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Цель работы – повышение уровня осведомленности о существующих схемах противоотечной терапии дексамета‑
зоном у врачей разных специальностей (нейрохирургов, неврологов, реаниматологов, эндокринологов).
На основании данных научной литературы авторы дают подробное описание используемых ранее и существующих 
в настоящее время схем противоотечной терапии глюкокортикоидами (в частности, дексаметазоном) у пациентов 
с первичными и вторичными опухолями головного мозга и его оболочек. Авторы оценивают различные схемы на‑
значения дексаметазона (от 2 до 64 мг / сут с дробным введением и однократные дозировки до 20 мг) пациентам 
с опухолями глиального ряда в плане эффективности терапии. Дан анализ рисков возникновения побочных эффектов 
и осложнений терапии. Выделены 3 группы рисков: ранние (нарушения углеводного обмена, психоэмоциональные 
симптомы, артериальная гипертензия, прибавка массы тела), поздние (экзогенный гиперкортицизм, нарушения ли‑
пидного обмена, проксимальная миопатия, остеопороз, язвенная болезнь желудка и двенадцатиперстной кишки, 
иммуносупрессивные состояния) и возникающие на фоне резкой отмены препарата (надпочечниковая недостаточ‑
ность). В заключение авторы отметили способы возможного предотвращения и уменьшения побочных эффектов.

Ключевые слова: перитуморальный отек, опухоль головного мозга, глиомы, глюкокортикоиды, дексаметазон, про‑
тивоотечная терапия

Для цитирования: Природов А. В., Соловьева П. И., Хрипун И. А., Микаилов М. М. Противоотечная терапия глюко‑
кортикоидами у пациентов с глиомами: за и против. Нейрохирургия 2023;25(2):106–13. DOI: 10.17650/1683‑3295‑
2023‑25‑2‑106‑113

The use of glucocorticoids in the treatment of cerebral edema for glioma tumour patients:  
Pro and Contra

A. V. Prirodov1, 2, P. I. Solovyeva1, I. A. Khripun3, M. M. Mikailov1

1N.V. Sklifosovsky Research Institute for Emergency Medicine, Moscow Healthcare Department; 3 Bolshaya Sukharevskaya Sq., 
Moscow 129090, Russia; 
2N.I. Pirogov Russian National Research Medical University, Ministry of Health of Russia; 1 Ostrovityanova St.,  
Moscow 117997, Russia; 
3Rostov State Medical University, Ministry of Health of Russia; 29 Nakhichevansky Lane, Rostov-on-Don 344022, Russia 
Contacts:	 Alexander Vladislavovich Prirodov aprirodov@yandex.ru

Aim. To improve awareness of existing treatment regimens of cerebral edema by dexamethasone among doctors of various 
specialties (neurosurgeons, neurologists, intensive care specialists, endocrinologists).
Based on scientific literature data the authors presented detailed descriptions of previously used and relevant now 
treatment regimens of cerebral edema by glucocorticoids (dexamethasone in particular). The authors estimated various 
dexamethasone prescribing schedules (2–64 mg doses fractionally used per day and one-time 20 mg dose) for glioma 
tumor patients for understanding the effectiveness of therapy. The authors analyzed the risks of possible therapy 
by-effects and complications. The risks were divided into the following groups: early (carbohydrate metabolic disorders, 
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wpsychoemotional symptoms, hypertension, weight gain), later (exogenous hypercorticism, lipid metabolic disorders, proxi
mal myopathy, osteoporosis, gastric and duodenal ulcer disease, immunosuppressive conditions) and withdrawal syndrome 
(adrenal insufficiency). In conclusion, the authors noted the ways to possibly prevent and reduce the side effects.
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ВВЕДЕНИЕ
Среди опухолей центральной нервной системы 

(ЦНС) можно выделить более 100 гистологических 
подтипов, отличающихся эпидемиологией, клиниче-
ским течением, объемами проводимого лечения и ис-
ходом [1]. Несмотря на то что первичные опухоли ЦНС 
встречаются реже, процент смертности пациентов 
с данной онкологией непропорционально высок [2]. 
Только 1 / 3 пациентов преодолевает порог пятилетней 
выживаемости после постановки диагноза вне зависи-
мости от объемов проведенного лечения [2]. В США 
за 2021 г. из 83 тыс. пациентов с диагностированными 
первичными опухолями ЦНС у 18,6 тыс. зарегистри-
рован летальный исход [2, 3]. Благодаря комплексному 
подходу к лечению (максимальная хирургическая ре-
зекция с последующей лучевой терапией и адъювант-
ной химиотерапией) показатели смертности у пациен-
тов с  диагностированными опухолями глиального 
ряда за последнее десятилетие стали ниже: 27 % среди 
пациентов в возрасте от 20 до 39 лет [4, 5].

