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Цель исследования – изучение особенностей клинических проявлений и течения вторичных гипокалиемических миоплегий (ВГМ)

различной этиологии.

Пациенты и методы. В исследование включено 10 больных с ВГМ. Средний возраст пациентов составил 39,5±16,2 года. Причиной

ВГМ в 3 случаях был гиперальдостеронизм, в 1 – тиреотоксикоз, в 2 – нетравматический рабдомиолиз, в 4 – тяжелый токсикоз

и массивная акушерская кровопотеря.

Результаты и обсуждение. Разница в уровне калия в крови между 7-м и 1-м днем госпитализации у пациентов с гиперальдостеро-

низмом и тиреотоксикозом составила 2,2±0,4 ммоль/л, у остальных больных этот показатель был меньше – 1,6±0,8 ммоль/л. Ди-

намика увеличения концентрации калия в крови за 7 дней значимо различалась у 4 беременных, перенесших кесарево сечение по по-

воду отслойки плаценты, атенатальной гибели плода или имевших тяжелый токсикоз с внезапно развившимися нервно-мышечны-

ми нарушениями (2,1±0,8 ммоль/л), и у остальных пациентов с ВГМ (1,4±0,2 ммоль/л). 

ВГМ при синдроме Кона и тиреотоксикозе характеризовались длительными (11,8±3,6 дня) нервно-мышечными нарушениями, в то

время как при ВГМ другой этиологии отмечались более короткие эпизоды мышечной слабости (5,8±4 дня; p<0,05). Зарегистрирова-

на меньшая длительность ВГМ у 4 беременных (4,3±4 дня) по сравнению с остальными пациентами (10,3±2,9 дня; p<0,05). При не-

травматическом рабдомиолизе длительность гипокалиемических параличей (ГП) была значимо больше (9±1,4 дня), чем при беремен-

ности (4,3±3,9 дня). Эпизоды ГП при тиреотоксикозе и альдостероме оказались более продолжительными (495,8±331,5 дня; p<0,05)

по сравнению с таковыми при электролитных изменениях у беременных и при рабдомиолизе (14±5,7 дня). У больных без новообразова-

ний надпочечников, тиреотоксикоза периоды ВГМ, требующих неотложной госпитализации, были более протяженными при нетрав-

матическом рабдомиолизе (30±8,5 дня; p<0,05) по сравнению с ВГМ на фоне электролитных нарушений у беременных (11,2±3,7 дня).

Заключение. Дифференциально-диагностический алгоритм обследования при острых вялых параличах различной этиологии, обу-

словленных гипокалиемией, недостаточно разработан, особенно при эндокринной патологии и рабдомиолизе. Различия в темпе ре-

гресса гипокалиемии при гиперальдостеронизме, тиреотоксикозе, рабдомиолизе, вероятно, связаны с мультифакторной этиоло-

гией ВГМ. Неверная оценка этиологии ВГМ – частая причина их поздней диагностики и неадекватного лечения.
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Objective: to investigate the features of clinical manifestations and course of secondary hypokalemic myoplegia (SHM) of various etiologies.

Patients and methods. The investigation enrolled 10 patients with SHM. The patients' mean age was 39.5±16.2 years. The cause of SHM was

hyperaldosteronism in 3 cases, thyrotoxicosis in 1, nontraumatic rhabdomyolysis in 2, and severe toxicosis and massive obstetric hemorrhage in 4.

Results and discussion. The blood potassium level difference between days 7 and 1 of hospitalization in patients with hyperaldosteronism and

thyrotoxicosis was 2.2±0.4 mmol/l; this indicator in the other patients was less (1.6±0.8 mmol/l). The dynamics of an increase in the blood

potassium concentrations during the 7 days differed significantly in 4 pregnant women who had undergone a cesarean section for placental

abruption, antenatal fetal death, or their severe toxicosis with suddenly developed neuromuscular disorders (2.1±0.8 mmol/l), and in other

patients with SHM (1.4±0.2 mmol/l).

