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Распространенность первичного гиперальдостеронизма среди больных артериальной гипертонией достигает 

10%. В течение последних лет появились многочисленные сообщения о развитии гиперкалиемии и почечной 

недостаточности после проведения адреналэктомии по поводу альдостеромы. Представлен клинический случай 

по ведению 46-летнего пациента после односторонней адреналэктомии по поводу первичного гиперальдостеро-

низма с длительным анамнезом гипертонии (более 10 лет) и гипокалиемией (1,9 ммоль/л). После адренал эктомии 

наблюдалось снижение артериального давления и нормализация уровня калия крови. Однако через 8 нед после 

оперативного вмешательства обнаружено повышение концентрации калия и креатинина крови на фоне низкого 

альдостерона, которые компенсировались назначением флудрокортизона. 

Согласно литературным данным, необходимо проводить активный скрининг для выявления послеоперационной 

гиперкалиемии у пациентов более пожилого возраста, с длительным анамнезом артериальной гипертензии, 

высоким дооперационным уровнем альдостерона и выраженной гипокалиемией, нарушением почечной функции, 

длительно получавших спиронолактон. 

Ключевые слова: первичный гиперальдостеронизм, гипокалиемия, гиперкалиемия, хроническая 

болезнь почек, альдостерон, ренин, артериальная гипертензия.

Primary aldosteronism is characterized by hypertension and accounts for about 10% of hypertensive 

patients. Hyperkalemia and renal disease post adrenalectomy has been described in the literature. We pres-

ent а case of primary aldosteronism with long standing hypertension (more than 10 years) with severe hypo-

kalemia (1.9 mmol/l). Post unilateral adrenalectomy he had reduction in the blood pressure and became 

eukalemic. However, after 8 weeks of adrenalectomy patient developed hyperkalemia and increased serum 

creatinine, which resolved with fludrocortisone and attempt to discontinue fludrocortisone resulted in hyper-

kalemia and rising creatinine.

Screening of developing post-operative hyperkalemia should be actively considered in high-risk patients: 

older age, longer duration of hypertension, higher levels of aldosterone and severe hypokalemia before 

surgery, impaired estimated glomerular filtration rate and long-term treatment with spironolactone.  

Keywords: case report, primary aldosteronism, hypokalemia, chronic kidney disease, aldoste-

rone, renin, hypertension.
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Актуальность
В течение последних двух десятилетий 

мировое сообщество столкнулось с пандеми-
ей хронических болезней, таких как артери-
альная гипертензия (АГ), сахарный диабет, 
хронические болезни сердца, легких, почек 
или их различные сочетания. Среди всех 
гипер тензивных состояний вторичные или 
симптоматические формы АГ (САГ) состав-
ляют приблизительно 5–25%. Симпто ма-
тические АГ – это АГ, причинно связанные 
с заболеваниями или повреждениями орга-
нов, участвующих в регуляции артериально-
го давления (АД). Диагностический поиск 
следует проводить у пациентов определен-
ных возрастных групп при впервые выявлен-
ной АГ, а именно у относительно молодых 
(15–35 лет) или пожилых (старше 60 лет) 
людей. Особого внимания заслуживают лица 
с внезапно развившимся синдромом АГ, стой-
ко высокими цифрами АД и быстро прогрес-
сирующим течением заболевания. Исключать 
САГ необходимо и в случаях резистентности 
АГ к назначенной антигипертензивной тера-
пии [1]. Первичный гипер альдостеронизм 
(ПГА) является наиболее частой причиной 
САГ. При ПГА увеличивается риск ослож нений, 
связанных со специфическим поражением 
органов-мишеней: миокарда, почек, сосудов. 
Риск внезапной сердечной смерти у пациен-
тов с ПГА увеличивается в 10–12 раз [2]. 
Отмечается более высокая частота сердеч-
но-сосудистых осложнений у больных АГ 
при низкорениновых формах гиперальдо-
стеронизма по сравнению с эссенциальной 
АГ, что свидетельствует о важной роли аль-
достерона в развитии этих осложнений 
и обосновывает необходимость их точной 
и своевременной диагностики [3]. 

ПГА – мультидисциплинарная проблема, 
находящаяся на стыке эндокринологии, кар-
диологии и нефрологии. На сегодняшний 
день в Российской Федерации помощь па-
циентам с ПГА, на который приходится 5–10% 
случаев всех АГ, находится на недостаточном 
уровне, что отчасти определяется плохим 
взаимодействием специалистов, в частно-
сти кардиологов и эндокринологов [2].

