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Первичный гиперальдостеронизм 
как причина рефрактерной артериальной 
гипертензии. Клинический случай
Primary Hyperaldosteronism as a Cause of Refractory Arterial 
Hypertension. A Clinical Case

______________________ Резюме __________________________________________________________________________ 

В последние годы достигнут значительный прогресс в понимании патогенеза первичного 
гиперальдостеронизма (ПГА), расширены показания для проведения скрининга, разработаны 
алгоритмы для медикаментозного и хирургического лечения. У пациентов с ПГА более высо-
кий риск развития инфаркта миокарда, кардиального фиброза, диастолической дисфункции, 
гипертрофии миокарда левого желудочка, дилатации полостей сердца и возникновения арит-
мий по сравнению с пациентами с эссенциальной артериальной гипертензией. Риск внезап-
ной сердечной смертности у этих пациентов увеличивается в 10–12  раз. Своевременно по-
ставленный диагноз ПГА позволяет предотвратить развитие осложнений, улучшить качество 
жизни и снизить инвалидизацию пациентов. 
В статье представлен клинический случай диагностики и лечения первичного гиперальдосте-
ронизма как наиболее частой причины вторичной артериальной гипертензии. Стертая кли-
ническая картина в дебюте заболевания и отсутствие гипокалиемии маскируют первичный 
гиперальдостеронизм под эссенциальную гипертензию и приводят к позднему выявлению 
заболевания.
Ключевые слова: первичный гиперальдостеронизм, альдостерон, ренин, альдостерон-рени-
новое соотношение, гипокалиемия.

______________________ Abstract __________________________________________________________________________ 

In recent years, signifi cant progress has been made in understanding the pathogenesis of primary 
hyperaldosteronism (PHA). The indications for screening have been expanded; the algorithms 
for drug and surgical treatment have been developed. Patients with PHA have a higher risk of 
development of myocardial infarction, cardiac fi brosis, diastolic dysfunction, left ventricular 
hypertrophy, dilation of the heart cavities, and occurrence of arrhythmias if compared with patients 
with essential arterial hypertension. The risk of sudden cardiac death in these patients increases by 
10–12 times. A timely diagnosis of PHA can prevent the development of complications, improve the 
quality of life, and reduce the disability of patients.
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  ВВЕДЕНИЕ
Первичный гиперальдостеронизм (ПГА) – клинический синдром, 

который возникает при избыточной секреции альдостерона функцио-
нально автономным от ренин-ангиотензин-альдостероновой систе-
мы опухолевым или гиперпластическим процессом в коре надпочеч-
ника [1]. 

Исторически ПГА рассматривался как редкая причина развития 
вторичной (эндокринной) артериальной гипертензии, а важными диа-
гностическими критериями являлись гипокалиемия и наличие образо-
вания надпочечника. Однако последние исследования показывают, что 
ПГА является распространенным состоянием, которое часто остается 
недиагностированным [2]. 

Распространенность ПГА среди пациентов с артериальной гипер-
тензией составляет 6% [3], а у пациентов со стойкой артериальной ги-
пертензией ПГА наблюдается в 12–20% случаев [4]. 

В самом крупном на сегодняшний день исследовании только полови-
на пациентов с альдостерон-продуцирующей аденомой (АПА) и 17% па-
циентов с идиопатическим гиперальдостеронизмом (ИГА) имели концен-
трацию калия в сыворотке крови <3,5 ммоль/л. Таким образом, именно 
нормокалиемическая гипертензия чаще встречается при ПГА, а гипокали-
емия, вероятно, присутствует только в более тяжелых случаях [5]. 

Следовательно, наличие гипокалиемии имеет низкую чувствитель-
ность, а отсутствие гипокалиемии имеет низкую отрицательную прогно-
стическую ценность для диагностики ПГА [6]. 

