
Синдром Кушинга (СК, или синдром Иценко – Кушин-

га, синдром гиперкортицизма, кушингоид) объединяет груп-

пу заболеваний, развивающихся вследствие длительного

хронического воздействия на организм избыточного коли-

чества гормонов коры надпочечников, независимо от при-

чины, которая вызвала повышение их уровня в крови. В ос-

нове патогенеза патологических изменений большинства

органов и систем лежит в первую очередь гиперпродукция

кортизола. Синдром чаще развивается при избыточном при-

менении синтетических глюкокортикоидов (ГК).

Классификация. Различают эндогеннный СК – ЭнСК

(избыточный уровень кортизола вырабатывает организм хо-

С О В P E М Е Н Н А Я  Р Е В М А Т О Л О Г И Я  № 4 ’ 1 3

О Б З О Р Ы

78

Глюкокортикоиды (ГК) используют для  лечения различных воспалительных и аутоиммунных заболеваний благодаря их противо-

воспалительным и иммунорегуляторным свойствам. Однако ГК могут приводить к развитию многих нежелательных реакций

(НР): артериальная гипертония, сахарный диабет, нарушения липидного обмена, апноэ сна, остеопороз, миопатия и нарушения

коагуляции и фибринолиза, которые являются компонентами синдрома Иценко – Кушинга (СК). Известно, что НР, индуцирован-

ные ГК, зависят от их состава, способа введения, дозы и продолжительности лечения. Однако основные патогенетические меха-

низмы НР четко не определены. Имеются доказательства, указывающие на роль дисбаланса между вазоконстрикцией и вазоди-

латацией, а также возможную связь с оксидом азота, простаноидами (простагландины, простациклин и тромбоксан), ангиотен-

зином II, вазопрессином, аргинином, эндотелинами, катехоламинами, нейропептидами Y и предсердным натрийуретическим пеп-

тидом. Также свой вклад вносят усиление окислительного стресса, активизация системы ренин – ангиотензин, эскалация прес-

сорного ответа, метаболический синдром и апноэ сна. Идеальным могло бы стать прерывание лечения ГК, но чаще всего это не-

возможно из-за последующего обострения заболевания. Кроме того, необходимо тщательно планировать выбор дозы, времени и

способа введения ГК и оценивать каждую НР. Центральное место в исследованиях должна занимать разработка ГК с выражен-

ным противовоспалительным действием и незначительными метаболическими эффектами.

Ключевые слова: эндогенный и экзогенный синдром Иценко – Кушинга; глюкокортикоиды; нежелательные реакции.
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Cushing’s glucocorticoid syndrome in the practice of a rheumatologist 
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Glucocorticoids (GCs) are used to treat different inflammatory and autoimmune diseases due to their anti-inflammatory and immunoregulato-

ry properties. However, GC may lead to the development of many adverse reactions (ARs): hypertension, diabetes mellitus, lipid metabolic dis-

turbances, sleep apnea, osteoporosis, myopathy, and coagulation and fibrinolysis disorders, which are components of the Itsenko – Cushing

syndrome. ARs induced by GCs are known to depend on their composition, route of administration, dose, and duration of treatment. However,

the major pathogenic mechanisms of ARs are not clearly defined. There is evidence suggesting a role for imbalance between vasoconstriction

and vasodilation, and its possible association with nitric oxide, prostanoids (prostaglandins, prostacyclin, and thromboxane), angiotensin II,

vasopressin, arginine, endothelins, catecholamines, neuropeptides Y, and atrial natriuretic peptide. Enhanced oxidative stress, activated ren-

inangiotensin system, escalating pressor response, metabolic syndrome, and sleep apnea also make their contribution. It could be ideal to dis-

continue GC treatment; but this is most commonly impossible because of a further disease exacerbation. In addition, it is necessary to careful-

ly plan the choice of the dose, time, and route of administration of GCs and to evaluate each AR. The design of a GC with marked anti-inflam-

matory activity and insignificant metabolic effects must hold a central position in its researches.
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зяина) и экзогенный СК – ЭкСК (в организм извне поступа-

ет избыточное количество, как правило, синтетических ГК –

лекарственный, ятрогенный СК).