Для пациентов с альдостеромой про-
ведение адреналэктомии обеспечивает вы-
сокий уровень возможного вылечивания. 

Показано, что односторонняя адреналэк-
томия при альдостерон-продуцирующей 
аде номе или односторонней гиперплазии 
надпочечника приводит к нормализации 
уровня калия и улучшению течения АГ у всех 
пациентов и полному излечению от АГ от 
30 до 60% пациентов [2]. 

Однако не всегда проведение адреналэк-
томии приводит к выздоровлению пациен-
тов.  За последние 3 года появились много-
численные сообщения о развитии почечной 
недостаточности и тяжелой гиперкалиемии 
у пациентов с ПГА после проведения хирур-
гического лечения заболевания. Не смотря на 
то что факт развития гиперкалиемии после 
адреналэктомии известен давно, до сих пор 
нет данных о распространенности, оконча-
тельно не определены факторы риска разви-
тия гиперкалиемии и способы ведения таких 
пациентов. Поскольку с каждым годом увели-
чивается выявляемость паци ентов с ПГА, 
возможно, что встречаемость послеопераци-
онной гиперкалиемии станет более распро-
страненной проблемой и эндокринологам 
необходимо будет ознакомиться с вариан-
тами коррекции тяжелой жизнеугрожающей 
гиперкалиемии. Гипо аль до стеро низм, на-
блюдающийся после удаления альдостеро-
мы, связан с угнетением ренин-ангиотензин-
альдостероновой системы контралатераль-
ного надпочечника в результате длительной 
гиперсекреции альдостерона.

В данной статье описывается клиниче-
ский случай развития тяжелой гиперкалие-
мии и патологии почек после адреналэкто-
мии, требующей комплексной и долгосроч-
ной терапии. Также обсуждаются известные 
факторы риска развития послеоперацион-
ной гиперкалиемии и подходы по ведению 
таких пациентов.

Описание случая
В марте 2019 г. обратился за консультацией 

пациент М. 46 лет с вторичным гиперпаратире-

озом, гипокальциемией и выраженной гиперка-

лиемией на фоне хронической болезни почек 

(ХБП) С3б.

На момент обращения пациент жаловался 

на общую и мышечную слабость, мышечные 

спазмы, периодически нарушение ритма сердеч-

ной деятельности.
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Из анамнеза известно, что наследственность 

по эндокринным заболеваниям не отягощена. 

Впервые повышение уровня креатинина с выра-

женной гиперкалиемией обнаружено в декабре 

2018 г. С 35 лет страдал артериальной гипертен-

зией. Регулярно наблюдался в районной поликли-

нике, принимал различные комбинации антиги-

пертензивных препаратов, которые давали требу-

емый, однако, к сожалению, временный эффект, 

ускользающий через какое-то время по различ-

ным причинам. Только при стационарном обсле-

довании в ноябре 2017 г. впервые была выяв лена 

гипокалиемия (1,9 ммоль/л) и образование пра-

вого надпочечника. Для исключения первичного 

гиперальдостеронизма оценено альдостерон-

рениновое соотношение (АРС) и в связи с полу-

ченным положительным результатом проведен 

тест, подтверждающий наличие ПГА. В октябре 

2018 г. была выполнена односторонняя адренал-

эктомия. В течение первых двух недель после-

операционного наблюдения показатели АД (110–

115/70 мм рт.ст.), калия крови (4,1–4,3 ммоль/л) 

нормализовались без дополнительной терапии. 

Сывороточный дооперационный креатинин соста-

вил 67 мкмоль/л, в течение первых недель после 

хирургического лечения – 69 мкмоль/л (таблица). 

Однако через 10 нед после операции у пациента 

появились жалобы на слабость, нарушение ритма 

сердечной деятельности. При обследовании 

обна ружена гиперкалиемия (6,4 ммоль/л) и по-

вышение креатинина сыворотки до 161 мкмоль/л 

(скорость клубочковой фильтрации (СКФ) 

44 мл/мин/1,73 м2). Консультирован нефроло-

гом, рекомендован прием петлевого диуретика – 

фуросемида в дозе 80 мг в день под контролем 

калия и креатинина. На момент обращения паци-

ент принимал фуросемид 40 мг в день (16–17-я 

неделя в таблице).

