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Введение
Синдром Кушинга является очень редкой

нозологией с частотой встречаемости
5 больных на 1 миллион представителей об�
щей популяции. Как и в любой нозологии,
у пациентов с синдромом Кушинга чрезвы�
чайно важно уже на ранних стадиях правиль�
но диагностировать заболевание. Синдром
Кушинга подразделяют на два подтипа: АКТГ�
зависимый и АКТГ�независимый. АКТГ�зави�

симые заболевания включают в себя болезнь
Кушинга и АКТГ�эктопический синдром, в то
время как АКТГ�независимые случаи обус�
ловлены надпочечниковой аденомой/карци�
номой. Болезнь Кушинга является наиболее
часто встречающимся вариантом синдрома
Кушинга и составляет около 70–80% всех
случаев, в то время как надпочечниковые
опухоли насчитывают 20% (надпочечниковая
аденома, карцинома и двусторонняя гипер�
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АКТГ�продуцирующие феохромоцитомы – случай, встречающийся крайне редко. В литературе описаны лишь
единичные случаи данной патологии. Несмотря на наличие большого количества руководств, посвященных
диагностике и лечению как феохромоцитомы, так и гиперкортицизма, чрезвычайная редкость АКТГ�эктопического
синдрома, вызванного феохромоцитомой, и многогранность клинической картины обусловливают многочисленные
диагностические ошибки, приводящие к неэффективному лечению. В связи с этим считаем целесообразным
поделиться собственным опытом ведения данной категории больных.
Ключевые слова: АКТГ!эктопированный синдром, гиперкортицизм, феохромоцитома.

Ectopic hormone�secreting pheochromocytomas are rare. Only case reports exist in the literature. Despite
the large number of guides on diagnosis and treatment of pheochromocytoma, and Cushing syndrome, the
extreme rarity of ectopic ACTH�syndrome caused by pheochromocytoma, and complexity of clinical cause
numerous diagnostic errors leading to treatment failure. Therefore, we belive it appropriate to share our
experience of this group of patients.
Key words: Pheochromocytoma, Cushing syndrome, ACTH!syndrome.
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плазия), а эктопический синдром Кушинга –
всего 10% [1, 2]. Большинство случаев
АКТГ�эктопических опухолей занимают опу�
холи грудной полости, к которым относятся:
1) бронхоклеточный карциноид – 36–46% от
всех АКТГ�эктопичеких опухолей; 2) мелко�
клеточный рак легких – 8–20%; 3) карциноид
тимуса – 8–10% [23]. Чрезвычайно редко
данное заболевание вызвано наличием фео�
хромоцитомы, при этом частота встречаемо�
сти такого феномена составляет 3–25% [3]. 

Весьма непростой задачей является диф�
ференциальная диагностика между синдро�
мом Кушинга и болезнью Иценко–Кушинга,
так как обе нозологии имеют сходные клини�
ческие проявления. В настоящее время все
больше публикаций демонстрируют высо�
кую чувствительность и специфичность из�
мерения уровня АКТГ в нижних каменистых
синусах в сравнении с периферией для диф�
ференциальной диагностики синдрома Ку�
шинга [4, 5]. 

Феохромоцитома, хромаффинома – это
синонимы опухоли, развивающейся из хром�
аффинобластов – клеток, происходящих из
гребешка нервной трубки и мигрирующих
в периоде эмбрионального развития в пери�
ферические анатомические структуры (сим�
патические ганглии и параганглии, мозговой
слой надпочечников). Являясь доброкачест�
венной катехоламинпродуцирующей опухо�
лью, феохромоцитома наиболее часто исхо�
дит из хромаффинных клеток мозгового
вещества надпочечников. Опухоли, развива�
ющиеся из внеадреналовых хромаффинных
клеток, называются экстраадреналовыми –
феохромоцитомами или параганглиомами,
а нефункционирующие образования того же
генеза независимо от локализации – хемо�
дектомами. В популяции феохромоцитома
встречается, по одним данным, с частотой
1–3 на 10 000, по другим – 1 на 200 000 насе�
ления, в то же время у больных, страдающих
артериальной гипертензией, частота обна�
ружения этой опухоли достигает 1,3%. Наи�
более часто феохромоцитома встречается
в возрасте 20–50 лет, хотя описаны случаи
наблюдения таких опухолей в любом возрас�
те (от 3 мес до 90 лет). Более 60% взрослых
больных составляют женщины. В 85–90% на�
блюдений феохромоцитома располагается

