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образом, у данного пациента имело место, двухфазное тече-
ние заболевания.

Пациент К., мужчина, 34 года. При поступлении в ин-
фекционное отделение предъявлял жалобы на озноб, силь-
ную головную боль в лобно-височной области при малейших 
движениях головой, выраженную общую слабость, чувство 
ломоты, гипертермию до 38 °С, першение в горле. Из анам-
неза – заболел остро, в течение пяти суток была фебрильная 
лихорадка, лечился амбулаторно цефтриаксоном. Наступило 
улучшение. Через семь суток после улучшения вновь возни-
кла субфебрильная температура и головная боль. За одиннад-
цать дней до лихорадки был укус клеща. Общесоматический 
и неврологический статусы без отклонений от нормы. Обще-
клинический анализы крови и мочи, биохимический анализ 
крови и коагулограмма, ЭКГ, рентгенография органов груд-
ной клетки, придаточных пазух носа, УЗИ органов брюшной 
полости, МРТ головного мозга – без патологии. В связи с со-
храняющейся головной болью и периодической фебрильной 
лихорадкой проведена люмбальная пункция: белок – 0,7 г/л, 
Панди – (+), глюкоза – 3,3 ммоль/л, цитоз – 9,6×106/л. ПЦР 
ликвора на ДНК HSV 1,2 типа, на ДНК МБТ – отрицательная. 
ИФА ликвора на антигены энтеровирусам и Jg М к энтерови-
русам – отрицательные. ИФА крови на суммарные антитела  
к возбудителю Лайм-боррелиоза – не выявлены. ИФА крови 
на клещевой энцефалит – выявлены JgM и Jg G к возбудителю 
вирусного клещевого энцефалита. Диагноз: «Клещевой энце-
фалит, менингеальная форма, среднетяжёлое течение». На 
фоне проводимого лечения наступило выздоровление.

Пациент С., мужчина, 22 года. Заболел остро, утром по-
явилась общая слабость сонливость головная боль. Вечером 
температура повысилась до 38 °С, принимал жаропонижа-
ющие. Утром на следующий день проснулся в спутанном со-
знании, не смог отвечать на простые вопросы, был дезориен-
тирован в месте и времени, возбужден, агрессивен. Достав-
лен в приемное отделение стационара. Общесоматический  
и неврологический статусы без отклонений от нормы. Обще-
клинический анализы крови и мочи, биохимический анализ 

крови и коагулограмма в пределах нормы, за исключением 
лейкоцитоза до 10,6×109/л, СРБ ‒ 22, фибриноген ‒ 5,0. ЭКГ, 
рентгенография органов грудной клетки, МРТ и КТ головно-
го мозга – без патологии. Анализ мочи на наличие наркоти-
ческих, психотропных и токсических веществ, а также кровь 
на алкоголь отрицательные. Выполнена люмбальная пункция: 
белок – 0,72 г/л, глюкоза – 3,28 ммоль/л, цитоз – 18,0×106/л 
(лимфоцитарный), Панди+. ИФА крови на клещевой энце-
фалит – выявлены JgM к возбудителю вирусного клещевого 
энцефалита. Диагноз: «Клещевой энцефалит, менингоэнцефа-
литическая форма, среднетяжёлое течение». После проведен-
ного лечения пациент выписан с выздоровлением.

Таким образом, течение клещевого энцефалита под мас-
кой острой респираторной инфекции, гастроэнтерита или пси-
хотического расстройства, а также прогредиентность заболе-
вания – требуют в каждом конкретном случае инфекционной 
патологии быть настороженным в отношении общемозговой  
и очаговой неврологической симптоматики, в сомнительных слу-
чаях необходимо проводить анализ спинномозговой жидкости, 
бактериологическое и вирусологическое исследование крови.
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Артериальная гипертензия привлекает пристальное вни-
мание врачей не только из-за широкой распростра-

ненности, но, и в связи с грозными осложнениями, такими как 
инфаркт миокарда, сердечная недостаточность, нефропатия  
и инфаркт мозга. Повышение артериального давления (АД) мо-
жет быть в любом возрасте и в молодом возрасте чаще разви-
вается симптоматическая артериальная гипертензия (АГ). От-
личительной особенностью симптоматической АГ является то, 
что повышение АД – это всего один из признаков заболевания. 
При симптоматической артериальной гипертензии, очень важ-
но не только выявить сам факт повышения давления, но и уста-
новить причину. К сожалению, очень часто симптомы основно-
го заболевания игнорируются врачами первичного звена, что 
приводит к органным поражениям. Не только плохая диагности-
ка, но и неправильное или несвоевременное лечение делают 
течение АГ злокачественным и ускоряет гибель пациентов.

