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Нежелательные реакции различной выраженности при 
пероральном или парентеральном применении ГКС реги-
стрируются в среднем у 50% больных. В связи с этим гипер-
кортицизм как побочный эффект системной терапии ГКС 
достаточно изучен и поэтому ожидаем для лечащего врача. 
Гораздо реже встречается синдром Иценко–Кушинга, спро-
воцированный применением топических ГКС [6].

Несмотря на то, что доза ГКС при наружном примене-
нии в сотни и тысячи раз меньше, чем при системной тера-
пии, потенциально формирование гиперкортицизма все рав-
но возможно, на что указывается в большинстве инструкций 
к топическим ГКС. Выраженность системного действия ГКС 
при их местном использовании, в первую очередь, определя-
ется величиной дозы, попадающей в кровоток. Увеличению 
концентрации ГКС в кровотоке при их топическом исполь-
зовании способствуют длительная терапия (>14 дней), при-
менение на большой площади кожного покрова (>20%) и в 
зонах с тонким эпидермисом (лицо, складки кожи, паховая 
область), нерациональный выбор лекарственной формы и 
способ нанесения (например, длительное использование 
окклюзионных повязок с мазями или совместное использо-
вание с веществами, повышающими проникновение ГКС в 
глубокие слои кожи) [7].

На выраженность системного действия ГКС, а сле-
довательно, вероятность развития экзогенного синдрома 
Иценко–Кушинга также влияют степень связывания топи-
ческого ГКС с белками крови (в первую очередь, с транс-
кортином и альбумином) и скорость метаболизма препарата. 
Природные ГКС связываются с белками крови на 90–97%, 
синтетические – на 40–60%. Риск появления побочных эф-
фектов повышается при снижении скорости метаболизма 
препарата [7, 8]. На основании перечисленных фармаколо-
гических свойств и клинической эффективности построена 
Европейская классификация топических ГКС, в соответ-
ствии с которой они подразделяются на 4 класса активности. 
Бесконтрольное применение препаратов для наружной тера-
пии, содержащих ГКС сильного и очень сильного действия, 
чаще приводит к развитию побочных эффектов [9]. 

Длительное использование топических ГКС, особенно на 
фоне спровоцированного этим синдрома Иценко–Кушинга, 
оказывает выраженное влияние на течение основного дерма-
тологического заболевания: чаще развиваются тяжелые фор-
мы, устойчивые к стандартной терапии, при этом отмена ГКС 
провоцирует обострение дерматоза.

Диагностика экзогенного гиперкортицизма, в отличие от 
эндогенного, основана в первую очередь на тщательном сборе 
анамнеза. Необходимо подробно узнать о предшествующей 
и текущей гормональной терапии, учитывая дозы, методы 
и пути введения препаратов, продолжительность использо-
вания и применение с веществами, усиливающими эффект 
ГКС. Для исключения эндогенных причин гиперкортициз-
ма наиболее значимыми являются следующие лабораторно-
инструментальные исследования: определение уровня и 
суточного ритма секреции кортизола и АКТГ в плазме кро-
ви, рентгенография костей черепа, компьютерная (КТ) и 
магнитно-резонансная (МРТ) томография головного мозга и 
надпочечников, в сомнительных случаях проводят большую и 
малую пробы с дексаметазоном [3, 10].

Широкий спектр терапевтических свойств топических 
ГКС обусловливает быстрый клинический эффект. Наблю-
дая выраженный положительный результат, больные часто 
пренебрегают рекомендациями врача по методике использо-
вания этих препаратов, применяя их длительно, на большой 

Синдром гиперкортицизма представляет собой симптомо-
комплекс, обусловленный длительным воздействием на 

организм повышенного количества гормонов коры надпо-
чечников. Проявления этого заболевания в разные годы неза-
висимо друг от друга описали советский невролог  
Н.М. Иценко (1924) и американский хирург Х. Кушинг (1932). 
Синдром Иценко–Кушинга является тяжелой эндокринной 
патологией, которая сопровождается стойким нарушением 
метаболизма белков, углеводов и липидов, протекает дли-
тельно, с трудом поддается терапевтической коррекции,  
в связи с чем резко снижает качество жизни пациентов, не-
редко приводя к инвалидизации [1, 2].