Результаты физикального, лаборатор ного 

и инструментального исследования

При осмотре: состояние пациента средней 

степени тяжести. Кожные покровы умеренно 

влажные, бледные. Симптом Хвостека (судорога 

лицевых мышц при постукивании в месте выхода 

лицевого нерва перед наружным слуховым про-

ходом) слабо положительный. Артериальное дав-

ление 120/75 мм рт.ст., пульс 78 уд/мин. 

Результаты лабораторного исследования 

в день обращения (от 04.03.2019, 16–17-я неделя) 

представлены в таблице. Учитывая электролитные 

нарушения, исследованы гормоны: альдостерон 

16,3 пг/мл (25,2–392), 25(ОН)D 11,4 нг/мл (>30), 

паратиреоидный гормон 135 пг/мл (в соответ-

ствии с рекомендациями KDOQI по ведению ХБП 

целевой уровень 30–70) и скорость экскреции 

альбумина 42 мг/24 ч.

На ЭКГ – расширение комплекса QRS, сни-

жение амплитуды зубца Р. Горизонтальное поло-

жение электрической оси сердца. Признаки ги-

пертрофии миокарда левого желудочка. Электро-

метаболические изменения миокарда. 

На основании исследования установлен кли-

нический диагноз: гипоальдостеронизм. Состоя-

ние после односторонней адреналэктомии по по-

воду альдостеромы от октября 2018 г. Вторичный 

гиперпаратиреоз на фоне дефицита витамина D 

и гипокальциемии в исходе хронической болезни 

почек С3бА2. 

Лечение

Для коррекции гипоальдостеронизма была 

начата инфузионная терапия раствором натрия 

хлорида, на фоне которой уровень калия крови 

снизился до 5,9 ммоль/л, однако без изменения 

уровня креатинина. В связи с этим к терапии до-

бавлен флудрокортизон в начальной дозе 50 мкг 

1 раз в день и уменьшена доза фуросемида до 

20 мг через день для снижения его отрицательно-

го влияния на показатели фосфорно-кальциевого 

обмена. Для коррекции вторичного гиперпарати-

реоза к терапии добавлен карбонат кальция 

1500 мг в день и колекальциферол в лечебной 

дозе (50 000 МЕ в неделю).

На фоне терапии в течение 1 нед уровень кре-

а тинина снизился с 158 до 137 мкмоль/л, калия – 

с 5,9 до 5,6 ммоль/л. Поскольку сохранялась ги-

перкалиемия, суточная доза флудрокортизона 

была увеличена до 100 мкг. Однако на этом фоне 

наблюдалась тенденция к повышению АД до 

140/85 мм рт.ст. и сохранялась гиперкалиемия, 

в связи с чем доза фуросемида была увеличена 

до 20 мг каждый день. После увеличения суточ-

ных доз флудрокортизона (100 мкг) и фуросеми-

да (20 мг) динамический контроль через 2 мес 

показал значительное снижение уровня креа-

тинина и нормализацию калия крови, а также 

улучшение показателей фосфорно-кальциевого 

обмена (27–28-я неделя в таблице). Попытка 

уменьшить дозу флудрокортизона привела к ре-

цидиву гиперкалиемии и повышению креатинина 

(29–30-я неделя). В июне 2019 г. был отменен 
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фуросемид. По данным контрольного анализа от 

июля (34-я неделя) и сентября (39-я неделя) 

2019 г. на фоне приема флудрокортизона 100 мкг 

и карбоната кальция 1000 мг в день, колекальци-

ферола 50 000 МЕ в неделю отмечено улучшение 

почечной функции, нормализация калия, 25(ОН)D 

и паратиреоидного гормона (таблица). На осно-

вании лабораторных данных карбонат кальция 

отменен, уменьшена доза колекальциферола до 

10 000 МЕ в неделю. К 39-й неделе наблюдения 

также была отмечена тенденция к повышению 

АД до максимальных значений 145/85 мм рт.ст., 

при осмотре периферические отеки отсутствова-

ли. Повторная попытка уменьшить дозу флудро-

кортизона до 50 мкг была успешной, наблюда-

лась незначительная тенденция к повышению 

калия, концентрация креатинина крови остава-

лась без динамики, показатели АД снизились до 

нормальных значений, скорость экскреции аль-

бумина составила 37 мг/24 ч. В настоящее время 

пациент продолжает прием флудрокортизона 

в суточной дозе 50 мкг, однако планируется пере-

вод на бикарбонат натрия (по 650 мг 2–3 раза 

в день) с отменой флудрокортизона. 

