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Первичный гиперальдостеронизм – функциональная автономность источника повышенной продукции альдостерона (полная или частичная) 
по отношению к ренин-ангиотензиновой системе. Несмотря на малую настороженность врачей первичного звена в его выявлении, повы-
шенная продукция альдостерона корой надпочечников является наиболее распространенной формой вторичной артериальной гипертензии 
(АГ). Успех лечения и прогноз у этих пациентов напрямую зависят от правильного выбора скринингового (альдостерон/рениновое соотно-
шение) и уточняющих диагностических методов, проведение которых, согласно российским и международным рекомендациям, в соответ-
ствующих группах риска четко алгоритмизировано. Приведенный клинический случай содержит описание неоправданно пролонгированных 
этапов диагностического поиска у пациентки молодого возраста с наличием рефрактерной АГ на фоне образования правого надпочечника, 
клиническими (судороги, слабость) и лабораторными признаками гипокалиемии, что, казалось бы, делает диагноз гиперальдостеронизма 
очевидным, а хирургическую тактику абсолютно оправданной. Несмотря на это, окончательная верификация заболевания, подтвержденная 
проведением теста с физиологическим раствором, была осуществлена через 13 лет от дебюта АГ и спустя 10 лет от первичной визуализации 
аденомы надпочечника. 
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Primary hyperaldosteronism is an existence of a functional autonomous source with increased aldosterone production (full or partial) in relation to the 
renin-angiotensin system. Increased production of aldosterone by the adrenal cortex is the most common form of a secondary hypertension despite 
the low attention of internists to the problem. The success of a treatment and a prognosis of these patients depend on correct choice of screening (al-
dosterone/renin ratio) and clarifying diagnostic methods. There are clear algorithms for conducting these tests in accordance with Russian and Inter-
national recommendations in the respective groups of patients. The purpose of this case report is to demonstrate the long way to diagnosis of primary 
hyperaldosteronism in a young patient with refractory hypertension, right adrenal adenoma, and clinical (convulsions, weakness) and laboratory 
signs of hypokalemia. It should not only have made the diagnosis easy, but it could have also absolutely justified the surgical tactics. Unfortunately, the 
final verification of the disease by carrying out a saline test was accomplished 13 years after the debut of hypertension and 10 years after the primary 
visualization of the adrenal adenoma. 
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Hypertension in Primary Hyperaldosteronism 
Артериальная гипертензия при первичном гиперальдостеронизме

Введение 
Первичный гиперальдостеронизм (ПГА) является 

одной из наиболее распространенных форм вторич-
ной гипертензии. В структуре артериальной гипертен-
зии на долю ПГА приходится 5-15% случаев [1], хотя 
до недавнего времени ошибочно считалось, что это 
достаточно редкое заболевание. Также в последние 
годы изменилось представление о лабораторной 
симптоматике, поскольку гипокалиемия уже не служит 
опорным диагностическим критерием, выявляясь 
только у 9-37% пациентов [2-4]. На сегодняшний 
день, несмотря на доступность скрининга, выявляе-
мость и, соответственно, назначение специфических 
подходов к терапии ПГА остаются разочаровывающе 
низкими [5]. Отдельно хотелось бы подчеркнуть не-
достаточное информирование медицинского сообще-
ства о проблеме ПГА [6]. 

Наиболее распространенными причинами этого за-
болевания являются альдостерон-продуцирующая 
аденома (30%) и двусторонняя идиопатическая ги-
перплазия коры надпочечников (60%). Намного реже 
как причина встречается первичная (односторонняя) 
гиперплазия надпочечников (2%), альдостерон-про-
дуцирующая аденокарцинома (<1%), семейный ги-
перальдостеронизм (<1%) [6]. 

Важным клиническим аргументом для более тща-
тельного выявления и адекватного лечения ПГА, не-
сомненно, является увеличение риска осложнений, 
связанных со специфическим поражением органов-
мишеней: миокарда, почек, сосудов [7,8]. В мета-ана-
лизе 31 исследования, включающем 3838 пациентов 
с ПГА и 9284 пациентов с эссенциальной артериаль-
ной гипертензией (АГ), сравнивалась роль этих забо-
леваний в развитии сердечно-сосудистых событий [8]. 
Было отмечено значимое ухудшение кардиоваскуляр-
ного прогноза в группе пациентов с ПГА (ишемический 
инсульт, инфаркт миокарда, фибрилляция предсер-
дий, сердечная недостаточность). В свете мировых 
данных о пандемическом распространении сахарного 
диабета 2 типа, в том числе, у пациентов с АГ, особую 
актуальность имеет дополнительное неблагоприятное 
влияние повышенного уровня альдостерона на раз-
витие нарушений углеводного обмена [4,7,8].  