Глиобластома – наиболее распространенная форма 
первичных злокачественных опухолей головного моз-
га (ГМ) у взрослого населения (49 %) с низкой (15,3–
21,7  мес) медианой выживаемости с  момента поста-
новки диагноза [2, 6, 7]. Современный комплексный 
подход в  лечении должен быть направлен не только 
на улучшение исходов заболевания и увеличение про-
должительности жизни у данной категории пациентов, 
но и на повышение качества жизни на всех этапах те-
рапии [8].

ПРОТИВООТЕЧНАЯ ТЕРАПИЯ 
ГЛЮКОКОРТИКОИДАМИ У ПАЦИЕНТОВ 
С ОПУХОЛЯМИ ГОЛОВНОГО МОЗГА
К  одному из  значимых факторов, оказывающих 

влияние на клиническое течение заболевания, отно-
сится перитуморальный отек вазогенного характера, 
который приводит к нарастанию масс-эффекта и по-
вышению внутричерепного давления (ВЧД) [8]. Выра-
женный и быстро формирующийся отек ГМ является 
отличительной особенностью первичных злокачест-
венных опухолей ГМ [9, 10]. В основе данного процесса 
лежит нарушение проницаемости гематоэнцефаличес-
кого барьера (ГЭБ), представляющего собой сложную 
структуру из эндотелиальных клеток капилляров ГМ, 
глиальных клеток (микроглия и астроциты), нейронов 
и  периваскулярных клеток [11–14]. Прочность кон-

тактов ГЭБ обеспечивается белками-окклюдинами 
и регулируется эндотелиальными факторами роста [15, 
16]. В обширно васкуляризированных глиальных опу-
холях подавляется синтез окклюдина, что  нарушает 
плотность ГЭБ и его проницаемость. Функциональная 
несостоятельность ГЭБ также усугубляется незрело-
стью сосудов, прорастающих в опухоль [17, 18]. Изме-
нения приводят к избыточному накоплению жидкости 
в  паренхиматозных тканях, увеличению объема ГМ 
и нарастанию ВЧД [19].

Своевременно начатая противоотечная терапия 
имеет решающее значение для  течения заболевания 
в целом [20]. К современным методам борьбы с отеком 
ГМ относят как  хирургическое (вентрикулостомия 
и декомпрессивная трепанация черепа), так и терапев-
тическое (введение гиперосмолярных жидкостей 
и глюкокортикоидов (ГК)) лечение [20]. ГК, применя-
емые с 1950‑х годов для борьбы с перитуморальным 
отеком, являются важными регуляторами свойств ГЭБ 
наряду с факторами роста или кальцием. Их важней-
ший эффект – снижение проницаемости микрососу-
дов. Молекулярные механизмы, лежащие в  основе 
этого явления, обусловлены влиянием ГК на диффе-
ренцировку белков плотных контактов и увеличением 
трансэндотелиального электрического сопротивления, 
что и приводит к снижению проницаемости эндотелия 
[21, 22]. Вместе с  тем  ГК увеличивают реабсорбцию 
белков плазмы крови с последующей нормализацией 
градиента осмотического давления между периваску-
лярным и внеклеточным пространствами, уменьшают 
экспрессию молекул межклеточной и сосудистой адгезии, 
активно секретируемых эндотелиоцитами при нейро-
воспалительной реакции и способствующих экстрава-
зации лимфоцитов через ГЭБ в ЦНС [22, 23]. Кроме 
того, они способствуют снижению экспрессии эндоте
лиального фактора роста в опухолевых клетках [24].

В клинической практике наиболее активно приме-
няется дексаметазон (ДМ) – синтетический ГК с большим 
спектром биологических функций (включая мощное 
противовоспалительное действие) ввиду его доступно-
сти, быстрого, выраженного и длительного эффекта 
[21, 25]. Определяющее значение в выборе ДМ из все-
го многообразия синтетических ГК обусловлено его 
наименьшей минералокортикоидной активностью при 
высокой глюкокортикоидной активности, что позво-
ляет избежать задержки жидкости и добиться макси-
мального противоотечного эффекта. В  ряде случаев 
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w возникает актуальный вопрос о переводе с одного глю-
кокортикоидного препарата на другой. На сегодняш-
ний день общепризнана следующая схема перевода: 
0,375–0,5 мг дексаметазона ≈ 5 мг преднизолона ≈ 4 мг 
метилпреднизолона (пропорциональное соотноше-
ние 1: 10: 8) [26].