SHM in Conn's syndrome and thyrotoxicosis was characterized by long-term (11.8±3.6-day) neuromuscular disorders, while in SHM of anoth-

er etiology, there were shorter (5.8±4-day) muscle weakness episodes (p<0.05). The SHM duration was recorded to be shorter in 4 pregnant

women (4.3±4 days) than that in the other patients (10.3±2.9 days) (p<0.05). In nontraumatic rhabdomyolysis, the duration of hypokalemic

paralysis (HP) was significantly longer (9±1.4 days) than in pregnancy (4.3±3.9 days). The episodes of HP in thyrotoxicosis and aldosteroma

turned out to be longer (495.8±331.5 days) (p<0.05) than those in the presence of electrolyte changes in pregnant women and in rhabdomyoly-

sis (14±5.7 days). In patients without adrenal tumors, thyrotoxicosis, the SHM periods requiring urgent hospitalization were more prolonged in

nontraumatic rhabdomyolysis (30±8.5 days) (p<0.05) than those in the presence with electrolyte disorders in pregnant women (11.2±3.7 days).

Conclusion. The differential diagnostic algorithm for examining patients with acute flaccid paralysis of various etiologies due to hypokalemia

has not been well elaborated, especially in endocrine disease and rhabdomyolysis. The differences in the rate of hypokalemia reversal in hyper-

aldosteronism, thyrotoxicosis, and rhabdomyolysis are likely to be associated with the multifactorial etiology of SHM. An incorrect assessment

of the etiology of SHM is a common reason for its late diagnosis and inadequate treatment.

Вторичные гипокалиемические миоплегии
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Вторичные гипокалиемические миоплегии (ВГМ), ха-

рактеризующиеся внезапно развившейся генерализованной

мышечной слабостью, сопровождаются снижением уровня

калия в крови, что нередко коррелирует с тяжестью невроло-

гической симптоматики. При гипокалиемии часто страдают

поперечнополосатые скелетные мышцы [1–3], а также глад-

комышечные волокна гастроинтенстинальной и кардиова-

скулярной систем [4]. В тяжелых случаях наблюдается мы-

шечная слабость в краниальных и респираторных мышцах. 

При ВГМ снижение уровня калия в сыворотке крови

приводит к нарушениям возбудимости и проводимости сер-

дечной мышцы и играет важную роль в развитии фатальных

аритмий. Ошибки при дифференциальной диагностике остро

возникших периферических парезов должны быть сведены к

минимуму, так как увеличивают вероятность летальных исхо-

дов при развитии аритмий у пациентов с ВГМ [5]. Дифферен-

циальную диагностику ВГМ проводят с острым инфекцион-

но-аллергическим полирадикулоневритом, токсическими ми-

опатиями, рабдомиолизом, воспалительными миопатиями. 

Гипокалиемические параличи (ГП) могут быть обу-

словлены перераспределением калия между внеклеточной и

внутриклеточной жидкостью (при алкалозе, гипокалиеми-

ческом периодическом параличе, пероральном приеме аго-

нистов β2-адренергических рецепторов, отравлении барием,

хлорохином, введении инсулина, глюкозы, недостаточном

потреблении калия) [6, 7]; потерей ионов калия через желу-

дочно-кишечный тракт (при рвоте, диарее, кишечном дре-

наже, злоупотреблении слабительным) [8]; повышенной

почечной экскрецией калия у больных с альдостеронизмом,

как первичным (альдостерома надпочечников) [9], так и

вторичным (при котором увеличение уровня альдостерона

является вторичным по отношению к увеличению уровня

ренина) при злокачественной артериальной гипертензии,

стенозе почечной артерии, рениноме почек, приеме диуре-

тиков, синдромах Бартера, Гительмана, Лиддла.

Цель исследования – изучение особенностей клини-

ческих проявлений и течения ВГМ различной этиологии.

Пациенты методы. В исследование включено 10 паци-

ентов с ВГМ (2 мужчин и 8 женщин), средний возраст –

39,5±16,2 года. Причиной ВГМ у 3 больных был гипераль-

достеронизм, у 1 – тиреотоксикоз, у 2 – нетравматический

рабдомиолиз, у 4 – тяжелый токсикоз и массивная акушер-

ская кровопотеря.