Обсуждение
В ретроспективных исследованиях пока-

зано, что гиперкалиемия чаще всего разви-
вается в раннем послеоперационном перио-
де (в течение первых 1–3 нед после опера-
ции). У 10,5–29,1% пациентов концентрация 
калия в сыворотке крови находится в диапа-
зоне от 5,3 до 6,2 ммоль/л [4]. В большин-
стве случаев гиперкалиемия бывает прехо-
дящей и нормализуется в течение первых 
двух месяцев после оперативного вмеша-
тельства. Однако в ряде случаев высокий 
уровень калия сохраняется в течение более 
9–11 мес и пациенты нуждаются в неотлож-
ной медицинской помощи (например, при 
гиперкалиемии более 6,8 ммоль/л).

На сегодняшний день известными фак-
торами риска развития послеоперационной 
гиперкалиемии считаются пожилой возраст, 
длительность АГ, ХБП, развитие гипоальдо-
стеронизма и применение антагонистов ми-
нералокортикоидных рецепторов (АМКР) до 
операции. В исследовании K.S. Park и соавт. 
показано, что гиперкалиемия чаще встре-
чается у лиц старше 53 лет (ОШ 15,6) [5]. 
Такие же данные получены в исследовании 

E. Fischer и соавт., где высокая встречае-
мость гиперкалиемии была у пациентов 
в возрасте 65 ± 9 лет по сравнению с пациен-
тами 50 ± 12 лет (р = 0,026) [6]. Длительность 
дооперационной гипертонии является еще 
одним потенциально важным фактором 
риска развития гиперкалиемии после адре-
налэктомии. В исследовании W.F. Chiang 
и соавт. [7] длительность течения АГ у паци-
ентов с послеоперационной гиперкалие мией 
составила 12,8 ± 9,3 лет в отличие от пациен-
тов с нормокалиемией – 6,7 ± 5,0 лет 
(р = 0,013). K.S. Park и соавт. [5] обнаружили, 
что у лиц с продолжительностью АГ более 
9,5 лет риск развития гиперкалиемии в 10 раз 
выше, чем у пациентов с АГ менее 9,5 лет. 
Необходимо отметить, что описанный паци-
ент страдал АГ более 10 лет до постановки 
диагноза и операции.

Нарушение функции почек также явля-
ется важным фактором риска и прогностичес-
ким критерием послеоперационной гиперка-
лиемии. В исследовании W.F. Chiang и соавт. 
показано, что у пациентов с ХБП 3–4-й ста-
дий на 30% чаще встречается послеопе-
рационная гиперкалиемия [7]. K.S. Park 
и соавт., проанализировав данные пациен-
тов, выявили предсказательный уровень 
скорости клубочковой фильтрации. Они по-
казали, что при СКФ менее 58,2 мл/мин по-
вышается риск развития гиперкалиемии 
(OШ 26,6; p < 0,05) [5]. E. Fischer и соавт. 
связали послеоперационную гиперкалие-
мию с дооперационным уровнем креатинина 
(91 мкмоль/л [76; 114 мкмоль/л] против 
61 мкмоль/л [53; 76 мкмоль/л], р = 0,001) 
и соответственно с уровнем СКФ (56 ± 17 
против 84 ± 21 мл/мин, р = 0,024) [6]. В ра-
боте К. Tanase-Nakao и соавт. [8] выявлено, 
что после адреналэктомии по поводу ПГА 
у 37,8% пациентов развивается ХБП (СКФ 
< 60 мл/мин/1,73 м2) по сравнению с адренал-
эктомией по другим причинам. Обнаружено, 
что более низкие значения дооперационной 
СКФ и высокие показатели АРС являются 
неза висимыми предикторами послеопера-
ционной ХБП. В японском проспективном 
исследовании [6] сравнивали данные 120 па-
циентов с ПГА, которые подверглись адренал-
эктомии, и 111 пациентов с двусторонней 
гиперплазией надпочечников, получавших 
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АМКР. Микроальбуминурия, артериальное 
давление и СКФ значительно уменьшились 
через 1 мес в обеих группах и оставались без 
динамики в течение 12 мес наблюдения. 
Регрессионный анализ показал, что исходно 
более высокие показатели микроальбумин-
урии и низкие значения калия были неза-
висимыми предикторами снижения СКФ 
после вмешательства. ПГА, вызывая гипер-
фильтрацию, маскирует наличие почечной 
недостаточности, которая проявляется толь-
ко после проведения адреналэктомии [9]. 
В ли тературе описан клинический случай 
развития почечной недостаточности с СКФ 
30–40 мл/мин у пациента без каких-либо при-
знаков патологии почек до проведения адре-
налэктомии [4]. M. Reincke и соавт. [10] пока-
зали, что концентрации калия (ОШ 1,3, 95% 
ДИ 1,0–5,2, р < 0,01) и альдостерона плазмы 
(р < 0,05) являются независимыми предикто-
рами более высокого креатинина после опе-
рации. Гипокалиемия сама по себе может 
вызвать функциональные и структурные де-
фекты в почках в виде кист, вакуоли зации 
в канальцевых клетках, интерстициального 
воспаления и снижения функции почек [11]. 
Описанный пациент также не имел никаких 
проявлений почечной недостаточности до хи-
рургического лече ния ПГА, однако доопера-
ционная гипокалиемия была у него выражен-
ной (до 1,9 ммоль/л).