в одном надпочечнике, чаще в правом, в 10%
наблюдений отмечается двустороннее пора�
жение надпочечников. Вненадпочечниковая
феохромоцитома чаще всего располагается
в симпатической цепочке по ходу брюшной
аорты (более 90% – параганглиомы, ганглио�
нейромы, нейробластомы), в органе Цуккер�
кандля (Е. Zuckerkandi) – втором по величине
после надпочечников коллекторе хромаф�
финной ткани [12–14, 17]. Около 5% этих
опухолей локализуются в грудной клетке,
1–3% – в мочевом пузыре, 0,1% – в области
головы и шеи. В 10% наблюдений выявляют
злокачественную феохромоцитому (феохро�
мобластому), способную метастазировать.
Метастазы обычно обнаруживают в подже�
лудочной железе, лимфатических узлах, пе�
чени, щитовидной железе, в костях, мышцах,
брюшине, реже – в головном мозге, легких.
Примерно в 10% наблюдений встречаются
множественные вненадпочечниковые фео�
хромоцитомы, частота которых значительно
выше у детей (35–39%). 1–3% приходятся на
долю гормонально�неактивных опухолей
(хемодектом). В 6–10% наблюдений выяв�
ляются так называемые семейные формы
заболевания либо опухоль входит в состав
множественной эндокринной неоплазии
(МЭН�2А и МЭН�2В). В основе патогенеза
заболевания лежит действие на организм
секретируемых опухолью катехоламинов:
адреналина, норадреналина и дофамина
(чаще – первых двух,  реже – только адре�
налина или только норадреналина и очень
редко – дофамина). Полагают, что вненадпо�
чечниковые феохромоцитомы продуцируют
преимущественно норадреналин. Адреналин
оказывает возбуждающее действие преиму�
щественно на α2�адренорецепторы, норад�
реналин – на α1�адренорецепторы, вследст�
вие чего повышается как систолическое, так
и диастолическое АД. Хромаффинные клетки
относятся к диффузной нейроэндокринной
системе (APUD�системе, по А. Пирсу, 1968),
поэтому в условиях опухолевого перерожде�
ния способны, помимо катехоламинов, сек�
ретировать другие амины и пептиды: серото�
нин, соматостатин, опиоидные пептиды,
кальцитонин, ВИП, АКТГ�подобное вещество,
чем, по�видимому, объясняется многообра�
зие клинической картины заболевания [22].
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На сегодняшний день J. Kirkby�Bott
и L. Brunaud описали 16 случаев выявления
феохромоцитомы, секретирующей другие
эктопические гормоны, в том числе по 1 слу�
чаю секреции ВИП, тестостерона, ренина,
альдостерона, ИЛ�6, 1 случай сочетанной се�
креции кальцитонина и ВИП, 2 случая экто�
пической секреции кальцитонина, 2 случая
секреции только кортизола, а также 6 случа�
ев эктопической секреции АКТГ, приведшей
к развитию синдрома Кушинга [18]. 

Несмотря на кажущуюся изученность
проблемы, наличие большого количества
руководств, посвященных диагностике и ле�
чению феохромоцитом, относительная ред�
кость заболевания и многогранность клини�
ческой картины обусловливают многочислен�
ные диагностические ошибки, приводящие
к неэффективному лечению. В связи с этим
считаем целесообразным поделиться собст�
венным опытом ведения данной категории
больных.

Клинический случай
В ФГБУ ЭНЦ обратилась пациентка Б. 50 лет

с жалобами на выраженную общую и мышечную
слабость (преимущественно в проксимальных отде�
лах конечностей); изменение внешности (округле�
ние и гиперемию лица с гипертрихозом, относи�
тельное увеличение объемов талии при похудании
конечностей, гиперпигментацию кожных покровов),
на потерю веса (10 кг в течение последних двух ме�
сяцев); повышение гликемии натощак максимально
до 9 ммоль/л и в течение суток до 15 ммоль/л; подъ�
емы температуры тела до 37,2–37,5 °С.