Гиперкортицизм оказывает отрицательное воздействие

на организм. ЭнСК развивается примерно в 10–15 случаях на

1 млн ежегодно, обычно поражает взрослых в возрасте 20–

50 лет. Об ЭнСК говорят при избыточной продукции корти-

зола в случае микроаденомы гипофиза (гипофизарный СК)

или эктопированной злокачественной кортикотропиномы,

локализующейся в бронхах, яичках, яичниках (эктопический
СК). Реже ЭнСК возникает при первичном поражении коры

надпочечников доброкачественной или злокачественной

опухолью, или при ее гипертрофии (надпочечниковый СК).

Гормонально-активная опухоль коры надпочечников назы-

вается кортикостеромой. Из-за поступления в кровь избы-

точного количества кортизола снижается продукция адрено-

кортикотропного гормона (АКТГ), а оставшаяся ткань над-

почечников подвергается атрофическим изменениям [1, 2].

Наиболее распространенной причиной СК является

длительный прием синтетических ГК, которые назначают

ревматологи, аллергологи, эндокринологи и врачи другого

профиля. Ревматологи используют преднизолон и его ана-

логи при системной красной волчанке (СКВ), ревматоид-

ном артрите (РА), системных васкулитах и других аутоим-

мунных заболеваниях, при которых иммуноциты организма

воздействуют на ткани и/или органы хозяина. При этом ГК

используются для подавления иммунного ответа и уменьше-

ния повреждения организма. В клинической практике СК

наиболее часто наблюдается при лечении различных заболе-

ваний и передозировке ГК. Знание причин и проявлений

ЭкСК важно для ревматолога, нередко назначающего как

повышенные дозы ГК, так и низкие на длительный срок.

При воспалительных и аутоиммунных ревматических забо-

леваниях ГК обычно дают быстрый клинический эффект, но

при этом отсутствует возможность быстрой отмены препара-

та. Это часто приводит к нежелательным реакциям (НР) и

развитию ЭкСК. В проведенном в США крупном исследова-

нии, посвященном лечению РА, выявлена ассоциация РА и

ЭкСК при высоком относительном риске (RR=3,2) [3]. 

В МКБ-10 СК отведено место в IV классе болезней

(«Болезни эндокринной системы, расстройства питания,

нарушения обмена веществ» – E00-Е90) в блоке «Наруше-

ния других эндокринных желез» – Е20-Е35 под кодом Е24

«Синдром Иценко – Кушинга». В блок входят: E24.0 – «Бо-

лезнь Иценко – Кушинга гипофизарного происхождения»;

E24.1 – «Синдром Нельсона»; E24.2 – «Медикаментозный

синдром Иценко – Кушинга»; E24.3 – «Эктопический

АКТГ-синдром»; E24.4 – «Кушингоидный синдром, вы-

званный алкоголем»; E24.8 – «Другие состояния, характе-

ризующиеся кушингоидным синдромом»; E24.9 – «Син-

дром Иценко – Кушинга неуточненный» [2].

Настоящий обзор посвящен ЭкСК, связанному с ис-

пользованием ГК и кодируемому в МКБ 10 как E24.2 –

«Медикаментозный синдром Иценко – Кушинга».

Применение ГК. ГК широко используются во всем мире.

В США около 0,5% населения получает ГК по поводу раз-

личных хронических воспалительных и аутоиммунных за-

болеваний [4], ежегодно регистрируется примерно для 

10 млн новых назначений ГК. Нередко пациенты не знают о

том, что препараты, которые они принимают, содержат ГК

[5]. Описаны случаи ЭкСК, развившегося вследствие при-

менения препаратов, в состав которых входили неупомяну-

тые (скрытые) ГК [6]. Противовоспалительный эффект и

иммунорегуляция делают ГК средством выбора при различ-

ных ревматических заболеваниях. 

Клинические проявления СК часто усиливаются при при-

менении высоких доз ГК [4]. Наблюдаются полнокровие,

висцеральное ожирение, кровоподтеки от легкой травмы,

истончение кожи, стрии, миопатия, депрессия или психоз,

плохое заживление ран, учащение случаев инфицирования,

глаукома и другие болезни глаз, артериальная гипертония

(АГ). Осложнения: остеонекроз, остеопороз и спинальный

эпидуральный липоматоз. Уровень андрогенов при ЭкСК

возрастает нечасто, поэтому признаки вирилизации (гирсу-

тизм и др.) развиваются редко [4].