В литературе описан клинический слу-
чай, где применение АМКР (спиронолактона) 
в течение 10 лет у пациента с ПГА привело 
к нормализации АРС после его отмены [12] 
без хирургического вмешательства. M. De-
mura и соавт. [13] показали, что длительное 
лечение спиронолактоном может влиять на 
эпигенетическую модуляцию альдостерон-
синтазы (CYP11B2) и при длительном ле-
чении формирует спиронолактоновые вклю-
чения в клетках. Гистологическое исследо-
вание этих клеток демонстрирует усилен-
ную, но прерванную стероидогенную актив-
ность [14]. Наблюдения показывают, что 
АМКР при длительном назначении могут по-
влиять на синтез альдостерона контралате-
ральным надпочечником. В другой работе 
показано, что применение АМКР у 93 паци-
ентов в средней дозе 88 мг в течение 45 дней 
по сравнению с контролем существенно не 

влияло на уровень послеоперационной кали-
емии [5].

При гиперкалиемии фармакотерапия 
главным образом направлена на снижение 
концентрации калия путем связывания его 
в кишечнике либо выведения через почки. 
При гипоальдостеронизме очевидным явля-
ется выбор флудрокортизона, однако в дол-
госрочной перспективе он ассоциируется 
с риском повышения АД, развитием перифе-
рических отеков и при наличии сердечной 
недостаточности ее ухудшением. У описан-
ного пациента была выявлена тенденция 
к повышению АД примерно через 5 мес тера-
пии флудрокортизоном, в связи с чем доза 
препарата была уменьшена без отрицатель-
ной динамики лабораторных показателей. 
Альтернативным подходом является исполь-
зование фуросемида и бикарбоната натрия 
(в идеале NaHCO3) для увеличения экскре-
ции калия через почки [15, 16]. Побочным 
эффектом калий-связывающих препаратов 
в кишечнике, особенно полистиролсуль-
фоната натрия, является развитие некроза 
кишечника (ободочной и подвздошной 
кишки) примерно в 0,2–0,3% случаев [17], 
в связи с чем его назначение нежелательно 
у пациентов с кишечной непроходимостью, 
у пациентов, применяющих опиаты и пере-
несших хирургическое лечение на органах 
брюшной полости [18]. Следовательно, они 
не рекомендуются непосредственно после 
адреналэктомии.

Заключение
Таким образом, наш клинический случай 

показывает, что необходим активный скри-
нинг пациентов для выявления послеопе-
рационной гиперкалиемии и нарушения 
почеч ной функции после проведения одно-
сторонней адреналэктомии по поводу аль-
достеромы. Поскольку послеоперационная 
гиперкалиемия является следствием гипо-
альдостеронизма из-за хронического пода-
вления минералокортикоидной функции или 
уменьшения массы контралатерального над-
почечника, необходимо проводить скрининг 
у пациентов с длительным анамнезом арте-
риальной гипертензии, высоким доопераци-
онным уровнем альдостерона и выраженной 
гипокалиемией, длительно получавших тера-
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пию спиронолактоном. Также необходим 
скрининг у пациентов более пожилого воз-
раста и нарушением почечной функции. 
Лечение должно быть адаптировано к харак-
теристикам пациента, включая показатели 
обезвоживания, артериального давления, 
калия и креатинина сыворотки крови. 
Послеоперационный гипоальдостеронизм 
хорошо компенсируется минералокортикои-
дами, однако риск развития побочных эффек-
тов препарата высок, особенно в случаях, 
когда требуется длительное лечение. В этой 
связи альтернативным подходом явля ется 
использование фуросемида и бикарбоната 
натрия для увеличения экскреции калия через 
почки.
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