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Сахарный диабет 1 типа (СД1) и хроническая надпочечниковая недостаточность (ХНН) являются одними из наиболее 
частых аутоиммунных эндокринных заболеваний, которые развиваются как изолированно, так и в сочетании друг 
с другом и с другими заболеваниями аутоиммунного генеза, в составе различных синдромов. При этом СД1 доволь-
но часто является первым компонентом системного аутоиммунного поражения и выступает в качестве предиктора 
развития ХНН, которая, в свою очередь, на фоне СД1 приобретает стертое, подчас нетипичное течение, что затруд-
няет диагностику и назначение терапии. Клинический случай описывает пациентку с СД1 и терминальной стадией 
хронической болезни почек (ХБП), аллотрансплантацией почки (АТТП), находившейся на трехкомпонентной иммуно-
супрессивной терапии, с развившейся ХНН, которая проявлялась выраженной гипонатриемией и возникновением 
частых гипогликемических состояний. 
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Diabetes mellitus type 1 (DM1) and chronic adrenal insufficiency (CAF) are among the most common autoimmune endo-
crine diseases that develop both isolated and in combination with each other and with other diseases of autoimmune origin, 
as part of various syndromes. At the same time, type 1 diabetes is quite often the first component of a systemic autoimmune 
lesion and acts as a predictor of the development of congenital disorder, which, in turn, against the background of type 1 
 diabetes, acquires a mild, sometimes atypical course, which complicates the diagnosis and prescription of therapy. The clin-
ical case describes a patient with type 1 diabetes and end-stage chronic kidney disease (CKD), kidney allotransplantation 
(ART), who was on triple immunosuppressive therapy, who developed CHN, which was manifested by severe hyponatremia 
and the occurrence of frequent hypoglycemic conditions.
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ГИПОНАТРИЕМИЯ КАК ПРОЯВЛЕНИЕ ХРОНИЧЕСКОЙ НАДПОЧЕЧНИКОВОЙ 
НЕДОСТАТОЧНОСТИ У ПАЦИЕНТКИ С САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 1 ТИПА 
И ТРАНСПЛАНТАЦИЕЙ ПОЧКИ ВСЛЕДСТВИЕ ТЕРМИНАЛЬНОЙ ХРОНИЧЕСКОЙ 
БОЛЕЗНИ ПОЧЕК
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АКТУАЛЬНОСТЬ

Сахарный диабет (СД) признан всемирно значимой 
неинфекционной эпидемией, преимущественно за счет 
стремительного роста распространенности СД 2 типа 
(СД2). Согласно масштабному динамическому наблюде-
нию, по данным Федерального регистра сахарного диа-
бета, общая численность пациентов с СД в РФ, состоящих 
на диспансерном учете, на 01.01.2023 г. составила 4 962 762 
(3,31% населения РФ), из них с СД 1 типа (СД1) — 5,58% 
(277,1 тыс.) [1]. При меньших показателях распространен-
ности СД1 социально-экономическое влияние данной па-
тологии не менее велико и представляет собой значитель-
ную угрозу за счет развития множественных осложнений, 
приводящих к ранней инвалидизации и смертности. 

В свою очередь первичная хроническая надпочеч-
никовая недостаточность (ХНН) — относительно редкое 
заболевание с распространенностью в мире приблизи-

тельно 100–144 случая на миллион населения [2]. У зна-
чительной части больных развитие ХНН аутоиммунного 
генеза коррелирует с наличием в анамнезе других ауто-
иммунных заболеваний. В долгосрочном исследовании, 
включавшем 126 пациентов с ХНН, 73,6% пациентов име-
ли другие аутоиммунные заболевания, среди которых 
у 30,4% было аутоиммунное заболевание щитовидной 
железы и 6% — СД1 [3]. 

