïíéêÞ ôïìïãñá-

ößá èþñáêïò, Üíù êáé êÜôù êïéëßáò, ïëüóùìï óðéíèçñïãñÜ-

öçìá ìå 111In-Octreotide, õðåñç÷ïãñÜöçìá êáé óðéíèçñïãñÜ-

öçìá èõñåïåéäïýò áäÝíá, ãáóôñïóêüðçóç, êïëïóêüðçóç êáé

ìÝôñçóç ôùí FT3, FT4, VMA, 5HIAA êáé êáëóéôïíßíçò, Þôáí

áñíçôéêüò.

O áóèåíÞò õðïâëÞèçêå óå äéáäåñìéêÞ âéïøßá Þðáôïò. H

éóôïëïãéêÞ åîÝôáóç Ýäåéîå Ýíôïíïõ âáèìïý óôåÜôùóç ôïõ

çðáôéêïý ðáñåã÷ýìáôïò, êõñßùò ìåãáëïöõóáëéäþäïõò ôýðïõ,

ìå óõíïäÝò áëëïéþóåéò ìç áëêïïëéêÞò óôåáôïçðáôßôéäáò.

Ï áóèåíÞò ôÝèçêå óå áãùãÞ ìå ìåôõñáðüíç 750 mg × 4

per os óå óõíäõáóìü ìå áãùãÞ õðïêáôÜóôáóçò, ìå áðïôÝëå-

óìá ðñïïäåõôéêÞ âåëôßùóç ôùí êëéíéêþí êáé åñãáóôçñéáêþí

åõñçìÜôùí. Óå åðáíÝëåã÷ï ðåñßðïõ Ýíá ìÞíá ìåôÜ ôçí Ýíáñ-

îç ôçò èåñáðåßáò, äéáðéóôþèçêáí ôá åîÞò: Åëåýèåñç êïñôéæü-

ëç ïýñùí 24þñïõ <15,2 ìg/24ùñï (ÖÔ 20–90 ìg/24ùñï),

åëåýèåñç êïñôéæüëç ïñïý (ðñùéíÞ ìÝôñçóç) 5,4 ìg/dL (ÖÔ

5–25 ìg/dL), åëåýèåñç êïñôéæüëç ïñïý (áðïãåõìáôéíÞ ìÝ-

ôñçóç) 4,6 ìg/dL (ÖÔ 1,8–10 ìg/dL), ACTH ðëÜóìáôïò (á-

ðïãåõìáôéíÞ ìÝôñçóç) 136,6 pg/mL (ÖÔ 9–52 pg/dL), ãëõ-

êüæç 78 mg/dL, AST 31 U/L, ALT 38 U/L, ALP 79 U/L, ã-

GT 75 U/L, Na 144 mEq/L, K 3,9 mEq/L.

