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Проблема симптоматических гипертензий при первичном гиперальдостеронизме продолжает быть ак-
туальной и приобретает все большую значимость для клиницистов. В статье приведены современные дан-
ные по клинике, дифференциальной диагностике и методам лечения заболевания. 
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The problem of symptomatic hypertensions at primary hiperaldosteronism continues to be urgent and becomes 
more and more important for the clinicians. Present-day data on the clinical picture, differential diagnostics and 
treatment methods of the disease are presented in the article. 
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Вторичные (симптоматические) артери-

альные гипертензии (АГ) развиваются при по-
вреждении органов или систем, принимающих 
прямое или опосредованное участие в регуля-
ции уровня артериального давления (АД). В 
структуре заболеваний, сопровождающихся по-
вышением АД, вторичные АГ составляют 25–
35 %, из них 15–25 % приходится на АГ над-
почечникового генеза. При развитии вторич-
ных форм АГ устранение этиологического или 
ведущего патогенетического фактора часто 
приводит к нормализации либо к заметному 
понижению АД [1, 2]. Основное значение в па-
тогенезе вторичных АГ принадлежит гипер-
функции коркового или мозгового слоев над-
почечников. При этом в большинстве случаев 
развивается тяжелая АГ, зачастую трудно корри-
гируемая гипотензивными препаратами. Сим-
птоматика заболевания, вызванного поражением 

определенной надпочечниковой структуры не 
всегда бывает классической и ярко выраженной, 
иногда сопровождается неопределенными жало-
бами, что затрудняет возможность заподозрить у 
пациента АГ вторичного генеза. Трудность ди-
агностики также связана с необходимостью про-
ведения специальных исследований, доступ-
ность которых ограничена, что лимитирует адек-
ватность лечебных мероприятий. 

Если до недавнего времени считалось, что 
опухоли надпочечников являются редкой па-
тологией, то в настоящее время благодаря ши-
рокому использованию лучевых методов диаг-
ностики, резко увеличилась частота выявляе-
мых опухолей различных органов [3]. Часть 
таких образований локализуется в надпочеч-
нике и в большинстве случаев является опухо-
лями, исходящими либо из коркового, либо 
мозгового его слоев [4, 5]. Среди опухолей 
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надпочечников выделяют гормонально неактив-
ные (инсенденталомы) и гормонально-активные 
опухоли. С развитием диагностических техно-
логий, позволяющих верифицировать субкли-
нические формы надпочечниковых дисфунк-
ций, в большинстве случаев выявляется их 
гормональная активность. Поэтому даже при 
небольших размерах опухолей возможно раз-
витие различных эндокринных расстройств. 

Целью настоящей публикации является 
освещение проблемы диагностики и лечения 
первичного гиперальдостеронизма — одной из 
наиболее часто встречающихся форм вторич-
ной артериальной гипертензии.  

Первичный гиперальдостеронизм (ПГА) — 
заболевание, которое характеризуется избы-
точной продукцией альдостерона, при котором 
его секреция полностью или частично авто-
номна по отношению к ренин-ангиотензин-
альдостеронновой системе (РААС), что обу-
словливает развитие низкорениновой гипока-
лиемической АГ. По современным представ-
лениям, распространенность ПГА составляет 
от 0,4 до 15 % всех АГ и от 4 до 30 % от вто-
ричных (симптоматических) АГ [1, 2, 6, 7, 8]. 
При этом частота выявления ПГА существенно 
выросла в 4–10 раз за последние 10–20 лет, что 
обусловлено возможностью лабораторной и 
топической диагностики. 

