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Первичный гиперальдостеронизм является одной из  наиболее частых причин вто-
ричной артериальной гипертензии. Особенно высока вероятность его выявления 
у больных с артериальной гипертензией, резистентной к проводимой терапии. Цель 
статьи  — на основе данных современных публикаций проанализировать причины 
гиподиагностики первичного гиперальдостеронизма, обсудить основные тенденции 
в подходах к выявлению этого патологического состояния, обосновать необходимость 
более тесного взаимодействия между всеми специалистами, вовлеченными в процесс 
оказания медицинской помощи больным данной категории. В обзоре приводятся дан-
ные о группах пациентов, у которых наиболее целесообразно проводить скрининг для 
выявления первичного гиперальдостеронизма, и о  частоте выполнения этого скри-
нинга в реальной практике. Анализируются достоинства и недостатки использования 
различных критериев первичной диагностики этой патологии. Обсуждается необходи-
мость единых для врачей общей практики, терапевтов, кардиологов, организаторов ла-
бораторных служб и эндокринологов подходов к методологии обследования и ведения 
больных с подозрением на наличие первичного гиперальдостеронизма. Разбираются 
негативные последствия длительного воздействия повышенного уровня альдостерона 
на сердечно-сосудистую систему пациентов с  данным недугом, их сердечно-сосуди-
стый прогноз. Обосновывается необходимость максимально тщательного выявления 
таких пациентов, подлежащих хирургическому лечению. Приводятся критерии эффек-
тивности лекарственной терапии в случае непоказанности или невозможности выпол-
нения хирургического вмешательства.
Ключевые слова: артериальная гипертензия, первичный гиперальдостеронизм, сердеч-
но-сосудистые последствия, критерии эффективности медикаментозной терапии.
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Введение

Первичный гиперальдостеронизм является одной из наиболее значимых причин 
вторичной артериальной гипертензии (АГ). В  общей популяции пациентов с  повы-
шенным артериальным давлением (АД) частота выявления первичного гиперальдо-
стеронизма (ПГА) составляет от 1,4 до 10,0 %, а у больных с резистентной к проводимой 
терапии АГ — от 6,0 до 23,0 % [1]. Сочетание такого выраженного разброса статисти-
ческих данных и неоднократно подтвержденной эффективности антагониста минера-
локортикоидных рецепторов (АМКР) спиронолактона в преодолении резистентности 
АГ [2–5] позволяет предположить наличие недостаточной настороженности в отно-
шении ПГА и недостаточной устремленности врачей на его выявление у больных с АГ. 

Это предположение подтверждается данными публикаций последнего десятиле-
тия. Например, P. Mulatero с соавт. был проведен веб-опрос 250 врачей общей прак-
тики в Италии и 250 врачей общей практики в Германии с целью оценить их при-
верженность действовавшим на момент исследования рекомендациям Европейского 
общества эндокринологов по диагностике и лечению ПГА 2008 г. [6]. Оказалось, что 
скрининг на наличие ПГА в Италии был выполнен только у 7 % наблюдавшихся па-
циентов с АГ, а в Германии — 8 %. Даже при таком мягком подходе к диагностике 
данной патологии у 1 % от общей когорты в Италии и 2 % от общей когорты в Гер-
мании был выявлен ПГА. Отдельного внимания заслуживает тот факт, что 47 % ре-
спондентов в Италии и 41 % в Германии признались, что не знакомы с клиническими 
рекомендация по ПГА. Аналогичные сведения о низкой нацеленности на выявление 
ПГА как причины АГ приводятся в отношении североамериканской популяции [7]. 
Была проанализирована национальная база данных Veterans Health Administration 
с 1 января 2000 г. по 31 декабря 2017 г. и отобраны сведения о 269 010 пациентах, кото-
рые отвечали критериям диагностики резистентной АГ. Анализ данных выделенной 
когорты больных показал, что количество пациентов с резистентной к проводимой 
терапии АГ с каждым годом увеличивалось, а частота скрининга на выявление ПГА 
в этой группе повышенного риска стабильно сохранялась на уровне 1,6 %. Между тем 
пациентам, прошедшим скрининг, в 4 раза чаще назначали АМКР, что позволяло до-
биваться более адекватного контроля АД. 

Трудности клинической диагностики первичного 
гиперальдостеронизма

В соответствии с  клиническим определением, ПГА  — это симптомоком-
плекс, в  типичных случаях включающий в  себя АГ, спонтанную гипокалиемию 
< 3,5 ммоль/л или развитие тяжелой гипокалиемии при лечении диуретиками, не-
значительную гипернатриемию (143–147  ммоль/л), гипомагнемию, незначитель-
ный метаболический алкалоз [8]. Поскольку АГ является ведущим компонентом 
этого симптомокомплекса, естественно, что пациенты прежде всего обращаются 
к врачам общей практики, терапевтам, кардиологам. Какие критерии следует ис-
пользовать для постановки диагноза ПГА? 