Статистический анализ выполнен с использованием

пакета прикладных компьютерных программ Statistica 6.0.

Полученные данные обработаны дескриптивными метода-

ми и представлены в виде средней арифметической и сред-

него квадратичного отклонения (M±δ). 

Результаты. Длительность последнего зарегистриро-

ванного эпизода ВГМ при эндокринных расстройствах, раз-

вившихся вследствие поражения щитовидной железы, со-

ставила 10 дней, при гиперальдостеронизме – 12,3±2,5 дня

(см. таблицу). Мышечная сила при поступлении у 4 боль-

ных с гиперальдостеронизмом и тиреотоксикозом оценена

в 1,5±0,6 балла, у 3 пациентов с поражением надпочечников

имелся грубый тетрапарез – 1,7±0,6 балла. Острые нервно-

мышечные расстройства при поражении щитовидной желе-

зы и надпочечников были вызваны крайне низким уровнем

калия в крови (1,8±0,4 ммоль/л). При этом темпы нараста-

ния мышечной силы в ходе лечения коррелировали с ниве-

лированием гипокалиемии, полное купирование клиниче-

ских проявлений ВГМ отмечалось через 7,3±3,1 дня на фо-

не нормализации уровня калия в крови (4±0,2 ммоль/л). 

У 2 больных с ВГМ, причиной которых был нетравма-

тический рабдомиолиз (см. таблицу), ГП отличались значи-

тельной длительностью (30±8,5 дня). В случае вторичной

миоплегии, связанной с приемом статинов, отмечался од-

нократный эпизод ГП, продолжавшийся 24 дня. Мышечная

слабость носила медленно прогрессирующий характер с па-

роксизмальным нарастанием в день госпитализации. Гипо-

калиемическая миоплегия вследствие электролитных нару-

шений на фоне физических нагрузок и сопутствующего не-

травматического рабдомиолиза у пациентки со сроком бе-

ременности 32 нед проявлялась острыми двукратно рециди-

вировавшими нервно-мышечными нарушениями, имити-

ровавшими клинические проявления синдрома Гийе-

на–Барре на фоне гипокалиемии (2,3±0,4 ммоль/л). Катам-

нестически двукратные эпизоды острой миоплегии продол-

жались 8,5±0,7 сут и сопровождались медленным восстанов-

лением мышечной силы.

При первом осмотре у больных с нетравматическим

рабдомиолизом определялся грубый тетрапарез (2 балла),

преобладавший в проксимальных отделах конечностей. Не-

смотря на адекватное восполнение дефицита калия в крови

и быстрое повышение его уровня в сыворотке крови (с

2,2±0,6 ммоль/л в 1-е сутки госпитализации до 4,1±1

ммоль/л через 7 дней), у них наблюдалось постепенное,

длительное (9±1,4 дня) нивелирование парезов. 

В отдельную группу необходимо выделить беремен-

ных с отягощенным акушерским анамнезом – тяжелым то-

ксикозом с многократной рвотой и электролитными нару-

шениями на фоне массивной акушерской кровопотери

вследствие отслойки плаценты, атенатальной гибели плода

(см. таблицу).

У 2 пациенток со сроком беременности 21±1,4 нед

ВГМ развились в результате электролитных нарушений на

фоне многократной рвоты, токсикоза тяжелой степени.

Длительность ГП у них составила 17±9,8 дня: у одной боль-

ной отмечалась перманентная незначительная мышечная

слабость в течение 31 дня с резким усилением нервно-мы-

шечных нарушений в течение 7 дней до госпитализации; у

второй – миоплегия, возникшая в день госпитализации.

