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Надпочечниковая недостаточность (НН) возникает после адреналэктомии по поводу кортикостеромы вследствие ин-
гибирования гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой оси и снижения функции контралатерального надпочеч-
ника. Лечение послеоперационной НН основано на заместительной терапии глюкокортикостероидами (ГКС) и как 
правило требуется всем пациентам с адреналэктомией по поводу синдрома Кушинга, однако дозировка препарата 
и продолжительность лечения могут варьироваться. Важно проводить обучение пациентов для самостоятельной 
корректировки дозировок заместительной терапии и предотвращения декомпенсации НН при данной патологии. 
В статье представлен клинический случай пациентки с острой надпочечниковой недостаточностью, развившейся по-
сле адреналэктомии по поводу кортикостеромы левого надпочечника.
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Adrenal insufficiency (AI) occurs after adrenalectomy for adrenal corticosteroma due to inhibition of the hypothalamic- 
pituitary-adrenal axis and decreased function of the contralateral adrenal gland. Treatment of postoperative AI is based on 
glucocorticoid replacement therapy and is generally required in all patients with adrenalectomy for Cushing’s syndrome, but 
dosage and duration of treatment may vary. It is important to educate patients for self-adjustment of substitution therapy 
dosages and prevention of AI decompensation, it is especially important in this pathology. The article presents a clinical case 
of a patient with acute adrenal insufficiency that developed against the background of adrenalectomy for corticosteroma of 
the left adrenal gland.
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АКТУАЛЬНОСТЬ 

У пациентов, которым проводилась односторонняя 
адреналэктомия по поводу кортикостеромы, как пра-
вило развивается надпочечниковая недостаточность 
вследствие снижения функции контралатерального над-
почечника из-за снижения продукции АКТГ гипофизом 
по механизму отрицательной обратной связи на фоне ги-
перпродукции кортизола аденомой. Следовательно, таким 
пациентам необходима достаточная заместительная тера-
пия ГКС в послеоперационном периоде [1, 2]. Дозы и про-
должительность заместительной терапии могут варьиро-
вать. В среднем через 11 месяцев (от 6 месяцев до 2 лет) 
заместительная терапия может быть прекращена ввиду 
восстановления функции оси «гипоталамус-гипофиз-над-
почечники» [3], доза ГКС постепенно снижается с целью 
восстановления собственной функции надпочечника [1]. 
Однако недостаточная заместительная терапия в послео-
перационном периоде может привести к декомпенсации 
и развитию острой надпочечниковой недостаточности. 

На сегодняшний день данные об общей частоте развития 
острой надпочечниковой недостаточности ограниченны 

и представлены лишь в отдельных исследованиях. В ретро-
спективном анализе у 444 пациентов с надпочечниковой 
недостаточностью частота кризов составляла в среднем 
6,6 случая на 100 пациенто-лет [4]. В проспективном иссле-
довании, включавшем 768 пациентов, сообщили о 8,3 криза 
на 100 пациенто-лет [5]. Ежегодно приблизительно каждый 
12-ый пациент с ХНН переносит опасный для жизни криз, 
а частота смертельного криза может составлять приблизи-
тельно 0,5 случая на 100 пациенто-лет [6].

Мы приводим клинический случай пациентки, кото-
рая была экстренно госпитализирована с острой над-
почечниковой недостаточностью после односторонней 
адреналэктомии по поводу кортикостеромы, которая 
произошла на фоне недостаточной заместительной дозы 
гидрокортизона.

ОПИСАНИЕ СЛУЧАЯ 

Пациентка А., 51 год, обратилась к эндокринологу 
в связи с жалобами на потливость, утомляемость, мы-
шечную слабость, прибавку массы тела, гипертонию. 
При объективном осмотре отмечалось распределение 
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 жировой массы по центральному типу, румянец на ще-
ках, повышение АД до 165/100 мм рт.ст. При обследова-
нии в лабораторных анализах отмечалось повышение 
кортизола в слюне в 23:00 — 18,02 мкг/дл (0,5–9,4), повы-
шение кортизола в суточной моче — от 1627,9 нмоль/сут-
ки (57,7–806,8), при проведении ночного подавляющего 
теста с 1 мг дексаметазона не достигнуто адекватное 
подавление уровня кортизола (кортизол — 16,1 мкг/дл), 
уровень АКТГ составил менее 5,0 пг/мл (0–46). 

