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Резюме

Представлен случай первичного гиперальдостеронизма, обусловленного односторонней гиперплазией надпо-
чечника. В клинической картине заболевания доминировали синдромы миастении и миопатии. В связи с развити-
ем тетрапареза, пациент получал лечение в неврологическом стационаре. После дообследования выставлен диа-
гноз: «Гиперплазия коры правого надпочечника. Первичный гиперальдостеронизм. Артериальная гипертензия 
3-й степени, риск 2. Гипокалиемический паралич. Парез кишечника». Проведенное специфическое лечение при-
вело к купированию клинической симптоматики.
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Summary

the case of primary hyperaldosteronism due to unilateral adrenal hyperplasia is presented. the patient received treat-
ment in a neurological in-patient department because of tetraparesis. after further examination it was diagnosed «the 
right adrenal cortex hyperplasia. Primary hyperaldosteronism. Hypertension 3 degrees, risk 2. Hypokalemic paralysis. 
Enteroplegia». Specific treatment had a result with the reduction of clinical signs.
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Первичный гиперальдостеронизм (ПГА) – клиниче-
ский синдром, развивающийся в результате избыточной 
продукции альдостерона корковым слоем надпочеч-
ников, при котором секреция альдостерона полностью 
или частично автономна по отношению к ренин-анги-
отензиновой системе, что обусловливает возникнове-
ние низкорениновой гипокалиемической артериальной 
гипертензии [1, 2]. Впервые синдром описан в 1955 г. 
американским эндокринологом J.W. Conn. Пациенты с 
ПГА составляют 5-13 % всех больных с АГ [2, 4].

Одной из самых редких форм является ПГА, обу-
словленный односторонней гиперплазией надпочеч-
ников – встречается менее чем в 2 % наблюдений [2]. 
Традиционно клиническая картина ПГА складывается 
из трех основных синдромов: синдром АГ, нейромы-

шечный и почечный синдромы [1]. АГ при ПГА явля-
ется практически постоянным симптомом, ее частота 
составляет 75-98 % [3]. Гипокалиемия, являющаяся 
одним из патогномоничных симптомов ПГА, выявля-
ется лишь у 9-37 % больных [3].

Несмотря на накопленный опыт и знания, совер-
шенствование лабораторно-инструментальных мето-
дов исследования, проблема диагностики ПГА сохра-
няет свою высокую актуальность.

О трудностях диагностики ПГА свидетельствует 
наше наблюдение.

Больной  К.,  36  лет,  поступил  в  неврологическое 
отделение ККБ 09.11.10 г. с жалобами на слабость в 
конечностях, ограничение активных движений, болез-
ненность в мышцах бедер, головокружение.
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Заболевание развилось остро, в течение двух дней. 
В  дебюте  –  выраженная  слабость  в  ногах  и  руках, 
ограничение  активных движений  в  них. Из  анамнеза 
известно, что в 2009 году также беспокоила тяжесть 
в ногах, чувство онемения в них же. По этому поводу 
проходил курс стационарного лечения с положитель-
ной динамикой в г. Новосибирск, диагноз уточнить не 
мог. В течение года – незначительная болезненность 
икроножных мышц. Длительное время – гипертониче-
ская болезнь. В остальном без особенностей.

При  осмотре  в  неврологическом  статусе:  гори-
зонтальный  мелкоразмашистый  нистагм  в  крайних 
отведениях,  отсутствие  сухожильных  рефлексов, 
диффузная  мышечная  гипотония,  снижение  мышеч-
ной силы в руках до 3,0 баллов и в ногах до 2,0 баллов, 
умеренное  ограничение  активных  движений  в  конеч-
ностях, больше в ногах. В позе Ромберга не осмотрен, 
координационные пробы не выполнял из-за пареза.

Из приемного отделения пациент доставлен в от-
деление анестезиологии и реанимации с предваритель-
ным  диагнозом:  острая  инфекционно-аллергическая 
полинейропатия. Умеренный вялый тетрапарез с пре-
имущественным  поражением  нижних  конечностей. 
Учитывая  длительный  анамнез  заболевания  (болен  в 
течение последнего года с развитием слабости в ру-
ках,  пальцах  рук,  парестезии;  ухудшение  состояния 
07.11.2010  г.  с  нарастанием  слабости  в  ногах)  вы-
ставлен диагноз: «Полинейропатия неясного генеза». 
Рекомендовано  проведение  пульс-терапии  метипре-
дом 1000 мг/сут., плазмаферез, введение актовегина, 
цитиколина.  По  поводу  сопутствующей  артериаль-
ной гипертензии получал амлодпин 5 мг/сут.