НР и ЭкСК могут наблюдаться при приеме всех синте-

тических дериватов ГК: преднизона, преднизолона, метил-

преднизолона, дексаметазона (ДМ), бетаметазона и триам-

цинолона [4]. Остается неясным, какой из них имеет наи-

больший потенциал в отношении развития СК. Это зависит

от состава ГК, формы, фармакокинетики, афинности к ре-

цепторам, биологических возможностей организма, про-

должительности применения и разного уровня чувствитель-

ности у отдельных пациентов [4]. Прием ГК внутрь хорошо

коррелирует с ЭкСК. Большинство врачей осознают эту

опасность и, прежде чем назначить ГК, оценивают соотно-

шение «польза – вред» у конкретного пациента [4]. Любая

форма (локальная, аэрозольная, ингаляционная, инъекци-

онная) введения этих препаратов может привести к НР

(включая ЭкСК) [4, 7–11]. 

Доза ГК, необходимая для контроля заболевания, явля-

ется важнейшим фактором, определяющим развитие ЭкСК

и других НР. СК обусловлен приемом (даже краткосроч-

ным) высоких доз ГК или длительным использованием их

низких доз (даже с коротким периодом полувыведения –

гидрокортизон и кортизон) [4]. 

Состояния, связанные с ЭкСК (индуцированным ГК):
АГ – характерна для больных с ЭкСК и дозозависимо

развивается примерно в 20% случаев [4, 12, 13]. Наиболее

доказательна теория дисбаланса между вазоконстрикцией и

вазодилатацией и усиления вазоконстрикции, приводящей

к АГ [12, 13]. Основные звенья патогенеза АГ, связанной с

ГК, показаны на рис. 1. Результатом представленных изме-

нений являются нарушения гемодинамики в различных от-

делах сосудистого русла. 

Использование ДМ в дозе 0,5 мг/кг в сутки внутрь у со-

бак сопровождалось уменьшением сердечного выброса и

увеличением общего сопротивления периферических сосу-

дов [17], при исследованиях у людей ДМ (3 мг/сут в течение

7 дней) повышал центральное и общее сопротивление пери-

ферических сосудов, не изменяя сердечного выброса [18].

Ограниченные исследования подтверждают влияние ДМ на

региональную гемодинамику: 24-часовая инфузия 

(125 мг/кг в час) повышала среднее давление крови и сни-

жала кровоток в почках и брыжейке и их проходимость [24].

Метаболические нарушения способствуют развитию и

ухудшению течения АГ, индуцированной ГК. Ожирение

связано со снижением экскреции натрия, увеличением объ-

ема плазмы и внеклеточной жидкости и усугублением АГ

[12, 13]. Инсулинорезистентность (ИР) приводит к задерж-

ке натрия и воды, повышает активность симпатико-адрена-

ловой системы, активирует локально систему ренин – анги-
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отензин, сосудистую гипертрофию,

повышает сосудистое сопротивление

и приводит к АГ [12, 13]. 

ГК регулируют кровяное давле-

ние, влияя на ЦНС. При подкожном

введении крысам меченного тритием

ДМ изотопы были выявлены в таламу-

се (боковое ядро), гипоталамусе (пе-

реднемедиальное, перивентрикуляр-

ное, паравентрикулярное, дугообраз-

ное ядра), клетках голубоватого пятна,

самого заднего поля и ядре одиночно-

го пучка. При системном назначении

ДМ проникает в мозг и цереброспи-

нальную жидкость [25]. 

Остеопороз (ОП) – важный компо-

нент ЭкСК [4]. Потеря кости наиболее

быстрая в первые 6 мес лечения, затем

замедляется, развиваются остеопения

и ОП. Трабекулярная кость и корковый

слой тел позвонков более чувствитель-

ны к воздействию ГК и после их отме-

ны быстро восстанавливаются. Пере-

ломы происходят у 30–50% больных,

леченных ГК, независимо от мине-

ральной плотности костной ткани [26]