Выполнена КТ надпочечников, выявлено образова-
ние левого надпочечника: в проекции латеральной нож-
ки левого надпочечника определяется многоузловое 
образование с четкими, неровными контурами, общим 
размером 29х23х29 мм. По результатам исследований 
выставлен диагноз: АКТГ-независимый гиперкортицизм, 
кортикостерома левого надпочечника. 23.03.23 г. была 
проведена левосторонняя адреналэктомия, после про-
ведения которой в связи с развитием симптомов надпо-
чечниковой недостаточности была назначена замести-
тельная терапия гидрокортизоном 10 мг 1 р/д, в связи 
с развившимся на фоне гиперкортицизма сахарным ди-
абетом была назначена сахароснижающая терапия: мет-
формин 1000 мг 2 р/д. 

Кроме того, из анамнеза известно, что в 2021 г. у па-
циентки был выявлен узловой зоб. При проведении ТАБ 
узла левой доли щитовидной железы от 09.08.2022 г. 
в МКНЦ Логинова — цитологическая картина папилляр-
ного рака (Bethesda 6). Находилась на стационарном ле-
чении в онкологической больнице №1, где 03.10.2022 г. 
проведена тиреоидэктомия. После хирургического лече-
ния щитовидной железы пациентка 16.01.23 г. проходила 
курс радиойодтерапии, принимая во внимание ВДРЩЖ, 
была назначена супрессивная гормональная терапия: 
левотироксин натрия 150 мкг в сут. 

В течение 15 дней после адреналэктомии стали на-
растать жалобы на слабость, головокружение, тошноту, 
пациентка не могла подняться с кровати. При измерении 
АД отмечалась гипотония до 80/50 мм рт.ст. 19.04.23  г. 
заочно консультирована эндокринологом, в результате 
чего была скорректирована терапия — увеличена доза 
гидрокортизона до 10 мг 2 раза в сутки. Ночью 21.04.23 г. 
потеряла дома сознание. В связи с нарастанием вышеу-
казанных жалоб была госпитализирована. При объектив-
ном обследовании на момент госпитализации отмечается 
гиперпигментация кожных покровов в области кожных 
складок и слизистых. Подкожно жировая клетчатка разви-
та умеренно. Температура тела — 36,8 ̊ C; ИМТ — 23,3 кг/м2; 
АД — 85/50 мм рт.ст. По данным лабораторных исследова-
ний, общий анализ крови без особенностей. Биохимиче-
ский анализ крови: АЛТ — 151,5 МЕ/л, АСТ — 120,8 МЕ/л, 
креатинин — 195,4 мкмоль/л, мочевина — 20,8 ммоль/л, 
глюкоза — 6,2 ммоль/л, С-пептид — 10,59 нг/мл, HbA1c — 
7,50%, натрий — 134 ммоль/л, калий — 3,9 ммоль/л, ТТГ — 
0,06 мкМЕ/мл. На основании анамнестических данных 
и клинической картины был установлен диагноз: «Острая 
надпочечниковая недостаточность». Проводилась интен-
сивная инфузионная терапия — внутривенное введение 
физиологического раствора 2000 мл в сутки, гидрокорти-
зона — 200 мг/сут в/в, после чего отмечалось существен-
ное улучшение самочувствия пациентки. Доза гидрокор-
тизона постепенно уменьшалась в течение четырех суток, 
на 6-е сутки она переведена на таблетированную терапию 

гидрокортизоном 30 мг утром, 20 мг днем, доза которого 
постепенно уменьшилась до 30 мг/сут. Кроме того, у паци-
ентки впервые выявлено нарушение почечной функции, 
о чем свидетельствует уровень СКФ (25 мл/мин/1,73  м2 
(по формуле CKD-EPI)), что, вероятно, было обусловлено 
преренальной почечной недостаточностью вследствие 
гипотонии. После проведения инфузионной и замести-
тельной терапии наблюдалось снижение уровня креати-
нина (129,3 мкмоль/л) и мочевины (13,0 ммоль/л), что ука-
зывает на положительную динамику. 