Поскольку ХНН встречается редко и ее симптомати-
ка часто неспецифична, диагноз можно легко упустить 
из виду, и требуется клиническая настороженность в от-
ношении этого заболевания. ХНН определяется неспособ-
ностью коры надпочечников произвести достаточное 
количество глюко- и минералокортикоидов. Дефицит 
кортизола посредством обратной связи воздействует 
на гипоталамо-гипофизарную ось и приводит к повыше-
нию уровня адренокортикотропного гормона (АКТГ). При 
минералокортикоидной недостаточности возрастает 
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уровень ренина, синтезирующегося юкстагломерулярны-
ми клетками почек. При ХНН часто наблюдаются: потеря 
веса, ортостатическая гипотензия вследствие обезвожи-
вания, тяга к соленому, гипонатриемия, гиперкалиемия 
(чаще после манифестации гипонатриемии), изменения 
в клиническом анализе крови (анемия, эозинофилия, лим-
фоцитоз) и гипогликемия [4]. Пигментация кожи, наиболее 
отчетливо заметная на кожных складках и рубцах, разги-
бательной поверхности локтя, суставах пальцев, губах 
и слизистой оболочке десен, присутствует у 90% людей 
с ХНН. Клинические признаки минералокортикоидной 
недостаточности включают гипотонию, слабость, тягу 
к соли и электролитные нарушения (гиперкалиемию, ги-
понатриемию). Минералокортикоидная недостаточность 
подтверждается выраженным снижением альдостерона 
и высокой активностью ренина плазмы. При ХНН более 
выражены признаки минералокортикоидной недостаточ-
ности, включая постуральную гипотензию, мышечные су-
дороги, дискомфорт в животе и тягу к соли [5].

В данной статье продемонстрировано успешное ле-
чение препаратами минералокортикоидов у коморбид-
ной пациентки с длительным течением СД1, находящей-
ся на трехкомпонентной иммуносупрессивной терапии 
в связи с аллотрансплантацией трупной почки (АТТП), 
перенесшей бактериальную кишечную инфекцию неу-
точненной этиологии, выступившей в качестве триггера 
развившейся гипонатриемиии, генезом которой предпо-
ложено развитие надпочечниковой недостаточности. 

ПРЕДСТАВЛЕНИЕ КЛИНИЧЕСКОГО СЛУЧАЯ 
И ЕГО ОБСУЖДЕНИЕ

Пациентка С., 57 лет, с типичным дебютом СД1 в дет-
ском возрасте, с длительностью СД 47 лет, с развившимися 
за этот период множественными диабетическими ослож-
нениями, в том числе терминальной стадией хронической 
болезни почек (ХБП), по поводу которой в 2013 г. выполне-
на успешная АТТП, регулярно наблюдавшаяся в отделении 
диабетической болезни почек и посттрансплантационной 
реабилитации, была госпитализацирована 09.2023 г. По-
мимо классических диабетических жалоб на повышение 
сахара в крови до 12 ммоль/л, повторяющиеся эпизоды 
гипогликемии в течение суток, чаще ночью, повышение 
АД до 180/100 мм рт. ст. на фоне постоянной антигипер-
тензивной терапии, преимущественно в вечернее время 
суток, пациентка в течение нескольких месяцев отметила 
достаточно выраженное снижение памяти, внимания, на-
рушение сна, общую слабость, утомляемость.

При поступлении сразу же были отмечены изменения 
характера и поведения, а также эмоциональная лабиль-
ность, раздражительность и негативизм, нетипичные для 
данной пациентки. 

Пациентка регулярно проходит стационарное ле-
чение. Диагноз СД1 установлен с 1976 г. (в возрасте 
10-ти лет). Со слов пациентки, эпизоды гипогликемии — 
ежедневно, преимущественно в ночное время суток 
и ранние утренние часы, купирует приемом сока, однако 
имеются признаки частых хронических гипогликемий (на-
рушение памяти, неспособность к концентрации внима-
ния, апатия), которые пациентка не ощущает. В анамнезе 
эпизод тяжелой гипогликемии с потерей сознания около 
1,5 года назад с вызовом скорой медицинской помощи — 

купирован внутривенным введением глюкозы. Дина-
мика гликированного гемоглобина: от 06.2021 г. — 7,4%, 
от 02.2022  — 8,2%. На момент поступления в стационар 
09.2023 г. — 6,5%.