и отличаются по локализации: напри-

мер, при бронхиальной астме длитель-

ный прием ГК ассоциируется с часты-

ми переломами ребер и позвоночника

[27]. Ретроспективное когортное ис-

следование 244 235 больных РА, при-

нимающих ГК внутрь, показало дозо-

зависимое увеличение частоты перело-

мов шейки бедра, предплечья и по-

звонков (даже при низких дозах – 

2,5 мг/сут) [28]. Прямую связь при при-

еме ГК между потерей костной ткани и реальным риском пе-

реломов трудно оценить из-за многофакторного происхож-

дения изменений костного метаболизма. ГК замедляют мета-

болизм кальция и ремоделирование кости, снижая костеоб-

разование и повышая резорбцию кости (рис. 2), уменьшают

всасывание кальция в кишечнике и его реабсорбцию в поч-

ках. Это приводит к гиперкальциурии, вторичному гиперпа-

ратиреозу и повышенной резорбции кости [26]. 

ГК тормозят остеобластогенез, снижая синтез коллаге-

на 1 типа и инсулиноподобного фактора роста, изменяя

анаболический эффект трансформирующего фактора роста

β (ТФРβ), ингибируя Wnt-передачу и индуцируя апоптоз ос-

теобластов и остеоцитов [26]. Циркуляция провоспалитель-

ных цитокинов снижает активность 11β-гидроксистероид-

дегидрогеназы 1 типа и повышает активность 11β-гидро-

ксистероиддегидрогеназы 2 типа, оказывает противополож-

ный ГК эффект на паратгормон и тестостерон и является

основным механизмом патогенеза повышенной резорбции

кости. Другой ее механизм – стимуляция пролиферации ос-

теокластов через подавление синтеза остеопротегерина,

продукция активатора рецептора ядерного фактора κB и

снижение продукции эстрогена и андрогенов [26, 28, 29]. 

Нарушения системы коагуляции/фибринолиза – тромбо-

эмболия является серьезным осложнением у больных с СК

и ассоциируется с повышенной заболеваемостью и смерт-

ностью [4, 30]. Клинические исследования больных с СК

показали активацию системы коагуляции (более высокие

плазменные уровни фактора Виллебранда, факторов VIII,

IX и XII), сниженную фибринолитическую активность (бо-

лее низкие уровни PAI-1, tPA, или время лизиса сгустка эуг-

лобина) и повышенные уровни факторов VIII, IX, XII и XI

плазминогена и а2-антиплазмина [31]. Эти эффекты связа-

ны с ГК и полностью исчезают после хирургического лече-

ния (при ЭнСК). ГК вызывают нарушения фибринолитиче-

ской системы и коагуляции: повышение синтеза/секреции

PAI-1, уровня комплекса тромбин – антитромбин и плаз-

менных факторов VII, VIII, XI и фибриногена [32].

Скелетно-мышечные расстройства (миопатия) – хара-

ктерны для СК и проявляются такими НР, как неспособ-

ность подняться с корточек из-за слабости проксимальных

мышц ног и плечевого пояса [4, 33]. ГК влияют на мышеч-

ные волокна быстрого сокращения (тип 2В – фазические),

вызывая атрофию (но не некроз) – следствие сниженного

мышечного протеинового синтеза. Это опосредуется через

повышенное окислительное фосфорилирование, ингиби-

цию синтеза протеинов и нарушение возбудимости мышеч-

ной мембраны. Острая форма миопатии с проксимальной и

дистальной мышечной слабостью коррелирует с повышен-
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Рис. 1. ГК и АГ

Вазодилатация

ГК

Вазоконстрикция

I

II

III

IV
VI

V

VII

VIII

I. Увеличение симпатической активности: 

повышенный синтез катехоламинов, экспрессия 1β-адренерги-

ческих рецепторов [12, 13]

II. Повышенный синтез эндотелина I [14]

III. Катализ продукции адреналина, изменение 

чувствительности α1-адренергических рецепторов 

в гладкой мускулатуре сосудов [15–17]

IV. Повышенный синтез вазоактивных веществ 

и их рецепторов (нейропептид Y, аргинин – вазопрессин, 

предсердный натрийуретический пептид) [13]

V. Активация системы ренин – ангиотензин: 

влияние ГК на печень – повышение синтеза 

ангиотензиногена, SQ14225 [12, 13, 17]

VI. Изменение чувствительности тканей 

(снижение порога и макс. ответа на норадреналин 

в сосудах брыжейки крыс, получавших ДМ) [17, 18]