Для АГ на фоне ПГА характерны следующие особенности [9]: стабильно высокие 
цифры как систолического, так и диастолического АД, резистентность к проводимой 
терапии, нарушение циркадных ритмов, избыточная вариабельность АД. Однако 
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такая картина характерна практически для всех вторичных АГ, особенно эндокрин-
ных. Кроме того, описаны варианты кризового течения АГ у пациентов с доказан-
ным ПГА. По данным Н. М. Чихладзе, у таких пациентов в 59 % случаев альдостеро-
ма сочетается с нерезко выраженной диффузной или очаговой гиперплазией клеток 
мозгового слоя надпочечников, повышенной их функциональной активностью [9]. 
Крайне редко, но встречаются пациенты, у которых гиперальдостеронизм не приво-
дит к развитию АГ: на 2012 г. описано 30 случаев различных морфологических форм 
ПГА, протекавших с  нормальным уровнем АД [10]. Диагностика в  отсутствии АГ 
проводилась в связи со случайным обнаружением гипокалиемии при общеклиниче-
ском обследовании или образований надпочечников при применении визуализиру-
ющих методов для выявления патологии, например, позвоночника. 

Насколько специфичен второй компонент симптомокомплекса, характеризующего 
ПГА, — гипокалиемия? В ходе ретроспективного наблюдательного исследования с во-
влечением пациентов с резистентной АГ S. Douma и соавт. выявили гипокалиемию толь-
ко у  34,6 % больных с  подозрением на ПГА, основанном на результатах скринингово-
го обследования [11]. Но и у пациентов с подтвержденным диагнозом ПГА, по данным 
немецкого регистра пациентов с синдромом Кона [12], гипокалиемия выявлялась всего 
у 56,1 %. С другой стороны, гипокалиемия в сочетании с АГ может развиваться и на фоне 
гиперкортицизма при синдроме Иценко  — Кушинга и  на фоне вторичного гипераль-
достеронизма, характерного, например, для вазоренальной АГ, и на фоне гиперинсули-
немии, связанной с  инсулинорезистентностью тканей у  пациентов с  метаболическим 
синдромом — за счет перераспределения калия из вне- во внутриклеточное простран-
ство [13]. С гипокалиемией могут быть связаны неврологические симптомы, такие как 
онемение, мышечная слабость, парестезии. Хотя подобные ощущения обнаруживаются 
у пациентов с подтвержденным ПГА достаточно часто (в 38–75 % случаев [14]), служить 
надежным диагностическим критерием они не могут, так как часто встречаются при 
различной неврологической патологии (полинейропатии различного генеза, миопатии), 
а также при дефиците ряда веществ в организме (витамина В12, кальция).

С учетом вовлеченности альдостерона в поддержание эффективного фильтра-
ционного давления в почечных клубочках его избыточная продукция, характерная 
для ПГА, не может не влиять на функцию почек. К тому же повышенная концен-
трация альдостерона оказывает прямое повреждающее действие на интерстиций 
почек. Сочетание гипокалиемии и метаболического алкалоза на фоне ПГА может 
приводить к повреждению почечных канальцев (в 50–70 % случаев), способство-
вать развитию воспаления с исходом в склероз интерстиция, формированию «ги-
покалиемической почки» [15]. Клинически это состояние может проявляться жаж-
дой, полиурией, никтурией. Однако аналогичные симптомы могут возникать и при 
вторичных формах гиперальдостеронизма, а  также при нарушениях углеводного 
обмена, различных формах несахарного диабета.

Современные подходы к скринингу  
первичного гиперальдостеронизма

В силу такой неспецифичности клинических проявлений для успешной диа-
гностики ПГА необходимо исходить из патогенетического определения этого со-
стояния: это эндокринное заболевание, характеризующееся повышенным уровнем 
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альдостерона, гиперпродукция которого автономна или относительно автономна 
от ренин-ангиотензиновой системы [16]. Для всех низкорениновых форм гипе-
ральдостеронизма характерными проявлениями являются повышенная секреция 
альдостерона, автономная или полуавтономная от ренин-ангиотензиновой систе-
мы и низкая активность ренина плазмы (АРП), которая не чувствительна к стиму-
лирующим воздействиям. Соответственно, скрининговое обследование на выявле-
ние ПГА подразумевает определение концентрации альдостерона и АРП. 

ПГА является проблемой междисциплинарной, что требует согласованности 
действий всех специалистов, вовлеченных в  процесс оказания медицинской по-
мощи пациентам с подозрением на ПГА и подтвержденным диагнозом. Алгоритм 
диагностики ПГА включает в  себя несколько этапов [15]: скрининг, проведение 
подтверждающих тестов у скрининг-положительных пациентов, а у больных с под-
твержденным диагнозом — КТ надпочечников для уточнения подтипа ПГА, гене-
тическое тестирование при обоснованном подозрении на семейную форму ПГА, 
селективный забор крови из вен надпочечников у пациентов с показаниями к хи-
рургическому лечению для определения стороны эффективного вмешательства. 
Поскольку пациенты с  АГ, у  которых можно заподозрить ПГА, прежде всего об-
ращаются к терапевтам, врачам общей практики или кардиологам, то проведение 
первого этапа диагностики — скрининга — находится в зоне ответственности пре-
жде всего этих специалистов. 

