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Статья является обзором современных публикаций, 
освещающих вопросы надпочечниковой недостаточ-
ности (НН) у пациентов в периоперационном периоде. 
В работе освещены вопросы эпидемиологии, этиологии 
и патогенеза, представлены алгоритмы обследований па-
циентов с НН. Отдельно рассматриваются такие актуаль-
ные проблемы, как периоперационное ведение пациен-
тов, получающих заместительную терапию стероидными 
гормонами в зависимости от травматичности операции, 
и вопросы надпочечникового гипоадреналового криза. 
Затронутые в работе проблемы являются актуальными 
для врачей анестезиологов-реаниматологов.
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Надпочечниковая недостаточность  (НН)  — синдром, 
обусловленный снижением функциональных резервов 
коры надпочечников и уменьшением образования глю-
кокортикоидных и  минералокортикоидных гормонов. 
В зависимости от уровня поражения в системе гипота-
ламус — гипофиз — надпочечники НН бывает первич-

ной (обусловленной патологией самих надпочечников), 
центральной  — вторичной (связанной со  сниженной 
секрецией адренокортикотропного гормона [АКТГ] 
гипофиза) или третичной (связанной с нарушением се-
креции кортикотропин-рилизинг-гормона в  гипотала-
мусе) [1–4].
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Этиология, классификация и патогенез 
[2–5]

Первичный гипокортицизм, или болезнь Аддисона, 
возникает в  результате деструкции коры надпочеч-
ников. Вторичный гипокортицизм обусловлен дефи-
цитом секреции гипофизарного АКТГ, проопиоме-
ланокортина и  гормонов семейства кортикотропина: 
меланоцитстимулирующий гормон (МСГ), β-липопо-
лисахариды, эндорфины. Причина третичного гипо-
кортицизма  — дефицит гипоталамической секреции 
АКТГ-рилизинг-фактора. Вторичная и  третичная не-
достаточность надпочечников может быть парциаль-
ной, а  также одним из  проявлений пангипопитуита-
ризма.

Первичная хроническая недостаточность надпочеч-
ников (ПХНН) развивается в  результате заболеваний, 
при которых продукция глюкокортикоидов, минерало-
кортикоидов и  андрогенов снижена вследствие редук-
ции адренокортикальной ткани или нарушения синтеза 
указанных гормонов.

Приблизительно у 65–75 % пациентов с ПХНН диа-
гностируют аутоиммунный адреналит. В 20–30 % случа-
ев обнаруживают адреналит туберкулезной этиологии 
или адреналит, развивающийся вследствие поражения 
пучковой и сетчатой зон коры надпочечников при бак-
териальной или грибковой тяжелой инфекции.

В 5–10 % случаев дефицит глюко-, минералокорти-
коидов и андрогенов обусловлен редукцией ткани над-
почечников вследствие инфильтративного процесса 
при амилоидозе, саркоидозе, метастазировании злока-
чественных опухолей различной локализации.

ПХНН может возникнуть вследствие инфаркта или 
массивного кровоизлияния в  область надпочечников, 
вызванного:

 � антикоагулянтной терапией гепарином натрия 
или варфарином;

 � коагулопатией:
 � тромбоцитопенией;
 � выработкой антител к кардиолипину;
 � ингибированием внутреннего антикоагу-

лянтного фактора при системной красной 
волчанке;

 � травмой:
 � механической травмой;
 � нарушением кровотока;

 � стрессовыми состояниями:
 � сепсисом;
 � ожогами.

Кроме того, ПХНН может быть обусловлена:
 � цитотоксическим эффектом блокаторов стеро-

идогенеза;
 � воздействием рентгено- или радиотерапии 

на межуточно-гипофизарную область;
 � неадекватной заместительной терапией после 

двусторонней адреналэктомии.

В  качестве редкой причины развития недостаточ-
ности надпочечников может выступать генетически де-
терминированная гипоплазия надпочечников.

