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Аннотация. Системные глюкокортикоиды активно используются не только при эндокринных заболеваниях, но и в те-
рапевтической практике. По данным различных авторов 1–3% человек в общей популяции применяет системные глюко-
кортикоиды, до 1,8% — длительно. При этом 50% пациентов, принимающих эти препараты перорально, имеет после их 
отмены глюкокортикоид-индуцированную недостаточность коры надпочечников (ГИНКН). Несмотря на подобный мас-
штаб проблемы и длительность изучения вопроса, стандартных алгоритмов снижения дозы или отмены глюкокортикои-
дов в настоящее время нет. Доказательная база по этому вопросу сформирована на относительно немногочисленных кли-
нических исследованиях, крайне гетерогенных в отношении исследуемых популяций, дизайнов, режимов использования 
глюкокортикоидов, диагностических подходов к недостаточности коры надпочечников. Таким образом, весомость дока-
зательств по этому вопросу остаётся низкой, что приводит к тому, что каждое лечебное учреждение имеет свои подходы к 
снижению дозы и отмене глюкокортикоидов или не имеет их вовсе. В настоящей статье обобщены современные сведения 
о ГИНКН, позволяющие стандартизировать подходы к снижению дозы или отмене глюкокортикоидов. Совершенство-
вание тактики ведения пациентов, длительно получавших препараты глюкокортикоидов, приведёт к уменьшению риска 
осложнений ГИНКН, в том числе жизнеугрожающих, а также к существенному улучшению качества жизни пациентов.
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Abstract. Currently, systemic glucocorticoids are taken by about 1–3% of the general population, up to 1.8% long-term. Moreo-
ver, about 50% of patients taking these drugs orally develop glucocorticoid-induced adrenal insufficiency (GIAI) after their with-
drawal. Despite this scale of the problem and the length of time the issue has been studied, there are currently no standard algo-
rithms for reducing the dose or discontinuing glucocorticoids. The evidence base on this issue has been performed on relatively few 
clinical studies, which are extremely heterogeneous with respect to the populations studied, designs, regimens of glucocorticoid use, 
and diagnostic approaches to adrenal insufficiency. Thus, the weight of evidence on this issue remains inadequate, resulting in each 
institution having its own approach to dose reduction and discontinuation of glucocorticoids, or no approach at all. This article sum-
marizes current information about GIAI, allowing for improved approaches to dose reduction or discontinuation of glucocorticoids. 
Improving the management tactics of patients who have been receiving glucocorticoids for a long time will lead to a reduction in the 
risk of complications of GIAI, including life-threatening ones, as well as to a significant improvement in the quality of life of patients.
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GLUCOCORTICOID-INDUCED ADRENAL INSUFFICIENCY

Введение
Первое сообщение об использовании препаратов глю-

кокортикоидных гормонов для лечения человека датиру-
ется 1948 г., когда Филип С. Хэнч применил «вещество Е» 
(кортизон) для лечения 29-тилетней женщины с ревма-
тоидным артритом. Поскольку эффект терапии был хо-
рошо заметен, вскоре после этого препарат стали при-
менять и у других пациентов с ревматоидным артритом, 
а также при таких заболеваниях, как анкилозирующий 
спондилит, псориатический артрит и системная красная 
волчанка [1]. Уже к 1960 г. были открыты и использованы 
в клинической практике еще 7 глюкокортикоидов, описа-
ны их основные побочные эффекты, наиболее обсуждае-
мым из которых являлась недостаточность коры надпо-
чечников (НКН) после отмены препарата. В 70-х гг. было 
предложено несколько схем постепенной отмены глюко-
кортикоидов, которые сводились либо к редкому приёму 
препаратов (реже чем раз в день) и к применению их в 
раннее утреннее время [2], либо к снижению дозы (на-
пример, на 5% ежемесячно) [1]. 