При поступлении в стационар у них зарегистрирован негру-

бый тетрапарез (3 балла). Несмотря на адекватное восполне-

ние дефицита калия в крови, наблюдался медленный регресс

гипокалиемии (с 2,2±0,3 ммоль/л в 1-е сутки госпитализа-

ции до 3,6±0,1ммоль/л через 7 дней) на фоне полного купи-

рования нервно-мышечных нарушений в течение 3 дней

пребывания в стационаре. Длительность однократных эпи-

зодов миоплегии у этих пациенток составляла 6,5±4,9 дня.
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У 2 других пациенток со сроком беременности 36,5±5 нед зафиксирова-

ны ВГМ вследствие электролитных нарушений на фоне синдрома массивной

акушерской кровопотери, что сопровождалось почечной или печеночно-по-

чечной недостаточностью, парезом кишечника. Однократный эпизод миопле-

гии с незначительными клиническими проявлениями (мышечная сила 4 бал-

ла) у этих больных продолжался 2±1,4 дня. Уровень калия в сыворотке крови в

1-й день развития миоплегии составлял 3,1±0,1 ммоль/л, при контрольном об-

следовании на 3-й день – 3,3±0,1 ммоль/л и на 7-й день – 4,5±0,5 ммоль/л. Та-

ким образом, нормализация уровня калия в крови у этих пациенток происхо-

дила медленнее, чем восстановление мышечной силы.

Наше исследование продемонстрировало значимые различия в динами-

ке гипокалиемии: разница в уровне калия в крови между 7-м и 1-м днем госпи-

тализации у пациентов с гиперальдостеронизмом составляла 2,3±0,4 ммоль/л

по сравнению с остальными пациентами – 1,6±0,8 ммоль/л. Также отмечено,

что при поражении надпочечников и щитовидной железы этот показатель рав-

нялся 2,2±0,4 ммоль/л, тогда как у остальных категорий пациентов он был

меньше – 1,6±0,8 ммоль/л. 

Значимые различия выявлены в темпе нивелирования гипокалиемии у 4 бе-

ременных, перенесших кесарево сечение или имевших тяжелый токсикоз, у кото-

рых внезапно развился ГП, по сравнению с другими пациентами с ВГМ: уровень

калия в сыворотке крови у беременных на 7-й день увеличился на 1,4±0,2 ммоль/л,

что меньше, чем у остальных больных с ВГМ, – на 2,1±0,8 ммоль/л. 

У больных с рабдомиолизом разница в уровне калия в крови между 1-м и

7-м днем составляла 2±1,6 ммоль/л, что больше, чем у остальных пациентов с

ВГМ (1,8±0,6 ммоль/л), однако различия незначимы.

Длительность последнего эпизода ВГМ была самой большой при гипераль-

достеронизме (12,3±2,5 дня) по сравнению с аналогичным показателем при

ВГМ другой этиологии (6±3,7 дня; p<0,05).

В целом у пациентов с синдромом Кона и тиреотоксикозом, сопровож-

давшимися развитием пароксизмальных миоплегий, наблюдались длительные

нервно-мышечные нарушения (11,8±3,6 дня), в то время как у остальных па-

циентов с ВГМ отмечались более короткие эпизоды мышечной слабости

(5,8±4 дня; p<0,05).

У беременных с электролитными нарушениями вследствие тяжелого то-

ксикоза и массивной акушерской кровопотери длительность ВГМ была мень-

ше (4,3±4 дня), чем у других категорий пациентов (10,3±2,9 дня; p<0,05). При

нетравматическом рабдомиолизе продолжительность ГП (9±1,4 дня) также

оказалась достоверно выше таковой при беременности.

Наибольшей длительность ГП была при тиреотоксикозе и альдостероме

(495,8±331,5 дня; p<0,05) по сравнению с их продолжительностью в случае

электролитных нарушений при беременности и рабдомиолизе (14±5,7 дня).

При гиперальдостеронизме зафиксированы наиболее длительные рецидиви-

рующие ГП – 478,7±404,2 дня, при этом продолжительность ВГМ другой

этиологии была значительно меньшей – 92,1±11,1 дня (p<0,05).

У пациентов, не имевших новообразований надпочечников, тиреоток-

сикоза, периоды ГП, требующих неотложной госпитализации, были более

продолжительными при нетравматическом рабдомиолизе – 30±8,5 дня

(p<0,05), чем при ВГМ, развившихся на фоне электролитных нарушений у бе-

ременных, – 11,2±3,7 дня.