Известно, что альдостерон — минерало-
кортикоид, который преимущественно синтези-
руется клубочковой зоной коркового вещества 
надпочечников из дезоксикокортикостерона. Ре-
гуляция уровня альдостерона осуществляется с 
помощью трех основных механизмов: РААС, 
уровнями калиемии и АКТГ. При снижении по-
чечного кровотока и уменьшении поступления 
натрия в почечные канальцы происходит актива-
ция РААС. В результате в почечный кровоток 
выделяется большое количество ренина, что при-
водит к образованию ангиотензина I, который в 
почках и периферических тканях превращается в 
ангиотензин II под действием пептидилпептид-
гидролазы («превращающего» фермента), кото-
рый стимулирует секрецию альдостерона клу-
бочковым слоем коры надпочечников. Гипертен-
зивное действие альдостерона связано с его вли-
янием на минеральный обмен. Так, гормон уси-
ливает реабсорбцию ионов натрия и хлора в дис-
тальных почечных канальцах и уменьшает об-
ратное всасывание ионов калия. В результате 
этого уменьшается выделение натрия с мочой и 
увеличивается выведение калия. В процессе ре-
абсорбции натрия пассивно возрастает и реаб-
сорбция воды. При ПГА под влиянием альдосте-
рона увеличивается объем внутрисосудистой 
жидкости и  повышается уровень артериального 
давления. Характерной особенностью заболева-
ния является развитие низкорениновой артери-

альной гипертензии, так как при повышении сек-
реции альдостерона активность ренина плазмы 
снижается из-за задержки натрия в организме [9]. 

Уровень альдостерона плазмы и ренина зави-
сят и от времени суток их определения. R. Gordon 
и соавторы (1966) установили четкую циркад-
ную зависимость активности ренина плазмы 
(АРП), которая постепенно снижается в днев-
ные часы с минимумом в 16 ч и повышается в 
ночное время с максимумом в 8 ч. В после-
дующих исследованиях подтверждено, что 
максимум АРП и содержания альдостерона 
приходится на ночные и утренние часы [10, 
11]. Однако большинство авторов полагают, 
что секреция ренина и альдостерона сущест-
венно не изменяется в дневные и вечерние ча-
сы. Существует точка зрения, что эндогенный 
циркадный ритм АРП обусловлен степенью 
ответа организма на внешние воздействия (пе-
ремена положения тела). Тем не менее, доми-
нантным модулятором суточного ритма альдо-
стерона является суточный профиль секреции 
АКТГ, максимальная секреция которого отме-
чена в ночной период. В это время суток АКТГ 
является мощным стимулятором секреции аль-
достерона, а в дневные часы дополнительным 
регулятором является РААС [12]. Циркадные 
ритмы АРП ангиотензина-ІІ и альдостерона за-
висят также от активности симпатической час-
ти ВНС, контролирующей процессы высвобо-
ждения этих гормонов [13]. 

Ионы калия непосредственно влияют на 
корковое вещество надпочечников, независимо 
от системы ренин-анигиотензин, так гипокалие-
мия подавляет продукцию альдостерона. Перо-
ральная нагрузка калием у здорового человека 
увеличивает секрецию и экскрецию альдостеро-
на, а также его уровень в плазме крови [12]. 

Основными низкорениновыми формами АГ 
на фоне гиперальдостеронизма являются [6]: 

● первичный гиперальдостеронизм (альдо-
стерома или карцинома коры надпочечников); 

● идиопатический гиперальдостеронизм (дву-
сторонняя гиперплазия коры надпочечников); 

● первичная (преимущественно односторон-
няя) гиперплазия коры надпочечников; 

● гиперальдостеронизм, корригируемый глю-
кокортикоидами (семейный гиперальдостеро-
низм типа I). 

Наиболее важное клиническое значение 
имеют альдостеронпродуцирующая аденома 
(АПА), частота которой составляет, по разным 
данным, от 40 до 80 %, и идиопатический ги-
перальдостеронизм (ИГА), который встречает-
ся в 20–60 % наблюдений [2, 14]. 

Клинически гиперальдостеронизм прояв-
ляется артериальной гипертензией различной 
степени (частота ее достигает 75–98 %), сим-
птомами, характерными для гипокалиемии (мы-
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шечная слабость, судорожный синдром, паре-
стезии — 38–75 %), почечным синдромом (по-
лиурия, полидипсия), зарегистрированным в 
50–70 % случаев [15]. Гипокалиемия может 
быть умеренной и длительно оставаться прак-
тически бессимптомной. ЭКГ-признаки гипо-
калиемии проявляются в ввиде снижения сег-
мента ST, изменения амплитуды, конфигура-
ции зубца Т, удлинения электрической систо-
лы. В клинике преобладают нарушения ритма 
в виде желудочковой экстрасистолии, усугуб-
ляющиеся на фоне приема диуретиков. Следу-
ет заметить, что в последнее время манифест-
ная гипокалиемия при ПГА встречается срав-
нительно редко, поэтому низкий уровень калия 
не всегда следует избирать за надежный кри-
терий гиперальдостеронизма. Особое внима-
ние в скрининге пациентов для выявления 
данного заболевания заслуживают больные со 
стойкой АГ, малоэффективной по отношению 
к гипотензивной терапии, лица молодого воз-
раста, имеющие в анамнезе повышение АД. 
Такие пациенты подлежат целенаправленному 
обследованию на гиперальдостеронизм. 