В настоящее время системные глюкокортикоиды при-
нимают от 1 до 3% человек в общей популяции, в том чис-
ле до 1,8% — длительно [3]. При этом около 50% паци-
ентов, принимающих эти препараты перорально, имеют 
после их отмены глюкокортикоид-индуцированную не-
достаточность коры надпочечников (ГИНКН) [4]. Не-
смотря на подобный масштаб проблемы и длительность 
изучения вопроса, стандартных алгоритмов снижения 
дозы или отмены глюкокортикоидов в настоящее время 
нет. Доказательная база по этому вопросу сформирова-
на на относительно немногочисленных клинических ис-
следованиях, крайне гетерогенных в отношении иссле-
дуемых популяций, дизайнов, режимов использования 
глюкокортикоидов, диагностических подходов к НКН. 
Таким образом, весомость доказательств по этому во-
просу остается низкой, что приводит к тому, что каждое 
лечебное учреждение имеет свои подходы к снижению 
дозы и отмене глюкокортикоидов или не имеет их вовсе. 
В настоящей статье обобщены современные сведения о 
ГИНКН, позволяющие совершенствовать подходы к сни-
жению дозы или отмене глюкокортикоидов.

Распространённость глюкокортикоид-
индуцированной недостаточности коры 

надпочечников
Метаанализ Broersen и соавт., включивший 3753 

пациента, показывает высокую распространённость 
ГИНКН, которая диагностируется на основании лабо-
раторного обследования, в том числе с проведением 
функциональных тестов. Наиболее часто ГИНКН вы-
являлась у лиц, получавших глюкокортикоиды перо-
рально (48,7%), интраартикулярно (52,2%) или смешан-
ным способом (42,7%), повышенный риск её развития 
отмечен при ингаляционном (7,8%), при интраназаль-
ном (4,2%) путях введения и при местном применении 
(4,7%) [4]. Максимальный риск НКН отмечен у пациен-
тов с гематоонкологическими заболеваниями (60,0%), 
после трансплантации почки (56,2%), при назальных 
полипах (46,2%), муковисцидозе (49,0%), болезни Крона 
(52,2%) и ревматоидном артрите/остеоартрите (39,4%) 
[4, 5]. С низким риском НКН ассоциировались приём 

препаратов в низкой дозе, небольшая длительность ис-
пользования [4].

Стоит отметить, что распространённость ГИНКН 
снижается с течением времени после отмены глюкокор-
тикоидов, однако у ряда пациентов может сохраняться 
длительно. Так, через 6 месяцев после отмены препаратов 
глюкокортикоидов НКН могут иметь 40% людей, через 2 
года — 20%, через 3 года — 5% [6]. Согласно исследова-
нию Draoui и соавт. медиана времени до восстановления 
функции надпочечников составляет 12 месяцев [7].

Патофизиология глюкокортикоид-индуцированной 
недостаточности коры надпочечников

Секреция кортизола зависит от функционального со-
стояния системы гипоталамус – гипофиз – надпочечни-
ки. Кортикотропин-рилизинг гормон, или кортиколибе-
рин, образующийся в гипоталамусе, стимулирует синтез 
и секрецию адренокортикотропного гормона (АКТГ) в 
кортикотрофах передней доли гипофиза, что приводит 
к высвобождению кортизола из клеток пучковой зоны и 
андрогенов из клеток сетчатой зоны коры надпочечни-
ков. Кортизол является мощным фактором, подавляю-
щим работу гипоталамо-гипофизарной системы, что со-
ставляет основу отрицательной обратной связи. Избыток 
кортизола оказывает угнетающее действие на высвобож-
дение КРГ в гипоталамусе и АКТГ в гипофизе.

В норме секреция кортизола подвержена высокой ва-
риабельности в зависимости от времени суток и потреб-
ностей организма (уровень гормона повышается в ран-
ние утренние часы, при стрессе, голоде и ряде других 
состояний). 