Одно из  первых клинических исследований эф-
фективности ДМ у пациентов с глиальными опухолями 
и метастазами ГМ проведено в Университете Минне-
соты в 1961 г. под руководством J. Galicich. В результа-
те была сформирована следующая схема приема ДМ: 
10–40 мг однократно внутривенно болюсно с после-
дующим введением 4 мг каждые 6 ч. Схема суточной 
дозировки (16 мг с 4‑кратным введением) стала основ-
ной схемой дозирования ДМ на  длительное время 
и повсеместно [21, 24].

В течение полувека проведено множество иссле-
дований, посвященных подбору оптимальной схемы 
дозирования ДМ. Рассмотрим наиболее крупные из них. 
R. Marty и M. L. Cain (1973) использовали несколько 
схем дозирования ДМ у пациентов с внутримозговыми 
метастазами (n = 10). Они получили следующий ре-
зультат: при дозе 6 мг / сут – улучшение у 2 / 3 пациен-
тов в виде уменьшения неврологического дефицита, при 
8 мг / сут – неврологическое улучшение у всех пациен-
тов, при 12 мг / сут – положительный эффект у 2 / 3 па-
циентов [27].

J. W. Fletcher и соавт. (1975) оценивали эффектив-
ность ДМ для борьбы с перитуморальным отеком при 
метастазах ГМ. При назначении ДМ в дозе 8 мг / сут 
у всех пациентов (n = 8) отмечался положительный эф-
фект на 10‑е сутки, доза 12 мг / сут давала улучшение у ча-
сти пациентов на 8‑е сутки, при 16 мг / сут у всех паци-
ентов отмечался эффект через 10 дней. Однако через 9 
и 14 дней у половины группы раступало ухудшение [28]. 
K.  Graham и  F. I.  Caird (1978) использовали 2 схемы 
назначения ДМ (12 и 16 мг / сут) у пациентов (n = 8) 
с метастазами ГМ. Существенных различий в клини-
ческом эффекте ими не выявлено [29].

R. D. Pezner и J. A. Lipsett (1982) в группе из 106 па-
циентов с метастазами ГМ назначили ДМ 97 пациен-
там в дозах 8 мг / сут и более 12 мг / сут. Существенных 
различий в клиническом эффекте выявлено не было, 
однако при дозировке более 12 мг / сут отмечены такие 
побочные эффекты, как  язвенная болезнь желудка 
(у 5,6 %), гипергликемия (у 6,7 %) и стероидная мио-
патия (у 4,5 %) [30].

W. Muller и соавт. (1984) включили в свое исследо-
вание разнородную группу пациентов (n = 37) как с гли-
альными опухолями, так и с метастатическими пора-
жениями ГМ, которым был назначен ДМ в дозе 4 мг 
4 раза в сутки в течение 7 дней с последующим сниже-
нием до 4 мг 1 раз в сутки. Курс терапии длился от 10 
до 20 дней и полностью прекращался в день операции. 
При оценке объема отека до и после проведения тера-
пии значимых различий не было выявлено [31].

C. J. Vecht и соавт. (1994) разделили 89 пациентов 
с метастазами ГМ на 2 группы: в 1‑й группе пациенты 
получали ДМ в  дозе 8  мг / сут, во  2‑й  – 16  мг / сут, 
при этом на 7‑й день выявлено клиническое улучше-
ние в 1‑й (60 %) и 2‑й (54 %) группах. В продолжение 
терапии 1‑я  группа получала ДМ в  дозе 4  мг / сут, 
2‑я группа – 16 мг / сут. На 7‑й день терапии ДМ кли-
ническое улучшение отмечалось у  67 % пациентов 
1‑й группы и у 70 % – 2‑й [32].