Ï áóèåíÞò ìáò åðß 2,5 Ýôç åëÜìâáíå ôçí ßäéá èåñáðåõôéêÞ

áãùãÞ. Ç ACTH ðáñÝìåéíå áõîçìÝíç. Ï êáôÜ äéáóôÞìáôá

áðåéêïíéóôéêüò êáé åñãáóôçñéáêüò Ýëåã÷ïò Þôáí áñíçôéêüò

ãéá ôçí åíôüðéóç ôçò ïñìïíïðáñáãùãïý åóôßáò. Óôï ÷ñïíéêü

äéÜóôçìá üìùò ôùí 2,5 åôþí, ç áðåéêüíéóç ôçò ðåñéï÷Þò ôçò

õðïöýóåùò ìå ìáãíçôéêÞ ôïìïãñáößá Ýäåéîå ôçí ðáñïõóßá

ìéêñïáäåíþìáôïò, ðïõ èåùñÞèçêå ôåëéêÜ ç ðçãÞ ðñïåëåýóå-

ùò ôçò áõîçìÝíçò ACTH êáé ï áóèåíÞò õðïâëÞèçêå óå äéá-

óöçíïåéäéêÞ áöáßñåóç ôïõ üãêïõ. Oé áõîçìÝíåò áìéíïôñáí-

óöåñÜóåò, ï óáê÷áñþäçò äéáâÞôçò êáé ç áñôçñéáêÞ õðÝñôáóç

õðï÷þñçóáí ðëÞñùò êáé Üìåóá ìå ôïí Ýëåã÷ï ôïõ õðåñêïñôé-

æïëéóìïý (öáñìáêåõôéêÜ Þ ÷åéñïõñãéêÜ) êáôÜ ôç äéÜñêåéá ôùí

4 åôþí ôçò ðáñáêïëïõèÞóåùò.

Ó×ÏËÉÏ

Ï ðåñéãñáöüìåíïò áóèåíÞò, 45 åôþí, ðáñïõóßáóå

ïîÝùò åãêáôáóôáèåßóá áñôçñéáêÞ õðÝñôáóç, ïéäÞìáôá

êÜôù Üêñùí, õðïêáëéáéìßá, ìåôáâïëéêÞ áëêÜëùóç, óáê-

÷áñþäç äéáâÞôç êáé áýîçóç ôùí áìéíïôñáíóöåñáóþí

óå åðßðåäá ïîåßáò çðáôßôéäáò (åðßðåäá 10 öïñÝò ìåãá-

ëýôåñá ôçò áíþôåñçò öõóéïëïãéêÞò ôéìÞò), ìå ìéêñüôåñç

áýîçóç ôçò áëêáëéêÞò öùóöáôÜóçò êáé ôçò ã-GT êáé

öõóéïëïãéêÞ ÷ïëåñõèñßíç. ¼ëá ôá ðáñáðÜíù åßíáé óõì-

âáôÜ ìå ôá ðåñéãñáöÝíôá êëéíéêïåñãáóôçñéáêÜ åõñÞìá-

ôá óõíäñüìïõ õðåñêïñôéæïëáéìßáò êáôÜ ôçí áñ÷éêÞ ôïõ

åêäÞëùóç, åêôüò áðü ôç óçìáíôéêïý âáèìïý çðáôéêÞ

óõììåôï÷Þ, ðïõ ðáñüìïéá ðåñßðôùóç äåí óõíáíôÜôáé óôç

âéâëéïãñáößá.2–5

Ç ðéèáíÞ óõíýðáñîç Üëëïõ áéôßïõ ïîåßáò çðáôïêõô-

ôáñéêÞò âëÜâçò (éïß, öÜñìáêá, áõôïÜíïóç äéáôáñá÷Þ)