Клиническое значение ПГА связано с кардиометаболическими по-
следствиями высокой продукции альдостерона. Пациенты с ПГА имеют 
более высокий риск развития ишемической болезни сердца, фибрилля-
ции предсердий, инсульта, гипертрофии миокарда левого желудочка, 
сердечной недостаточности, метаболического синдрома, чем сопоста-
вимые по возрасту и полу пациенты с эссенциальной гипертензией и 
той же степенью повышения артериального давления [7, 8].  

Таким образом, крайне важно, чтобы пациенты с ПГА были выявлены 
на ранней стадии, что позволит вовремя начать специфическую тера-
пию и избежать осложнений.

Показания к скринингу на ПГА (по данным клинических рекоменда-
ций Международного эндокринологического общества 2016 г.):
  артериальное давление >150/100 мм рт. ст. при 3 последовательных 

измерениях в разные дни;
  артериальное давление >140/90  мм рт. ст., устойчивое к 3  антиги-

пертензивным препаратам, включая диуретики;

The article presents a clinical case of diagnosis and treatment of primary hyperaldosteronism as 
the most common cause of secondary arterial hypertension. A blurred clinical picture at the onset 
of the disease and the absence of hypokalemia mask primary hyperaldosteronism as essential 
hypertension and lead to late detection of disease. 
Keywords: primary hyperaldosteronism, aldosterone, renin, aldosterone-renin ratio, hypokalemia.
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  артериальное давление <140/90 мм рт. ст. при приеме 4 или более 
антигипертензивных препаратов;

  артериальная гипертензия и гипокалиемия (в т. ч. индуцированная 
приемом диуретиков);

  артериальная гипертензия с инциденталомой надпочечника;
  артериальная гипертензия с синдромом обструктивного апноэ;
  артериальная гипертензия и отягощенный семейный анамнез по 

наличию гипертензии или инсульта в молодом возрасте (до 40 лет);
  артериальная гипертензия и наличие ПГА у родственников 1-й сте-

пени родства [9].

Диагностика
ПГА диагностируется на основании исследования альдостерона, ак-

тивности ренина плазмы (или прямой концентрации ренина) и значе-
ния альдостерон-ренинового соотношения (АРС). 

Определение АРС производится в утренние часы (после пребыва-
ния пациента в вертикальном положении не менее 2 часов), перед забо-
ром крови пациент должен сидеть в течение 5–15 минут. Перед выпол-
нением теста пациент не должен придерживаться бессолевой диеты. 
Так как гипокалиемия уменьшает секрецию альдостерона, она должна 
быть скорректирована до определения АРС.

Антагонисты минералокортикоидных рецепторов (спиронолак-
тон, эплеренон) желательно отменить за 4  недели, а другие препара-
ты, влияющие на ренин-ангиотензиновую систему (РАС), – за 2 недели. 
Предпочтительно определять АРС на фоне приема недигидропириди-
новых блокаторов кальциевых каналов (верапамил) или блокаторов 
α-адренорецепторов (доксазозин). Однако в клинической практике 
иногда невозможно отменить препараты, влияющие на РАС, из-за не-
контролируемого артериального давления. В таких случаях допустимо 
проводить определение АРС на фоне приема этих препаратов. Резуль-
тат необходимо интерпретировать с учетом принимаемых лекарств.

При сочетании спонтанной гипокалиемии, уровня альдостерона 
>20  нг/дл (550  пмоль/л) и неопределяемого уровня ренина (или его 
активности) ПГА предлагается считать установленным без проведения 
дальнейшей подтверждающей диагностики. 

Компьютерная томография (КТ) рекомендована всем пациентам с 
ПГА, даже если не планируется или противопоказано оперативное ле-
чение, чтобы исключить адренокортикальную карциному.

Сравнительный селективный венозный забор крови (ССВЗК)  – это 
«золотой стандарт» диагностики для выявления одностороннего или 
двустороннего характера секреции альдостерона у пациентов с ПГА и 
уточнения показаний к оперативному лечению.