Из анамнеза: считает себя больной с октября
2011 г., когда впервые возникли эпизоды повы�
шения АД максимально до 220/100 мм рт. ст.
(“кризовое” течение). Назначена комбинирован�
ная антигипертензивная терапия с удовлетвори�
тельным клиническим эффектом. 

Повышение уровня гликемии с весны 2012 г.
до 8–9 ммоль/л, в связи с чем назначался мет�
формин 500 мг в сутки.

Самочувствие пациентки оставалось удов�
летворительным вплоть до начала сентября
2012 г., когда через 2 нед после возвращения из
жаркого климата в течение нескольких дней по�
явились и начали быстро прогрессировать следу�
ющие симптомы: общая и мышечная (преимуще�
ственно в мышцах бедер и плеч) слабость, одыш�

ка, снижение толерантности к повседневной фи�
зической нагрузке, отеки ног до уровня верхней
трети голени, потеря веса (составившая пример�
но 7 кг за один месяц), изменение внешности (ок�
ругление и гиперемия лица с гипертрихозом, от�
носительное увеличение объема талии при поху�
дании конечностей), диффузная гиперпигмента�
ция кожных покровов.

28.09.2012 пациентка планово госпитализи�
рована в частный медицинский центр. При обсле�
довании выявлена гипокалиемия – 2,31 ммоль/л
(норма 3,5–5,3 ммоль/л), снижение уровня альбу�
мина до 28 г/л (норма 38–51 г/л). Также отмечалось
повышение гликемии до 15 ммоль/л. Диагностиро�
вана генерализованная инфекция вирусом просто�
го герпеса: двусторонний герпетический кератит,
лабиально�фасциальный рецидивирующий герпес,
двусторонний инфильтративный процесс в легких
(вирусная пневмония?). Инициирована противо�
вирусная (Валтрекс 1000 мг 2 р/сут), антибакте�
риальная (Амоксиклав 1000 мг 2 р/сут) терапия, те�
рапия аналогами инсулина длительного действия
(Лантус 28 Ед/сут). Дефицит калия восполнялся
препаратами для внутривенного введения. Уровень
калия при выписке (03.10.2012) – 3,45 ммоль/л
(норма 3,5–5,0 ммоль/л), также сохранялся уме�
ренный нейтрофильный лейкоцитоз (лейкоциты
15,3 · 109 кл/л, нейтрофилы 10,2 · 109 кл/л). 

В ходе обследования уровень кортизола
в вечернее время – 1335,0 ммоль/л (норма
46–270 ммоль/л), АКТГ утром – 152,0 пг/мл (нор�
ма 7,0–66,0 пг/мл). 

По данным проведенной магнитно�резонанс�
ной томографии (МРТ) гипофиза нельзя исклю�
чить наличие микроаденомы, было рекомендова�
но повторное проведение исследования с введе�
нием контраста. По данным мультиспиральной
компьютерной томографии (МСКТ) органов груд�
ной клетки объемных образований не выявлено.
При выполнении МСКТ органов забрюшинного
пространства обнаружено объемное образова�
ние левого надпочечника (размером 18 × 28 мм). 

На фоне симптоматической терапии отмеча�
лось клиническое улучшение. 04.10.2012 паци�
ентка выписана с рекомендациями продолжения
инсулинотерапии, антигипертензивной и проти�
вовирусной терапии. 

08.10.2012 планово госпитализирована в от�
деление нейроэндокринологии ФГБУ ЭНЦ с це�
лью определения генеза и тактики лечения эндо�
генного гиперкортицизма.
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При поступлении объективно: рост 168 см,
вес 57 кг. Общее состояние средней тяжести. Кон�
ституция  астеническая. Кожные покровы диф�
фузно гиперпигментированы, симптом “грязных
локтей”. Подкожная жировая клетчатка развита
недостаточно, отмечается тенденция к централь�
ному распределению. Стрий нет. АД 135/90 мм
рт. ст., ЧСС 80 в мин.

В отделении пациентка дообследована.
По данным биохимического анализа крови от�

мечалось снижение уровня калия до 2,3 ммоль/л
(08.10.2012); в динамике на фоне парентерально�
го введения препаратов калия и приема калий�сбе�
регающих диуретиков – 3,1 ммоль/л (12.10.2012);
3,7 ммоль/л (15.10.2012) (норма 3,5–5,1 ммоль/л).