áðïêëåßóôçêå áðü ôïí åñãáóôçñéáêü Ýëåã÷ï êáé ôçí é-

óôïëïãéêÞ åîÝôáóç ôïõ Þðáôïò, ðïõ Þôáí óõìâáôÞ ìüíï

ìå NASH. Ç NASH ÷áñáêôçñßæåôáé áðü ôçí ðáñïõóßá

éóôïëïãéêþí áëëïéþóåùí áëêïïëéêÞò çðáôïðÜèåéáò ÷ù-

ñßò üìùò éóôïñéêü êáôá÷ñÞóåùò áéèõëéêÞò áëêïüëçò.6,7

Ç äéÜãíùóç åßíáé éóôïëïãéêÞ êáé ðåñéëáìâÜíåé ôéò åîÞò

áëëïéþóåéò, óå äéáöïñåôéêÞ äéáâÜèìéóç: óôåÜôùóç, óôåá-

ôïçðáôßôéäá (ðáñåã÷õìáôéêÞ öëåãìïíÞ ìå óõììåôï÷Þ

ïõäåôåñüöéëùí ðïëõìïñöïðõñÞíùí ëåõêïêõôôÜñùí ìå

Þ ÷ùñßò åóôéáêÞ íÝêñùóç, ôýðïõ “ballooning” åêöýëéóç

ôùí çðáôïêõôôÜñùí) êáé ßíùóç ìå ÷áñáêôçñéóôéêÞ ðåñé-

öëåâéêÞ óêëÞñõíóç (óôçí ßíùóç åìðåñéÝ÷åôáé êáé ç êßñ-

ñùóç).8,9  H NASH óõó÷åôßæåôáé ìå ôçí ðá÷õóáñêßá, ôïí

Ýêäçëï Þ ëáíèÜíïíôá óáê÷áñþäç äéáâÞôç, ôçí

õðåñëéðéäáéìßá, ôçí ðñüóöáôç óçìáíôéêÞ áðþëåéá âÜ-

ñïõò, äéÜöïñá öÜñìáêá, ìåñéêÝò ÷åéñïõñãéêÝò åðåìâÜ-
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óåéò ôïõ ðåðôéêïý, áëëÜ êáé ìå ôçí ðáñïõóßá

õðåñêïñôéæïëéóìïý.6,7,10 Ôï 80% ôùí áóèåíþí ðáñïõóéÜ-

æïõí ìéêñÞ áýîçóç ôùí áìéíïôñáíóöåñáóþí (AST êáé

ALT) óå åðßðåäá óõíÞèùò 2–3 öïñÝò ìåãáëýôåñá ôçò

áíþôåñçò öõóéïëïãéêÞò ôéìÞò êáé óðáíéüôåñá áýîçóç

ôçò áëêáëéêÞò öùóöáôÜóçò êáé ôçò ã-ãëïõôáìõëïôñáí-

óðåðôéäÜóçò, åíþ ç ÷ïëåñõèñßíç êáé ï ÷ñüíïò ðñïèñïì-

âßíçò ðáñáìÝíïõí öõóéïëïãéêÜ.6,9,11,12 ÂéâëéïãñáöéêÜ

äåäïìÝíá ãéá ôç óõó÷Ýôéóç ôçò íüóïõ Cushing êáé ôçò

NASH óå ôÝôïéá åðßðåäá çðáôïêõôôáñéêÞò âëÜâçò êáôÜ

ôçí åêäÞëùóç ôçò íüóïõ äåí õðÜñ÷ïõí. Ï áóèåíÞò ìáò

Þôáí õðÝñâáñïò êáé áõôü áðïôåëåß áßôéï ìç áëêïïëéêÞò

óôåáôïçðáôßôéäáò. Ðéèáíïëïãåßôáé üôé ï ïîÝùò åìöáíéæü-

ìåíïò õðåñêïñôéæïëéóìüò, ìå ôç ãíùóôÞ äñÜóç óôá ëéðß-

äéá, ìðïñåß íá óõíåôÝëåóå óå åðåéóüäéï öëåãìïíÞò (ç-

ðáôßôéäáò) óå õðüóôñùìá NASH. ÅîÜëëïõ, ìå ôçí áðï-

êáôÜóôáóç ôïõ õðåñêïñôéæïëéóìïý ðáñáôçñÞèçêå ôá÷åßá

áðïêáôÜóôáóç ôçò çðáôéêÞò âéï÷çìåßáò.