Диабетическая ретинопатия с 1997 г., на момент го-
спитализации установлена диабетическая пролифера-
тивная ретинопатия. Состояние после панретинальной 
лазерной коагуляции сетчатки от 2002, 2003 гг.

 Диабетическая нефропатия верифицирована 
в 1991  г. терминальная почечная недостаточность 
(ТПН) — с 1996 г., переведена на заместительную почеч-
ную терапию — гемодиализ с 04.2011 по 2013 г. В 2013 г. 
в Московском городском научно-исследовательском 
институте скорой помощи им. Н.В. Склифосовского вы-
полнена АТТП, по поводу которой получает трехкомпо-
нентную иммуносупрессивную терапию: метилпредни-
золон 4 мг/сут, циклоспорин 150 мг/сут, микофеноловая 
кислота 720 мг/сут. На момент госпитализации функция 
трансплантата в рамках ХБПС3bА2: скорость клубочко-
вой фильтрации по пробе Реберга 43 мл/мин, соотноше-
ние альбумин/креатинин 4,3 мг/ммоль. 

Ухудшение самочувствия пациентка отмечает в тече-
ние 3 месяцев, когда на фоне бактериальной кишечной 
инфекции неясной этиологии поступила в инфекцион-
ную клиническую больницу (ИКБ) №2 с выраженным ин-
токсикационным синдромом, фебрильной лихорадкой, 
повышением АД до 180/100 мм рт.ст. Получала эмпириче-
скую антибактериальную терапию (цефтриаксон 2 г/сут 
парентерально), дезинтоксикационную и симптоматиче-
скую терапию, после чего сохранялось повышение АД 
до 160/90 мм рт.ст., нарушение памяти, общая слабость. 

Объективно: кожные покровы смуглые, гиперпиг-
ментация в области локтей, кожных складок и рубцов. 
Отмечается пастозность нижней трети голеней и стоп. 
При пальпации щитовидная железа не увеличена, мяг-
кая, безболезненная, узловых образований не выявле-
но, клинически эутиреоз. Сердечно-сосудистая система: 
АД справа 126/84 мм рт.ст., частота пульса 72 уд/мин, ау-
скультация сердца: тоны ясные, шумов нет. 

При поступлении пациентки были сформулирова-
ны основные клинические проблемы, заключавшиеся 
в нестабильности показателей гликемии, в частых эпи-
зодах гипогликемии, вне связи с физической нагрузкой, 
преимущественно в ранние утренние часы на фоне ста-
бильной дозы инсулинотерапии и стабильной функции 
почек, в повышении АД на фоне постоянной четырех-
компонентной антигипертензивной терапии. При этом 
гипонатриемия, развившаяся на фоне перенесенной 
кишечной инфекции и сохранявшаяся в течение после-
дующих 3-х месяцев в отсутствие явных этиологических 
предпосылок для ее персистенции, явилась признаком, 
определившим начало диагностического маршрута. 

В биохимическом анализе крови, наряду с типичны-
ми диабетическими нарушениями (гипергликемия, дис-
липидемия, гиперурикемия) была выявлена выраженная 
гипонатриемия 127 ммоль/л (референсный интервал 
136,0–145,0 мкмоль/л), сохранявшаяся при двух повтор-
ных исследованиях (рис. 1), что является нехарактерным 
при СД, особенно в сочетании с ХБП и артериальной 
гипертензией. В анамнезе у пациентки при регулярных 
госпитализациях нарушений электролитов крови вы-
явлено не было. При прицельном изучении анамнеза 
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и медицинской документации  установлено, что дебют 
электролитных нарушений развился после перенесен-
ной бактериальной кишечной инфекции неуточненной 
этиологии, потребовавшей госпитализации в ИКБ№2, где 
была впервые зарегистрирована гипонатриемия, не вы-
звавшая клинической настороженности ( натрий сыво-
ротки 124 ммоль/л). После выписки из инфекционного 
стационара контроль натрия не проводился. 