Причины развития гиперкортицизма многообразны. Он 
может быть вызван патологией гипоталамо-гипофизарной 
системы и надпочечников (эндогенный синдром Иценко–
Кушинга) или избыточным поступлением глюкокортико-
стероидов (ГКС) извне (экзогенный синдром Иценко–
Кушинга). Эндогенный гиперкортицизм может быть 
следствием аденомы или карциномы коры надпочечников, 
а также гиперпродукции адренокортикотропного гормона 
(АКТГ) опухолью гипофиза или АКТГ-секретирующей опу-
холью другой локализации. Экзогенный синдром Иценко–
Кушинга связан с избыточным приемом препаратов, со-
держащих ГКС, и является статистически наиболее частой 
причиной синдрома гиперкортицизма [3–5].
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площади кожного покрова, или заменяя действующий ГКС 
на более активный.

Приводим собственные клинические наблюдения паци-
ентов с синдромом Иценко–Кушинга, спровоцированным 
бесконтрольным применением бетаметазона дипропионата 
для местной терапии псориаза и болезни Девержи.

Пациент Н., 24 лет, госпитализирован в январе 
2017 г. в стационар ГБУЗ ККВД с жалобами на высы-
пания по всему телу, покраснение кожи, чувство стя-
гивания и жжения, периодический зуд, гиперемию щек, 
розовые «растяжки» на плечах и бедрах, головную боль в 
затылочной области, повышенный аппетит, слабость, 
периодическое нарушение сна.

При поступлении состояние по основному заболева-
нию тяжелое, индекс массы тела (ИМТ) 25 кг/м2, тем-
пература – 37,8°С. Кожа тонкая, сухая. Подкожная 
жировая клетчатка развита избыточно, распределе-
на неравномерно с преимущественной локализацией на 
передней брюшной стенке, лице, в над- и подключичных 
областях (перераспределение по кушингоидному типу). 
Кожный патологический процесс носил распространен-
ный характер и был представлен симметричной эрите-
мой, папулами и множественными чешуйками. Кроме 
типичных псориатических высыпаний в поясничной 
и подмышечных областях, на бедрах визуализирова-
лись множественные розовые и белые стрии шириной  
до 1,5 см (рис. 1, а, б). 

Из анамнеза выяснено, что пациент болеет с  
17 лет, когда впервые возникли высыпания на коже 
волосистой части головы. Дерматологом по месту 
жительства был поставлен диагноз: себорейный дер-
матит и назначены мазь бетаметазона дипропиона-
та, кетоконазол в форме шампуня. Отмечал крат-
ковременное улучшение. В 2010 г. появились высыпания 
на туловище и конечностях, в связи с чем обратился в 
ГБУЗ ККВД, где был поставлен диагноз: распростра-
ненный псориаз и проведено лечение (физиологический 
раствор, тиосульфат натрия, цетиризина дигидро- 
хлорид, мази бетаметазона дипро-
пионата и декспантенол), после 
которого больной отмечал выра-
женное улучшение. 

В последующие 3 года периоди-
чески получал стационарное лече-
ние с использованием стандартных 
методов терапии псориаза. После 
каждой выписки наблюдал выра-
женное улучшение, однако сохра-
нялись крупные дежурные бляшки 
на локтях, коленях, в пояснично-
крестцовой области. С целью их 
полного устранения с 2015 г. и  
в течение последних 2 лет само-
стоятельно ежедневно применял 
мазь бетаметазона дипропионата, 
используя при этом в среднем по  
1 тюбику в день. Объясняет такое 
самолечение хорошим и быстрым 
эффектом. При этом со слов па-
циента на фоне ежедневных ГКС-
аппликаций в течение 2 лет по-
правился на 16 кг, стал замечать 
повышенную утомляемость, ча-

стую головную боль, повышение аппетита, нарушение 
сна, выраженную сухость кожи. С действием топиче-
ских ГКС появившиеся симптомы не связывал, пережи-
вал, что отдельные высыпания сохраняются, поэтому 
продолжал пытаться избавиться от них с помощью 
мази бетаметазона дипропионата. 