Описанные исследования включали небольшие 
выборки пациентов и имели достаточно разнородные 
результаты. Поэтому в 1994 г. для оптимизации проти-
воотечного лечения проведено крупное рандомизиро-
ванное клиническое исследование эффективности ДМ 
у 89 пациентов с метастазами ГМ. Были оценены 3 схе-
мы суточного дозирования: 4, 8 и  16  мг / сут на  7‑й 
и 28‑й дни лечения. Существенной разницы в проти-
воотечном эффекте у пациентов без дислокации ГМ 
не отмечалось. Однако риск побочных эффектов был 
значительно выше при дозировке более 16 мг / сут [32].

Аналогичных по масштабу исследований для па-
циентов с опухолями глиального ряда не проводилось 
[32]. Однако в последнее десятилетие вопрос противо-
отечной терапии у данной категории пациентов стал 
вновь актуален. J. Dietrich и соавт. (2011) предложили 
больным с глиомами при наличии выраженной невро-
логической симптоматики однократное введение 20 мг 
ДМ с последующим переходом к дозировке 16 мг / сут 
с 2- или 4‑кратным введением [33]. D. Dubinski и соавт. 
(2018) для терапии ДМ у пациентов с опухолями гли-
ального ряда (n = 113) использовали следующую схему 
дозирования: 12 мг / сут в ходе предоперационной под-
готовки (4 ± 1 день) с последующим болюсным введе-
нием 40 мг ДМ в день операции и переходом к 8 мг / сут 
(внутривенно) в 1‑е сутки после операции. В альтер-
нативной группе в ходе предоперационной подготовки 
ДМ не вводился, его применяли только в день опера-
ции и после проведения хирургического лечения. При 
оценке клинической симптоматики и нейровизуали-
зационных критериев существенных различий между 
группами не выявлено [34].

R. Patel и соавт. предложили назначать пациентам 
(n = 28) с глиальными опухолями ДМ по 16 мг 2 раза 
в сутки в течение 2 дней с момента поступления в ста-
ционар, отметив уменьшение объема отека в среднем 
на 1,7 % [35]. В то время как ряд исследователей сове-
товали не назначать больным с глиальными опухолями 
лечение ДМ при наличии рентгенологических призна-
ков перитуморального вазогенного отека без симпто-
мов [36–38].

Наиболее актуальная и применяемая в настоящее 
время схема назначения ДМ пациентам с метастазами 
ГМ и глиальными опухолями представлена в руковод-
стве M. S. Greenberg (2019). Схема состоит в следую-
щем: первично ДМ вводится в дозе 10 мг внутривенно 
с последующим назначением 6 мг с интервалом в 6 ч. 
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использование до 10 мг ДМ каждые 4 ч. Для пациен-
тов, уже получающих терапию ГК, рекомендовано уд-
воить дозировку при клиническом ухудшении [39].

В проведенном метаанализе R. Sarin и V. Murthy 
выделили ряд факторов, определяющих выраженность 
ответа на  противоотечную терапию ГК у  пациентов 
с метастатическими и глиальными опухолями ГМ:

1) выраженность и  характер неврологических сим-
птомов: у  пациентов с  симптомами повышения 
ВЧД терапия давала лучший эффект, чем у паци-
ентов с очаговой неврологической симптоматикой;

2) этиология опухоли и сопутствующего отека: более 
быстрый ответ в виде уменьшения объема пери-
туморального отека наблюдался при  метастазах 
ГМ [40];

3) сопутствующая терапия: например, прием проти-
воэпилептических препаратов уменьшает период 
полувыведения ДМ и его биодостопнусть в 2 раза 
и более [40].
Для уточнения современных схем периоперацион-

ного назначения ГК у пациентов с метастатическими 
и глиальными опухолями ГМ проведено крупное ис-
следование с участием 175 нейрохирургов из 55 стран 
мира. Большая часть специалистов (n = 130, ˃74 %) 
ответила, что назначают ДМ в периоперационный пери-
од, 73 нейрохирурга (45 %) – всем пациентам, 72 (44 %) – 
пациентам с неврологической симптоматикой, 17 (11 %) 
учитывали другие причины при назначении терапии 
(нейровизуализационные данные и т. п.). Единый ре-
жим дозирования для всех пациентов присутствовал 
у 75 (46 %) опрошенных. При этом 2 / 3 врачей отмети-
ли наличие внутренних рекомендаций по назначению 
стероидной терапии на уровне медицинского учрежде-
ния. Препаратом выбора сделали ДМ 148 опрошенных 
(94 %), тогда как 9 (6 %) прописали метилпреднизо-
лон / преднизолон или бетаметазон [41].