Натрий — витальный электролит, играет важнейшую 
роль в регуляции и поддержании баланса жидкости 
в организме, в том числе объема циркулирующей крови 
и уровня АД, а также участвует в обеспечении нервной 
проводимости и мышечной сократимости. 

Гипонатриемия  — состояние, при котором концен-
трация ионов натрия в плазме крови снижается менее 
136 ммоль/л (в норме 136–142 ммоль/л). Гипонатриемия 
напрямую коррелирует с повышенным риском смерт-
ности. Так, Роттердамское исследование показало, что 
развитие гипонатриемии приводит к повышению риска 
смерти на 21%, риска переломов на 35–61%, независи-
мо от первичной нозологии. При этом повышение риска 
переломов связано с атаксией; установлено, что вероят-
ность падения повышается в 4 раза при уровне натрия 
менее 130 ммоль/л, а нарушения равновесия могут быть 
выражены сильнее, чем при алкогольном опьянении [6]. 
Клинические проявления при гипонатриемии неспеци-
фичны, связаны с отеком клеток и последующим снижени-
ем функций головного мозга, что очень часто пропускает-
ся в клинической практике. Несмотря на то, что некоторые 
авторы расценивают гипонатриемию как маркер тяжести 
основного заболевания, а не самостоятельный фактор ри-
ска повышенной смертности, все больше исследований 
свидетельствуют в пользу того, что гипонатриемия сама 
по себе дополнительный фактор риска неблагоприятных 
исходов [4, 7, 8, 9]. Исследование среди госпитализиро-
ванных пациентов показало, что тяжелая гипонатриемия 
(менее 125 ммоль/л) сопряжена с трехкратным увеличе-

нием смертности по сравнению с группой пациентов, по-
ступивших с нормальным уровнем натрия [16]. 

Развитие гипонатриемии нехарактерно для пациен-
тов с СД, ХБП и артериальной гипертензией с классиче-
ской гиперактивацией ренинангиотензинальдостероно-
вой системой (РААС) и ожидаемым повышением уровня 
альдостерона [10]. Гиперактивация РААС в свою очередь 
является основой не только для гемодинамических, 
но и электролитных нарушений при СД. Основной функ-
цией РААС является поддержание системного АД, что до-
стигается путем эффектов ангиотензина II, который регу-
лирует синтез и секрецию альдостерона надпочечниками, 
баланс жидкости путем влияния на реабсорбцию натрия 
в дистальных отделах почечных канальцев [11]. Учитывая 
наличие у пациентки почечного трансплантата, следует 
исключить гипоренинемический гипоальдостеронизм 
(ГГ). Для данного синдрома характерен дефицит альдо-
стерона, обусловленный в большинстве случаев сниже-
нием ферментативно активного ренина в плазме. Низкий 
уровень натрия в плазме или низкий почечный кровоток 
стимулируют преобразование проренина в активный ре-
нин в юкстагломерулярных (ЮГ) клетках почек. Ренин пре-
вращает ангиотензиноген в ангиотензин I, который затем 
превращается в ангиотензин  II под действием ангиотен-
зинпревращающего фермента (АПФ), обнаруженного в эн-
дотелиальных клетках капилляров по всему организму. 
Ангиотензин II вызывает сужение артериол, что приводит 
к повышению артериального давления, а также стимули-
рует секрецию альдостерона надпочечниками. Альдосте-
рон стимулирует почечную канальцевую реабсорбцию 
натрия, одновременно вызывая экскрецию калия с мочой. 
Следовательно, резистентность к альдостерону или де-
фицит альдостерона из-за нарушения выработки ренина 
клетками ЮГ, как это наблюдается при ГГ, приведет к на-
рушению экскреции калия [16]. Таким образом, основным 
клиническим проявлением ГГ является гиперкалиемия, 
которая для пациентки С. была нехарактерна (табл. 1).

Рисунок 1. Динамика уровня натрия сыворотки.
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Дебют электролитных нарушений развился после пе-
ренесенной кишечной инфекции неуточненной этиоло-
гии, потребовавшей госпитализации в ИКБ№2.