Патогенетически недостаточность надпочечников 
обусловлена дефицитом глюкокортикоидных, мине-
ралокортикоидных гормонов и  андрогенов. Наличие 
хром аффинных элементов в  различных органах и  тка-
нях предотвращает развитие недостаточности мозгово-
го слоя надпочечников при гипокортицизме.

Эпидемиология

Частота встречаемости гипокортицизма достигает 40–
60 случаев на 1 млн взрослого населения. У мужчин не-
достаточность надпочечников встречается в 2 раза чаще, 
чем у женщин, преимущественно в возрасте 20–40 лет. 
При поздней или неправильной диагностике заболева-
ние характеризуется высокой летальностью [1, 2, 6].

Жалобы и анамнез

Для первичной НН характеры следующие жалобы:
 � слабость, повышенная утомляемость, снижение 

аппетита, потеря веса;
 � диспепсические проявления (многократная 

рвота, жидкий стул);
 � повышенная потребность в соленой пище;
 � судорожный синдром;
 � гиперпигментация кожи;
 � гипогликемические состояния.

Данные анамнеза

Наличие у  пациента заболевания, одним из  компонен-
тов которого может быть  НН. Анамнез жизни может 
быть отягощен наличием родственников, которые стра-
дают наследственными формами хронической НН [1, 2].

Пациенты без каких-либо клинических проявлений 
хронической недостаточности надпочечников (ХНН), 
но  имеющие заболевание, компонентом которого мо-
жет быть  ХНН, а  также родственников с  наследствен-
ной формой ХНН, следует относить в группу высокого 
риска по развитию НН. В таком случае необходимы ге-
нетическое консультирование, специфическое обследо-
вание, включающие генетическую диагностику и/или 
проведение уточняющей диагностики на наличие скры-
той субклинической ХНН [1, 7].

Определение конкретной нозологической фор-
мы  НН позволяет предсказывать течение заболева-
ния, вероятность появления патологии других органов 
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и систем и определять тактику лечения пациента. Уста-
новление генетического дефекта при наследственных 
формах гипокортицизма дает возможность определить 
риск рождения больных детей в семье пациента, прово-
дить пренатальную диагностику, а в некоторых случаях 
и пренатальное лечение плода (IIIB) [2].

Гиперпигментация кожи и  слизистых  — наиболее 
известный и  типичный симптом первичной  НН, ко-
торый патогенетически связан с  тем, что при первич-
ной НН имеется гиперсекреция не только АКТГ, но его 
предшественника — пропиомеланокортина, из которо-
го, помимо АКТГ, в избытке образуется МСГ. Принци-
пиальное значение имеет гиперпигментация слизистых 
(полость рта, десны, слизистая щек на уровне зубов, ме-
ста трения зубных протезов) [1, 3, 8, 9].

Похудание  — типичный симптом  НН; прогресси-
рующее увеличение массы тела пациента практически 
исключает диагноз. Потеря массы тела, как правило, 
значительная, достигает 5–20 кг [1].

Общая и мышечная слабость — в начале заболева-
ния может быть выражена умеренно (снижение работо-
способности) и  достигает значительных степеней при 
декомпенсации заболевания (вплоть до адинамии). Ха-
рактерным симптомом первичной НН является психи-
ческая депрессия [3, 8].

Кардинальный симптом первичной  НН  — артери-
альная гипотензия. Выраженная систолическая и  диа-
столическая гипертензия в большинстве случаев позво-
ляет исключить диагноз [10–12].

Диспепсические расстройства той или иной выра-
женности имеются практически всегда. Чаще это плохой 
аппетит и  тошнота, периодически возникающие разли-
тые боли в  животе, реже  — рвота, расстройство стула. 
Характерный симптом первичной НН, патогенетически 
связанный с  выраженной потерей натрия,  — пристра-
стие к соленой пище. В ряде случаев мы наблюдали упо-
требление пациентами соли в чистом виде, тем не менее 
многие пациенты этой жалобы вообще не предъявляли. 
Гипогликемические приступы  — редкий симптом пер-
вичной  НН, чаще они возникают при вторичной  НН 
в  связи с  незначительной выраженностью других сим-
птомов. Принципиально можно отметить, что ни  один 
из  отдельно взятых перечисленных симптомов первич-
ной  НН не  является специфичным для этого заболева-
ния. Значение имеет лишь сочетание этих симптомов [1].