Первичный гиперальдостеронизм (ПГА) – одна из наиболее 
частых причин симптоматической АГ. Раньше ПГА считали ред-
ким заболеванием, распространенность описывалась менее 
1% у пациентов с АГ [1]. Появление новых диагностических мар-
керов привело к повышению выявляемости этого состояния,  
и на сегодняшний день по результатам различных исследований 
от 5% до 15% всех случаев артериальной гипертензии связыва-
ют с ПГА [2–9]. Еще более высокая встречаемость ПГА у пациен-
тов с рефрактерной АГ – до 23% [10]. У пациентов с ПГА более 
высокая частота сердечно-сосудистых осложнений и летально-
сти, чем в сопоставимых по полу и возрасту группах пациентов  
с одинаковыми цифрами АД при эссенциальной АГ [11].

Первичный гиперальдостеронизм – клинический синд-
ром, развивающийся вследствие гиперпродукции альдосте-
рона клубочковой зоной коркового вещества надпочечников, 
при котором секреция альдостерона полностью или частично 
автономна по отношению к ренин-ангиотензин-альдостеро-
новой системе, что обуславливает развитие низкорениной АГ 
[12]. Избыточная секреция альдостерона усиливает реабсор-
цию натрия в почечных канальцах, экскрецию калия. У пациен-
тов развиваются гипокалиемия, гипернатриемия, гиперкалиу-
рия, гипонатриурия. Задержка натрия обуславливает задержку 
воды, повышается объем внеклеточной жидкости, развивает-
ся артериальная гипертензия. Это приводит к увеличению клу-
бочковой фильтрации и снижению секреции ренина.

Заболевание впервые подробно описан американский 
врач J. Conn в 1955 году, обнаружив взаимосвязь у 34-лет-
ней пациентки с АГ и низким сывороточным уровнем калия 
с альдостеронпродуцирующей аденомой надпочечников, при 
удалении которого АД нормализовалось. 

Среди причин ПГА выделяют [13]:
• альдостеронпродуцирующая аденома надпочечника 

(синдром Конна, около 60%). Альдостеронпродуцирующая 
аденома надпочечника чаще встречается у женщин (3:1), воз-
раст дебюта симптомов – 30-50 лет;

• односторонняя или двусторонняя надпочечниковая ги-
перплазия (30-40%);

• в редких случаях: наследственно обусловленный ПГА 
(семейный ПГА 1-го типа [глюкокортикоид-подавляемый ги-
перальдостеронизм], семейный ПГА 2-го типа, семейный ПГА 
3-го типа, множественная эндокринная неоплазия 1-го типа – 
(МЭН 1), адренокортикальный рак).

Отсутствие специфических симптомов в дебюте забо-
левания приводит к трудностям диагностики ПГА. Ведущим 
признаком, который выявляется практически у 100% пациен-
тов, является повышение АД. Считают, что тяжесть и злокаче-
ственность АГ напрямую связаны с уровнем альдостерона. 
Варианты течения АГ отличаются у пациентов с различными 
формами ПГА: при альдостеронпродуцирующей аденоме над-
почечников чаще выявляется ночная диастолическая АГ,  
а при гиперплазии коры надпочечников отмечается преиму-

щественно повышение АД в дневные часы. Почти для поло-
вины пациентов характерно кризовое течение АГ, а в ряде 
случаев – АГ становится злокачественной. При этом мягкая 
и умеренная АГ не является критерием исключения ПГА. По-
вышение АД, как правило, сопровождается головными боля-
ми, головокружением, болями в области сердца.