Утвержденных Минздравом РФ клинических рекомендаций по ведению боль-
ных с ПГА в настоящее время нет. Однако совсем недавно обновлено и выпущено 
издание «Эндокринология: национальное руководство» [15], в котором в качестве 
первичного теста диагностики ПГА рекомендовано определение альдостерон-ре-
нинового соотношения (АРС) как наиболее надежного и доступного метода. В свое 
время этот подход был предложен вместо изолированного определения уровня 
альдостерона для повышения надежности диагностики ПГА [17]. Однако за время 
использования АРС было выявлено множество его недостатков. В частности, этот 
показатель имеет вариабельную диагностическую ценность: чувствительность ко-
леблется в пределах 10–100 %; специфичность — 70–100 %. Особенно это значимо: 
а)  у  пожилых пациентов, для которых характерны низкорениновые формы АГ; 
б) при гиперкалиемии различного генеза, стимулирующей выделение альдостеро-
на; в) при гипокалиемии, напротив, способствующей занижению значений альдо-
стерона [18]. Помимо этого, на уровень альдостерона и ренина, а значит, и на их 
соотношение, влияют практически все антигипертензивные средства (табл. 1) — 
в наименьшей степени верапамил пролонгированного действия и доксазозин. Ча-
сто бесконтрольно используемые нестероидные противовоспалительные средства 
способствуют снижению и уровня альдостерона, и особенно АРП [17]. Более редко 
используемые стероиды, дофаминергические средства, антигистаминные препара-
ты, антидепрессанты (ингибиторы обратного захвата серотонина) также модифи-
цируют уровни этих показателей [19].

Целый ряд физиологических и  патологических состояний разнонаправлено 
влияет на компоненты АРС и его конечную оценку (табл. 2).

Диагностическую ценность использования АРС можно значительно повы-
сить, соблюдая ряд методологических правил. Прежде всего, как минимум за 4 не-
дели следует отменить любые диуретики и как минимум за 2 недели — блокаторы  
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ренин-ангиотензин-альдостероновой системы (РААС), дигидропиридиновые бло-
каторы кальциевых каналов, бета-адреноблокаторы. Проблема состоит в том, что 
большинство больных, у  которых можно заподозрить ПГА, обращаются к  врачу 
для коррекции антигипертензивной терапии в сторону усиления — для преодоле-
ния резистентности АГ к проводимой терапии. Предлагать в такой ситуации паци-
енту воздержаться от приема лекарств в течение 2–4 недель весьма затруднительно. 

Таблица 1. Антигипертензивные препараты, влияющие на уровень скрининговых показателей 
при диагностике первичного гиперальдостеронизма

Группы препаратов
Влияние 

на уровень 
альдостерона 

Влияние 
на уровень 

ренина

Влияние на значение 
АРС / результат 

Бета-адреноблокаторы Снижают Выраженно 
снижают

Повышают / ложнополо-
жительный

Диуретики (тиазидные, тиа-
зидподобные, петлевые)

Повышают или 
не влияют

Выраженно 
повышают

Снижают / ложноотри-
цательный

Диуретики калийсберегающие Повышают Выраженно 
повышают

Снижают / ложноотри-
цательный

Блокаторы ренин-ангиотен-
зин-альдостероновой системы

Снижают Выраженно 
повышают

Снижают / ложноотри-
цательный

Блокаторы кальциевых кана-
лов (дигидропиридиновые)

Снижают или не 
влияют

Повышают Снижают / ложноотри-
цательный

Центральные агонисты альфа-
адренорецепторов

Снижают Выраженно 
снижают

Повышают / ложнополо-
жительный

С о с т а в л е н о  п о: [15, 18].

Таблица 2. Состояния, влияющие на уровень скрининговых показателей  
при диагностике первичного гиперальдостеронизма

Группы препаратов
Динамика 

уровня 
альдостерона 

Влияние 
на уровень 

ренина

Влияние на 
значение АРС 

/ результат) 

Хроническая болезнь почек (скорость клу-
бочковой фильтрации < 30 мл/мин / 1,73 м2)

Отсутствует Снижается Повышается / лож-
ноположительный

Псевдогиперальдостеронизм 2-го типа (на-
следственный синдром с АГ, гиперкалие-
мией, нормальной скоростью клубочковой 
фильтрации)

Отсутствует Снижается Повышается / лож-
ноположительный

Беременность Повышается Выраженно 
повышается

Снижается / ложно-
отрицательный

Реноваскулярная АГ Повышается Выраженно 
повышается

Снижается / ложно-
отрицательный

С о с т а в л е н о  п о: [15, 18].
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И перевод на комбинацию верапамила с доксазозином возможен далеко не во всех 
случаях. 

Второй момент, который, впрочем, значительно легче обеспечить: при исход-
ной гипокалиемии необходима коррекция уровня калия плазмы к моменту скри-
нингового исследования за счет снятия ограничений потребления соли или вну-
тривенного введения калия, при необходимости. 

Третий аспект — это стандартизация условий забора крови для определения 
уровня альдостерона, ренина и калия, что особенно важно, так как уровень скри-
нинговых показателей зависит от циркадных колебаний (после полудня уровни 
альдостерона и ренина начинают повышаться) и положения тела при заборе кро-
ви (в  положении лежа уровень альдостерона, а  особенно ренина значимо ниже, 
чем в положениях сидя или стоя) [20]. Забор крови должен осуществляться утром 
(с 8 до 10 часов) в положении сидя, после пребывания в вертикальном положении 
(можно сидеть, стоять, ходить) в течение 2 часов и отдыха непосредственно перед 
забором крови в положении сидя в течение 5–15 минут [15]. Правила подготовки 
к процедуре забора крови должны быть разъяснены пациенту прежде всего леча-
щим врачом. Очевидно, что таких же правил должны придерживаться и организа-
торы лабораторной службы. 