При приёме глюкокортикоидов происходит угнетение 
синтеза и секреции АКТГ, кортиколиберина. Длительный 
приём препаратов приводит к атрофии пучковой и сет-
чатой зон коры надпочечников, а также кортикотрофов 
гипофиза. Вследствие этого после отмены глюкокорти-
коидов система гипоталамус – гипофиз – кора надпочеч-
ников может оказаться неспособной обеспечить доста-
точный для организма уровень глюкокортикоидных 
гормонов, развивается НКН [8]. Интересны данные Go-
mez M.T. и соавт. по обследованию в динамике пациентов 
с эндогенным гиперкортизолизмом после оперативного 
лечения. Участникам исследования проводили пробы с 
введением овечьего кортиколиберина. Было обнаружено, 
что кортикотрофы сохраняют чувствительность к вво-
димому гормону, что позволяет сделать вывод о том, что 
НКН носит третичный характер (развивается вследствие 
поражения нейронов гипоталамуса или на более высоком 
уровне). Реакция в отношении секреции кортизола была 
хуже, чем в группе контроля, указывая на атрофию коры 
надпочечников [9]. Тем не менее, учитывая, что в лите-
ратуре нет единого взгляда на механизм развития НКН 
после отмены глюкокортикоидов, а также недостаточную 
изученность патогенеза этого состояния, наиболее кор-
ректным термином в настоящее время представляется 
«ГИНКН».

Нельзя считать хорошо изученным и процесс восста-
новления нормальной активности системы ГГН после 
отмены глюкокортикоидов. По всей видимости, восста-
новление уровней кортиколиберина, АКТГ и кортизола 
происходят последовательно друг за другом [3,9].



Медицинский вестник Юга России
2024; 15(3):48-54

50

ЭнДокринология
3.1.19

Н.В. Ворохобина, С.Н. Фогт, В.И. Мазуров, И.Б. Беляева, Р.К. Галахова, К.А. Баландина, 
А.В. Кузнецова
ГЛЮКОКОРТИКОИД-ИНДУЦИРОВАННАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТь КОРы НАДПОЧЕЧНИКОВ

Длительность приёма глюкокортикоидов до развития 
ГИНКН индивидуальна. Считается, что риск невелик в 
случае приёма препаратов менее 3 недель, однако описа-
ны случаи, когда гипокортизолизм выявлялся лаборатор-
но уже через неделю применения глюкокортикоидов [10].

Необходимо отметить, что после приёма глюкокор-
тикоидов в супрафизиологических дозах на протяжении 
нескольких месяцев, а также после операции по поводу 
АКТГ-независимого синдрома Кушинга степень угнете-
ния системы ГГН часто не соответствует клинической 
симптоматике: симптомы НКН могут быть выраженны-
ми на фоне слегка заниженных или даже нормальных 
значениях кортизола крови. Описано состояние, полу-
чившее название «синдром отмены глюкокортикоидов» 
(СОГ), патогенез которого связывают не с подавленной 
функцией надпочечников, а с низкой чувствительностью 
периферических тканей к глюкокортикоидам, развиваю-
щейся вследствие длительно протекающего гиперкорти-
золизма. СОГ диагностируется при наличии симптомов 
недостаточности коры надпочечников в отсутствие лабо-
раторных признаков НКН. При этом СОГ может иметь 
особенности клинической картины: так, расстройства 
настроения и когнитивных функций, гиперсомния, мы-
шечная слабость, миалгии, утомляемость могут встре-
чаться чаще, чем при НКН, а такие симптомы как артери-
альная гипотензия, рвота, гипогликемия не характерны 
[11]. Нужно отметить, что это состояние имеет широкое 
распространение. Так, по данным Hurtado и соавт., СОГ 
выявляется у 67% пациентов после адреналэктомии по 
поводу синдрома Кушинга [12].

