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Прошло уже более 150 лет с тех пор как в 1855 г. 
английский врач Т.Аддисон впервые описал клиниче-
скую картину хронической надпочечниковой недоста-
точности (гипокортицизма). В настоящее время это 
заболевание привлекает особое внимание не только 
эндокринологов, но и хирургов, потому что такие 
пациенты, поступающие в хирургические стационары 
для проведения плановых и неотложных вмешательств, 
составляют группу риска в отношении развития ост-
рой надпочечниковой недостаточности [8, 31]. Точные 
данные о частоте гипокортицизма среди больных с 
сопутствующей хирургической патологией в литерату-
ре отсутствуют. Однако, если принять во внимание, что 
заболеваемость среди взрослого населения составляет 
от 40–60 до 100–110 новых случаев на 1 млн человек 
в год, то становится очевидной актуальность пробле-
мы [7, 8, 34]. Нераспознанная хроническая надпочеч-
никовая недостаточность (ХНН) может обернуться 
трагедией для больного даже при проведении, казалось 
бы, небольшого по объему оперативного вмешатель-
ства или, на первый взгляд, совершенно безобидной 
манипуляции. Острая надпочечниковая недостаточ-
ность (ОНН) у таких больных развивается вследствие 
резкого возрастания потребности организма в глюко-
кортикоидных гормонах в период стресса и отсутст-
вия резервных возможностей коркового вещества в 
продукции этих гормонов. Примерно у 1/4 больных 
заболевание впервые диагностируется, когда пациент 
находится в критическом состоянии. При этом леталь-
ность составляет 40–50% [6].

Различают первичную, вторичную и третичную 
хроническую надпочечниковую недостаточность. 
Первичная является результатом повреждения корко-
вого слоя при различных патологических состояниях. 
Вторичная — обусловлена снижением продукции адре-
нокортикотропного гормона (АКТГ) аденогипофи-
зом. Третичная — возникает вследствие повреждения 
вышестоящих структур головного мозга и, прежде 
всего, гипоталамуса, что ведет к снижению секреции 
кортикотропин-рилизинг-гормона (КРГ) и, возмож-

но, других гипоталамических стимуляторов секреции 
АКТГ [21]. В клинической практике наиболее часто 
встречается первичный гипокортицизм (около 95% 
всех случаев) [5, 14, 16, 24]. 

Причины первичной недостаточности могут быть 
разными. Т.Аддисон описал клиническую картину 
деструкции надпочечников, вызванную их туберку-
лезным поражением [38]. В настоящее время первое 
место среди прочих причин занимает аутоиммунная 
деструкция надпочечников, так называемый аутоим-
мунный адреналит (80–85% случаев). Туберкулез над-
почечников выявляется в 5–10% наблюдений. Среди 
других причин надпочечниковой недостаточности 
могут быть адренолейкодистрофия, метастатические 
поражения надпочечников, двусторонний гормональ-
но-неактивный рак коркового слоя, ВИЧ-инфекция 
[42], амилоидоз, сифилис, системные кандидозы, у 
больных после двусторонней адреналэктомии, анти-
фосфолипидный синдром, врожденная вирилизиру-
ющая дисфункция коры надпочечников [25, 38, 41]. 
Прием разных лекарственных веществ также может 
привести к гипокортицизму. Подавляют стероидогенез 
аминоглютетимид (ориметен, мамомит), кетоконазол, 
рифампицин, фенитоин и др. [19]. 

При деструкции коры надпочечников нарушают-
ся все виды обмена веществ. Изменяется обеспече-
ние минерального гомеостаза и адаптативная функ-
ция — приспособление организма к физическим и 
психическим нагрузкам и к стрессовым ситуациям. 
Альдостерон и, в определенной мере, кортизол играют 
решающую роль в обеспечении минерального гомео-
стаза. Воздействуя на рецепторы эпителия канальцев 
нефрона и в меньшей степени кишечника, альдостерон 
усиливает реабсорбцию натрия. С каждой молекулой 
натрия задерживается 3–5 молекул воды. Таким обра-
зом, поддерживается необходимый объем внеклеточ-
ной жидкости. При этом выводятся калий и магний. 
При снижении продукции альдостерона увеличивается 
потеря натрия и воды почками. Отмечается также уве-
личение экскреции натрия через кишечник. Возникают 
гиповолемия, гипонатриемия и гиперкалиемия [2, 31].

Глюкокортикоиды обеспечивают гликонеогенез. 
При их снижении исчезают запасы гликогена в пече-
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ни и в мышцах. Снижается уровень глюкозы в крови 
и тканях [3]. На фоне водно-электролитных сдвигов 
гипокортизолемия ведет к генерализованной миопа-
тии. Развиваются миокардиодистрофия с аритмиями, 
атония и атрофия поперечнополосатой мускулату-
ры. Нарушается функция гладких мышц кишечника, 
развивается мальабсорбция. Чем больше выводится 
натрия в кишечник, тем больше выражена диспепсия. 
Нарушения обмена веществ усугубляются и развива-
ющейся сердечно-сосудистой недостаточностью на 
фоне прогрессирования циркуляторной гипоксии [11, 
22, 23, 83]. 