Вторичный гипокортицизм. Важнейшим патогене-
тическим отличием вторичной НН является отсутствие 
дефицита альдостерона. Дефицит  АКТГ в  данном слу-
чае приводит к  недостаточности кортизола и  андроге-
нов, но не затрагивает практически независимую от аде-
ногипофизарных влияний продукцию альдостерона, 
секреция которого регулируется системой ренин–ан-
гиотензин–натрий–калий. В  этой связи симптоматика 
вторичной  НН будет достаточно бедной. Не  будут вы-
ражены такие симптомы, как артериальная гипотензия, 
диспепсические расстройства, пристрастие к  соленой 

пище. Принципиальным клиническим отличием вто-
ричной  НН является отсутствие гиперпигментации 
кожи и слизистых. На первый план в клинической кар-
тине выступают общая слабость, похудание, реже  — 
гипогликемические эпизоды. Облегчает диагностику 
наличие анамнестических или клинических данных 
о  гипофизарной патологии, операциях на  гипофизе, 
длительном приеме кортикостероидов [1].

Физикальное обследование

Выраженность клинических симптомов гипокортициз-
ма зависит прежде всего от  степени снижения глюко-
кортикоидной функции надпочечников и  от  степени 
проявления минералокортикоидного дефицита.

Характерны жалобы на постоянную мышечную сла-
бость, снижение работоспособности, быструю утомляе-
мость, анорексию. Потеря массы тела (главным образом, 
следствие анорексии, а в ургентных ситуациях — и деги-
дратации) варьирует в диапазоне 2–15 % и обычно не вы-
зывает беспокойства до  тех пор, пока недостаточность 
надпочечников не начинает прогрессировать. Пациенты 
с гипокортицизмом нередко обладают сверхчувствитель-
ностью к  различным лекарственным препаратам (в  том 
числе к наркотикам, анестетикам) и при наличии интер-
куррентного заболевания или после оперативного вме-
шательства обычно медленно выздоравливают. В  этих 
ситуациях может развиться аддисонический криз [3, 10].

Степень выраженности гастроинтестинальных сим-
птомов (тошнота, рвота; диарея, у  некоторых пациен-
тов сочетающаяся с  запором, боли в  животе) обычно 
зависит от степени тяжести гипокортицизма.

Кардиоваскулярные проявления у  большинства па-
циентов характеризуются низкими показателями артери-
ального давления и тенденцией к развитию постуральной 
гипотонии. При фоновой артериальной гипертензии, 
предшествующей развитию выраженных клинических 
симптомов гипокортицизма и  ранее контролируемой 
антигипертензивными препаратами, показатели артери-
ального давления неожиданно снижаются, обнаруживая 
неэффективность используемого лечения. Вместе с тем 
наличие у пациента стойко высокой диастолической ар-
териальной гипертензии позволяет ограничить диагно-
стический поиск гипокортицизма [10].

Гипогликемия обусловлена возрастанием перифе-
рической утилизации глюкозы вследствие повышения 
чувствительности к инсулину, снижения интенсивности 
глюконеогенеза и  процессов синтеза гликогена в  пе-
чени. Более характерна тощаковая гипогликемия, чем 
постпрандиальная, выявляемая преимущественно у де-
тей младшего возраста  [2]. У  взрослых при первичной 
недостаточности надпочечников постпрандиальный ги-
погликемический синдром может развиваться на  фоне 
инфекции, гипертензии, приема алкоголя. Некоторые 
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пациенты способны сохранять толерантность к  тяже-
лой гипогликемии, и  соответствующие адренергиче-
ские клинические симптомы у них не развиваются [3].