В зоне ответственности работников лабораторных служб находится соблюде-
ние методологии забора и обработки крови больного, обследуемого по поводу по-
дозрения на ПГА. Предпочтительно, чтобы забор крови осуществлялся шприцем 
медленно (при использовании вакутейнера возникает риск завышенных показате-
лей калия). Следует избегать сжимания кулака. Забор крови должен происходить 
не ранее, чем через 5 секунд после снятия жгута. Отделение плазмы необходимо 
производить не позднее 30 минут после забора крови. Перед центрифугированием 
пробирка должна находиться при комнатной температуре, а не на льду, поскольку 
холод увеличивает АРП. После центрифугирования при необходимости ожидания 
постановки в работу (это часто бывает в связи с необходимостью накопления до-
статочного количества проб для рационального использования лабораторных на-
боров) плазменный компонент необходимо подвергнуть быстрой заморозке [18].

Еще одним аспектом, касающимся лабораторных служб и  значительно за-
трудняющим эффективное использование АРС для подтверждения подозрений на 
наличие ПГА, является отсутствие унификации единиц измерения альдостерона 
и  АРП/ренина в  плазме крови. Между тем диагностически информативные зна-
чения АРС зависят именно от того, в каких единицах приведен результат оценки 
уровней компонентов соотношения (табл. 3).

В международном профессиональном сообществе сформировалось обосно-
ванное мнение о том, что использование в качестве скринингового критерия АРС 
приводит к  слишком большому количеству ложноотрицательных результатов 
в отношении выявления ПГА [21]. К 2019 г. в международную практику стал ак-
тивно внедряться алгоритм диагностики ПГА, разработанный и апробированный 
в клинике Мэйо [21]. Согласно этому алгоритму, каждому пациенту с АГ хотя бы 
один раз за время болезни должны быть определены уровни альдостерона и АРП / 
прямого ренина. В качестве диагностически значимых показателей предлагается 
использовать следующие значения: альдостерон > 277 пмоль/л, АРП < 1 нг/мл/час /  
прямой ренин ниже референсных значений. Причем оговаривается, что такое 
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скрининговое исследование может проводиться без отмены каких-либо препа-
ратов, влияющих на РААС, поскольку, с  точки зрения доктора У. Янга, ни один 
препарат не может вызывать ложноположительный результат, если использовать 
определенный уровень cut-off для альдостерона плазмы [22]. Более того, первич-
ное обследование может проводиться без коррекции уровня калия, хотя, понят-
но, что более надежный результат будет получен при уровне калия плазмы не 
менее 4,0  ммоль/л [21]. Такой подход создает предпосылки для более активного 
выявления случаев ПГА у пациентов с АГ. Предложенный алгоритм лег в основу 
диагностического блока практических рекомендаций по ведению больных с ПГА 
Итальянского общества по АГ 2020  г. [23] и  проекта Российских клинических 
рекомендаций «Первичный гиперальдостеронизм» от 2021  г. [18], доступного на 
сайте Российской ассоциации эндокринологов в разделе «Проекты клинических 
рекомендаций на рецензии». В проекте национальных рекомендаций положение 
о  первичном обследовании формулируется следующим образом: «первичный 
скрининг на ПГА может проводиться у пациентов на фоне приема любых антиги-
пертензивных препаратов, однако оценивать полученные результаты необходимо 
с учетом принимаемой терапии. При получении сомнительных результатов пер-
вичного теста (альдостерон > 10 нг/дл [100 пг/мл, 277 пмоль/л] и низконормаль-
ный/нормальный/ повышенный ренин) показано повторное определение данных 
показателей крови после коррекции антигипертензивной терапии — на фоне при-
ема препаратов с минимальным влиянием на РААС» [18]. Неоспоримым диагноз 
ПГА уже на этапе скрининга, в соответствии с обсуждаемым документом, может 
считаться при сочетании спонтанной гипокалиемии (менее 3,5 ммоль/л), уровня 
прямого ренина ниже референсного значения и плазменной концентрации альдо-
стерона > 20 нг/дл (550 пмоль/л). 

Следует отметить, что и в издании «Эндокринология: национальное руковод-
ство» 2024 г., и в Европейских рекомендациях по ведению больных с АГ 2023 г. в ка-
честве скринингового метода при подозрении на ПГА предлагается использовать 
все-таки АРС. 

Таблица 3. Диагностические значения альдостерон-ренинового соотношения в отношении 
выявления первичного гиперльадостеронизма в зависимости от единиц измерения 

альдостерона, АРП и прямого ренина, а также от особенностей методик определения 
исследуемых показателей и расчета альдостерон-ренинового соотношения

Единица 
измерения 

альдостерона

АРП,  
нг/мл/час

АРП,  
моль/л/мин

Прямой ренин, 
мЕд/л

Прямой ренин, 
нг/л

нг/дл

20 1,6 2,4 3,8

30 2,5 3,7 5,7

40 3,1 4,9 7,7

пмоль/л
750 60 91 144

1000 80 122 192

С о с т а в л е н о  п о: [15].
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Дальнейшие этапы диагностики первичного  
гиперальдостеронизма: вопросы преемственности

Вторым этапом диагностики ПГА, который должен проводиться скрининг-по-
ложительным пациентам, является проведение подтверждающего тестирования. 
Из всего перечня давно известных подтверждающих тестов авторы проекта 2021 г. 
[18] в качестве первого шага предлагают выполнение теста с физиологическим рас-
твором (инфузия 2 литров 0,9 % раствора NaCl в течение 4 часов с определением 
адекватности снижения уровня альдостерона после инфузии). Необходимость вы-
полнения подтверждающего теста, в соответствии с этим документом, является по-
казанием к плановой госпитализации, так как, во-первых, введение значительного 
объема жидкости пациенту с высоким АД может привести к выраженным, в том 
числе жизнеугрожающим, нежелательным явлениям, а  во-вторых, нагрузочные 
тесты более информативно проводить на фоне перевода пациентов на лекарства, 
минимально влияющие на активность РААС, что может сопровождаться дестаби-
лизацией АД. Тест с  флудрокортизоном, считающийся золотым стандартом диа-
гностики ПГА, более безопасен, но более сложен методологически и требует более 
продолжительной госпитализации. 