Инфекции, травма (в том числе и операцион-
ная), беременность, другие стрессовые ситуации могут 
быстро привести к декомпенсации надпочечниковой 
недостаточности. В ответ на такое беспрепятственное 
воздействие организм отвечает универсальной реакци-
ей — падением артериального давления и коллапсом 
[42]. Начинается аддисонический криз с прогресси-
рующей потерей внеклеточного натрия, хлоридов и 
воды с мочой. Быстро уменьшается объем внеклеточ-
ной жидкости. Уменьшается скорость клубочковой 
фильтрации и почечного плазмотока. Осмотическое 
давление внутри клеток становится выше, чем в интер-
стициальном пространстве. Внеклеточная жидкость 
устремляется внутрь клеток, что еще больше усугуб-
ляет внеклеточную дегидратацию. Масса циркулиру-
ющей плазмы резко снижается. Потеря натрия, хлора, 
дегидратация сопровождаются снижением всасывания 
электролитов в кишечнике, что вызывает рвоту и 
понос. К перечисленным расстройствам присоединяет-
ся ацидоз. Он связан со снижением выделения почками 
ионов водорода. Все эти изменения происходят на 
фоне нарастающей гиперкалиемии. Больной впадает в 
кому при явлениях нарастающей сердечно-сосудистой 
недостаточности и прогрессирования метаболических 
нарушений [2, 23, 29, 40].

Наиболее характерным, а часто и самым пер-
вым симптомом первичной ХНН является гиперпиг-
ментация кожи и слизистых оболочек — меланодер-
мия, на которую больные могут не обращать никако-
го внимания. Примерно в 5–8% случаев она может 
отсутствовать [44]. При первичной надпочечниковой 
недостаточности аутоиммунного характера на фоне 
гиперпигментации наблюдаются также беспигментные 
пятна — витилиго. Важным и характерным симптомом 
ХНН является артериальная гипотензия. В типичных 
случаях наблюдаются сосудистые коллапсы, которые 
провоцируются различными стрессовыми ситуациями 
[10, 14, 30]. Другим несомненным признаком гипо-
кортицизма являются диспептические расстройства: 
плохой аппетит, чередование поноса и запора, неопре-
деленные боли в верхней половине брюшной полости. 
Как правило, отмечается выраженное пристрастие к 
соленой пище [5].

Клиническая картина ОНН значительно варьирует. 
В подавляющем большинстве случаев ОНН возникает 

на фоне декомпенсации хронического процесса при 
резком снижении резервных возможностей коркового 
слоя. Тяжесть и быстрота развития аддисонического 
криза во многом зависит от характера стрессовой ситу-
ации, тяжести сочетанных повреждений или объема 
оперативного вмешательства, предпринятого у боль-
ного с недиагностированной ХНН [2]. В литературе 
имеются данные о возможности развития молниенос-
ной формы аддисоновой болезни [43]. Однако значи-
тельно чаще декомпенсация развивается медленно, в 
течение нескольких дней, реже недель. При этом и об 
имеющейся у больного ХНН никто не подозревает. 
Усиливаются пигментация кожного покрова, общая 
слабость, полностью исчезает аппетит, становятся 
выраженными тошнота, неопределенные боли в живо-
те. При прогрессировании процесса появляются рвота, 
которая может быть неукротимой, адинамия, депрес-
сия. На фоне развивающейся сердечной недостаточнос-
ти больной впадает в кому. В связи с болями в животе 
может быть заподозрена острая патология органов 
брюшной полости и больного ошибочно доставляют 
в хирургический стационар [6]. Известны случаи про-
ведения неоправданных оперативных вмешательств у 
таких пациентов. 

Первично ОНН может развиться после двусто-
ронней адреналэктомии при лечении болезни Иценко–
Кушинга, а также после односторонней адреналэкто-
мии с удалением автономно фукционирующей корти-
костеромы [1, 13, 14]. Несколько чаще она является 
результатом геморрагического инфаркта — двусто-
роннего кровоизлияния в надпочечники вследствие 
тромбоза или эмболии надпочечниковых вен (синд ром 
Уотерхауса–Фридериксена). Геморрагический инфаркт 
надпочечников был описан у детей при менингококко-
вом сепсисе, практически же он может быть и у взрос-
лых при любом другом виде сепсиса, коагулопатиях, 
наблюдается также при ДВС-синдроме, при тяже-
лых стрессовых ситуациях. В таких случаях клини че -
ская картина развертывается внезапно, без каких-либо 
предвестников [20, 25, 35, 45]. 

Решающее значение имеет исследование функции 
коры надпочечников. Большую ценность в этом отно-
шении представляет определение суточной экскреции 
с мочой свободного кортизола. Его снижение досто-
верно подтверждает наличие ХНН. Уровень кортизола 
плазмы является менее информативным показателем 
[26, 34].