VII. Недостаток NO вследствие подавления его синтеза 

(снижение экспрессии и активности синтеза NO, 

доступности тетрагидробиоптерина и предшественник NO

L-аргинина). Избыток супероксида (пероксинитрит) 

инактивирует NO [19, 20]

VIII. Снижение продукции вазодилататоров: 

простациклина, простагландина Е2, калликреина [21–23]



ным уровнем сывороточной КФК и является индикатором

фокального или диффузного мышечного некроза, опосре-

дуется гипокалиемией и рассматривается как результат пря-

мого влияния ГК на скелетную мышцу. Она может сохра-

няться от 6 нед до нескольких месяцев даже после прекра-

щения терапии ГК. Хроническая форма проявляется уже в

начале использования ГК: первично вовлекаются прокси-

мальные мышцы (уровень КФК нормальный или слегка по-

вышенный), при этом не выявляются признаки фокального

или диффузного мышечного некроза. Прямой корреляции

миопатии с дозой ГК нет – миопатия может развиться у

больных, которые получали всего 10 мг/сут преднизона [34]. 

Метаболический синдром – сниженная толерантность к

глюкозе, сахарный диабет, дислипидемия и жировая дистро-

фия печени являются характерными НР при лечении ГК [35].

Экспериментальные и клинические данные подтверждают

теорию влияния ГК на различные стороны белкового, ли-

пидного и углеводного обмена, включая скелетную мускула-

туру, печень и жировую ткань. ГК индуцируют ИР, непосред-

ственно воздействуя на инсулиновый сигнальный каскад. В

биоптатах скелетной мышцы у здоровых добровольцев после

приема ДМ в дозе 4 мг/сут и у больных

после трансплантации почки, получав-

ших высокие дозы ГК, обнаружено

снижение активности гликогенсинта-

зы [36, 37]. ГК индуцируют катаболизм

белка, способствуя атрофии, уменьше-

нию мышечной массы и повышению

катаболизма аминокислот [38], кото-

рые негативно влияют на сигнальный

инсулин [39], накопление глюкозы и

синтез гликогена в мышце [40].

ГК индуцируют процесс липолиза

в организме [40] и ИР печени, приводя

к повышению уровня свободных жир-

ных кислот и триглицеридов в плазме

[41] и печени с НР инсулиновой чувст-

вительности в мышцах и нарушениями

углеводного обмена, повреждая инсу-

линовый сигнал непосредственно и

опосредованно [42]. После кратковре-

менного использования ГК у здоровых

выявлено повышение уровня эндоген-

ной глюкозы [43, 44]. ГК повышают

содержание жира и изменяют его рас-

пределение посредством регуляции

ГК-чувствительной липазы и активно-

сти липопротеиновой липазы [45], мо-

дулируют биологию жировой ткани,

изменяя секрецию адипокиназ через

ИР либо непосредственно [46].

Также ГК могут тормозить функ-

цию β-клеток поджелудочной железы,

которая зависит от длительности ис-

пользования этих препаратов, их дозы,

восприимчивости к ним пациента. ИР,

индуцированная ГК, нарушение мета-

болизма глюкозы, ожирение и висце-

ральное ожирение – компоненты ме-

таболического синдрома, ассоциирую-

щегося с повышенной заболеваемо-

стью и смертностью от сердечно-сосудистых заболеваний.

Сердечно-сосудистые заболевания – у пациентов с дока-

занным ЭкСК отмечается повышение частоты сердечно-со-

судистых заболеваний и смертности от них [4, 47–49]. 

О повышенной смертности вследствие сердечно-сосуди-

стых заболеваний сообщалось у больных с воспалительным

артритом, гигантоклеточным артериитом, бронхиальной

астмой, хронической обструктивной болезнью легких [50,

51]. Популяционное исследование показало, что пациенты,

принимавшие системно ГК (>7,5 мг/сут преднизолона),

имели более высокую частоту сердечно-сосудистых заболе-

ваний (инфаркт миокарда, остановка сердца и цереброва-

скулярная болезнь) в течение 1–5 лет наблюдения [49]. Ас-

социация не была очевидной у пациентов, принимавших

или низкие дозы ГК, или ГК «несистемно» (т.е. локально и

ректально). Прослеживается прямая причинно-следствен-

ная связь между приемом ГК и развитием сердечно-сосуди-

стых заболеваний. При этом имеют значение доза, кумуля-

тивная доза, продолжительность приема и путь введения.