За последний год заметил, что обострения псо-
риаза стали возникать чаще и длились дольше, появи-
лись «растяжки» на бедрах и плечах. В связи с этим 
с 2016 г. по собственной инициативе на псориатиче-
ские высыпания стал применять мазь бетаметазона 
дипропионата через день под пищевую пленку. Исполь-
зование системных ГКС-препаратов категорически 
отрицает.

Лабораторные данные. При поступлении выявлены: 
лейкоцитоз со сдвигом формулы влево: л. – 17,2•109/л 
(норма 4–9•109/л), п. – 7% (норма 1–5%), с. – 78% 
(норма 40–70%), э. – 1% (норма 1–5%), лимф. – 11% 
(норма 20–35%), мон. – 4% (норма 3–11%), ускорение 
СОЭ – 40 мм/ч (норма 1–10 мм/ч), гипопротеинемия: 
общий белок – 62 г/л (норма 65–85 г/л), альбумин –  
33 г/л (норма 35–52 г/л), нарушения углеводного обмена: 
глюкоза крови – 7,6 ммоль/л (норма 3,60–6,15 ммоль/л), 
гликемический профиль: 800 – 5,4 ммоль/л, 1300 –  
4,8 ммоль/л, 1700 –5,5 ммоль/л, 2100 – 4,7 ммоль/л.

Консультирован эндокринологом:
• �гормональный профиль: кортизол – 651 нмоль/л 

(норма 185–624 нмоль/л), АКТГ – 5,16 пг/мл 
(норма 9–52 пг/мл), С-пептид – 3,6 нг/мл (норма 
0,78–1,89 нг/мл), показатели инсулина, функции 
щитовидной железы и половых гормонов в преде-
лах нормы;

• �оральный глюкозотолерантный тест: 4,29–
9,10–3,13 ммоль/л;

• �ионограмма: кальций, калий, натрий, хлор в пре-
делах нормы;

• �МРТ головного мозга и надпочечников: без пато-
логии. 

Рис. 1. Данные исследования пациента Н., 24 года (диагноз: псориаз распространенный, состояние 
субэритродермии, прогрессирующая стадия, внесезонная форма; ятрогенный синдром Иценко–
Кушинга; эугликемическая инсулинорезистентность; вторичный гиперпаратиреоз): а – состояние 
субэритродермии, перераспределение подкожной жировой клетчатки с преимущественной локали-
зацией на передней брюшной стенке и лице; б – состояние субэритродермии, багрово-синюшные 
стрии и очаги атрофии

а б
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Заключение эндокринолога: ятрогенный синдром 
Иценко–Кушинга; эугликемическая инсулинорези-
стентность. Рекомендованы отмена топических ГКС, 
высокобелковая диета с ограничением легкоусвояемых 
углеводов и жиров, метформин.

На основании жалоб пациента, анамнеза за-
болевания, локального статуса и лабораторно-
инструментальных данных поставлен диагноз: псориаз 
распространенный, субтотальная форма, прогресси-
рующая стадия, внесезонная форма; ятрогенный син-
дром Иценко–Кушинга; эугликемическая инсулинорези-
стентность.

Проведено лечение: дезинтоксикационная и де-
сенсибилизирующая терапия (тиосульфат натрия, 
физиологический раствор, клемастина гидрофумарат, 
меглюмина натрия сукцинат), коррекция гипопротеи-
немии и инсулинорезистентности (альбумин, метфор-
мин), наружная терапия (крем цинк пиритион активи-
рованный, мази салициловая и декспантенол, фукорцин, 
на стрии – гель аллантоин + цепалин). Пациент был 
выписан с улучшением: регресс высыпаний с сохранением 
дежурных бляшек.