Гиперпигментацию отмечают у  подавляющего 
большинства пациентов  ПХНН. Патогенетически ги-
перпигментация обусловлена повышением содержания 
меланина в  придатках кожи вследствие меланоцито-
стимулирующей активности  АКТГ. Гиперпигментация 
отражает также увеличение содержания  МСГ и  про-
опиомеланокортикотропина в  кровотоке. Окраска ги-
перпигментированной кожи имеет коричневый оттенок 
различной интенсивности и  наиболее выражена в  ме-
стах, подверженных воздействию света и хронической 
травматизации [3, 6].

Лабораторная диагностика

При развернутой клинической картине недостаточно-
сти надпочечников постановка диагноза гипокортициз-
ма не вызывает затруднений. Неожиданной манифеста-
ции заболевания обычно предшествует постепенное 
развитие клинических симптомов, каждый из которых 
в отдельности неспецифичен. Именно поэтому на ран-
ней стадии гипокортицизма своевременная клиниче-
ская диагностика проблематична [1, 13, 14].

НН  объективно подтверждают следующие основ-
ные критерии гормонального дисбаланса [5]:

 � снижение базальной концентрации кортизола 
в  крови ниже 140  нмоль/л (2D) (определяется 
методом радиоиммунологического анализа);

 � снижение уровня экскреции 17-оксиглюкокор-
тикоидов с мочой ниже 4 нмоль/(л × сут) (опре-
деляется колориметрическим методом);

 � снижение концентрации свободного кортизола 
ниже 90 нмоль/(л × сут) (определяется методом 
радиоиммунологического анализа).

Следует иметь в виду, что цифровые значения ука-
занных гормональных параметров могут варьировать 
в зависимости от метода их определения.

Неоднократно определяемое содержание корти-
зола в  крови, превышающее 550  нмоль/л, исключает 
диагноз НН. Показатели, варьирующие в пределах 140–
500 нмоль/л, не имеют прямой диагностической ценно-
сти.

Если комплекс обследований не  подтверждает ди-
агноз, то  необходимо провести подтверждающий сти-
муляционный тест с синтетическим АКТГ (1-24-АКТГ) 
(1А) [1, 5].

У пациентов, не леченных глюкокортикоидами (или 
при назначении им 0,5–1,0  г дексаметазона в  сутки), 
уровень  АКТГ в  крови в  утренние часы при первич-
ной  НН повышен, в  то  время как при вторичной или 
третичной  НН концентрация АКТГ в  плазме соответ-
ствует норме или снижена [3, 4].

У  пациентов с  ПХНН преобладают умеренная ги-
перкалиемия (редко выше 5,5  ммоль/л) и  слабо выра-
женная гипонатриемия (обычно ниже 130  ммоль/л). 
Диагностическое значение имеет показатель соотно-
шения Na/К ниже 30 (при коэффициенте ниже 20 под-
тверждается предположение о ПХНН).

Инструментальная диагностика

Абдоминальная компьютерная томография позволяет 
обнаружить увеличение надпочечников, обусловленное 
туберкулезным или гранулематозным их  поражением, 
а  также метастазированием злокачественных опухолей 
различной локализации. Поражение гипоталамуса (пер-
вичная опухоль или метастазы опухоли иной локализа-
ции) может быть подтверждено данными компьютер-
ной томографии и магнитно-резонансной томографии.

Клиническая картина  НН представлена в  табл.  1 
[10, 15].