диагностика глюкокортикоид-индуцированной 
недостаточности коры надпочечников

Клинические симптомы хронической ГИНКН носят 
неспецифический характер и включают недомогание, 
слабость, утомляемость, головокружение, симптомы со 
стороны желудочно-кишечного тракта (тошнота, рвота, 
диарея, запоры, потеря аппетита), снижение массы тела, 
гипотензию, головную боль, артралгию, миалгию, блед-
ность кожи, гипогликемию, частые респираторные ин-
фекции и другие. У ряда пациентов после отмены глюко-
кортикоидов развивается острая НКН, которая является 
угрожающим жизни состоянием: характерны гипотензия 
или гиповолемический шок, выраженная слабость, лихо-
радка, нарушения сознания (вплоть до комы), лаборатор-
но могут быть обнаружены гипогликемия, гипонатрие-
мия, лимфоцитоз, эозинофилия [3].

Результаты метаанализа Broersen свидетельствуют о 
том, что из 98 пациентов с НКН клинические симпто-
мы были выявлены лишь у 10 пациентов [4]. С учётом 
того, что клинические признаки гипокортизолизма не-
специфичны, а также того, что зачастую их сложно от-
личить от симптомов сопутствующих заболеваний, 
нельзя исключать, что негативные результаты анали-
за Broersen обусловлены тем, что симптомы НКН в рам-
ках исследований, вошедших в метаанализ, не оценива-
лись должным образом и поэтому не регистрировались 
исследователями.

Представляют интерес данные метаанализа Mebrahtu, 
включившего данные 70  638 больных c хронически-
ми воспалительными заболеваниями (воспалительные 

заболевания кишечника, системная красная волчанка, 
ревматоидный артрит и др.), принимавших глюкокор-
тикоидные гормоны перорально. У 183 пациентов, при-
нимавших глюкокортикоиды, наблюдалось развитие 
ГИНКН [13]. Среди 74 умерших пациентов с ГИНКН 
только у 13 была зарегистрирована острая НКН, привед-
шая к летальному исходу, тогда как наиболее частой при-
чиной смерти были инфекции (44,6%). Можно предполо-
жить, что часть пациентов, у которых в качестве причины 
смерти была зарегистрирована инфекция, реально умер-
ли от острой НКН [13]. Данные причины смерти в ру-
тинной клинической практике могут быть перепутаны с 
учётом того , что хронический недостаток кортизола ча-
сто становится острым при серьёзной инфекции, а также 
того, что клиническая картина острой НКН не имеет па-
тогномоничных признаков.

СОГ отличается от НКН по клинической картине. Так, 
по мнению He и соавт., расстройства настроения и когни-
тивные нарушения, анорексия, ухудшение общего физи-
ческого состояния более характерны для СОГ, а артери-
альная гипотензия, гипогликемия, рвота — для первичной 
НКН [11]. Ряд пациентов с СОГ отмечают ухудшение са-
мочувствия при уменьшении дозы препарата несмотря на 
то, что они остаются супрафизиологичными. Риск острой 
НКН при этом состоянии отсутствует [14].

Основой лабораторной диагностики ГИНКН явля-
ются функциональные тесты: с инсулином, с аналогами 
АКТГ и кортиколиберина, с метирапоном. Тесты прово-
дятся после достижения суточной дозы глюкокортикои-
дов 5 мг и менее в пересчете на преднизолон и перехода 
на короткодействующие препараты. Гидрокортизон от-
меняется за 24 часа до проведения пробы [15].