Данные  лабораторных  методов  исследования:  об-
щий анализ крови: лейкоцитоз до 21×109/мл, сегменто-
ядерные – 82 %, палочкоядерные – 8 %, моноциты – 3 %, 
лимфоциты – 6 %, эозинофилы – 1 %; незначительное 
повышение Нb  до  166  г/л, Эр.  –  6,6×1012/мл, тромбо-
циты  –  245×1011/мл,  СОЭ  –  5  мм/час.  Биохимиче-
ские  показатели  венозной  крови:  снижение  калия  до 
1,63 ммоль/л при норме 3,40-5,50 ммоль/л и уровня каль-
ция до 2,20 (N 2,3-2,7 ммоль/л), глюкоза – 7,85 ммоль/л, 
АЛТ – 123  ед./л, АСТ – 323  ед./л;  креатинин –  86  (N 
53-106 мкмоль/л), мочевинa – 5,1  (N 2,5-8,3 ммоль/л), 
общий белок – 68 (N 65-85 г/л), натрий – 142,4 (N 135-
155 ммоль/л),  хлор – 98,9  (N 85-108 ммоль/л). Общий 
анализ мочи: удельный вес – 1 010, лейкоциты – 1-2, 
белок – 0,54 г/л, pH – 8,0. В коагулограмме: фибрино-
ген – 449 мг/дл при норме до 400 мг/дл. Данные допол-
нительных  методов  исследования:  ЭКГ  –  синусовый 
ритм, ЧСС – 80 в минуту, неполная блокада передней 
ветви  левой  ножки  п.  Гиса. При Rg  органов  грудной 
клетки – без патологии. УЗИ: увеличение размеров пе-
чени, селезёнки.

За  время  дальнейшего  наблюдения  отмечались: 
стойкая гипокалиемия – калий от 1,0 до 1,8 ммоль/л; 
стойкое повышение активности АЛТ, АСТ, креатин-
фосфокиназы; на ЭКГ – изменения, характерные для 
гипокалиемии; стабильно высокие цифры АД на фоне 
комбинированной гипотензивной терапии. Не исклю-
чался  идиопатический  полимиозит  и  альдостеро-
ма  надпочечника.  Назначена  терапия  –  преднизолон 
90 мг/сут.,  внутривенно  хлорид  калия  4 % –  100 мл. 

Дообследование: компьютерная томография (КТ) по-
чек, надпочечников: без видимых изменений. В клинике 
отмечался  выраженный  парез  кишечника.  В  связи  с 
невозможностью  определения  альдостерон-ренино-
вого соотношения и альдостерона крови исследовался 
альдостерон в моче – 43,3 мкг/сут. (N 5-25 мкг/сут). В 
биохимии крови: КФК – 158 889 при норме 38-174 ед./л., 
УЗИ щитовидной железы: объём 12,8 см3. ЭхоКГ: рав-
номерная значительная гипертрофия миокарда левого 
желудочка  (преимущественно  верхушечных  сегмен-
тов).  Признаки  диастолической  дисфункции  левого 
желудочка 1-го типа. Пролапс митрального клапана 
1-й  ст.,  физиологический  пролапс  трикуспидального 
клапана без  гемодинамических нарушений. После до-
обследования,  учитывая  особенности  клинической 
картины и лабораторных параметров, был сделан вы-
вод о том, что в основе заболевания лежит тяжелая 
гипокалиемия с неясным генезом; к лечению добавлен 
верошпирон  200  мг/сут.  с  увеличением  дозы  до  300-
400 мг/сут., продолжено введение препаратов калия, 
постепенная отмена глюкокортикостероидов.

В ходе консилиума, учитываю высокую артериаль-
ную гипертензию с молодых лет, проявления гипока-
лиемии, несмотря на отсутствие на КТ признаков па-
тологических образований надпочечников, полностью 
исключить альдостерому надпочечников не представ-
лялось возможным.

На  фоне  проводимого  лечения  отмечалась  поло-
жительная  динамика:  наросла  сила  в  конечностях 
(больной начал  ходить по палате),  появился жидкий 
стул  без  повышения  температуры  и  болей  в  живо-
те, связанный с восстановлением функции кишечника 
(вследствие пареза кишечника стула не было 5 дней), 
уровень калия повысился до 2,4 ммоль/л.

За время наблюдения проведена обширная диффе-
ренциальная диагностика и только после проведения 
КТ  надпочечников  с  болюсным  контрастированием, 
где была выявлена гиперплазия правого надпочечника, 
а также с учетом клинико-анамнестических данных 
(постепенное  развитие  мышечной  слабости  у  муж-
чины 36 лет, длительный анамнез АГ), данных обсле-
дования (гипокалиемия, щелочная реакция мочи, повы-
шение  уровня  альдостерона  в  моче,  электролитные 
изменения  на ЭКГ),  был  выставлен  заключительный 
диагноз:  «Гиперплазия  коры  правого  надпочечника. 
Первичный  гиперальдостеронизм.  Артериальная  ги-
пертензия 3-й степени, риск 2. Гипокалиемический па-
ралич. Парез кишечника».

Больной  был  выписан  и  направлен  на  дальнейшее 
лечение по месту жительства, в г. Новосибирск, где 
было  проведено  радикальное  удаление  опухоли  коры 
правого  надпочечника.  В  настоящее  время  пациент 
полностью адаптирован и успешно работает. В свя-
зи с потерей контакта с пациентом гистологическую 
картину уточнить не удалось.

Таким образом, на примере данного клинического 
случая нами показано, что адекватная оценка клини-
ческой картины, применение современного комплекса 
диагностических средств, межнозологическая диа-
гностика позволяют своевременно поставить диагноз 
ПГА и выбрать оптимальную тактику лечения.
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