Периоперационная тактика ведения 
пациента (табл. 2)

Степень выраженность операционного стресса зави-
сит, в том числе, от хирургической агрессии и глубины 
анестезии. Адекватная, сбалансированная анестезия 
позволяет отсрочить до  послеоперационного периода 
введение глюкокортикоидов. Однако при отсутствии 
в  премедикации стероидов риск развития осложнений 
со  стороны сердечно-сосудистой системы возрастает. 
Считается оптимальным рассматривать вопрос назна-
чения глюкокортикоидов пациентам, которые в течение 
последнего года получали стероидные гормоны. Опре-
деление выраженности гипофизарно-надпочечниковой 
недостаточности не простая задача и трудно выполнима 
перед операцией для большинства пациентов. Суще-
ствует зависимость между травматичностью и продол-
жительностью операции и  реакцией надпочечников. 
При анализе литературы рекомендации по  периопе-
рационному ведению пациентов носят неоднородный 
характер с разным уровнем доказательности. Анестези-
олог должен знать сроки и дозировку применяемых пре-
паратов. Игнорирование вопроса специализированной 
подготовки перед оперативным вмешательством может 
привести к развитию надпочечникового гипоадренало-
вого криза [5, 17, 18].

При НН анестезиолог должен [15]:
 � провести адекватную периоперационную за-

местительную терапию кортикостероидами: 
ввести 25 мг гидрокортизона во время введения 
в  анестезию, затем на  протяжении операции 
еще 100 мг методом внутривенной инфузии;
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Таблица 1. Клиническая характеристика гипокортицизма

Клинический признак
Надпочечниковая недостаточность

Первичная Вторичная/третичная

Общая и мышечная слабость.
Быстрая утомляемость.
Низкая толерантность к физической нагрузке

Одинаково характерны

Психические расстройства

Желудочно-кишечные расстройства Более характерны, более выражены 
клинически

Реже встречаются, менее выраже-
ны клинически

Гипогликемические состояния Реже встречаются, менее выражены Более характерны, более выражены

Ортостатическая гипотензия Более характерна, более выражена Реже встречается, менее выражена

Артериальная гипотензия 
Гиповолемия
Тяга к соленой пище

Характерны Не характерны

Гиперпигментация Характерна Не характерна

Симптомы недостаточности других тропных гормонов гипофиза Не характерны Характерны

 � при оперативных вмешательствах большой 
травматичности дозировка гидрокортизона мо-
жет быть увеличена до 200 мг/сут (при массе па-
циента > 70 кг);

 � восстановить жидкостный баланс (с  осторож-
ностью, из-за низких резервных возможностей 
сердца);

 � попытаться корригировать электролитные на-
рушения (гиперкалиемия  — потенциальный 
фактор риска при использовании сукцинил-
холина); мониторинг уровня натрия плазмы 
(опасность гипернатриемии);

 � обеспечить мониторинг жизненных функций;
 � дозировка гидрокортизона в  послеоперацион-

ном периоде уменьшается на 25 % в сутки до тех 
пор, пока не может быть возобновлен перораль-
ный прием;

 � отказаться от этомидата (способен усугубить НН).
Полостные и обширные операции лучше выполнять 

в условиях общей анестезии с искусственной вентиля-
цией легких эндотрахеальным методом. Лекарственные 
средства для анестезиологического обеспечения опе-
рации необходимо титровать, т.  к.  эти пациенты чрез-
вычайно чувствительны к вызываемой препаратами де-
прессии миокарда [15].

Надпочечниковый гипоадреналовый криз

Развивается в результате значительного несоответствия 
между потребностью и  содержанием в  организме кор-
тикостероидов.

Причины развития [10]:
 � операции на надпочечниках по поводу опухолей 

и кишечных метастазов;
 � кровоизлияния и  геморрагический инфаркт 

обоих надпочечников в  результате синдрома 
диссеминированного внутрисосудистого свер-
тывания, сепсиса, тяжелого геморрагического 
диатеза;

 � тяжелые соматические заболевания, предъявля-
ющие к организму требования на грани его ком-
пенсаторных возможностей;

 � эмоциональный стресс.
Из-за  недостатка кортизола нарушаются процессы 

синтеза гликогена, что приводит к  истощению его за-
пасов в печени и мышцах, подавляются процессы глю-
конеогенеза. Резко уменьшается устойчивость организ-
ма к  стрессу, снижается чувствительность сосудистой 
стенки к  катехоламинам, что вызывает вазодилатацию 
и падение артериального давления.