Пациент К., 19 лет, госпитализирован в фев-
рале 2017 г. в стационарное отделение ГБУЗ ККВД  
с жалобами на высыпания по всему телу, покраснение 
и сухость кожи, зуд, «растяжки» в подмышечных и 
поясничной областях, периодическую головную боль, 
слабость.

Осмотр при поступлении: состояние по основному 
заболеванию тяжелое, ИМТ 26,6 кг/м2, температура 
тела 38,1°С. Кожа тонкая, сухая. Подкожная жиро-
вая клетчатка развита избыточно с преимуществен-
ной локализацией на лице, передней брюшной стенке 
и спине (перераспределение по кушингоидному типу). 
Кожный патологический процесс носил распростра-
ненный, симметричный характер и был представлен 
эритемой и чешуйками. В околоушной зоне, на сгиба-
тельных поверхностях локтевых и коленных суставов –  

очаги здоровой кожи с четкими границами. В пояс-
ничной и подмышечных областях, на бедрах – множе-
ственные розовые и белые стрии шириной до 1,5 см, 
очаги атрофии (рис. 2, а, б).

Из анамнеза: считает себя больным в течение по-
следних 3 лет, когда впервые возникли изменения ног-
тевых пластин всех фаланг обеих кистей. В 2014 г. 
появились высыпания на коже волосистой части головы 
и туловища, в связи с чем обратился к дерматологу по 
месту жительства; был поставлен диагноз: питириаз 
красный волосяной отрубевидный. Назначенного лечения 
не помнит, но отмечал непродолжительное улучшение. 
В дальнейшем обострения наблюдались 1–2 раза в год. 
Проходил курсы лечения в стационарном отделении. 
После выписки отмечал регресс высыпаний с сохранени-
ем отдельных бляшек на руках и ногах.

Наблюдая в ходе стационарного лечения хороший 
эффект от мази бетаметазона дипропионата, само-
стоятельно решил наносить ее на сохраняющиеся вы-
сыпания после выписки. С января 2016 г. каждый день 
использует мазь бетаметазона дипропионат, расходуя 
при этом до 1,5 тюбика в день. Для достижения более 
быстрого эффекта периодически комбинировал ее с са-
лициловой мазью. Применение системных ГКС катего-
рически отрицает. Со слов пациента, за последний год 
поправился на 9 кг, появились головная боль, сухость 
кожи, «растяжки» в подмышечных областях, на пле-
чах и бедрах. В связи с этим в ноябре 2016 г. обратился 
к эндокринологу в поликлинику по месту жительства 
(предоставлено заключение): 

• �гормональный профиль: кортизол – 715 нмоль/л 
(норма 185–624 нмоль/л), АКТГ – 5,7 пг/мл 
(норма 9–52 пг/мл), паратиреоидный гормон, 
инсулин, тиреотропный гормон, антитела к 
тиреоидной пероксидазе, глобулин, связываю-
щий половые гормоны, лютеинизирующий и 
фолликулостимулирующий гормоны – в преде-
лах нормы;

• �ионограмма: гипокалие-
мия – 3,1 ммоль/л (норма 
3,5–5,5 ммоль/л), кальций, 
натрий, хлор – в пределах 
нормы;

• �МРТ головного мозга и над-
почечников – без патологии. 

Заключение эндокринолога: 
ятрогенный синдром Иценко–
Кушинга. Рекомендовано наблюде-
ние у дерматолога для оптимиза-
ции лечения основного заболевания.

После консультации эндо-
кринолога к дерматологу не об-
ращался. Связывал отсутствие 
обострений болезни Девержи с 
применением мази бетаметазона 
дипропионата, поэтому продол-
жал ее использовать. Боялся, что 
после отмены топического ГКС 
высыпания возобновятся. В январе 
2017 г. впервые появились покрас-
нение всего кожного покрова и вы-
раженная слабость, в связи с чем 
обратился в поликлинику ГБУЗ 

Рис. 2. Данные пациента К., 19 лет (диагноз: псориаз распространенный, состояние субэритродер-
мии, прогрессирующая стадия, внесезонная форма; ятрогенный синдром Иценко–Кушинга):  
а – состояние субэритродермии, перераспределение подкожно-жировой клетчатки с преимуще-
ственной локализацией на передней брюшной стенке и лице, в над- и подключичных областях;  
б – состояние субэритродермии, множественные багрово-синюшные и белые стрии

а б
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ККВД, откуда с диагнозом: питириаз красный воло-
сяной отрубевидный, состояние субэритродермии был 
госпитализирован в стационарное отделение.