С точки зрения преемственности необходимость выполнения подтверждающих 
тестов  — это момент передачи пациента от врача общей практики, терапевта или 
кардиолога к эндокринологу — специалисту по заболеваниям надпочечников. Зна-
чимость проведения подтверждающих тестов очень высока. В ходе ретроспективно-
го наблюдательного исследования, целью которого была оценка распространенности 
ПГА среди амбулаторных пациентов с резистентной АГ, был проведен анализ данных 
за 20-летний период специализированной клиники, ориентированной на оказание 
медицинской помощи пациентам с АГ. Было отобрано 1616 пациентов с резистент-
ной АГ, подтвержденной данными клинических измерений, домашнего и суточного 
мониторирования АД. У всех пациентов определили уровень альдостерона и АРП. 
В качестве диагностического критерия ПГА использовали сочетание значения АРС 
более 65,16 и уровня альдостерона в сыворотке более 416 пмоль/л. Этому критерию 
соответствовали 338 пациентов (20,9 %), то есть каждый пятый из пациентов с под-
твержденной резистентной АГ. Этим 338 пациентам были выполнены подтверждаю-
щие тесты (инфузия физиологического раствора, тест с флудрокортизоном). Резуль-
таты подавляющих тестов подтвердили ПГА только у 182 больных (53,8 % пациентов 
с положительным скрининговым тестом, или 11,3 % от общего числа вовлеченных 
больных), то есть у каждого десятого из пациентов с подтвержденной резистентной 
АГ [11]. Из результатов этого исследования следует, что в лучшем случае только у по-
ловины пациентов, у которых врач общей практики, терапевт или кардиолог заподо-
зрит ПГА и направит на скрининг, диагноз будет подтвержден. Но именно пациен-
там с подтвержденным диагнозом ПГА в рамках специализированной медицинской 
помощи должны быть выполнены визуализирующие исследования для установле-
ния конкретной формы заболевания: двустороння гиперплазия надпочечников, 
альдостерон-продуцирующая аденома или намного более редкие — односторонняя 
гиперплазия, семейные формы ПГА, альдостерон-продуцирующая карцинома над-
почечника, эктопированная альдостерон-продуцирующая аденома/карцинома [21]. 
Уточнение формы ПГА позволяет выбрать грамотную и эффективную терапевтиче-
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скую тактику (табл. 4). Пациентам, у которых выявляются формы ПГА, подлежащие 
хирургическому лечению, в ряде случаев должен быть выполнен селективный забор 
крови из надпочечниковых вен. Эта потенциально опасная процедура выполняет-
ся только в высокоспециализированных подразделениях. Она дает исчерпывающую 
информацию о  стороне гормональной активности, соответственно повышает эф-
фективность хирургического вмешательства. Недавно была показана не меньшая 
информативность в  определении латерализации процесса при ПГА неинвазивной 
позитронно-эмиссионной томографии с  11С-метомидатом [24]. Возможно, внедре-
ние этого метода увеличит доступность эффективного хирургического лечения со-
ответствующих форм ПГА. 

Однако, как следует из  табл. 4, наиболее часто встречаются формы ПГА, не 
подлежащие хирургическому лечению. Это означает, что значительное количество 
пациентов с подтвержденным диагнозом ПГА неопределенно долго должны полу-
чать медикаментозную терапию. Чаще всего динамическое наблюдение за этими 
пациентами осуществляют специалисты по заболеваниям надпочечников, но часть 
больных возвращается под наблюдение врача общей практики, терапевта или кар-
диолога. Известна высокая эффективность АМКР спиронолактона [11] и эплере-
нона [25, 26] в терапии АГ на фоне ПГА, усиливающаяся комбинацией с блокато-
рами кальциевых каналов. Разрабатываются препараты с  новыми механизмами 
действия, приводящими к снижению уровня альдостерона. Селективный блокатор 

Таблица 4. Частота различных форм первичного гиперальдостеронизма  
и выбор терапевтической тактики в зависимости от выявленной формы

Форма ПГА Частота 
встречаемости Терапевтическая тактика

Альдостерон-продуцирующая аде-
нома надпочечников:
— АТII-нечувствительная
— АТII-чувствительная

30 % случаев ПГА

50–70 % аденом
30–50 % аденом

адреналэктомия

адреналэктомия
адреналэктомия

Двусторонняя гиперплазия над-
почечников
Первичная (односторонняя) ги-
перплазия надпочечников

60 % случаев ПГА

2 % случаев ПГА

Лекарственная терапия: МКР±БКК

адреналэктомия

Альдостерон-продуцирующая кар-
цинома надпочечников

< 1 % адреналэктомия

Семейные формы ПГА:
— I тип
— II тип
— III тип (в мире описано 5 семей)
— IV тип

< 1 %
< 6 %
< 1 %
< 0,01 %

дексаметазон/АМКР
адреналэктомия/АМКР
двусторонняя адреналэктомия / АМКР
АМКР / двусторонняя адреналэктомия

Эктопированная альдостерон-про-
дуцирующая аденома/карцинома 
(рак щитовидной железы, опухоли 
яичников, кишечника и др.)