К сожалению, на сегодняшний день опуб-
ликованы относительно немногочисленные ис-
следования, посвященные результатам изучения 
особенностей течения АГ при ПГА. Так, было 
установлено (исследование включало 46 пациен-
тов), что у большинства больных с АПА нару-
шен суточный ритм АД — преобладают паци-
енты с недостаточной степенью ночного сни-
жения (СНС) — non-dipper — и устойчивым 
повышением АД в ночные часы (night-peaker). 
При ИГА СНС достаточная, что соответствует 
эссенциальной гипертензии [16]. Недостаточ-
ная СНС, как известно, определяет высокий 
риск развития сердечно-сосудистых осложне-
ний. Таким образом, своевременная диффе-
ренциальная диагностика АПА и ИГА важна 
для определения тактики ведения больных. 

Лабораторное подтверждение диагноза пер-
вичного гиперальдостеронизма основывается 
на исследовании: 

 уровня электролитов плазмы; 
 концентрации альдостерона плазмы (КАП); 
 активности ренина плазмы. 
Для более точной лабораторной диагно-

стики необходимо за 2 недели до исследования 
отменить прием диуретиков, препаратов калия, 
ингибиторов ангиотензинпревращающего фер-
мента, бета-адреноблокаторов. Также следует пом-
нить о ряде условий, необходимых для забора 
крови на калий: забор проводится до того, как 
больной поднялся утром с постели, не допус-
кается длительное наложение жгута, кровь не-
обходимо отцентрифугировать в течение 20 мин. 
При исследовании уровня электролитов следу-
ет обратить внимание на повышенное содер-

жание ионов натрия в крови и уменьшение их 
экскреции с мочой, а также щелочную реак-
цию мочи при гиперальдостеронизме. При ис-
следовании гормонального спектра отмечается 
повышение концентрации альдостерона плазмы 
(КАП), понижении активности ренина плазмы 
(АРП). Далее определяется соотношение (ин-
декс) КАП/АРП. Если индекс КАП/АРП состав-
ляет более 50, диагноз ПГА правомочен [1]. 
Однако однократное исследование уровня аль-
достерона и АРП недостаточно для диагности-
ки альдостеромы, т. к. повышение КАП и сни-
жение АРП характерны и для ИГА. Для диф-
ференциальной диагностики альдостеромы и ИГА 
проводится ортостатическая проба. При этом КАП 
и АРП определяется лежа и после 4-часовой ходь-
бы. Проба положительная, если КАП в орто-
стазе снижается, не изменяется или повышает-
ся не более чем на 30 % от исходного уровня, а 
АРП не повышается. Положительная проба сви-
детельствует об АПА [16]. 