По данным гормонального анализа крови
(08.10.2012): кортизол 8:00 – 1488 ммоль/л (нор�
ма 123,0–626,0 ммоль/л), кортизол 23:00 –
1672 ммоль/л (норма 46–270 ммоль/л). АКТГ
8:00 – 178,7 мг/мл (норма 7,0–66,0 мг/мл), АКТГ
23:00 – 179,8 мг/мл (норма 0,0–30,0 мг/мл). Про�
лактин в норме.

Кортизол на фоне подавляющей пробы с 8 мг
дексаметазона (17.10.2012) – более 1750 ммоль/л
(проба отрицательная).

По данным анализа крови на онкомаркеры
(09.10.2012): гастрин�17 – 56,0 пмоль/л (норма
< 100 пмоль/л), серотонин – 12,6 нг/мл (норма
30–200 нг/мл), хромогранин А – 69,3 Ед/л (норма
2–18 Ед/л). 

В анализе мочи 5�оксииндолуксусная кисло�
та – 63 мкмоль/сут (норма до 53 мкмоль/сут). 

В связи с декомпенсацией углеводного обме�
на (гликированный гемоглобин 8,6%) пациентка
переведена на интенсифицированную инсулино�
терапию препаратами Лантус 18 Ед/сут, Апидра
8–12 Ед перед основными приемами пищи, в за�
висимости от количества потребляемых хлебных

единиц, на фоне чего показатели гликемии ста�
билизировались на уровне 5–7 ммоль/л натощак,
7–9 ммоль/л через 2 ч после еды.

По данным МРТ головного мозга с контрас�
тированием (12.10.2012): умеренная диффузная
неоднородность структуры аденогипофиза. Дан�
ных за наличие аденомы гипофиза не получено. 

У пациентки с очень быстрым развитием кли�
нической симптоматики тяжелого гиперкортициз�
ма, крайне высокой секрецией кортизола, высоки�
ми цифрами и отсутствием ритма секреции АКТГ,
наличием гипокалиемии в анамнезе, отрицатель�
ным результатом большой пробы с дексаметазо�
ном и отсутствием аденомы гипофиза на МРТ ди�
агностирован АКТГ�эктопический синдром. Про�
веден поиск источника эктопии с применением
различных визуализирующих методов (МСКТ
легких и средостения, МСКТ брюшной полости
и забрюшинного пространства, УЗИ органов
брюшной полости и забрюшинного пространст�
ва, УЗИ щитовидной железы, эзофагогастродуо�
деноскопия (ЭГДС), колоноскопия). Выявлено об�
разование левого надпочечника (размером
2,7 × 3,0 × 4,6 см, плотностью 38Н) (рис. 1), пред�
варительно расцененное как очаг эктопической
секреции АКТГ. Учитывая тяжелое и прогрессиру�
ющее течение гиперкортицизма, размер и высо�
кую плотность образования левого надпочечни�
ка, планировалось проведение левосторонней
лапароскопической адреналэктомии по тяжести
состояния. В ходе обследования решено было
исключить редкую возможность наличия хромаф�
финной опухоли надпочечника с эктопической
секрецией АКТГ, несмотря на имевшиеся ранее
данные о нормальных уровнях адреналина, нор�
адреналина в крови. При исследовании в суточ�
ной моче метанефринов и норметанефринов
выявлены высокие цифры метилированных про�
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Рис. 1. МСКТ органов брюшной полости (а) и забрюшинного пространства (б). Стрелкой указано объемное обра�
зование левого надпочечника.

а б
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изводных катехоламинов (норметанефрин –
830 мкг/сут (норма 30–445 мкг/сут), метанефрин –
1481 мкг/сут (норма 20–345 мкг/сут)), что свиде�
тельствует о наличии феохромоцитомы. Для под�
готовки к оперативному вмешательству было
проведено лечение альфа�адреноблокаторами
(Кардура 16 мг/сут) для исключения возникнове�
ния неуправляемой гемодинамики при удалении
хромаффинной опухоли. Для снижения явлений
гиперкортицизма кетоконазол не назначался, так
как обнаружено существенное повышение актив�
ности печеночных ферментов, уровень которых
длительно сохранялся повышенным, несмотря на
проведение гепатопротекторной терапии. При�
нято решение назначить Мифепристон в дозе 400
мг ежедневно для снижения клинических прояв�
лений гиперкортицизма (принят FDA для симпто�
матического лечения гиперкортицизма в сочета�
нии с вторичным диабетом).