< 0,01 % хирургическое лечение эктопий

С о с т а в л е н о  п о: [21].
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альдостерон-синтетазы Baxdrostat прошел вторую фазу клинических исследований 
и  зарекомендовал себя как перспективный, хорошо переносимый препарат, эф-
фективно снижающий АД при резистентной АГ [27]. Может быть, нет нужды пре-
одолевать все медицинские, методологические и организационные трудности для 
установления или исключения диагноза ПГА, а надо просто более широко исполь-
зовать рекомендации о добавлении к неэффективной стандартной терапии АМКР? 
Понятно, что ответ однозначный: нет.

Первичный гиперальдостеронизм и сердечно-сосудистый прогноз

Начнем с того, какого эффекта можно ожидать от хирургического лечения па-
циентов с альдостерон-продуцирующими аденомами. Из 1016 пациентов, у кото-
рых были трудности с подбором эффективной антигипертензивной терапии, ото-
брали 110 человек с доказанной резистентной АГ. У 27, то есть у четверти, из них 
в  дальнейшем был выявлен ПГА в  форме альдостерон-продуцирующей аденомы 
одного из  надпочечников и  выполнена односторонняя лапароскопическая адре-
налэктомия. В  результате вмешательства у  абсолютного большинства пациентов 
(96 %) нормализовались уровни альдостерона и ренина, у всех была устранена ре-
зистентность АГ к проводимой терапии, причем 1/5 пациентов перестали нуждать-
ся в приеме антигипертензивных средств, а у остальных количество препаратов, 
необходимых для контроля АД, снизилось в среднем с 4,5 до 1,2. Эффект устойчиво 
сохранялся на протяжении всего периода наблюдения [28]. Параллельно с норма-
лизацией АД было выявлено уменьшение выраженности поражений органов-ми-
шеней: достоверно снизился уровень альбуминурии, значимо уменьшились конеч-
ный диастолический размер и индекс массы миокарда левого желудочка, размеры 
левого предсердия. В другом исследовании [24] сравнивались гормональные и кли-
нические результаты пациентов с ПГА, которым было показано и выполнено хи-
рургическое вмешательство, и тех, кому в соответствии с выявленной формой забо-
левания проводилось медикаментозное лечение. По всем оценивавшимся параме-
трам пациенты, подвергшиеся оперативному вмешательству, имели преимущества: 
в этой группе средний уровень альдостерона плазмы снизился до 200 пмоль/л, тогда 
как в группе медикаментозной терапии остался в пределах 600–800 пмоль/л; АРП 
к 24-му месяцу наблюдения возросла до 1,5 пмоль/л/ч, а во второй группе только до 
0,5; систолическое АД в первой группе в среднем снизилось до 130 мм рт. ст., а во 
второй — до 138. Проведенный в рамках исследования одномерный анализ выявил 
характеристики, позволяющие прогнозировать полный клинический успех (ста-
бильную нормотензию без приема антигипертензивных средств) хирургического 
вмешательства. К ним были отнесены молодой возраст, женский пол, более низ-
кий исходный уровень АД. Еще один критерий, позволяющий, по данным авторов, 
прогнозировать полный или частичный клинический эффект хирургического ле-
чения, — снижение систолического АД до уровня менее 135 мм рт. ст. в результате 
4-недельного курса терапии спиронолактоном, предшествующего хирургическому 
вмешательству. Еще в одном проспективном когортном исследовании [29] 1001 па-
циента с АГ наблюдали в течение почти 12 лет. Примерно у 10 % больных в резуль-
тате исходного обследования был выявлен ПГА в форме альдостерон-продуциру-
ющей аденомы (41 пациенту была выполнена односторонняя лапароскопическая 
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адреналэктомия) или двусторонней гиперплазии надпочечников (66  пациентам 
была подобрана терапия с использованием АМКР). Остальным 894 пациентам был 
установлен диагноз первичной АГ и подобрана эффективная антигипертензивная 
терапия. Целевые уровни АД были достигнуты и поддерживались на достигнутом 
уровне в  течение периода наблюдения во всех трех группах. Общая смертность 
и частота значимых сердечно-сосудистых событий на фоне хорошего контроля АГ 
были не высоки и не различались между группами наблюдавшихся пациентов. Не 
различалась и частота развития новых и повторных случаев фибрилляции пред-
сердий между пациентами с первичной АГ и больными с ПГА, подвергшимися хи-
рургическому лечению. А у пациентов с ПГА, находившихся на медикаментозной 
терапии, фибрилляция предсердий отмечалась достоверно чаще, чем в двух других 
группах, несмотря на хороший контроль АД. Более неблагоприятный сердечно-со-
судистый прогноз пациентов с ПГА по сравнению со страдающими первичной АГ 
подтвержден и целым рядом других исследований [30, 31].