С гипокалиемией связано развитие нейромышечных 
симп томов: типичны мышечная слабость, повышенная утом-
ляемость, судороги в мышцах, иногда парезы и миоплегии. 
Степень выраженности мышечной слабости различна – от уме-
ренной усталости и быстрой утомляемости, которой пациенты 
часто не придают значения, до псевдопаралитических состоя-
ний. Слабость мышц может быть распространенной либо охва-
тывать определенные группы мышц, чаще нижних конечностей, 
шеи. Некоторым пациентам трудно поднять руки или голову, 
или у них возникают проблемы при передвижении. Мышечная 
слабость может возникать в любое время суток и быть различ-
ной длительности. Некоторых пациентов беспокоят судороги 
в икроножных мышцах, может возникнуть тетания. Нейромы-
шечные симптомы обусловлены гипокалиемией, которая чаще 
выявляется у пациентов с аденомой надпочечников. Самым 
тяжелым проявлением гипокалиемической и нейротрофиче-
ской миопатии служит рабдомиолиз. По данным исследований 
частота гипокалиемии 9–37% случаев ПГА. Может встречаться 
низконормальный уровень калия. ЭКГ-признаки гипокалиемии 
обычно проявляются в виде депрессии сегмента ST, измене-
ния конфигурации и амплитуды зубца Т, удлинения интервала 
QT. Может выявляться зубец U, наиболее часто – в отведениях 
V2–V4. Злокачественная гипертензия приводит к быстрому раз-
витию гипертрофии миокарда левого желудочка. 

В условиях гипокалиемии нарушается функция почеч-
ных канальцев, что проявляется полиурией, никтурией, гипо-
изостенурией и полидипсией. Кроме того, у части пациентов  
в условиях гипокалиемии нарушается секреция инсулина под-
желудочной железой, что приводит к развитию нарушения то-
лерантности к глюкозе.

Из-за водно-электролитного дисбаланса развиваются 
психоэмоциональные нарушения, проявляющиеся в виде 
астенического, тревожно-депрессивного и ипохондрического 
синдромов.

В 2016 г. вышли обновленные рекомендации Между-
народного эндокринологического общества по диагностике  
и лечению ПГА, в которых стандартизированы подходы к диаг-
ностике и лечению ПГА. В качестве первичного диагностиче-
ского теста ПГА среди пациентов с АГ рекомендуется оценка 
альдостерон/ренинового соотношения (АРС). Скрининг реко-
мендуется проводить в следующих группах:

 со стабильно повышенным АД > 150 мм рт. ст. (для си-
столического) и/или 100 мм рт. ст. (для диастолического),зафи
ксированным трижды в разные дни;

 с АГ (АД > 140/90 мм рт ст), устойчивой к 3 гипотензив-
ным ЛС, включая мочегонное, или поддающейся лечению на 
4 и более гипотензивных ЛС;

 с АГ и гипокалиемией, в том числе спровоцированной 
приемом диуретиков;

 с АГ и инциденталомой надпочечника;
 С АГ и отягощенным семейным анамнезом по наличию 

АГ или инсульта в молодом возрасте (< 40 лет);
 С АГ и наличием ПГА у члена семьи 1-й степени родства;
 С АГ и ночным апноэ (3С).
Определение АРС рекомендуется утром, после пребы-

вания пациента в вертикальном положении не менее 2 ча-
сов. Предварительно нужно определение уровня калия (при 
гипокалиемии – коррекция, целевой уровень 4 ммоль/л). Не 
менее, чем за 4 недели отменяются средства, значимо, вли-
яющие на АРС (диуретики, β-адреноблокаторы, центральные 
α-адреномиметики, нестероидные противовоспалительные 
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средства, ингибиторы АПФ, сартаны, ингибиторы ренина, 
эстрогены).

При сочетании спонтанной гипокалиемии, неопределяе-
мого уровня ренина или активности ренина плазмы, плазмен-
ной концентрации альдостерона более 20 нг/дл (550 пмоль/л) –  
диагноз ПГА считается установленным. У пациентов с поло-
жительным АРС до проведения дифдиагноза различных форм 
рекомендуется проведение подтверждающих тестов: тест  
с пероральной натриевой нагрузкой, нагрузочный тест с физ-
раствором, подавляющий тест с флудрикортизоном и тест  
с каптоприлом (13).

После проведения АРС и проведения подтверждающих 
тестов рекомендуется проведение КТ надпочечников для 
исключения адренокортикального рака: при нативной плотно-
сти менее 10 ед HU опухоль носит предположительно доброка-
чественный характер.