Обсуждение. Анализ 10 представленных наблюдений продемонстрировал

актуальность проблемы поздней диагностики ВГМ, возникших на фоне гипер-

альдостеронизма и тиреотоксикоза. 

Среди этиологических факторов ВГМ при эндокринной патологии преоб-

ладал гиперальдостеронизм (выявлен у 3 из 10 пациентов с ВГМ). Синдром Ко-

на, обусловленный альдостерон-продуцирующей опухолью надпочечников, со-

провождался особенно тяжелыми, многократно рецидивирующими миоплегия-

ми и повышением экскреции калия с мочой. Отмечены клинико-катамнестиче-

ские особенности ГП при гиперальдостеронизме: значительная длительность за-

болевания как результат несвоевременного обращения за медицинской помо-

щью из-за недооценки пациентом своего состояния, а также из-за диагностиче-

ских ошибок вследствие неспецифичности жалоб и посещения непрофильных
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специалистов [10]. Зафиксирована недостаточная насторо-

женность врачей в отношении ВГМ при альдостеромах, так

как первичный гиперальдостеронизм является причиной

снижения уровня калия в крови <3,5 ммоль/л только у 9–37%

больных [10]. ВГМ при альдостеромах характеризовались

крайне тяжелой гипокалиемией с быстрым восстановлением

содержания калия в сыворотке крови, коррелирующим с ре-

грессом мышечной слабости, по сравнению с таковым у ос-

тальных больных [11]. 

Реже ВГМ возникали при тиреотоксикозе, что опреде-

ляется индивидуальными генетическими [12, 14] и этниче-

скими [14, 15] особенностями пациентов. В этих случаях

ВГМ дебютировали типичными клиническими проявлени-

ями [16], однако необычным оказалось отсроченное появ-

ление признаков тиреотоксикоза по сравнению с ранней

манифестацией миоплегических нарушений, что затрудня-

ло проведение дифференциальной диагностики. После хи-

рургического лечения, при устранении этиологического фа-

ктора, как и в сообщениях других авторов [7], отмечался

полный регресс ВГМ без сердечно-сосудистых осложне-

ний, присущих ВГМ при тиреотоксикозе [17].

Учитывая выраженную фенотипическую гетероген-

ность, вариабельность возраста дебюта и неспецифичность

ранних клинических проявлений ВГМ, необходимо прово-

дить дифференциальную диагностику ВГМ на фоне тирео-

токсикоза, гиперальдостеронизма с большим кругом невро-

логических заболеваний: синдромом Гийена–Барре, миопа-

тиями различной этиологии, рабдомиолизом.

Описана важная роль в возникновении ВГМ потери

калия при нарушении почечной клубочковой фильтрации,

наблюдающейся при синдроме Фанкони с гиперхлоремиче-

ским метаболическим ацидозом, водной интоксикации,

нефротическом синдроме, диуретической фазе острого ре-

нального ацидоза, синдромах Лиддла, Бартера [18], Гитель-

мана, применении диуретиков. Важную роль в развитии ГП

играет экстраренальная потеря калия при рвоте и/или диа-

рее у пациентов с целиакией, тропической спру, острым га-

строэнтеритом, лихорадкой Денге [19], мальабсорбцией

при синдроме укороченной тонкой кишки [20], а также у

больных хирургического профиля. 

Однако мы наблюдали другую когорту больных, кото-

рая состояла исключительно из беременных женщин с ГП,

развившимися в результате экстраренальной потери калия

вследствие многократной рвоты либо при массивной аку-

шерской кровопотере. Доказано, что интенсивная рвота у

беременных приводит к гипокалиемии, гипонатриемии, ги-

покальциемии [21–23]. 

Ранее у беременных были описаны ГП, возникающие

на фоне геофагии (поедания глины) [24], однако сообще-

ний о ВГМ у беременных с массивной акушерской крово-

потерей после кесарева сечения по поводу отслойки пла-

центы, атенатальной гибели плода не встречалось. 