 
Молекулярные и генетические причины 
возникновения ПГА 

Современные высокие достижения в области сек-
венирования генов и иммуногистохимии продвинули 
понимание патогенеза ПГА, что позволяет изучать мо-
лекулярные и генетические причины его возникнове-
ния. Несмотря на редкую встречаемость, известно  
4 типа семейного гиперальдостеронизма. Тип I вызван 
химерным геном, который содержит промотор гена 
11b-гидроксилазы (CYP11B1), слитый с кодирующей 

областью гена альдостеронсинтазы (CYP11B2). Тип II 
– генетическая составляющая остается неизвестной, 
является своего рода диагнозом исключения. Тип III 
тип вызван гетерозиготной мутации зародышевой ли-
нии в гене KCNJ5. Тип IV тип связан мутацией зароды-
шевой линии в гене CACNA1H [9]. 

При семейном гиперальдостеронизме I типа аль-
достерон начинает аномально синтезироваться в пуч-
ковой, а не в клубочковой зоне коры надпочечников, 
причем, его синтез регулируется адренокортикотроп-
ным гормоном, чем и обоснована возможность су-
прессии продукции альдостерона при длительной те-
рапии глюкокортикоидами. В этой связи у пациентов 
с подтвержденным диагнозом низкорениновых форм 
ПГА с дебютом заболевания в возрасте до 20 лет, а 
также у пациентов с низкорениновым ПГА и семейным 
анамнезом этих же форм ПГА или перенесенного ин-
сульта в возрасте до 40 лет необходимо проведение 
генетического тестирования и назначение дексамета-
зона при выявлении I типа семейного гиперальдосте-
ронизма [10]. 

Помимо семейных форм ПГА, выявляются и спо-
радические соматические мутации. Так, в исследова-
нии 15 случаев идиопатического гиперальдостеро-
низма выявлено, что первопричиной может быть не 
только визуализируемая гиперплазия альдостерон-
продуцирующих клеток, но и расширение их кластера, 
не определяемое с помощью магнитно-резонансной 
томографии (МРТ), несущее соматические альдосте-
рон-ассоциированные мутации. Высокая распростра-
ненность мутаций в кальциевом канале L-типа 
CACNA1D обеспечивает наличие потенциальной дей-
ствующей терапевтической мишени, что, возможно, 
дополнит в будущем стратегию блокады рецепции ми-
нералокортикоидов и позволит ингибировать пере-
производство альдостерона у некоторых пациентов 
[11]. 

 
Патогенез ПГА 

В основе патогенеза ПГА лежит значительно повы-
шенный уровень альдостерона, существующий отно-
сительно автономно от натриевой нагрузки и основных 
регуляторов ренин-ангиотензиновой системы, к кото-
рым относят симпатическую нервную систему, уровни 
простагландинов, простациклинов, гистамина и других 
биологически активных веществ. Формирующаяся на 
фоне гиперальдостеронизма гипокалиемия, в свою 
очередь, ассоциирована с повышенной экскрецией 
калия, супрессией плазменного ренина, гипернатрие-
мией, что приводит к повышению цифр артериального 
давления (АД) [2]. Также немаловажным следствием 
высокой концентрации альдостерона плазмы является 
повышение процессов фиброзирования (усиление 
синтеза коллагена фибробластами) как в миокарде, 
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так и в других органах, формирование периваскуляр-
ного фиброза средних и мелких артерий [12,13]. Од-
нако M.A. Grytaas и соавт. сообщают об отсутствии кар-
тины фибротических изменений миокарда при 
проведении МРТ с динамическим контрастным уси-
лением и МРТ с Т1-картированием, указывая, что МРТ 
(Т1-картирование) является основным методом для 
оценки состояния тканей миокарда как неинвазивная 
альтернатива биопсии миокарда и гистохимического 
анализа [14]. 

В рекомендациях международного эндокриноло-
гического общества 2016 г. [2] указаны группы паци-
ентов, которым необходимо проведение первичного 
скрининга: 

1) с устойчивым АД>150/100 мм рт.ст., выявлен-
ном трижды в разные дни; 

2) при АГ (АД>140/90 мм рт.ст.), устойчивой к 
трехкомпонентной антигипертензивной терапии 
(включая мочегонный препарат) или контролируемое 
АД<140/90 мм рт. ст. четырьмя и более антигипер-
тензивными лекарственными средствами; 

3) при АГ с гипокалиемией, включая гипокалиемию 
на фоне приема мочегонных средств; 

4) при АГ и инциденталоме надпочечников; 
5) при АГ и апноэ во сне; 
6) при АГ и ранним началом АГ и инсультом в се-

мейном анамнезе; 
7) при АГ и наличием ПГА у родственников 1-й сте-

пени родства. 
 