Наиболее часто в мире используется проба с аналогом 
АКТГ. До и через 30 и 60 минут после внутривенного вве-
дения 250 мкг препарата измеряется уровень кортизола в 
сыворотке крови. Повышение кортизола более 18–20 мкг/
дл (500–550 нмоль/л) в зависимости от лабораторного ме-
тода определения гормона позволяет исключить наруше-
ния на уровне коры надпочечников. В случае поражения 
функций гипофиза или гипоталамуса (например, на ран-
них стадиях ГИНКН) могут быть ложноотрицательные 
результаты (низкая чувствительность теста) [16]. Точ-
ность пробы с АКТГ при ГИНКН неизвестна. Конкрет-
ные пороговые значения для диагностики состояния за-
висят от используемого метода определения кортизола в 
крови, а также от целевых показателей чувствительности 
и специфичности. При использовании современных ме-
тодов лабораторной диагностики может использоваться 
порог уровня кортизола 420 нмоль/л. В условиях россий-
ской клинической практики тест не выполняется ввиду 
отсутствия в стране препаратов АКТГ. Несколько иссле-
дований свидетельствуют о том, что простое измере-
ние уровня кортизола утром (при использовании поро-
га, например, 270 нмоль/л) может обладать не меньшей 
диагностической ценностью для определения ГИНКН 
[12,17]. Недостатком определения кортизола является ва-
риабельность показателя, обусловленная ритмом секре-
ции, множеством сопутствующих факторов, влияющих 
на кортизолемию, необходимость учитывать метод лабо-
раторного определения кортизола при избрании порого-
вого значения для установления ГИНКН [3].
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Золотым стандартом диагностики центральной (вто-
ричной) НКН считается тест с инсулином. У пациента 
посредством внутривенного введения инсулина индуци-
руется развитие гипогликемии, которая стимулирует се-
крецию кортиколиберина в гипоталамусе и АКТГ в гипо-
физе. Это исследование редко используется в клинической 
практике ввиду трудоёмкости, опасности для пациентов, 
ряде противопоказаний, а также зависимости результа-
тов от степени достигаемой гипогликемии. В связи с этим 
более предпочтительной является проба с АКТГ, облада-
ющая удовлетворительной диагностической ценностью, 
большей безопасностью и простотой в проведении [18].

При невозможности проведения гипогликемической 
пробы некоторыми авторами рекомендована ночная 
проба с метирапоном. Метирапон подавляет гидрокси-
лирование 11-дезоксикортизола, блокируя образование 
кортизола. При нормальной функции гипофиза сниже-
ние концентрации кортизола компенсаторно способству-
ет выработке АКТГ, который, стимулируя стероидогенез, 
приводит к накоплению 11-дезоксикортизола. При со-
хранении низкого уровня 11-дезоксикортизол в резуль-
тате проведения пробы диагностируется дефицит АКТГ. 
По мнению Baker, тест с метирапоном не уступает по точ-
ности пробе с инсулином и имеет определенные преи-
мущества перед пробой с АКТГ [19]. Проведение пробы 
ограничено доступностью метирапона и анализа крови 
на 11-дезоксикортизол. 

Проба с кортиколиберином используется очень редко 
ввиду недоступности препарата и низкой чувствительно-
сти теста. 

Определение АКТГ в плазме обладает малой диагно-
стической ценностью для диагностики ГИНКН, посколь-
ку показатель может оказаться как низким, так и нор-
мальным. Однако значительно повышенный уровень 
АКТГ (>100 пг/мл) является лабораторным подтвержде-
нием первичной НКН [19].

Профилактика и лечение глюкокортикоид-
индуцированной недостаточности коры 

надпочечников
Основными мерами профилактики НКН при ис-

пользовании системных глюкокортикоидов являются 
следующие: 
1. Использование как можно более низкой дозы 

препаратов. 
2. Предпочтение применения препаратов с коротким 

периодом полувыведения, таких как гидрокортизон, 
либо препаратов со средней или большой продолжи-
тельностью действия не чаще одного раза в день, избе-
гая приёма препаратов перед сном1 [20].

3. Уменьшение длительности курса терапии.
4. Одномоментная отмена глюкокортикоидов в случае их 

непродолжительного приёма (менее 2 недель [3].