J. Gueguen и соавт. [25] в качестве важного этиологического

фактора рецидивирующего ВГМ отметили рвоту наряду с

ренальной потерей калия у беременной, ранее подвергшей-

ся лапароскопическому регулируемому бандажированию

желудка. Однако моноэтиологические ВГМ у беременных с

тяжелым токсикозом, сопровождавшимся многократной

рвотой, ранее описаны не были.

В нашем исследовании ВГМ у этой категории больных

наблюдались однократно. Отмечалось два варианта течения

ГП: медленно прогрессирующие нервно-мышечные нару-

шения с внезапным усилением мышечной слабости и паро-

ксизмальное развитие миоплегии. Несмотря на общее тяже-

лое состояние больных, госпитализированных в палаты ин-

тенсивной терапии либо в отделения анестезиологии и реа-

ниматологии, нервно-мышечные нарушения были предста-

влены негрубым терапарезом и быстро регрессировали. При

этом нормализация уровня калия была более медленной,

чем восстановление мышечной силы, что требует тщатель-

ного мониторирования уровня калия у таких больных. 

Продолжительность эпизодов пароксизмально нарас-

тающей мышечной слабости соответственно оказалась

большей при поражении щитовидной железы и надпочеч-

ников и при нетравматическом рабдомиолизе по сравнению

с таковой у беременных.

Различные фармакологические агенты (тиазиды, кар-

беноксолон [26], лаксативы [27, 28]), как и синдром корот-

кой кишки [29], болезнь Крона, вызывают гипокалиемию,

провоцирующую массивный рабдомиолиз и острый тубу-

лярный некроз. У наших пациентов отмечался рабдомиолиз

различной этиологии: в одном случае рабдомиолиз, сопро-

вождавшийся ГП, был спровоцирован приемом статинов,

во втором – вероятно, был вызван тяжелой гипокалиемией. 

У 2 больных с ВГМ, возникшими на фоне нетравмати-

ческого рабдомиолиза, наблюдались различные варианты

развития ГП: медленное нарастание мышечной слабости с

внезапным усилением парезов и рецидивирующие пароксиз-

мальные нервно-мышечные нарушения. В обоих случаях от-

мечалось более продолжительное восстановление мышечной

силы по сравнению с регрессом гипокалиемии, хотя некото-

рые авторы описывают одинаковый регресс мышечной сла-

бости и гипокалиемии [30]. При рецидивирующем рабдоми-

олизе целесообразно проводить диагностический поиск по-

чечного тубулярного ацидоза или синдрома Фанкони [31].

Заключение. Дифференциальная диагностика острых

вялых параличей включает в себя широкий круг патологи-

ческих состояний, основными из которых являются син-

дром Гийена–Барре и пароксизмальные миоплегии. У всех

наших пациентов с ВГМ на первых этапах обследования ма-

нифестация острой миоплегии ошибочно расценивалась

как синдром Гийена–Барре ввиду схожести феноменологии

двух указанных нозологий. В настоящее время дифферен-

циально-диагностический алгоритм обследования больных

с острыми вялыми параличами различной этиологии, обу-

словленными гипокалиемией, окончательно не разработан.

Это является наиболее частой причиной использования

этиопатогенетически необоснованной тактики лечения

ВГМ и неэффективности консервативной терапии, что обу-

словливает задержку выздоровления пациентов с ВГМ и по-

вышение летальности.

Актуальность оптимизации алгоритма дифференциаль-

ной диагностики ВГМ и различных неврологических заболе-

ваний, сопровождающихся развитием острых перифериче-

ских параличей, определяется высокой вероятностью возник-

новения даже при незначительном дефиците калия в крови

(<3,5 ммоль/л) прогностически неблагоприятных нарушений

ритма (фибрилляция желудочков, бигеминия, тригеминия,

«пируэтная» желудочковая тахикардия). Таким образом, муль-

тифакторность ВГМ требует тщательного дифференциально-

диагностического поиска у больных с острыми перифериче-

скими парезами и выявления этиологии гипокалиемии.
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