Клинически на фоне проводимой терапии отмеча-
лось улучшение общего самочувствия, уменьшение 
слабости, нормализация артериального давления. При 
выписке из стационара была назначена заместительная 
гормональная терапия в следующих дозировках: ги-
дрокортизон 20 мг утром, 10 мг после обеда. Пациентка 
прошла обучение, направленное на умение выявлять си-
туации повышенного риска развития аддисонического 
криза, проводить самостоятельную коррекцию замести-
тельной терапии в случае развития острых заболеваний 
или при хирургических вмешательствах. Рекомендовано 
иметь при себе опознавательные знаки с информацией 
о заболевании и ГКС в таблетированной и инъекционной 
форме на случай декомпенсации. Кроме того, мы ожида-
ем постепенное восстановление функции второго над-
почечника у пациентки, что позволит отменить замести-
тельную терапию спустя несколько месяцев. 

ОБСУЖДЕНИЕ

Адреналэктомия является методом выбора лечения 
у пациентов с синдромом Кушинга, особенно в моло-
дом возрасте в момент постановки диагноза [1]. После 
проведения односторонней адреналэктомии по пово-
ду кортикостеромы у пациентов развивается надпо-
чечниковая недостаточность из-за снижения функции 
и атрофии контралатерального надпочечника на фоне 
подавления секреции АКТГ гипофиза гиперсекре цией 
кортизола. Поскольку надпочечниковая недостаточ-
ность может угрожать жизни пациентов, замести-
тельная терапия ГКС должна быть начата сразу после 
оперативного вмешательства. Однако рекомендации 
по используемой дозе препарата и продолжительности 
заместительной терапии различаются. Для уменьшения 
рисков, связанных с резким снижением уровня кортизо-
ла, Orth и Kovaks рекомендуют вводить гидрокортизон 
по 100  мг внутривенно за полчаса до операции и сра-
зу после адреналэктомии. Затем в первые 24 ч после 
операции гидрокортизон вводится в дозе 200 мг. После 
этого — по 100 мг гидрокортизона каждые 8 ч, 100 мг 
каждые 12 ч и 50 мг каждые 12 ч в течение следующих 
трех дней соответственно. На пятый день рекомендо-
ван переход на пероральную терапию с последующим 
снижением дозы на 5 мг каждые 3 дня до достижения 
поддерживающей дозы (15–25 мг) [4]. В исследовании 
Hurtado и др. стартовые дозы гидрокортизона больше 
соответствовали физиологической потребности и со-
ставляли 20–80 мг (в среднем 40 мг) в сутки перорально 
в зависимости от исходной тяжести. Для предотвраще-
ния возникновения тяжелой НН в послеоперационном 
периоде при хирургическом лечении кортикостеромы 
необходимо подобрать наилучшую стратегию лечения. 
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Некоторые авторы предлагают назначать периопера-
ционную заместительную терапию ультрафизиологи-
ческой дозой ГКС для предотвращения резкого сни-
жения уровня кортизола после операции, поддержки 
нормальной физиологической функции и минимиза-
ции возможных рисков криза [7]. Shen и др. наблюдали 
за 331 пациентом, перенесшим хирургическую резек-
цию надпочечников, и подтвердили, что заместитель-
ная стероидная терапия после адреналэктомии должна 
проводиться всем пациентам с синдромом Кушинга (как 
манифестным, так и субклиническим) [8]. Krikorian и др. 
настаивали на том, чтобы заместительная стероидная 
терапия сохранялась во время и после операции до тех 
пор, пока не появятся клинические или биохимические 
признаки клинической ремиссии [9].

Продолжительность заместительной терапии может 
составлять несколько месяцев, в среднем от полугода 
до года [8, 10]. В исследовании Hurtado и др. основными 
предикторами продолжительности послеоперационной 
терапии ГКС являлись концентрация кортизола, продол-
жительность гиперкортицизма >12 месяцев, молодой 
возраст и наличие миопатии на момент постановки ди-
агноза. В меньшей степени на длительность замести-
тельной терапии влияют более низкий ИМТ, женский пол 
и лунообразное лицо при постановке диагноза [8]. 