В развитии гипонатриемии выделяют целый ряд при-
чин, как связанных с почечной патологией, так и внепо-
чечного генеза (рис. 2).

Среди всех факторов нарушения желудочно-кишеч-
ного тракта (ЖКТ) являются одними из наиболее частых 
состояний, вызывающих преходящую кратковременную 
гипонатриемию. В данном случае у пациентки после 
купирования инфекционных проявлений сохранялась 
стойкая гипонатриемия в течение 3-х месяцев при ре-
троспективной оценке лабораторных показателей после 
перенесенной ЖКТ-инфекции.

Изначально гипонатриемия была расценена нами 
как возможное проявление хронической сердечной 
недостаточности (ХСН), подтвержденной результатами 
обследования: Pro-BNP (635,4 пг/мл), при ЭХО-КГ фрак-
ция выброса (ФВ) 60%. Пациентка консультирована кар-
диологом, подтвержден диагноз ХСН с сохраненной ФВ 
(60%), NYHA II. АД контролировалось увеличением дозы 
антигипертензивной терапии с увеличением дозы блока-
торов кальциевых каналов (нифедипин) с 60 до 90 мг/сут. 

с достижением индивидуального целевого диапазона 
АД (систолическое АД <130 и >/= 120, диастолическое 
АД <80 и >/=70 мм рт. ст). Были назначены стандартные 
мероприятия по коррекции гипонатриемии с увеличе-
нием суточного потребления соли до 8–10 г/сут в со-
четании с ограничением питьевого режима до 1500 мл 
в сутки под контролем диуреза, АД и натрия в динамике. 
Однако после контроля натрия через 6 дней положи-
тельная динамика натриемии не была достигнута. Таким 
образом, клинические и лабораторные показатели паци-
ентки не укладывались в стандартную клиническую кар-
тину СД, ХБП и ХСН. 

Исключено развитие гипонатриемии вследствие при-
менения диуретиков, так как антидиуретической тера-
пии в анамнезе не было. 

«Сольтеряющая почка» — одна из основных почеч-
ных причин гипонатриемии, характерным является 
выраженная натрийурия. Для исключения синдрома 
«сольтеряющей почки» исследованы показатели натрия 
в моче, которые были в пределах референсных значений 
(табл. 2), что позволило отвергнуть данную причину. 

С целью определения алгоритма диагностическо-
го поиска для верификации генеза гипонатриемии был 

Рисунок 2. Причины гипонатриемии. Адаптировано из [15].

Таблица 1. Показатели электролитов пациентки при поступлении в стационар в сентябре 2023 г.

Показатель Результат Единица измерения Норма 

Натрий 127< ммоль/л 136–145

Калий 4,76 ммоль/л 3,5–5,1

Таблица 2. Показатели электролитов пациентки в период госпитализации в сентябре 2023 г.

Показатель Результат Единица 
измерения Норма

Натрий (раз. моча) 28,3 ммоль/л 27–287

Натрий (сут. моча) 66,6 ммоль/сут 40–220

Натрий сыворотки крови при поступлении 127 ммоль/л 136–145

Натрий сыворотки через 3 дня после инициации 
заместительной терапии минералокортикоидами 132 ммоль/л 136–145

Натрий сыворотки крови через неделю после инициации 
заместительной терапии минералокортикоидами 136,5 ммоль/л 136–145

Гипонатриемия

Эуволемическая:

 - диеты с низким содержанием 
соли и белка, увеличение 
потребления жидкости

Гиповолемическая:

 - первичная надпочечниковая 
недостаточность

 - плохо контролируемый или 
не выявленный сахарный 
диабет

 - синдром церебральной потери 
соли, диарея, рвота

 - применение диуретиков

Гиперволемическая:

 - застойная сердечная 
недостаточность

 - цирроз печени

 - почечная недостаточность
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проведен врачебный консилиум с участием специали-
стов эндокринологов, кардиолога, нефролога и нейро-
эндокринолога. Тщательно проанализировав данные 
анамнеза, а также лабораторные показатели в динамике, 
отсутствие положительной динамики на фоне предпри-
нятой тактики расширения потребления соли и ограни-
чения жидкостного режима до 1500 мл/сут, был прове-
ден поиск возможных причин гипонатриемии. 