Сегодня нет ответа на вопросы: 1) опосредуется ли развитие

сердечно-сосудистой патологии предрасположенностью
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Рис. 2. СК, индуцированный ГК, и ОП
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больного и индукцией нескольких факторов риска и 2) что

преобладает, прямое негативное влияние ГК на сердечно-

сосудистую систему или их позитивный противовоспали-

тельный и антипролиферативный эффект [52, 53]?

ЭкСК и фетальное программирование
Нередко женщины, страдающие СКВ и РА и длитель-

но принимающие ГК, беременеют и рожают детей. Какое

влияние могут оказывать ГК на возникновение заболева-

ний в будущем, а не только на развитие плода? Большой

интерес в последние 5 лет вызывает использование ГК при

планировании беременности [4, 53]. Ключевую роль здесь

играют ГК-рецепторы, ось гипоталамус – гипофиз – над-

почечники и экспрессия гена 11β-гидроксистероидной де-

гидрогеназы 2 типа. Назначение ГК беременным для обес-

печения развития органов плода и предотвращения угрозы

жизни матери и плода, уменьшения эффектов врожденной

гиперплазии надпочечников и предупреждения прежде-

временных родов связано как с текущим преимуществом,

так и с потенциально долгосрочными НР [54, 55]. Ряд до-

казательств, полученных при экспериментальных и кли-

нических исследованиях, поддерживают теорию дозозави-

симого влияния ГК на развитие плода и болезни, возника-

ющие в последующем у взрослых [56]. АГ у взрослого про-

является вследствие влияния ГК на созревание тканей

плода, контролирующих кровяное давление (число клу-

бочков, размер почек, экспрессия рецепторов катехолами-

на и вторая сигнальная система в почечной и сосудистой

ткани, связанные с факторами роста и углеводным и жиро-

вым гомеостазом). Кроме того, ГК потенцируют вазокон-

стрикторное влияние на сосудистую сеть и регулируют

синтез катехоламинов, оксида азота (NO) и ангиотензино-

гена [57, 58]. АГ сопряжена с тканеспецифическим повы-

шением экспрессии ГК-рецепторов и снижением регуля-

ции активности 11β-гидроксистероидной дегидрогеназы 

2 типа в плаценте, почках и надпочечниках, повышая чув-

ствительность и избыточное влияние ГК на органы. ГК

также вовлекаются в эмбриональное программирование

сахарного диабета 2-го типа, сердечно-сосудистой патоло-

гии, других проявлений метаболического синдрома, неко-

торых функций ЦНС и психических синдромов. Однако

полностью основные механизмы этого влияния еще не

объяснены и нуждаются в дальнейшем изучении. 

ЭкСК (сравнение с ЭнСК) и АГ
Хотя клинические проявления ЭкСК и ЭнСК не имеют

существенных различий, наблюдается ряд особенностей

при использовании больших доз ГК [4]. Основные клини-

ческие признаки этих видов СК, их сходство и различия

представлены в таблице. По-видимому, при ЭкСК и ЭнСК

в развитие АГ вовлекаются разные механизмы патогенеза

или одни и те же, но вклад их неодинаков.
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Клинические признаки                                                                                                         Выраженность или зависимость признака
ЭкСК                                                      ЭнСК

К л и н и ч е с к и е  п р и з н а к и  Э к С К  и  Э н С К

Примечание. (+) – выраженный признак, (±) – слабовыраженный признак, (–) – отсутствие признака.

Гирсутизм 

Степень выраженности АГ

Асептический некроз

Спинальный эпидуральный липоматоз

Связанные с фармакокинетикой ГК

Афинность к ГК-рецепторам

Развитие АГ при сверхфизиологических дозах ГК или кортизола

Минералокортикоидная зависимость

Задержка натрия в организме 

Избыток натрия

Повышение супероксидной продукции

АГ вследствие низкой биоактивности NO

Снижение АД в ответ на лечение аргинином

Снижение АД в ответ на лечение аспирином (антиоксидант)

Снижение АД в ответ на лечение антагонистом рецептора 
вазопрессина V1

Предупреждение АГ дегидроандростероном

±

+

++

++

Связывание 
с альбумином

+++

ДМ: у человека – 
1–2 дня;