Di Dalmazi и др. предположили, что как продукция 
кортизола, так и продолжительность гиперкортициз-
ма могут влиять на длительность заместительной тера-
пии [3]. Другим важным моментом является собственно 
активность коры контралатерального надпочечника, ко-
торая может играть роль детерминанты восстановления 
секреции кортизола [3, 11]. Развитие гипотрофии и атро-
фии в контралатеральном надпочечнике происходит 
при длительном течении заболевания и может привести 
к удлинению времени, необходимому для полного вос-
становления функции оси «гипоталамус-гипофиз-надпо-
чечники». Наличие гистопатологических изменений кон-
тралатерального надпочечника зависит от активности 
кортикостеромы и может быть оценено при проведении 
МРТ, что позволяет прогнозировать продолжительность 
стероидной терапии [12, 13]. Восстановление работы оси 
«гипоталамус-гипофиз-надпочечники» можно оценить 
по секреции кортизола, когда его уровень в сыворотке 
крови в 8 часов утра составит ≥10 мкг/дл (≥276 нмоль/л) 
через 24 часа после последней введенной дозы ГКС. По-
сле восстановления секреции кортизола доза ГКС снижа-
ется до полной отмены.

В нашем клиническом случае была назначена низкая 
доза гидрокортизона, недостаточная для компенсации 
развившегося гипокортицизма, что привело к развитию 
аддисонического криза. Кроме того, пациентка получала 
супрессивную терапию L-тироксином после проведения 
тиреоидэктомии по поводу папиллярного рака щито-
видной железы, на фоне чего уровень ТТГ был снижен. 
Субклинический тиреотоксикоз мог привести к ускорен-
ному выведению ГКС и вследствие этого быстрому раз-
витию аддисонического криза. 

Основную роль в диагностике острого гипокорти-
цизма играют анамнестические данные ранее имеюще-
гося у больного заболевания надпочечников. Характер-
ным в клинической картине острого гипокортицизма 
является прогрессирующее снижение АД, тахикардия, 

нарушение сознания, шок, болевой синдром в области 
живота, тошнота, рвота, диарея, похудание, гиперпиг-
ментация кожного покрова слабость, головная боль, 
миалгия, артралгия [14]. В лабораторных исследованиях 
как правило отмечается нарушение водно-электролит-
ного обмена: гипонатриемия (<130 ммоль/л), гиперка-
лиемия (>5 ммоль/л). По данным ЭКГ: остроконечный 
зубец Т [15]. Интересно, что в нашем клиническом случае 
гиперкалиемии не отмечалось, по всей видимости, ввиду 
предшествующего гиперкортицизма. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Надпочечниковая недостаточность является опас-
ным для жизни следствием односторонней адреналэк-
томии по поводу синдрома Кушинга. Адекватная за-
местительная терапия должна назначаться пациентам 
с данной патологией для коррекции функции надпочеч-
ников вплоть до полного восстановления функции оси 
«гипоталамус-гипофиз-надпочечники» и самостоятель-
ной секреции кортизола здоровым надпочечником. Со-
ответствие дозы заместительной терапии потребности 
пациента необходимо оценивать по его самочувствию, 
уровню АД и отсутствию симптомов гиперкортицизма. 
Надпочечниковые кризы по-прежнему остаются частой 
причиной смерти, крайне важно немедленное лечение 
при подозрении на надпочечниковую недостаточность. 
В нашем клиническом случае доза гидрокортизона, на-
значенная после оперативного вмешательства, была 
недостаточна для компенсации надпочечниковой недо-
статочности и своевременно не увеличивалась при по-
явлении симптомов гипокортицизма, вследствие чего 
развился аддисонический криз. Массивная инфузионная 
терапия, коррекция электролитных нарушений и вос-
полнение недостатка ГКС позволили купировать криз 
и восстановить самочувствие пациентки. 
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