Дозы ДМ варьировались от 2 до 64 мг / сут с крат-
ностью приема от 1 до 4 раз. Наиболее часто исполь-
зуемыми схемами стали: 16 мг / сут (49 врачей, 31 %), 
12 мг / сут (31 врач, 20 %) и 8 мг / сут (18 врачей, 12 %). 
Объективной связи между назначенной дозой, харак-
теристиками медучреждения и стажем врача не выяв-
лено [41].

Помимо того, что схемы назначения ДМ в нейро-
хирургическом сообществе достаточно разнообразны, 
подходы к  противоотечной терапии отличаются 
и у врачей других специальностей. Например, онколо-
ги придерживаются тактики введения суточной дози-
ровки препарата за  1 или  2 раза, с  чем  не  согласны 
в нейрохирургическом сообществе [42].

Определенная сложность в  назначении ДМ об-
условлена многочисленными побочными эффектами, 
степень выраженности которых зависит от  режима 
дозирования и отмены препаратов, длительности кур-
са и соматических особенностей пациента. К ранним 

побочным эффектам приема ГК можно отнести нару-
шение углеводного обмена, психоэмоциональные сим-
птомы, артериальную гипертензию, увеличение массы 
тела. При длительной терапии ГК к ним присоединя-
ются симптомы экзогенного гиперкортицизма, нару-
шение липидного обмена, проксимальная миопатия, 
остеопороз, язвенная болезнь желудка и двенадцати-
перстной кишки, а также иммуносупрессивные состо-
яния [43–47]. Помимо этого, осложнения могут воз-
никнуть и при резкой отмене ГК после длительного 
курса терапии вследствие подавления гипоталамо-ги-
пофизарно-надпочечниковой оси, когда развивается 
такое жизнеугрожающее состояние, как надпочечни-
ковая недостаточность [48]. При этом продолжитель-
ность лечения играет даже более значимую роль, чем 
доза глюкокортикоидных препаратов: чем длительнее 
терапия, тем выше вероятность подавления функции 
надпочечников [49].

Установлено, что  побочные явления возникают 
более чем  у  50 % пациентов, получающих ДМ, вне 
зависимости от типа опухоли [41, 50]. Наиболее часто 
среди них развиваются гипергликемия, проявления 
экзогенного гиперкортицизма и психоэмоциональные 
симптомы [51]. В основе возникновения гиперглике-
мии лежит контринсулярное действие ГК, в том числе 
нарушение чувствительности рецепторов к инсулину 
и активация глюконеогенеза в печени. Стероиды вы-
зывают 2 % всех случаев сахарного диабета (СД) [52]. 
Нужно отметить, что побочные эффекты ГК зависят 
не только от дозы и длительности терапии, но и от пре-
морбидного фона и генетической предрасположенно-
сти пациента. Так, вероятность возникновения стеро-
идной гипергликемии значительно выше у  лиц 
с ожирением и предиабетом, тогда как психоэмоцио-
нальные симптомы чаще встречаются у лиц с семей-
ным анамнезом депрессии или алкоголизма [53].

Несмотря на сказанное, абсолютных противопо-
казаний к назначению ГК не существует, тем более при 
жизнеугрожающих состояниях. Среди относительных 
противопоказаний можно выделить язвенную болезнь 
желудка или двенадцатиперстной кишки, неконтроли-
руемую артериальную гипертензию, туберкулез, не-
компенсированный СД и  гиперкортицизм, тяжелую 
почечную и печеночную недостаточность, выражен-
ный остеопороз [54–56]. Такой группе пациентов тре-
буется проведение тщательного мониторинга и  пре-
вентивной терапии состояний, потенциально опасных 
при лечении ГК. Перед началом терапии рекомендо-
вано измерение роста, артериального давления, опре-
деление индекса массы тела, изучение показателей 
углеводного обмена (глюкозы крови натощак, глики-
рованного гемоглобина) и липидограммы [57].

Основной принцип терапии ГК – использование 
их минимальной дозы в течение кратчайшего периода 
времени. Очень важно, чтобы в каждом случае доза гор-
монов была оптимальной. Выбор дозы, превышающей 
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w оптимальную, быстро приводит к развитию побочных 
эффектов, тогда как доза ниже оптимальной увеличи-
вает сроки лечения без разрешения патологического 
процесса [57].