Лечение 
Методом выбора в лечении подтипов ПГА с односторонней гипер-

продукцией альдостерона (АПА и ОГН) является лапароскопическая 
адреналэктомия. При высоком риске операции или отказе пациента от 
операции рекомендовано лечение антагонистами минералокортикоид-
ных рецепторов (спиронолактон, эплеренон). 
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  КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ
Пациентка М., 56  лет, поступила в кардиологическое отделение 

государственного учреждения «Республиканский клинический меди-
цинский центр» Управления делами Президента Республики Беларусь 
с жалобами на выраженную общую слабость, утомляемость, перебои в 
работе сердца, сердцебиение и одышку при незначительных нагрузках, 
повышение артериального давления. Ухудшение самочувствия отмеча-
ет в течение 6 месяцев (появились перебои в работе сердца, приступы 
учащенного сердцебиения, появилась и усилилась со временем общая 
слабость). За месяц до госпитализации у пациентки появились одышка 
и плохая переносимость бытовых нагрузок из-за выраженной слабости. 

В анамнезе у пациентки артериальная гипертензия (около 15 лет) с 
частыми гипертоническими кризами. Гипотензивные препараты прини-
мает регулярно (амлодипин 10  мг/сутки, периндоприл 8  мг/сутки, ин-
дапамид 2,5 мг/сутки, моксонидин 0,2 мг/сутки), целевые уровни АД на 
этом фоне не достигнуты. В амбулаторной карте, предоставленной для 
анализа, минимальное артериальное давление, зарегистрированное в 
кабинете врача, – 155/95 мм рт. ст., а резкое повышение артериального 
давления наблюдается 3–4 раза в месяц (максимально до 240/130 мм рт. 
ст.). Со слов пациентки, показатели АД, измеренного дома, находятся в 
диапазоне 150/95–165/100 мм рт. ст.

За 4 месяца до госпитализации у пациентки было выявлено нару-
шение ритма по типу полиморфной желудочковой экстрасистолии, не-
устойчивых пароксизмов желудочковой тахикардии (по ЭКГ). В связи с 
этим была выполнена коронароангиография (коронарные артерии без 
стенозов). Для лечения аритмии пациентке был назначен амиодарон 
200 мг 2 раза в сутки. По материнской линии наследственность отяго-
щена по ишемической болезни сердца, артериальной гипертензии и ин-
фаркту миокарда. Статус курения и привычного употребления алкоголя 
отрицательный.

Диагноз при направлении в стационар: постмиокардитический кар-
диосклероз. Пароксизмальная неустойчивая желудочковая тахикардия, 
частая полиморфная желудочковая экстрасистолия. Н1. Артериальная 
гипертензия 2-й степени, риск 4. 

Обследование 
Пациентка нормостенического телосложения. ИМТ 23,3 кг/м2. Окруж-

ность талии 78 см. Костно-мышечная система без видимых изменений. 
АД, измеренное в положении сидя на двух руках, 180/80–190/80 мм рт. 
ст. Аускультативно тоны сердца аритмичные (частая экстрасистолия), 
ЧСС 50 уд/мин. 

При поступлении в биохимическом анализе выраженные элек-
тролитные нарушения, повышение мочевины, креатинина: калий 
2,37  ммоль/л (N  3,5–5,1), натрий 148  ммоль/л (N  135–145), хлориды 
91,9 ммоль/л (N 98–107), креатинин 168 мкмоль/л (N 44–80), мочевина 
9,1 ммоль/л (N 2,76–8,07), СКФ (CKD-EPI 34 мл/мин/1,73 м2). КЩС: pH 7,48 
(7,35–7,45). 

NTproBNP 904 пг/мл (N 0–100).
ЭКГ при поступлении: синусовый ритм. Горизонтальное поло-

жение ЭОС. Частые по типу бигеминии одиночные желудочковые 
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экстрасистолы. Неполная блокада правой ножки пучка Гиса. 
ЧСС 56 уд/мин.