Возможно, ухудшение сердечно-сосудистого прогноза больных с ПГА связано 
еще и с тем, что гиперальдостеронемия способствует развитию нарушений угле-
водного обмена: по данным M. Moustaki и соавт., 1 из 5 больных с ПГА страдает 
сахарным диабетом [32]. В качестве возможных механизмов, которые в конечном 
итоге приводят к более частому развитию сахарного диабета при ПГА, авторы при-
водят следующие: альдостерон взаимодействует и с  минералокортикоидными, и 
с глюкокортикоидными рецепторами, что приводит к повышению глюкокортико-
идной активности в тканях; избыточное количество альдостерона приводит к уси-
лению окислительного стресса и активации системного неинфекционного воспале-
ния. Под влиянием этих процессов происходит дополнительная активация глюко-
кортикоидных рецепторов, в частности в поджелудочной железе, в результате чего 
нарушается секреция инсулина и метаболизм углеводов.

Все приведенные факты свидетельствуют о том, что выявлять больных с ПГА, 
несмотря на все обсужденные трудности, обязательно надо, причем для получения 
максимального терапевтического эффекта следует делать это как можно раньше. 

Группы повышенного риска первичного гиперальдостеронизма

Скрининговое обследование целесообразно проводить в группах высокого ри-
ска — повышенной вероятности выявления ПГА. Чаще всего к таким группам от-
носятся пациенты: а) с устойчивым повышением АД более 150/100 мм рт. ст. (при 
повторном трехразовом измерении АД в разные дни); б) АД более 140/90 мм рт. ст. 
на фоне приема трех или более антигипертензивных препаратов, включая диуретик 
(с резистентной АГ); в) контролируемым течением АГ (АД менее 140/90 мм рт. ст.) на 
фоне терапии четырьмя и более антигипертензивными препаратами; г) АГ, протека-
ющей с гипокалиемией — спонтанной или индуцированной диуретиками; д) выяв-
ленной инциденталомой надпочечника на фоне имеющейся АГ; е) семейным анамне-
зом раннего повышения АД или цереброваскулярных осложнений в молодом — до 
40 лет — возрасте (в этом случае показано и генетическое тестирование); ж) имею-
щие родственников 1-й степени родства с диагностированным ПГА [19]. 

В рекомендациях Итальянского общества по АГ 2020 г. [23] добавлено еще три 
категории пациентов: с  поражением органов-мишеней повышенного АД, более 
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выраженным, чем можно было бы ожидать при имеющейся тяжести АГ, с синдро-
мом обструктивного апноэ-гипопноэ сна (СОАГС) и «невинной» или «беспричин-
ной» фибрилляцией предсердий. Дополнения эти совершенно обоснованы. Исходя 
из представлений о сердечно-сосудистых последствиях гиперальдостеронизма, ло-
гично предположить, что, например, ремоделирование сердца при ПГА обусловлено 
не только повышенным АД, но и повышенным уровнем собственно альдостерона. 
Этот минералокортикоид способствует задержке натрия и увеличению объема цир-
кулирующей крови, что приводит к повышению преднагрузки на сердечную мышцу, 
и в совокупности с доказанными его профибротическими эффектами обеспечивает 
более быстрое развитие ремоделирования, а затем и гипертрофии миокарда левого 
желудочка, развитию его диастолической дисфункции [33]. Важно отметить, что эти 
эффекты альдостерона более быстро и  выражено реализуются в  отсутствии огра-
ничения потребления соли — даже при нормальном, а тем более при повышенном 
[33]. Эти теоретические предпосылки подтверждаются как результатами отдель-
ных исследований [32], так и  данными систематических обзоров и  метаанализов 
[31]. В  рамках исследования S. Monticone с  соавт. [34] были обработаны сведения 
о 1672 пациентах с АГ в возрасте 18–60 лет, рутинно обследованных 19 врачами об-
щей практики. У 98 больных в ходе обследования был выявлен ПГА. Причем неред-
ко заболевание выявлялось при нетяжелом течении АГ: в 3,9 % случаев при АГ 1-й 
степени и в 9,7 % — при АГ 2-й степени. Однако такие поражения органов-мишеней 
повышенного АД, как гипертрофия левого желудочка (54 % против 32 %) и альбуми-
нурия (27 % против 13 %) достоверно чаще выявлялись у больных с ПГА в сравнении 
с пациентами, у которых диагностировалась первичная АГ. 

Что касается СОАГС, то это состояние, также как ПГА, считается одной из наи-
более частых причин резистентности АГ к проводимой терапии. Для него харак-
терны нарушения структуры сна, которые в конечном итоге приводят к гиперак-
тивации симпатической нервной системы и РААС [35]. В связи с этим развивается 
вторичный гиперальдостеронизм, обусловливающий склонность к  отеку, в  том 
числе парафарингиальных тканей, склонность к вазоконстрикции. Показательны 
данные об эффекте АМКР у  больных с  СОАГС: 12-недельное лечение эплерено-
ном (в дополнение к базовой антигипертензивной терапии) в суточной дозе 50 мг 
приводило не только к достижению целевого уровня АД и уменьшению тяжести 
обструктивного синдрома (достоверному снижению индекса апноэ/гипопноэ) 
у больных с  сочетанием резистентной АГ и СОАГС, но и к уменьшению окруж-
ности шеи пациентов, а  также к  уменьшению жесткости артерий  — очевидным 
антиальдостероновым эффектам [36]. С другой стороны, возможны и противопо-
ложные причинно-следственные связи между гиперальдостеронизмом и СОАГС: 
ПГА может стать первопричиной резистентной АГ, задержки жидкости, отечности 
тканей, в том числе парафарингиальных, развития вторичного СОАГС. В этом слу-
чае выявление причины ПГА с перспективой ее хирургического устранения может 
привести к  одномоментному разрешению как минимум трех проблем. Наиболь-
ший интерес в плане скрининга ПГА представляют пациенты, у которых эффектив-
ная СИПАП-терапия не приводит к выраженному антигипертензивному эффекту.