У пациентки длительное время сохранялись
субфебрильная температура, общее недомога�
ние. По данным клинико�лабораторного обследо�
вания длительно существовал комплекс измене�
ний, характерных для синдрома системной воспа�
лительной реакции: СРБ – 45,8 мг/л (норма
0,00–5,00 мг/л), СОЭ – 79 мм/ч (норма 2–20 мм/ч)
без лейкоцитоза (уровень лейкоцитов 6,9 · 109/л),
гиперфибриногенемия. Проведен стандартный
поиск очага хронической инфекции. Пациентка
консультирована специалистами (ЛОР, стомато�
лог, гинеколог). Выполнены инструментальные
исследования (МСКТ органов грудной клетки,
УЗИ органов брюшной полости, малого таза, уль�
тразвуковая допплерография (УЗДГ) вен нижних
конечностей). Данных за возможный источник
формирования системного воспалительного от�
вета не получено.

Была достигнута нормокалиемия. На фоне
проведения гепатопротекторной терапии по дан�
ным биохимического анализа крови отмечается
нормализация уровня печеночных трансаминаз.

Учитывая тяжесть состояния больной, нали�
чие объемного гормонально�активного образо�
вания высокой плотности в левом надпочечнике,
по жизненным показаниям после подготовки аль�
фа�адреноблокаторами в течение 2 нед под об�
щей анестезией проведена лапароскопическая
левосторонняя адреналэктомия. Удален атро�
фичный надпочечник, распластанный на образо�
вании размером 3 × 5 см. На разрезе опухоль се�
ро�вишневого цвета (рис. 2). 

В первые послеоперационные сутки уровень
АКТГ в 8:00 – 1 мг/мл (норма 7,0–66,0 мг/мл), по�
явились признаки надпочечниковой недостаточ�
ности (выраженная слабость, тошнота, снижение
АД до 80/40 мм рт. ст.), купированной препарата�
ми с глюкокортикоидной активностью, в раннем
послеоперационном периоде с целью поддержа�
ния АД в целевом диапазоне подключены препа�
раты дофамина. 

После операции нормализовался уровень
метанефринов, норметанефринов в суточной мо�
че. В первый же день после оперативного вмеша�
тельства в связи с тенденцией к гипогликемии
были отменены аналоги инсулинов длительного
и ультракороткого действия, на фоне чего уро�
вень гликемии, по данным регулярного самокон�
троля, натощак – не более 5,5 ммоль/л, через
2 часа после еды – не более 7,5 ммоль/л. 

Рис. 2. Макропрепарат удаленного левого надпочеч�
ника.

Рис. 3. Микропрепарат удаленного левого надпочеч�
ника. Слева – здоровая ткань (кора надпочечника),
справа – ткань феохромоцитомы (окрашивание гема�
токсилином и эозином, увеличение в 10 раз).
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По данным гистологического исследования
удаленного образования имеется феохромоцито�
ма без признаков инвазивного роста, в сочетании
с микроузловой гиперплазией коры надпочечни�
ка (рис. 3). При проведении иммуногистохимиче�
ского исследования выявлена положительная
экспрессия хромогранина А (рис. 4), синаптофи�
зина (рис. 5), очаговая экспрессия S100, единич�
ные клетки экспрессируют АКТГ (рис. 6); экс�
прессии КРГ, цитокератинов А1/3 и Кi�67 клетка�
ми опухоли не отмечено. 

Послеоперационный период осложнился
правосторонней прикорневой бронхопневмони�
ей, по поводу чего проводилась комбинирован�
ная антибактериальная терапия препаратами из
группы цефалоспоринов 3�го поколения и метро�
нидазолом с удовлетворительным эффектом.
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Рис. 4. Иммуногистохимический препарат с хромо�
гранином А. Слева – здоровая ткань, справа – ткань
феохромоцитомы. а – увеличение в 5 раз; б – увеличе�
ние в 10 раз.

а

б
Рис. 5. Иммуногистохимический препарат с синапто�
физином. Слева – здоровая ткань, справа – ткань фео�
хромоцитомы (увеличение в 10 раз).

Рис. 6. Иммуногистохимический препарат с АКТГ.
Единичные клетки (менее 30%) продуцируют АКТГ
(коричневое окрашивание). а – увеличение в 10 раз;
б – увеличение в 20 раз.