Обострение минералокортикоидной недостаточ-
ности приводит к  прогрессирующей потере внекле-
точного натрия, хлоридов и  воды через почки и  желу-
дочно-кишечный тракт, что вызывает развитие диареи, 
обезвоживания и  гипонатриемии. Осмотическое дав-
ление внутри клеток становится выше, чем во внекле-
точном пространстве. Внеклеточная жидкость устрем-
ляется внутрь клеток (клеточная гипергидратация), 
что усугубляет внеклеточную дегидратацию. Потеря 
натрия, хлора, дегидратация сопровождаются снижени-
ем всасывания электролитов в кишечнике, что вызыва-
ет рвоту и диарею. Присоединяется ацидоз, связанный 
с  уменьшением экскреции водородных ионов. Все эти 
явления развиваются на фоне гиперкалиемии [8, 10].
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Уменьшение объема циркулирующей крови усугу-
бляет нарушения гемодинамики, скорости клубочковой 
фильтрации с развитием олигурии, анурии и азотемии.

Клиническая картина

Клиническая картина надпочечникового гипоадренало-
вого криза характеризуется значительным обострением 
симптомов гипокортицизма: общей слабостью, тош-
нотой, рвотой, обезвоживанием и  прогрессирующей 
сердечно-сосудистой недостаточностью. В  зависимо-
сти от преобладания тех или иных симптомов условно 
выделяют несколько клинических форм (в чистом виде 
каждая из этих форм встречается редко) [10, 15, 20].

1. Сердечно-сосудистая. Острая кардиоваскуляр-
ная недостаточность (бледность, акроцианоз, 
похолодание конечностей, частый малый пульс, 
гипотония, коллапс, анурия).

2. Желудочно-кишечная (псевдоперитонеальная). 
Нарушается аппетит вплоть до полной его поте-
ри, отвращение к пище и даже к ее запаху, тош-
нота, многократная рвота, нередко принимаю-
щая характер неукротимой, метеоризм, диарея. 
Появляются разлитые боли в  животе спасти-
ческого характера, ослабление перистальтиче-
ских шумов, симптомы перитонизма (положи-
тельные перитонеальные симптомы, несмотря 
на  отсутствие перитонита). Нередко развитие 
острого геморрагического гастроэнтерита с ти-

пичной картиной желудочно-кишечного кро-
вотечения (рвота «кофейной гущей», мелена, 
напряжение передней брюшной стенки и др.).

3. Нервно-психическая (менингоэнцефалическая). 
Наиболее выражены головная боль, менингеаль-
ные симптомы, судороги, очаговая неврологи-
ческая симптоматика, бред, заторможенность, 
сопор.

Лечение надпочечникового гипоадреналового 
криза

Заместительная терапия кортикостероидами (1А)  [5]. 
У  пациентов с  клиникой тяжелой  НН необходимо не-
медленно проводить терапию с использованием гидро-
кортизона до  получения результатов диагностических 
тестов (1В) [5, 20]. Раствор гидрокортизона гемисукци-
ната в/в (струйно или капельно), суспензию гидрокор-
тизона ацетата — только в/м. При купировании надпо-
чечникового гипоадреналового криза сочетают все три 
способа введения гидрокортизона.

Первые сутки терапии:
 � 100–150  мг гидрокортизона гемисукцината 

(Солу-Кортеф) в/в  струйно. Затем в  течение 
3–4 ч — такую же дозу препарата в/в капельно 
на 500 мл сбалансированного кристаллоидного 
раствора со  скоростью 40–100  капель в  мину-
ту. В/в  введение гидрокортизона продолжают 
до  выведения пациента из  коллапса и  стабили-

Таблица 2. Рекомендации по дозированию стероидов в периоперационном периоде [5]