В ходе консилиума исключен генез гипонатриемии 
вследствие декомпенсации ХСН, поскольку отсутство-
вали другие признаки ухудшения сердечно-сосудистой 
системы: отсутствие отечного синдрома и даже ранних 
проявлений гипергидратации по данным биоимпедан-
сометрии, отсутствие одышки, а также высокая толерант-
ность пациентки к физическим нагрузкам (пациентка за-
нимается скандинавской ходьбой, проходит до 5–7 км). 

Консилиумом специалистов выдвинуто предположе-
ние о возможном развитии надпочечниковой недостаточ-
ности (ХНН) как самостоятельного заболевания аутоим-
мунного генеза у пациентки с СД1, либо опосредованно 
на фоне получаемой трехкомпонентной иммуносупрес-
сивной терапии (метилпреднизолон 4 мг/сут, циклоспо-
рин 150 мг/сут, микофеноловая кислота 720 мг/сут). Роль 
триггера для проявления ХНН в данном случае могла сы-
грать инфекция, существенно повысившая потребность 
организма в гормонах надпочечников, выполняющих 
адаптивную роль в условиях любого соматического стрес-
сорного фактора. 

По данным литературы, гипонатриемия присутствует 
более чем у 90% пациентов с ХНН на момент постановки 
диагноза, в то время как гиперкалиемия, которую чаще 
рассматривают в качестве классического признака не-
достаточности функции надпочечников, — встречается 
лишь у 50% пациентов [5]. 

Еще одним признаком, укладывающимся в концеп-
цию надпочечниковой недостаточности, было учащение 
у пациентки гипогликемических эпизодов, проявляв-
шихся именно в ранние утренние часы, что характерно 
для этой нозологии вследствие уменьшения гиперг-
ликемического влияния кортизола. Кортизол является 
контринсулярным гормоном, при его недостаточности 
возникает состояние относительной гиперинсулине-
мии. При сочетании хронической надпочечниковой не-
достаточности с СД характерно возникновение частых 
эпизодов гипогликемий, механизм возникновения ко-
торых кроется в снижении уровня глюконеогенеза, что 
приводит к уменьшению потребности организма в ин-
сулине  [3, 12]. В отделении была проведена коррекция 
настроек инсулиновой помпы под контролем непрерыв-
ного мониторинга глюкозы, существенно снижена суточ-
ная доза инсулина, преимущественно за счет базального 
в ночное время и ранние утренние часы. Рецидивирую-
щие эпизоды гипогликемий были устранены, достигнута 
положительная динамика показателей гликемии и стаби-
лизация суточного профиля. 

ХНН может являться компонентом аутоиммунного 
полигландулярного синдрома 2-го типа (АПС 2-го типа), 
включающем, помимо первичной надпочечниковой не-
достаточности и СД1, другие аутоиммунные заболевания: 
первичный гипогонадизм, миастения, целиакия, перници-
озная анемия, алопеция, витилиго, серозит. АПС 2-го типа 
встречается примерно в 1–2  случаях на 100  000 жите-
лей, причем женщины заболевают в 3–4 раза чаще муж-
чин [13]. В случае АПС 2-го типа дебют надпочечниковой 
недостаточности характерен в более раннем возрас-
те — от 20 и не более 40 лет и имеет более яркую клини-
ческую симптоматику. Диагностические трудности лабо-
раторного подтверждения первичной надпочечниковой 
недостаточности аутоиммунного генеза достаточно за-
труднены в связи с отсутствием возможности определе-
ния антител к 21-гидроксилазе (АТ-21ОН) либо антител 
к 17-гидроксипрогестерону (17ОНП), являющихся основ-
ными диагностическими маркерами аутоиммунной над-
почечниковой недостаточности. 