Тем не менее, соблюдение этих правил далеко не всег-
да возможно в клинической практике. Множество паци-
ентов должны получать глюкокортикоиды длительно и в 

1  Рациональная фармакотерапия заболеваний эндокринной систе-
мы и нарушений обмена веществ. Под общ. ред. Дедова И.И., Мель-
ниченко Г.А. М.: Литтерра, 2006. 

достаточно высоких дозах. В таких случаях основной ме-
рой профилактики ГИНКН становится постепенная от-
мена препаратов. До снижения дозы пациенты либо их 
родственники должны быть проинформированы о сим-
птомах гипокортизолизма, и — в случае возникновения 
клинических проявлений НКН — о необходимости не-
медленного обращения к врачу и увеличения дозы глю-
кокортикоидов до предыдущей или выше.

Единой схемы снижения приёма дозы глюкокортикои-
дов не существует. Необходимо учитывать индивидуаль-
ный риск НКН, риск обострения заболевания, для лече-
ния которого применялись препараты, предшествующий 
опыт их отмены, перевод пациента на короткодействую-
щие препараты (гидрокортизон, преднизолон), сокраще-
ние кратности применения препарата. 

При приёме глюкокортикоидов более 60 мг/сутки в пе-
ресчёте на преднизолон возможно снижение дозы на 10–
20 мг 1 раз в 1–2 недели [10]. У пациентов, получающих 
20–40 мг/сутки, можно уменьшать дозу на 5–10 мг ежене-
дельно до достижения 20 мг/сутки. После этого рекомен-
дуется снижение на 1,0–2,5 мг раз в 1–4 недели вплоть до 
полной отмены [3]. Также предлагаются схемы перевода 
пациентов на альтернирующие схемы приёма после до-
стижения низкой суточной дозы препаратов (например, 
двукратное увеличение дозы в один день и отсутствие 
приёма на следующий) [10].

Прогнозированию риска развития ГИНКН могут 
способствовать лабораторное обследование пациента. 
Так, например, Prete и соавт. предлагают после дости-
жения дозы 5 мг/сутки в пересчёте на преднизолон вы-
полнить анализ крови на кортизол. При уровне гормо-
на <100 нмоль/л диагностируется наличие ГИНКН, при 
100–270 нмоль/л констатируется возможность развития 
этого состояния, при уровне 270–350 нмоль/л риск в ба-
зовых условиях (без стрессовых факторов) считается не-
большим, при >350 нмоль/л — маловероятным. Исходя 
из оценки риска ГИНКН возможны модификации схемы 
снижения глюкокортикоидов [3]. У пациентов со значи-
мым риском гипокортизолизма рекомендована оценка 
уровня кортизола раз в несколько месяцев. 

На сегодняшний день не существует надежных мар-
керов риска ГИНКН. Перспективным методом опреде-
ления риска ГИНКН является оценка показателей стеро-
идогенеза коры надпочечников в крови или в суточной 
моче [13]. Существуют работы, указывающие на целесоо-
бразность изучения CD16 (кластер дифференциации 16, 
экспрессируемый клетками лимфоидного происхожде-
ния) и ADAM17 (металлопротеиназа, ответственная за 
шеддинг CD16 на поверхности натуральных киллеров) 
в крови, которые оказываются повышены у пациентов с 
НКН [14]. Draoui и соавт. в своем исследовании обнару-
жили положительную корреляцию уровня кортизола в 
сыворотке крови утром и индексом массы тела у пациен-
тов после отмены глюкокортикоидов [7].