у крыс и собак – 1–2 дня

Не зависит

Не зависит

Не усугубляет АГ

+

+

–

–

+

+

++

+++

±

±

Связывание с кортизол-зависимым
глобулином

+

Кортизол 80 и 200 мг: 
у человека – 24 ч

Не зависит

Не зависит

Может усугублять АГ

+

+

+

+

–

–



Лечение
У пациентов с ревматическими заболеваниями, дли-

тельно использующих ГК, могут развиться АГ и другая па-

тология, связанная с ЭкСК. В этих случаях идеально было

бы отказаться от ГК еще до появления НР, но чаще всего это

нельзя сделать из-за возможности обострения заболевания,

поэтому ГК отменяют постепенно. Прием ГК в низких до-

зах снижает метаболические эффекты и помогает профила-

ктике НР. К лечению каждого пациента необходимо подхо-

дить с осторожностью, индивидуально: назначать ГК с по-

вышенной противовоспалительной и меньшей минерало-

кортикоидной активностью (преднизолон), в формах, поз-

воляющих доставлять ГК к месту воспаления (внутрисус-

тавно, внутримышечно, ректально, наружно, глазные кап-

ли), оптимизировать режим дозирования (достаточная, но

минимальная доза) и время приема ГК [59]. 

Для оптимизации лечения ГК и уменьшения НР раз-

рабатываются новые формы этих препаратов, например,

комбинированный препарат преднизон/дипиридамол,

инновационные формы в виде лиганд ГК-рецепторов,

экспериментальный cелективный агонист ГК-рецепторов

(SEGRA) с выраженными противовоспалительными и

иммуносупрессивными свойствами и низкой вероятно-

стью НР (атрофия кожи) [59]. Появилась новая хроноте-

рапевтическая форма преднизона, высвобождаемого пос-

ле приема внутрь через 4 ч благодаря поздней пенетрации.

Использование этой формы сопровождается меньшим

числом НР, она одобрена в 16 странах Европы, Австралии,

Израиле и США [59]. 

В большинстве случаев пациенты нуждаются в лече-

нии НР, связанных с ГК. Для терапии АГ рекомендуется

эплеренон (относительно селективный препарат, блоки-

рующий рекомбинантные минералокортикоиды, прогес-

тероновые и андрогенные рецепторы), антагонисты ре-

цепторов ангиотензина, ингибиторы ангиотензинпревра-

щающего фермента (АПФ). Приветствуется изменение

образа жизни (снижение массы тела) [60]. 

У пациентов с ИР используют бигуаниды и активато-

ры пероксисомных пролифераторов ядерных рецепторов.

Лечение апноэ сна с помощью длительного поддержания

положительного давления в воздухоносных путях эффек-

тивно при одышке, АГ, ИР и повышенном риске сердеч-

но-сосудистых заболеваний [60]. Бисфосфонаты (средст-

ва первой линии) или терипаратид (препарат второй ли-

нии) в сочетании с кальцием и витамином D должны на-

значаться большинству пациентов. 

Пациентам, длительно получающим ГК, у которых раз-

вивается мышечная слабость, рекомендуется биопсия мыш-

цы. Для лечения ГК-миопатии предлагают использовать фе-

нитоин (миорелаксант, антиаритмический и противосудо-

рожный препарат), но это нуждается в дальнейшем изучении.

В настоящее время терапия СК строится на тех же принципах,

что и лечение тромботических нарушений. Необходимы даль-

нейшие исследования типа, интенсивности и длительности

профилактики тромбозов у пациентов с ЭкСК и ЭнСК [60]. 

Заключение
ЭкСК, вызванный приемом ГК, является серьезной ме-

дицинской проблемой. Оценка состояния больного затруд-

нена из-за несовершенства трактовки симптомов СК. План

лечения ГК, их формы, пути введения, дозу и длительность

использования нужно определять для каждого больного ин-

дивидуально еще до начала терапии, а эффективность и пе-

реносимость терапии необходимо оценивать при каждом

посещении врача. Обязательно лечение выраженных НР,

индуцированных ГК. Стратегия ведения больного должна

охватывать не только предупреждение НР, но и изменение

образа жизни. Усилия ученых должны быть направлены на

создание ГК с выраженным противовоспалительным дейст-

вием и незначительными метаболическими эффектами.
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