В качестве примера клинического течения ПГА приводим 
историю заболевания пациента А., 42 лет. Считает себя боль-
ным с августа 2018 года, когда впервые обнаружил повыше-
ние АД до 180/100 мм рт ст., которое сопровождалось голов-
ной болью и мышечной слабостью. АГ имела кризовое течение, 
для снижения АД пациент принимал гипотензивные лекар- 
ственные средства (ЛС) (какие точно не помнит). В связи с ги-
пертоническими кризами, сопровождающимися судорогами  
в голенях, неоднократно вызывал скорую помощь. Амбулатор-
но не обследовался, постоянно гипотензивные ЛС не принимал.

10.01.2019 г. появились сильная головная боль, повыше-
ние АД до 180/100 мм рт ст, слабость и нарушение чувстви-
тельности в левых руке и ноге, парестезии. Бригадой скорой 
помощи доставлен в районную больницу по месту жительства 
с подозрением на инфаркт мозга.

Пациент находился на лечении в центральной районной 
больнице с 10.01. по 07.02.19 г. При обследовании в район-
ной больнице: 

общий анализ крови, мочи – без патологии;
 б/х анализ крови - выявлено снижение уровня калия до 

2,2 ммоль/л;
 КТ головного мозга дважды - без патологии;
 УЗИ БЦА – диффузные атеросклеротические измене-

ния сонных артерий. Снижение кровотока в обеих позвоноч-
ных артериях. Дефицита кровотока не определяется;

 ЭКГ – ритм синусовый, признаки гипертрофии миокар-
да левого желудочка;

 Флюорография – без патологии;
 Профиль АД – 180/100, 170/90, 170/100, 130/90, 

150/90 мм рт ст.
Был выставлен диагноз: ЦВБ: малый инфаркт мозга, не-

уточненный, в правом каротидном бассейне, острый период 
от 10.01.19, гемисиндром слева. Артериальная гипертензия 
3 степени, риск 4. Гипокалиемия неуточненная. Преходящий 
гипокалиевый паралич. Энцефалопатия (гипертоническая, 
дисметаболическая). Полинейропатия неуточненная.

Для уточнения диагноза и коррекции лечения направлен 
в МОКБ.

При поступлении в МОКБ 07.02.19 – калий 2,7 ммоль/л, 
натрий 144 ммоль/л.

07.02.19 – альдостерон 717,6 (67,1–335,1) пг/мл.
11.02.19 кортизол 225 (138–635) пг/мл, альдостерон 

431 (13–231) пг/мл, метанефрин в моче 147 мл/сут (до 312 мл/сут), 
норметанефрин в моче 92 мл/сут (до 445 мл/сут).

Остальные лабораторные показатели – без отклонений.
ЭКГ – признаки гипертрофии миокарда левого желудочка.
КТ надпочечников – правый обычной формы и размеров, 

однородной структуры. В области тела левого надпочечника 
определяется гиподенсное (2 HU) образование с четкими ров-
ными контурами 15 мм в диаметре. Заключение: аденома ле-
вого надпочечника.

МРТ головного мозга – МР-признаков интракраниально-
го объёмного процесса и очаговой патологии головного мозга 
не выявлено. Асимметрия боковых желудочков неспецифиче-
ского характера без признаков внутричерепной гипертензии.

ЭхоКГ – Незначительная гипертрофия миокарда левого 
желудочка. Уплотнены стенки аорты, незначительно уплотнены 
створки аортального клапана. Незначительная аортальная ре-
гургитация. Относительная трикуспидальная регургитация вто-
рой степени. Регургитация на клапане легочной артерии первой 
степени. Дополнительная хорда в полости левого желудочка.

Получал лечение: спиронолактон 400 мг/сут, лозартан 
100 мг/сут, метопролол 50 мг/сут., инфузии КСl 7,5% 20,0 мл 
сначала трижды в день, затем 2 раза в день.

В результате лечения АД нормализовалось, калий 5,2 
ммоль/л, натрий 142 ммоль/л.

Заключительный диагноз: Первичный гиперальдостеро-
низм (синдром Конна), гормональноактивная аденома левого 
надпочечника. Симптоматическая артериальная гипертензия 
3 ст., риск 3. Гипокалиемия.

Пациент переведен в хирургическое отделение для опе-
ративного лечения аденомы левого надпочечника.

Таким образом, скрининг пациентов с АГ на ПГА позволит 
своевременно поставить диагноз и благодаря своевременно-
му патогенетическому лечению минимизировать неблагопри-
ятные последствия.
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