«Золотым стандартом» в диагностике скрытой 
ХНН является проба с АКТГ. Используется синте-
тический препарат АКТГ синактен (или синкорпин). 
После забора крови для определения АКТГ в вену вво-
дится синактен в дозе 250 мкг, через 60 мин производят 
повторный забор крови. Повышение уровня кортизола 
менее чем до 550 нмоль/л свидетельствует о недоста-
точности коры надпочечников [2, 6, 27, 28, 36, 37].

Вследствие токсического влияния гиперкалиемии на 
миокард определяются характерные изменения на ЭКГ: 
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высокий заостренный зубец Т, замедление проводимо-
сти, удлинение интервала S–T, комплекса QRS [17].

Большое значение в оценке состояния больного и в 
постановке правильного диагноза имеет изучение харак-
тера центрального кровообращения и водных секторов 
организма. У пациентов с ХНН, как правило, выявляет-
ся снижение объема внеклеточной и увеличение объема 
внутриклеточной жидкости. Кроме того, вследствие 
снижения продукции глюкокортикоидов, уменьшают-
ся минутный объем кровообращения, функциональные 
резервы миокарда и общее периферическое сосудистое 
сопротивление. Эти нарушения становятся наиболее 
выраженными при развитии ОНН. Перечисленные изме-
нения легко выявляются при эхокардиографии и инте-
гральной реографии тела [4, 15, 39].

Все больные с надпочечниковой недостаточностью 
нуждаются в заместительной гормональной терапии. 
Существуют множество различных схем введения глю-
кокортикоидов [37]. При впервые выявленной ХНН, 
как правило, начинают с внутримышечного введения 
гидрокортизона ацетата в течение нескольких дней до 
нормализации состояния, затем переходят на таблети-
рованные препараты. При сопутствующих инфекци-
онных заболеваниях, стрессах, травмах доза глюко- и 
минералокортикоидов увеличивается в 2–3 раза по 
сравнению с поддерживающей дозой. При проведении 
небольших по объему операций (вскрытие абсцес-
сов, экстракция зубов, гастроскопия) перед вмешатель -
ством внутримышечно вводится 50 мг гидрокортизона. 
После операции целесообразнее продолжить внутри-
мышечное введение гидрокортизона по следующей 
схеме: в день операции по 50 мг 2 раза, на следующий 
день по 50 мг утром и во второй половине дня. С 3- го 
дня после операции может быть продолжен прием 
обычной дозы препаратов в таблетках [25, 26]. 

При проведении больших оперативных вмеша-
тельств у больных с ХНН используется следующая 
схема лечения: накануне операции внутримышечно 
вводят 100 мг гидрокортизона (солукортефа), во время 
операции (родов) внутривенно капельно вводят еще 
100 мг солукортефа на 5–10% растворе глюкозы (или 
гидрокортизона гемисукцината). Далее через дозатор 
продолжается введение солукортефа до 8.00 следующих 
суток в дозе 200 мг. В течение 2 сут также внутривенно 
вводят 300 мг солукортефа. При развитии выраженной 
слабости, тошноты, рвоты, артериальной гипотензии 
следует увеличить дозу вводимых глюкокортикоидов 
на 20–30%. В течение 3 сут при отсутствии нарушений 
гемодинамики доза вводимого гидрокортизона может 
составить 200 мг. Если больной уже начал прием пищи, 
то переходят на пероральный прием кортизона (по 
50 мг 4 раза в сутки). Далее суточная доза снижается 
на 25–50 мг. Начинают снижение с вечерней дозы на 
25 мг. Следует отметить, что подбор дозы вводимого 
препарата должен всегда осуществляться индивидуаль-
но при постоянном мониторировании артериального 
давления, показателей центрального кровообращения, 

ЭКГ, центрального венозного давления, содержания 
электролитов, кортизола в плазме крови. В условиях 
хирургического отделения контроль за состоянием 
центральной гемодинамики легко осуществляется с 
помощью интегральной реографии тела [9, 12, 18]. 
Так, при снижении разовой производительности сердца 
можно предполагать возможность развития у больного 
сердечной недостаточности до появления клинических 
симптомов и проводить соответствующее лечение. 
Снижение системного артериального тонуса при нор-
мальных разовой производительности и минутного 
объема кровообращения, скорее всего, свидетельству-
ет о развивающейся ОНН [32]. Подходы к лечению 
острого гипокортицизма различного генеза принципи-
ально одинаковые. Начинают с быстрого (одномомент-
ного) внутривенного введения 100 мг гидрокортизона 
гемисукцината (солукортефа). Затем под контролем 
основных показателей периферического и централь-
ного кровообращения в течение 3 ч вводят еще 200 мг 
гидрокортизона на изотоническом растворе натрия 
хлорида. Введение гидрокортизона продолжается до 
стабилизиции гемодинамики. При этом суточная доза 
препарата может составить 800–1000 мг. В течение 
суток внутривенно капельно необходимо ввести 2–3 л 
изотонического раствора натрия хлорида, 1 л 10–20% 
раствора глюкозы. Препараты калия, мочегонные и 
сердечные гликозиды при этом противопоказаны. Чем 
раньше начато интенсивное лечение аддисонического 
криза, тем лучше результаты [2, 45].
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