ИСПОЛЬЗОВАНИЕ ДЕКСАМЕТАЗОНА 
У ПАЦИЕНТОВ С ГЛИОМАМИ
Назначение ДМ у пациентов с опухолями глиаль-

ного ряда практикуется долгие годы, более того, ДМ 
назначается на протяжении всего периоперационного 
периода (в том числе и на поздних послеоперационных 
этапах), во время прохождения лучевой и химиотера-
пии [58, 59].

Основная сложность при ведении данной катего-
рии пациентов заключается в комбинированном лече-
нии. Так, сочетание терапии ДМ и химиотерапии сни-
жает показатели выживаемости данной категории 
пациентов почти в 2 раза, а именно: для общей выжи-
ваемости это 12,7 мес с терапией стероидами и 22,6 мес 
без них, для выживаемости без рецидивов – 3,6 и 8,4 мес 
соответственно [60]. Одна из причин таких исходов – 
выраженный иммуносупрессивный эффект ДМ [61, 62]. 
Хотя часть исследований не  выявили связи терапии 
ДМ и общей выживаемости пациентов с недавно ди-
агностированной глиобластомой [34, 63], J. B.  Iorgu
lescu и соавт. (2021) доказали низкий уровень выжива-
емости и  неудовлетворительный исход заболевания 
у пациентов с глиобластомой при проведении терапии 
ДМ в до- и послеоперационном периодах [60, 64]. Для 
уточнения данного утверждения они провели крупный 
и единственный в своем роде метаанализ с участием 
2230 пациентов с ГБ, в результате которого выявили, 
что использование ДМ в дозировках не менее 2 мг / сут 
связано с короткой общей выживаемостью пациентов 
с ГБ [65]. При этом у половины больных данной груп-
пы зарегистрированы побочные эффекты (эндокрин-
ные нарушения, гипергликемия и психические сим-
птомы) [66–68].

Как выявлено в недавнем исследовании Z. Ali и со-
авт., уровень глюкозы у пациентов с первичными опу-
холями ГМ (n = 35) повышался в среднем на 30 % уже 
при первом использовании ДМ в дозе 10 мг [69].

R. L. Derr и соавт. в метаанализе выявили прямую 
связь уровня дексаметазон-спровоцированной глике-
мии и дальнейшей выживаемости пациентов с недавно 
диагностированной ГБ. Они установили, что при ме-
диане уровня глюкозы в крови до 9,4 ммоль / л общая 
выживаемость составила 14,5 мес, а при повышении 
медианы до 13,7 ммоль / л и более – 9,1 мес [70].

K.  Hagan и  соавт. установили, что  при  медиане 
уровня глюкозы до 18 ммоль / л и более в раннем и от-
сроченном послеоперационных периодах наблюдались 
наиболее неблагоприятные исходы в виде снижения 
общей выживаемости на 30 % и более [71].

В  ретроспективном исследовании K.  Keshwani 
и соавт. наблюдали 2 группы пациентов: в 1‑й – 50 че

ловек с первичными опухолями ГМ после проведен-
ного радикального хирургического лечения и во 2‑й – 
15 пациентов с первичными опухолями ГМ после лу-
чевой терапии. По гистологической принадлежности 
опухоли глиального ряда встречались в 38 % случаев. 
ДМ получали 82 % пациентов на разных этапах лече-
ния. При определении уровня гликированного гемо-
глобина выявлено, что в 1‑й группе у 32 % пациентов 
встречалась стероид-ассоциированная гипергликемия, 
которая в  16 % случаев требовала госпитализации. 
У пациентов 2‑й группы в 33 % случаев выявлена ги-
пергликемия, в связи с чем им назначена гипоглике-
мическая терапия. Автор рекомендует проводить ди-
намический мониторинг уровня глюкозы крови, 
а также гликированного гемоглобина с самого начала 
противоотечной терапии ДМ у пациентов с первичны-
ми опухолями ГМ для ранней коррекции гиперглике-
мии и глюкозотоксичности [72].

Особое внимание до начала терапии ДМ стоит уде-
лять больным с уже диагностированным СД. P. Pante-
lidis и соавт. провели обследование 56 пациентов с опу-
холями ГМ и  сопутствующим СД, которым была 
назначена терапия ДМ. Измерение уровня глюкозы 
в крови проводилось с 1‑го дня приема ДМ в утренние 
часы в течение 7 дней. Было выявлено значительное 
повышение уровня глюкозы в сыворотке крови с ри-
ском формирования стойкой гипергликемии при от-
сутствии адекватной гипогликемической терапии. 
Однако влияния на течение заболевания в госпиталь-
ный период (увеличение времени пребывания в ста-
ционаре) и госпитальную смертность не установлено. 
Контроль данной группы пациентов в  отдаленном 
периоде не проводился [73].