На втором этапе диагностического поиска 
после лабораторного подтверждения диагноза 
проводится топическая диагностика с исполь-
зованием УЗИ, КТ, МРТ. Ультразвуковая ди-
агностика альдостером часто бывает затруднена, 
так как в большинстве случаев  размер их не пре-
вышает 8–20 мм. Значительно улучшает диагно-
стику опухолей надпочечников использование 
рентгеновской компьютерной томографии (КТ). 
Минимальная величина опухоли, определяемая 
этим методом составляет от 0,5 до 1,0 см [17]. 
Данным методом можно определить топографию 
надпочечников, его структуру, величину. С нача-
ла 80-х гг. XX в. в клинической практике появил-
ся принципиально новый метод диагностики — 
магнитно-резонансная томография (МРТ). К ос-
новным достоинствам МРТ относятся неинвазив-
ность, безвредность, трехмерный характер полу-
чения изображений. МРТ признается методом 
выбора для визуализации надпочечников. Ис-
пользуя МРТ возможно, в ряде случаев, разграни-
чить рак и аденому. Более четкую визуализацию 
границ новообразования, его структуры и взаимо-
отношения с окружающими органами и сосуди-
стыми структурами можно получить при прове-
дении МРТ с повышенным контрастированием. 
Также метод обеспечивает возможность обнару-
жения сращений и прорастаний, что позволяет 
использовать его для динамического наблюдения 
с целью выявления рецидивов и метастазирова-
ния. Однако, несмотря на использование различ-
ных инструментальных методов, точный диагноз, 
особенно при гормональнонеактивных опухолях, 
позволяет установить лишь морфологическое ис-
следование, которое возможно при исследовании 
материала, полученного при аспирационной тон-
коигольной биопсии под контролем УЗИ или КТ 
[18, 19]. Точность метода равняется 80–90 %. 
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Однако при гормональноактивных опухолях вы-
полнение биопсии чревато развитием криза [20]. 

При необходимости прибегают к опреде-
лению уровня секреции альдостерона путем 
селективной флебографии надпочечниковых вен 
с «поэтажным» забором крови. Исследование 
проводят для сравнительной оценки секретор-
ной активности надпочечников, топической 
диагностики односторонних новообразований 
надпочечников, выявления локализаций мета-
стазов гормонально-активных опухолей. 

У большинства исследователей не вызыва-
ет сомнения, что при наличии АПА показано 
хирургическое лечение — односторонняя ад-
реналэктомия с опухолью [2, 8]. При невоз-
можности оперативного лечения больных с 
АПА (отказ от операции, наличие тяжелой со-
путствующей патологии) проводится консер-
вативное лечение. Консервативная терапия 
проводится конкурентным антагонистом аль-
достерона — спиронолактоном (до 250–300 мг 
в сутки), после достижения гипотензивной це-
ли дозу уменьшают до 100 мг в сутки. Однако 
даже при назначении больших доз препарата 
не всегда удается стабилизировать уровень АД. 
Также при длительном применении спироно-
лактона проявляется нежелательный антианд-
рогенный эффект, в связи с чем у мужчин мо-
жет снизиться либидо и возникнуть гинекома-
стия, а у женщин — мастодиния и менструаль-
ные расстройства. Сегодня все больше авторов 
сходятся во мнении, что для консервативной 
терапии ПГА необходим комбинированный 
прием гипотензивных препаратов. Опублико-
ваны результаты исследований, где была пока-
зана эффективность комбинации спиронолак-
тона и антагонистов кальция дигидропириди-
нового ряда у больных с АПА, а у больных с 
ИГА в комплексной терапии эффективны ин-
гибиторы АПФ и блокаторы ангиотензиновых 
рецепторов [16]. В то же время оперативное 
лечение у пациентов с ИГА не приводит к же-
лаемым результатам. Чаще эти пациенты в по-
слеоперационном периоде продолжают нуж-
даться в гипотензивной терапии. Показанием к 
односторонней адреналэктомии при ИГА счи-
тают резистентность АГ к комбинированной 
гипотензивной терапии высокими дозами пре-
паратов при наличии признаков функциональ-
ного доминирования одного из надпочечников 
(по данным селективного забора крови из над-
почечниковых вен) [15]. 

Таким образом, проблема симптоматиче-
ских артериальных гипертензий надпочечни-
кового генеза не теряет актуальности, а приоб-
ретает все большую значимость. Ввиду того, что 
ПГА встречается у молодых, трудоспособных 
людей, часто влечет за собой снижение трудо-
способности и даже инвалидизацию, необходима 

крайняя настороженность терапевтов, эндокри-
нологов, кардиологов в группах пациентов по-
вышенного риска в отношении гиперальдосте-
ронизма. Такие больные подлежат углубленному 
обследованию для исключения вторичной ги-
пертензии. Следует помнить, что своевременная 
диагностика позволяет вовремя найти правиль-
ных подход к лечению и избежать фатальных 
осложнений заболевания. 
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