Активация РААС — один из ключевых моментов, способствующих структур-
ному и электрическому ремоделированию, фибротическим изменениям не только 
в желудочках сердца, но и в предсердиях. Вызванные высоким уровнем альдостеро-
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на изменения повышают вероятность развития фибрилляции предсердий у паци-
ентов с АГ и избытком (например, в силу ПГА) этого минералокортикоида [37, 38]. 
Целесообразность скрининга ПГА у пациентов с беспричинной, то есть структурно 
не обоснованной, фибрилляцией предсердий подтверждается результатами иссле-
дования PAPPHY [39], которое исходно было запланировано для подтверждения 
гипотезы о том, что фибрилляция предсердий может быть одним из первых при-
знаков наличия ПГА у пациентов с АГ. Из общего числа пациентов с сочетанием АГ 
и фибрилляции предсердий только у 1/5 нарушения ритма были признаны беспри-
чинными. В этой когорте в 42 % случаев был выявлен и подтвержден ПГА, причем 
примерно у  половины  — в  форме односторонней альдостерон-продуцирующей 
аденомы, с последующим хирургическим излечением. 

Однако, как уже обсуждалось, наиболее частой причиной ПГА является дву-
сторонняя гиперплазия надпочечников  — форма, подлежащая медикаментозной 
терапии. В этих случаях вновь необходима согласованность действий эндокрино-
логов и врачей общей практики, терапевтов, кардиологов. Понятно, что наиболее 
эффективной комбинацией лекарственных средств для этих пациентов будет со-
четание АМКР (спиронолактона или эплеренона) и блокаторов кальциевых кана-
лов [21]. Однако важно, чтобы терапевты были в курсе критериев эффективности 
проводимой таким пациентам терапии. Достижение целевых уровней АД в  этой 
ситуации является важным и обязательным, но не единственным условием успе-
ха. Правильная доза спиронолактона (однократно в сутки) или эплеренона (2 раза 
в сутки) — это та доза, которая позволяет добиться уровня калия выше 4,5 ммоль/л 
[22]. Еще один возможный показатель эффективности терапии — нормализация 
уровня АРП / прямого ренина [40, 41]. Показано, что выполнение этого требования 
приводит к выраженному положительному прогностическому эффекту: у пациен-
тов с ПГА, у которых на фоне терапии АМКР удалось достичь и в дальнейшем под-
держивать уровень АРП ≥ 1 нг/л/ч, частота событий комбинированной первичной 
точки (инфаркт миокарда, госпитализация в связи с сердечной недостаточностью, 
инсульт), а также развития фибрилляции предсердий, сахарного диабета, смерти от 
всех причин не отличалась от таковой в когорте больных с первичной АГ [40]. Если 
АРП оставалась подавленной, несмотря на лечение АМКР, все показатели небла-
гоприятного прогноза были достоверно более высокими у пациентов с ПГА. При 
этом средние достигнутые уровни АД между когортами не различались. 

Заключение

Данные, приведенные в обзоре, позволяют сделать следующие выводы. 
1. Частота встречаемости ПГА в популяции пациентов с АГ остается недооце-

ненной. Наиболее очевидными причинами этого являются недостаточная осведом-
ленность терапевтов, врачей общей практики, кардиологов об алгоритмах диагно-
стики этой патологии и, соответственно, недостаточная нацеленность на проведе-
ние скрининга в группах пациентов с высокой вероятностью наличия ПГА. 

2. Основная задача терапевтов, врачей общей практики, кардиологов — запо-
дозрить ПГА как причину АГ, основываясь на знании групп повышенного риска, 
выполнить методологически правильный скрининг и как можно быстрее передать 
скрининг-положительных пациентов для уточнения диагноза и реализации адек-
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ватной лечебной тактики в эндокринологическое подразделение, специализирую-
щееся на ведении больных с патологией надпочечников. 
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Primary aldosteronism is one of the most common causes of secondary arterial hyperten-
sion. The probability of its detection is especially high in patients with hypertension resistant 
to ongoing therapy. The purpose of the review is to analyze the causes of underdiagnosis of 
primary aldosteronism based on the data of modern publications, discuss the main trends in 
approaches to identifying this pathological condition, and justify the need for closer interac-
tion between all specialists involved in the process of providing medical care to patients of 
this category. The review provides data on the groups of patients in whom it is most helpful to 
screen primary aldosteronism, and the frequency of this screening in real practice. The advan-
tages and disadvantages of using various criteria for the primary diagnosis of primary aldoste-
ronism are analyzed. The need for common approaches to the methodology of examination 
and management of patients with suspected primary aldosteronism is discussed for general 
practitioners, therapists, cardiologists, organizers of laboratory services and endocrinologists. 
The negative consequences of long-term exposure to elevated levels of aldosterone on the 
cardiovascular system of patients with primary aldosteronism, their cardiovascular progno-
sis are analyzed. The necessity of the most thorough identification of patients with primary 
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aldosteronism subject to surgical treatment is substantiated. Criteria for the effectiveness of 
drug therapy in case of non-indication or impossibility of performing surgical intervention 
are given.
Keywords: arterial hypertension, primary aldosteronism, cardiovascular consequences of pri-
mary aldosteronism, criteria for the effectiveness of drug therapy for primary aldosteronism.
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