В  связи с  изложенным вопрос о  необходимости 
скорейшей отмены ДМ при достижении необходимого 
клинического эффекта очень актуален. Важно придер-
живаться стратегии, что чем выше доза ДМ и продол-
жительнее лечение, тем более медленной и постепен-
ной должна быть отмена препарата. В  настоящее 
время предложено несколько схем постепенного сни-
жения дозы ДМ с  полной его отменой. Например, 
на фоне клинической стабильности при длительности 
терапии ДМ до  2  нед в  дозе 4–8  мг рекомендовано 
снижение дозы на 2 мг каждые 3 дня до суточной дозы 
2 мг, а затем сохранение минимальной (1 мг / сут) до-
зировки 3 дня с последующей отменой [13]. При приеме 
ДМ свыше 2 нед в суточной дозе более 8 мг рекоменду-
ется каждые 5–7 дней снижать дозу на 2 мг, доведя ее 
до 2 мг / сут и сохраняя минимальную (1 мг / сут) дозу 
5–7 дней с последующей отменой ДМ [74].

Ряд исследователей предложили полный отказ 
от терапии ГК у пациентов с глиальными опухолями 
[75].

Согласно утвержденным в 2008 г. и действующим 
в настоящее время рекомендациям Конгресса нейро-
хирургов (США), лечение ДМ пациента с первичными 
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с дозы 16 мг / сут, разделенной на 4 приема [76].

В настоящее время J. Goldberg и соавт. проводят 
исследование по выявлению минимально необходи-
мой дозировки ДМ для пациентов с опухолями глиаль-
ного ряда. Планируется набор группы из 50 пациентов 
с назначением препарата в дозе 4 мг / сут или полным 
отказом от противоотечной терапии и  последующей 
оценкой «неудачных» исходов при ограничительном 
режиме использования ДМ [77].

В настоящее время в России нет четко регламен-
тированных схем дозирования ГК пациентам с  гли
альными опухолями. На основании клинических ре-
комендаций по первичным опухолям ЦНС от 2019 г. 
назначение ГК (дексаметазон, преднизолон) в плане 
дегидратационной терапии производится симптома-
тически при наличии нарастающего неврологическо-
го дефицита и признаках отека мозга (головная боль, 
спутанность сознания). Подбирается минимально не-
обходимая доза. После регресса симптомов необходи-
мо постепенное снижение дозировки до полной отме-
ны при  отсутствии возобновления симптомов [78]. 
Согласно действующему на территории РФ Приказу 
Минздрава России от 13 апреля 2021 г. № 346н «Об ут-
верждении стандартов медицинской помощи взро-
слым при первичных опухолях центральной нервной 
системы» Департамента города Москвы, ДМ является 
единственным ГК в перечне стандарта лекарственных 
средств. Средняя суточная дозировка ДМ 15 мг, сред-

няя курсовая дозировка  – 630  мг, что  соответствует 
усредненному курсу приема 42 дня [79].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Несмотря на  многолетний опыт использования 

ДМ для борьбы с перитуморальным отеком у пациен-
тов с опухолями ГМ, единых рекомендаций по срокам 
и режимам дозирования с учетом не только невроло-
гической симптоматики и  нейровизуализационных 
данных, но и гистологических характеристик тканей, 
соматических особенностей пациента, не существует. 
Терапия ДМ назначается в  дозах от  2 до  32  мг / сут 
(средняя суточная доза 16 мг) с различной кратностью 
(средняя n = 2). А  основным критерием для  начала 
терапии служит неврологическая симптоматика, об-
условленная нарастанием ВЧД, без учета соматических 
особенностей пациента и оценки рисков возможных 
осложнений.

При возрастающей частоте встречаемости первич-
ных злокачественных опухолей ГМ, специфике их те-
чения и требующемся многоэтапном лечении уточне-
ние схемы дозирования ДМ на  всех этапах терапии 
данной категории пациентов остается наиболее акту-
альной темой. Необходимо проведение дальнейших 
исследований по анализу влияния ДМ на течение за-
болевания при опухолях глиального ряда, чтобы на-
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