В данном случае у пациентки С. состоялся неклассиче-
ский дебют надпочечниковой недостаточности после дли-
тельного течения СД1 в течение 47 лет, на фоне комплек-
са факторов, выступивших в роли катализатора угасания 
функций надпочечников. С этой точки зрения, развитие 
надпочечниковой недостаточности может быть связано 
с хронической иммуносупрессивной терапией глюкокор-
тикоидами, угнетающими синтез АКТГ. Согласно исследова-
ниям in vivo предполагается, что АКТГ является кратковре-
менным стимулятором выработки альдостерона, однако 
исследования in vitro показали, что АКТГ может действо-
вать как главный стимулятор секреции альдостерона. Не-
прерывное внутривенное введение АКТГ приводит к пре-
ходящей стимуляция секреции альдостерона, тогда как 
его пульсирующее введение приводит к его устойчивой 
стимуляции [14]. Таким образом, угнетающее влияние им-
муносупрессивной терапии на АКТГ может стимулировать 
снижение альдостерона, основной функцией которого яв-
ляется регуляция электролитов, в том числе реабсорбция 
натрия. Терапия метипредом у данной пациентки в составе 
иммуносупрессивной терапии по поводу АТТП относитель-
но компенсировала проявления глюкортикоидного звена 
надпочечниковой недостаточности, в то время как минера-
локортикоидный компонент проявился «яркой» клиниче-
ской картиной выраженной гипонатриемии.

Пациентам с клиническими симптомами, похожими 
на надпочечниковую недостаточность, для уточнения 
диагноза рекомендуется исследование уровней общего 
кортизола, АКТГ, альдостерона и ренина в крови утром. 
По техническим причинам ренин определен не был. При 
определении кортизола и альдостерона отмечались ре-
ференсные показатели, приближенные к нижним грани-
цам нормы (табл.  3), что у данной пациентки, вероятно, 
обусловлено восполнением глюкокортикоидного ком-
понента заместительной терапией метилпреднизолоном 
(4 мг),  получаемой пациенткой по поводу АТТП. В данном 

Таблица 3. Определение кортизола и альдостерона в крови утром от 21.09.2023 г.

Показатель Результат Единица измерения Норма

Кортизол в крови утром 317,4 нмоль/л 171–536

Альдостерон 190 пмоль/л 48,7–653,7
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случае компенсация уровня глюкокортикоидов «стира-
ла» клиническую картину, на фоне чего на первый план 
вышло развитие электролитных нарушений на фоне де-
фицита минералокортикоидного компонента надпочеч-
никовой функции. 

На основании проведенного консилиума принято 
коллегиальное решение коррекции гипонатриемии 
следующими методами: наряду с расширением потре-
бления соли и умеренным ограничением жидкости 
до 1,5 л/сут назначены минералокортикоиды (флудро-
кортизон 0,05 мг) под контролем суточного мониториро-
вания АД, оценки показателя натрия в динамике. 

При определении натрия сыворотки спустя 7 дней 
заместительной минералокортикоидной терапии от-
мечена положительная динамика в виде восполнения 
натрия сыворотки крови до 136,5 ммоль/л, и с сохране-
нием в пределах референсного интервала при дальней-
шем контроле через 1 и 2 мес. Это позволяет говорить 
об эффективности терапии ex juvantibus и косвенно под-
тверждает диагноз надпочечниковой недостаточности. 
Верифицировать диагноз надпочечниковой недоста-
точности подтверждением низких значений кортизола 
не представлялось возможным в условиях необходимо-
сти пожизненного продолжения иммуносупрессии. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, данный клинический случай де-
монстрирует, что за стойкой гипонатриемией в соче-

тании с тяжелыми повторяющимися эпизодами гипог-
ликемий и снижением общей потребности в инсулине 
может стоять надпочечниковая недостаточность, ко-
торая, в свою очередь, диктует необходимость муль-
тидисциплинарного подхода и клинической насто-
роженности в отношении скрытой ХНН у пациентов 
с СД1 и хроническими гипогликемиями и гипонатри-
емией.
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