Óôïí áóèåíÞ ìáò, ï åíäåëå÷Þò Ýëåã÷ïò ãéá ôçí åíôü-

ðéóç ôçò ïñìïíïðáñáãùãïý íåïðëáóìáôéêÞò åóôßáò, ôüóï

áñ÷éêÜ üóï êáé ãéá 2,5 Ýôç óôç óõíÝ÷åéá, Þôáí áñíçôé-

êüò. Óýìöùíá ìå ôç âéâëéïãñáößá, ï åíäïãåíÞò åîáñôþ-

ìåíïò áðü ôçí õðüöõóç õðåñêïñôéæïëéóìüò ôéò ðåñéóóü-

ôåñåò öïñÝò ïöåßëåôáé óå ìéêñïáäÝíùìá ôçò õðïöýóå-

ùò.2–4 ¸ôóé, ëüãù ôïõ ìéêñïý ìåãÝèïõò, ôï 40–50% ôùí

üãêùí ìðïñåß íá ìçí áíáãíùñéóôåß áðåéêïíéóôéêÜ áêü-

ìá êáé ìå ôéò ðëÝïí åõáßóèçôåò ìåèüäïõò ãéá ôçí ðåñéï-

÷Þ, üðùò ç ìáãíçôéêÞ ôïìïãñáößá ìå ÷ïñÞãçóç ðáñá-

ìáãíçôéêÞò ïõóßáò.4,13  Åðßóçò, óå Ýíá ðïóïóôü 5–10%,

áêüìç êáé ìå ôç ÷ñçóéìïðïßçóç üëùí ôùí äéáèÝóéìùí

ìåèüäùí êáôÜ ôçí åêäÞëùóç ôïõ óõíäñüìïõ Cushing,

äåí ìðïñåß íá ãßíåé áóöáëÞò äéáöïñéêÞ äéÜãíùóç ìåôá-

îý áäåíþìáôïò ôçò õðïöýóåùò (íüóïò Cushing) Þ Ýêôï-

ðçò ðáñáãùãÞò áðü Üëëç íåïðëáóìáôéêÞ åóôßá.4,14,15

ÓõìðåñáóìáôéêÜ, óôç äõóêïëßá ôçò äéáãíþóåùò êáé

ôçò èåñáðåõôéêÞò áíôéìåôùðßóåùò ôçò íüóïõ Cushing

Ýñ÷ïíôáé íá ðñïóôåèïýí êáé ðéèáíÝò áôõðßåò, üðùò óôïí

áóèåíÞ ìáò, ïé ïðïßåò äåí Ý÷ïõí ðåñéãñáöåß êáé äåí

áíáãíùñßæïíôáé, ðñïêáëþíôáò ðñïâëÞìáôá äéáöïñéêÞò

äéáãíþóåùò, ðéèáíüí ëüãù ôçò ìéêñÞò åðéðôþóåùò ðïõ

åìöáíßæåé ï åíäïãåíÞò õðåñêïñôéæïëéóìüò. H íüóïò

Cushing ìðïñåß íá ðåñéëáìâÜíåôáé óôç äéáöïñéêÞ äéÜ-

ãíùóç ôçò ïîåßáò çðáôïêõôôáñéêÞò âëÜâçò, üôáí óõíõ-

ðÜñ÷åé óõíïäüò óçìåéïëïãßá ýðïðôç ôçò íüóïõ êáé Ý÷ïõí

áðïêëåéóôåß Üëëïé óõ÷íüôåñïé ðáñÜãïíôåò (ð.÷. éïß).
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Clinical manifestations of the pituitary dependent en-

dogenous hypercortisolism syndrome (Cushing’s disease)

are related to both the degree and the duration of hy-

percortisolism. In acute onset severe hypercortisolism

(characterized by high concentrations of cortisol), hy-

pertension, edema, hypokalemia, weakness and diabetes

mellitus or glucose intolerance constitute the most typi-

cal and main clinical features and chemical abnormali-

ties. Clinical presentations arising from the liver usually

occur during the disease progression and generally man-

ifest as moderate non-alcoholic steatohepatitis (NASH).

Acute hepatitis as the first manifestation of Cushing’s

syndrome is very rare and, to the best of our knowledge,

has not so far been reported in the literature. We report

the case of a 45 year-old male with Cushing’s disease,

presenting with arterial hypertension, edema of the low-

er extremities, hypokalemia, diabetes mellitus and a

marked elevation of hepatic enzyme levels, due to NASH,

which created difficulties in differential diagnosis. In con-

clusion, acute hepatitis can be a manifestation of Cush-

ing’s disease and Cushing’s disease shoud be included in

the differential diagnosis of acute hepatitis when other

clinical manifestations suggest the diagnosis and com-

moner causes (i.e. viruses) have been excluded.
.....................................................................................
Key words: Acute hepatitis, Cushing’s disease, Non-alco-

holic steatohepatitis
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