Лабораторные данные. При поступлении выявлены: 
лейкоцитоз со сдвигом формулы влево: л. – 8,4•109/л 
(норма 4–9•109/л), п. – 15% (норма 1–5%), с. – 58% 
(норма 40–70%), э. – 1% (норма 1–5%), лимф. – 15% 
(норма 20–35%), мон. – 11% (норма 3–11%), ускорение 
СОЭ – 40 мм/ч (норма 1–10), гипопротеинемия: общий 
белок – 61 г/л (норма 65–85 г/л), альбумин – 32 г/л 
(норма 35–52 г/л).

Консультация эндокринолога: ятрогенный синдром 
Иценко–Кушинга. Рекомендованы отмена топических 
ГКС, высокобелковая диета с ограничением легкоусвоя-
емых углеводов и жиров.

На основании жалоб пациента, анамнеза за-
болевания, локального статуса и лабораторно-
инструментальных данных поставлен диагноз: пи-
тириаз красный волосяной отрубевидный, состояние 
субэритродермии, ятрогенный синдром Иценко–
Кушинга.

Проведено лечение: дезинтоксикационная и десен-
сибилизирующая терапия (тиосульфат натрия, физио-
логический раствор), восстановление процессов проли-
ферации, дифференцировки и кератинизации клеток 
эпидермиса (ацитретин), коррекция гипопротеинемии 
(альбумин), наружная терапия (крем пимекролимус, 
мазь салициловая, на очаги атрофии – мазь декспанте-
нол, на стрии – гель аллантоин + цепалин). Пациент 
был выписан с улучшением: регресс эритемы, стрии по-
бледнели.
Длительное бесконтрольное применение бетаметазона 

дипропионата и развившийся на этом фоне гиперкортицизм 
у обоих пациентов привели к утяжелению течения основно-
го дерматологического заболевания: в 1-м случае обострения 
псориаза стали возникать чаще и сложнее поддавались ле-
чению, во 2-м – на фоне длительного местного применения 
ГКС развилось состояние субэритродермии. 

На экзогенное происхождение синдрома Иценко–
Кушинга в приведенных клинических случаях указывали 
данные анамнеза: ежедневное, длительное (в течение 2 лет –  
у 1-го пациента и более 1 года – у 2-го) применение бетаме-
тазона дипропионата на большой площади кожного покрова. 
Повышению резорбции препарата в 1-м случае способствова-
ло использование его в виде аппликаций под пленку, во 2-м –  
комбинирование с салициловой мазью. 

Объективно экзогенный гиперкортицизм у каж-
дого пациента подтвердили результаты лабораторно-
инструментальных исследований (высокий уровень корти-
зола и снижение АКТГ в крови, отсутствие патологических 
изменений в головном мозге и надпочечниках по данным 
МРТ, гипопротеинемия и дислипидемия), а также обнару-
женные при обследовании множественные стрии и пере-
распределение жировой клетчатки преимущественно по ку-
шингоидному типу.

Широкий спектр клинических эффектов топических 
ГКС обусловливает их незаменимость в терапии многих дер-
матозов, а большое разнообразие форм для наружной терапии 
и быстрота развивающегося клинического эффекта делают 
эту группу препаратов привлекательной для пациентов. Од-
нако приведенные клинические наблюдения доказывают, что 
бесконтрольное применение топических ГКС может приво-
дить к развитию как местных, так и общих побочных эффек-
тов, самым тяжелым из которых является синдром Иценко–
Кушинга. Информированность врачей всех специальностей 
должна способствовать клинической настороженности при 
назначении местных ГКС, а следовательно, определять про-
филактику и своевременную диагностику осложнений дан-
ной терапии.
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