Характеристика 
вмешательства

Примеры вмешательств
Образование эндо-
генного кортизола

Рекомендуемая дозировка стероидов

Малоинвазивные 
процедуры

Биопсия, стоматология 8–10 мг в день (фоно-
вый уровень)

Перед вмешательством — обычная суточная доза

Операции малой 
травматичности

Герниопластика, колоноскопия, ги-
стероскопия, хирургия кисти

50 мг в день Перед вмешательством — обычная суточная доза 
+ гидрокортизон 50 мг в/в. После операции — ги-
дрокортизон 25 мг в/в каждые 8 ч в течение 1-х сут, 
затем обычная суточная доза

Операции средней 
травматичности

Реконструктивные операции на со-
судах нижних конечностей, протези-
рование суставов, холецистэктомия, 
резекция кишечника, гистерэктомия

75–150 мг в день Перед вмешательством — обычная суточная доза 
+ гидрокортизон 50 мг в/в. После операции — ги-
дрокортизон 25 мг в/в каждые 8 ч в течение 1-х сут, 
затем обычная суточная доза

Травматичные вме-
шательства

Эзофагэктомия, проктокоэктомия, 
операции на сердце, магистральных 
сосудах, гепатикоеюностомия, роды, 
травма

75–150 мг в день Перед вмешательством — обычная суточная доза 
+ гидрокортизон 100 мг в/в. Затем следует непре-
рывная инфузия 200 мг гидрокортизона в течение 
24 ч или гидрокортизон 50 мг в/в каждые 8 ч 
в течение 1-х сут. В дальнейшем дозу уменьшать 
на 50 % в сутки до достижения базовой дозировки 
+ непрерывная инфузия 5% глюкозы и сбаланси-
рованного полиионного раствора (в зависимости 
от степени гипогликемии) при контроле кислотно- 
щелочного состояния и электролитов плазмы



64

ПЕРИОПЕРАЦИОННОЕ ВЕДЕНИЕ ПАЦИЕНТОВ 

зации систолического артериального давления 
на уровне выше 100 мм рт. ст (IB).

 � Одновременно с  в/в  введением гидрокортизо-
на гемисукцината начинают в/м  введение су-
спензии гидрокортизона ацетата по  50–75  мг 
каждые 6 ч. Доза зависит от тяжести состояния 
пациента, динамики повышения артериального 
давления и нормализации показателей электро-
литного баланса. В  течение 1-х  сут общая доза 
введенного гидрокортизона составляет 400–
600 мг, реже — до 800–1000 мг.

 � В последующие 5–7 дней дозу для в/м введения 
гидрокортизона ацетата постепенно снижают 
до  25–50  мг, увеличивают интервалы между 
инъекциями и  уменьшают кратность введения 
до 2–4 раз в сутки. Ориентировочная схема сни-
жения дозировок гидрокортизона представлена 
в табл. 3.

При введении гидрокортизона более 100  мг в  сут-
ки необходимости в назначении минералокортикоидов 
нет, потому что в таких дозах он имеет достаточно выра-
женное собственное минералокортикоидное действие. 
При меньшей суточной дозе к лечению добавляют ми-
нералокортикоид  — флугидрокортизон (флоринеф, 
кортинеф) 0,1 мг внутрь ежедневно утром 1 раз в день. 
Для оценки адекватности назначенной дозы этого пре-
парата рекомендуется пользоваться следующими кри-
териями: нормализация уровней калия и натрия крови; 
нормальная или умеренно повышенная активность ре-
нина плазмы; нормализация артериального давления; 
отсутствие отечности и  других признаков задержки 
жидкости, которые являются признаками передозиров-
ки флугидрокортизона [10, 15].

На  начальных этапах терапии вместо гидрокорти-
зона может быть использовано в/в введение 4 мг декса-
метазона (2С) или 40 мг преднизолона (2D) с последую-
щим переходом на гидрокортизон [19].