Суточный мониторинг ЭКГ при поступлении проводился на фоне 
длительного амбулаторного приема амиодарона 400  мг/сутки (амио-
дарон отменен при поступлении, β-адреноблокаторы не принимала): 
синусовый ритм с эпизодами брадикардии в дневное и ночное время 
суток. Частые с эпизодами бигеминии одиночные желудочковые экс-
трасистолы (2017/сутки), парные политопные желудочковые экстраси-
столы (8  эпизодов в сутки), эпизод желудочковой тахикардии  (1). Для 
дальнейшей оценки нарушений ритма пациентке был подключен кар-
диомонитор. 

Учитывая наличие у пациентки тяжелой гипокалиемии, артериаль-
ной гипертензии с частыми гипертоническими кризами, был заподо-
зрен ПГА. Учитывая тяжесть состояния, гормональный статус оценивал-
ся на фоне препаратов, влияющих на РАС (периндоприл), при поступле-
нии был начат прием АМК (спиронолактон). 

Анализы крови на гормоны: АКТГ 20,64 пг/мл (N 7,2–63,3); паратгор-
мон 57,25 пг/мл (N 15–65); ренин 0,5 мкМЕ/мл (N 2,8–39,9); альдостерон 
330 пг/мл (N 17,6–230,2).

Выполнена КТ надпочечников: образование правого надпочечника, 
больше в пользу аденомы, микронодулярная гиперплазия левого над-
почечника.

Пациентке был назначен спиронолактон 100 мг/сутки, проводилась 
коррекция электролитных нарушений, продолжена гипотензивная те-
рапия (периндоприл 8  мг/сутки, амлодипин 10  мг/сутки). На фоне ле-
чения прошли слабость и одышка, стабилизировалось артериальное 
давление (120/75–140/80 мм рт. ст.), по ЭКГ и на кардиомониторе не ре-
гистрировалась экстрасистолия, улучшились показатели функции по-
чек (калий 4,33 ммоль/л (N 3,5–5,1), креатинин 121 мкмоль/л (N 44–80), 
мочевина 8,4 ммоль/л (N 2,76–8,07), СКФ (CKD-EPI 51 мл/мин/1,73 м2)).

Для определения показаний к оперативному лечению пациентка 
была направлена на консультацию к хирургу-эндокринологу. 

Компьютерная томография органов брюшной полости и забрюшинного пространства

Примечания: 1 – аденома правого надпочечника; 2 – микронодулярная гиперплазия левого надпочечника. 

 
CT of the abdomen and retroperitoneum

Notes: 1 – right adrenal adenoma; 2 – micronodular hyperplasia of the left adrenal gland.
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  ОБСУЖДЕНИЕ
Данный клинический случай демонстрирует важность своевремен-

ной диагностики ПГА. Анализ медицинской документации пациентки за 
последние 3 года показал, что уровень калия в крови варьировал от 3,0 
до 4,5 ммоль/л. Из этого следует, что гипокалиемия не является основ-
ным критерием отбора для скрининга ПГА, так как распространенность 
ПГА среди пациентов с умеренной и выраженной АГ без гипокалиемии 
оценивается в 3% [10].

Ранняя диагностика и соответствующее патогенетическое лечение 
первичного гиперальдостеронизма как наиболее частой причины вто-
ричной артериальной гипертензии позволят предотвратить неблаго-
приятные кардиометаболические исходы. 

  ЗАКЛЮЧЕНИЕ
ПГА  – мультидисциплинарная проблема, в решении которой уча-

ствуют кардиологи, эндокринологи и хирурги. Отсутствие специфичных 
симптомов ПГА затрудняет его своевременную диагностику. Как прави-
ло, диагноз у пациентов с ПГА устанавливается к этапу формирования 
поражения органов-мишеней, развития тяжелой гипокалиемии. Се-
рьезным препятствием к постановке диагноза является недостаточная 
настороженность терапевтов и кардиологов в отношении эндокринных 
АГ. В ежедневной практике врачи должны помнить о ПГА как о причине 
резистентной АГ. Определение альдостерон-ренинового соотношения 
для выявления ПГА является тестом первичной диагностики и может ре-
комендоваться врачами любых терапевтических специальностей.
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