При отсутствии нормализации функции системы 
ГГН тактика ведения пациентов должна быть направле-
на на постоянную заместительную терапию глюкокор-
тикоидами, как при хронической НКН. В базовых усло-
виях может быть рекомендована физиологическая доза 
глюкокортикоидов. В сутки в организме синтезирует-
ся порядка 6–11 мг/м2 кортизола (гидрокортизона), это 
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соответствует примерно 15–20 мг препарата. Препарат 
назначается в 2–3 приёма, 2/3 дозы должно приходиться 
на утренние часы для имитации циркадного ритма секре-
ции кортизола. Заместительная терапия минералокорти-
коидами не требуется. В настоящее время разрабатыва-
ются препараты с модифицированным высвобождением 
гидрокортизона, которые будут способствовать поддер-
жанию постоянного физиологического уровня препара-
та в крови [15]. В перспективе могут появиться препара-
ты глюкокортикоидов с тканеспецифичными эффектами, 
которые, например, не будут вызывать остеопению или 
синдром Кушинга [16–18]. Людей с НКН необходимо ин-
формировать о правилах повышения дозы глюкокорти-
коидов в условиях повышенной в них потребности, на-
пример, при возникновении стресса, инфекций, травмах, 
тяжёлых сопутствующих заболеваниях, перед хирургиче-
ской операцией. 

В случае развития острой НКН требуется незамедли-
тельное начало терапии, которое включает в себя коррек-
цию гипотензии и водно-электролитных нарушений и 
парентеральное введение гидрокортизона (100 мг в виде 
начального болюса, затем 50–100 мг/6 ч).

Основой лечения СОК является выбор наиболее низ-
кой дозы препарата, контролирующей симптомы забо-
левания, после чего она медленно уменьшается на про-
тяжении месяцев. Необходимости увеличивать дозу 
препаратов при возникновении стрессовых событий и 
сопутствующих заболеваний не требуется [19].

Обсуждение
ГИНКН хорошо известен клиницистам всего мира 

уже на протяжении многих десятилетий, но при этом 
следует констатировать недостаточную изученность это-
го состояния. На сегодняшний день не в полной мере из-
учены ее распространенность и факторы риска. Данные 
по патогенезу получены из отдельных небольших науч-
ных исследований. Для диагностики НКН применяются 

стандартные методы, однако вопрос различия ГИНКН и 
СОГ, в том числе на раннем этапе, основываясь на сим-
птомах, времени и условиях их развития, требует даль-
нейшего исследования и имеет большое клиническое 
значение. Наконец отсутствует общепринятый чёткий 
алгоритм профилактики ГИНКН посредством посте-
пенного снижения доз глюкокортикоидов, основанный 
на принципах доказательной медицины. Несмотря на то, 
что данным вопросам традиционно уделяется мало вни-
мания, его важность не вызывает сомнения. 

Пациенты, получавшие лечение глюкокортикоида-
ми по поводу неэндокринных заболеваний, находятся 
в группе риска по развитию такого жизнеугрожающего 
состояния, как острая НКН. В результате длительного 
применения глюкокортикоидных препаратов у них сни-
жается функция системы ГГН, несостоятельность кото-
рой чаще всего выявляется при оперативных вмешатель-
ствах, травмах, инфекционных заболеваниях или при 
быстром снижении дозы глюкокортикоидов. С другой 
стороны, излишняя осторожность при снижении дозы 
глюкокортикоидов может приводить к прогрессирова-
нию ГИНКН, а также к развитию ятрогенного синдрома 
Кушинга. Приведённые факты обосновывают актуаль-
ность дальнейшего изучения ГИНКН и СОГ.

Заключение
Несмотря на широкое применение препаратов глю-

кокортикоидов в клинической практике, высокую рас-
пространённость ГИНКН, надежных предикторов этого 
состояния, стандартных подходов к его диагностике в на-
стоящее время не существует. Доказательно обоснован-
ных алгоритмов снижения дозы глюкокортикоидов так-
же не разработано. Совершенствование тактики ведения 
пациентов, длительно получавших препараты глюкокор-
тикоидов, приведет к уменьшению риска осложнений 
ГИНКН, в том числе жизнеугрожающих, а также к суще-
ственному улучшению качества жизни пациентов. 
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