 � Борьба с  дегидратацией и  гипогликемией. В 
первые 2 ч в/в вводят по 1 л 5% раствора глюко-
зы со  сбалансированным полиионным раство-
ром, к концу 1-х сут объем вводимого раствора 
доводят до 3–4 л в соотношении глюкозы и соле-
вых растворов 1:2–1:3. С целью более быстрого 
восстановления объема циркулирующей крови 
часть растворов глюкозы и  солевых растворов 
может быть заменена коллоидами. Оценка эф-
фективности проводимой инфузионной тера-
пии проводится на  основании динамического 
мониторинга показателей центральной гемоди-
намики и  изменения значений сердечного вы-
броса при инфузии болюса раствора.

Вторые и  третьи сутки инфузионную терапию 
продолжают с  учетом состояния пациента. Объем пе-
реливаемой жидкости составляет 2–3 л в сутки. После 
достижения артериального давления 110/70  мм  рт.  ст. 
в/в  инфузию можно прекратить и  ограничиться прие-
мом жидкости внутрь.

Введение солей калия, гипотонических растворов, 
диуретиков и  сердечных гликозидов противопоказа-
но (!) [10].

 � Коррекция электролитных нарушений необхо-
дима в  случае развития выраженной, угрожа-
ющей жизни гиперкалиемии (>  6,0  ммоль/л). 
В  этом случае показаны стимуляция диуреза, 
инфузия 10%  глюкозы с  инсулином, интенсив-
ное лечение ацидоза (гидрокарбонат натрия), 
можно ввести 20  мл 10%  раствора глюконата 
кальция и/или 30 мл 10% раствора хлорида на-
трия. При неэффективности перечисленных 
мероприятий  — гемодиализ. Гипонатриемия 
в специальной коррекции не нуждается.

 � Борьбу с дефицитом альбумина проводят путем 
введения 20% альбумина. В последующем в про-
грамме парентерального питания возможно ис-

Таблица 3. Дозирование гидрокортизона после 
стабилизации гемодинамики у пациентов 
с гипоадреналовым кризом [15, 16]

Срок после 
стабилизации 

состояния

Дозы и кратность введения 
кортикостероидов

1-е сут 50–75 мг гидрокортизона в/м каждые 6 ч

2-е сут 50–75 мг гидрокортизона в/м каждые 8 ч

3–4-е сут 50 мг гидрокортизона в/м каждые 8 ч

5–7-е сут 50 мг гидрокортизона в/м 2 раза в день + пред-
низолон по 5 мг внутрь 2–3 раза в день

с 8-х сут Переход на обычную заместительную терапию

Таблица 4. Сравнительная характеристика 
глюкокортикоидов для системного применения

Название препарата

Гл
ю

ко
ко

рт
ик

ои
дн

ая
 

ак
ти

вн
ос

ть

М
ин

ер
ал

ок
ор

ти
ко

-
ид

на
я 

ак
ти

вн
ос

ть

Э
кв

ив
ал

ен
тн

ая
 д

о-
зи

ро
вк

а,
 м

г 
(в

ну
тр

и-
ве

нн
о/

эн
те

ра
ль

но
)

П
ер

ио
д 

по
лу

вы
ве

-
де

ни
я 
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й,
 ч

Гидрокортизон 1 1 20 8–12

Кортизон 0,8 1 25 8–12

Преднизон 4 0,8 5 18–36

Преднизолон 4 0,8 5 12–36

Метилпреднизолон 5 0,5 4 18–36

Дексаметазон 30–40 — 0,5–0,75 36–54
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пользование сбалансированных препаратов, из-
готовленных по технологии «три в одном».

 � Симптоматическое лечение в  первую очередь 
направлено на  борьбу с  сердечно-сосудистой 
недостаточностью. При сохранении артериаль-
ной гипотонии на фоне введения кортикостеро-
идов к лечению добавляют симпатомиметики.

 � Устранение стрессовых факторов и лечение за-
болеваний, спровоцировавших развитие криза.

Характеристика глюкокортикоидов для системного 
применения представлена в табл. 4 [17, 18].
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