а

б
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Таким образом, особенностью проявле�
ния феохромоцитомы у данной пациентки
было отсутствие клинических проявлений,
характерных для данного заболевания, од�
нако превалировала клиническая симптома�
тика гиперкортицизма, характерная для
АКТГ�эктопического синдрома: упорная ги�
покалиемия, стероидный диабет, снижение
массы тела, характерная гиперпигментация,
быстрое прогрессирующее течение с высо�
кой продукцией АКТГ и кортизола.

По данным литературы, АКТГ�эктопичес�
кий синдром, вызванный феохромоцитомой,
чаще имеет длительное течение с типичны�
ми для гиперкортицизма клиническими
проявлениями [3]. Однако требует особого
внимания субклинический вариант этого за�
болевания, который встречается у 5–20%
больных. Значительно чаще у этих пациентов
выявляются избыточная масса тела, артери�
альная гипертензия, сахарный диабет, ре�
продуктивные расстройства и остеопороз
[14, 15]. В 1,5% случаев субклинический
синдром Кушинга переходит в развернутый
синдром Кушинга в течение года, в течение
5 лет наблюдения – у 25% больных. Наличие
клинических проявлений гиперкортицизма
необходимо исключать в каждом случае об�
следования пациента с образованием над�
почечника [16].

Раннее диагностирование феохромоци�
томы или синдрома Кушинга требует от вра�
ча настороженности: АКТГ�секретирующая
феохромоцитома является редким, но важ�
ным источником эктопической продукции
АКТГ [17], а оперативное вмешательство на
данной опухоли может привести к развитию
гипертензивного или надпочечникового
криза. К сожалению, при диагностировании
у пациента феохромоцитомы далеко не
в каждом случае проводится скрининг на эк�
топическую гормональную секрецию  [18].

АКТГ�эктопический синдром, обуслов�
ленный феохромоцитомой, избыточной про�
дукцией как катехоламинов, так и кортизола,
ассоциирован с повышенным риском крово�
течения, что осложняет проведение опера�
тивного вмешательства: гиперкортизолизм
приводит к хрупкости тканей, а блокада кате�
холаминов вызывает вазодилатацию [18].

Данный факт лишний раз подтверждает не�
обходимость пристального внимания и тща�
тельного скрининга больных с феохромоци�
томой / АКТГ�эктопическим синдромом, обус�
ловленным образованием в надпочечниках.
Недообследование пациента может приве�
сти к развитию тяжелейших осложнений
в интра� и послеоперационном периодах.

Как правило, при эктопическом синдроме
Кушинга применяется двусторонняя лапаро�
скопическая адреналэктомия [19, 20]. Было
показано, что данный вид лечения ассоци�
ирован с высоким уровнем выживаемости
пациентов и благоприятным исходом [21]. 

Заключение
В статье представлено описание клини�

ческого случая диагностирования феохро�
моцитомы, продуцирующей АКТГ. Диагноз
был поставлен на основании результатов
биохимического исследования, а также мор�
фологического исследования, проведенного
после операции. На дооперационном этапе
чрезвычайно сложно достоверно поставить
правильный диагноз, так как клинические
фенотипы пациентов с данным заболевани�
ем весьма разнообразны, а типичные при�
знаки синдрома Кушинга и феохромоцитомы
далеко не всегда присутствуют. Кроме того,
некоторые симптомы синдрома Кушинга яв�
ляются неспецифичными и встречаются при
других нозологиях, таких как метаболичес�
кий синдром и ожирение [17]. 

Данное исследование ясно демонстри�
рует тот факт, что только комплекс всевоз�
можных данных клинических, биохимических
и лучевых методов диагностики может дать
возможность обнаружить первоисточник
эктопической секреции АКТГ, а также позво�
ляет успешно выявить даже такие редкие
случаи, как сочетание феохромоцитомы
с эктопической продукцией АКТГ [2]. 

Объединяя все вышесказанное, важно
отметить, что ранняя диагностика и всесто�
ронний анализ заболевания требуют от врача
настороженности, при этом необходимо учи�
тывать лабораторные данные, клинические
особенности, а также результаты визуализи�
рующих методов исследования, что в после�
дующем принесет свои плоды.
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