Обструктивное апноэ во сне и ПГА 
Дополнительного внимания в плане рисков развития 

ПГА, по мнению международных экспертов, требует 
группа пациентов с ночным апноэ. У 50-56% пациентов, 
имеющих обструктивное апноэ во сне (СОАС), реги-
стрируется повышенное АД и, напротив, 30-40% с АГ 
имеют СОАС [15,16]. При обследовании 114 пациентов 
с резистентной АГ было обнаружено, что у лиц с 
высоким риском развития СОАС экскреция альдостерона 
с мочой, оцененная в ходе 24-часовой пробы, значимо 
превышала аналогичный показатель группы с низким 
риском развития СОАС, к тому же в первой группе в 
два раза чаще диагностировался ПГА [17]. Положи-
тельная корреляция между плазменным уровнем аль-
достерона, его 24-часовой экскрецией с мочой и ин-
дексом апноэ/гипопноэ выявлена лишь у пациентов с 
гиперальдостеронизмом. Нормальный/низкий уровень 
альдостерона и индекс апноэ/гипопноэ, как правило, 
не были связаны друг с другом, что указывало на аль-
достерон-ассоциированное увеличение степени тяжести 
СОАС [18]. В другом исследовании из 325 обследо-
ванных пациентов с впервые выявленной АГ у 53 че-
ловек (16,3%) диагностирован СОАС, а у 18 из них – 
ПГА [19]. 

Низкорениновая формы АГ и ПГА 
Особый клинический интерес представляет низко-

рениновая форма АГ, сопровождающаяся повыше-
нием альдостерон/ренинового соотношения за счет 
низкого уровня ренина при нормальных концентра-
циях альдостерона, что по формальным признакам не 
может быть расценено как лабораторный маркер ПГА. 
Однако рядом авторов такая разновидность АГ рас-
сматривается как ранняя фаза эволюции этого забо-
левания, где увеличение продукции альдостерона по-
давляет синтез ренина, в связи с чем все пациенты с 
повышенным альдостерон/рениновым соотношением 
должны проходить дополнительное обследование у 
эндокринолога (наиболее часто – тест с физиологи-
ческим раствором) для исключения гиперпродукции 
альдостерона в надпочечниках [20]. В то же время 
низкий уровень ренина плазмы у пожилых также мо-
жет быть обусловлен возрастным изменением пато-
генеза АГ – уменьшением роли ренина и ангиотензина 
с преобладанием значимости объем-зависимых ме-
ханизмов в повышении АД [21]. Причинами низко-
рениновой формы АГ могут становиться и мутации 
различных генов. Эти заболевания могут выступать 
«масками» ПГА, проявлялась АГ, гипокалиемией на-
ряду со сниженным содержанием ренина и альдосте-
рона в крови. Так, например, синдром Лиддла – му-
тации генов SCNN1A, SCNN1B и SCNN1G, кодирующих 
альфа-, бета- и гамма- субъединицы эпителиального 
натриевого канала EnaC, синдром недостаточности 
фермента 11-бета-гидроксистероид дегидрогеназы 
второго типа, синдром Гордона (псевдогипоальдосте-
ронизм II типа) и мутация минералокортикоидного ре-
цептора, активирующая его функцию [22]. 

 
Выявление групп риска ПГА 

Для врача первичного звена важным является вы-
явление среди пациентов с АГ групп риска ПГА и на-
правление пациентов на скрининговое обследование 
– определение альдостерон-ренинового соотношения 
[23,24]. Во избежание получения недостоверных ре-
зультатов необходимо четкое выполнение требований 
преаналитического этапа [2,25]. Определение альдо-
стерон-ренинового соотношения производится в ут-
ренние часы, после пребывания в вертикальном по-
ложении не более 2 ч (до 10 ч утра), перед забором 
крови пациент должен сидеть (лежать) в течение 5-
15 мин. До выполнения теста нельзя придерживаться 
бессолевой диеты (в течение 2-3 дней), необходима 
коррекция гипокалиемии. Главным условием иссле-
дования является отмена на 4 недели препаратов, 
значительно влияющих на ренин-ангиотензин-альдо-
стероновую систему: спиронолактон, эплеренон, три-
амтерен, амилорид, другие диуретики и продукты из 
корня лакрицы (солодки) [26]. 
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На финальном этапе диагностики для уточнения 
одностороннего или двустороннего характера секре-
ции альдостерона в качестве «золотого стандарта» у 
больных с ПГА используется метод сравнительного се-
лективного венозного забора крови из надпочечни-
ковых вен, который, в отличие от визуализирующих 
методов, обладает достаточной чувствительностью 
(95%) и специфичностью (100%) [27,28]. Однако это 
исследование не рекомендуется пациентам молодого 
возраста с лабораторно подтвержденным диагнозом 
ПГА и односторонней аденомой надпочечников по 
данным компьютерной томографии [2,23]. Следует 
помнить, что метод сравнительного селективного ве-
нозного забора крови из надпочечниковых вен яв-
ляется инвазивным сложным диагностическим мето-
дом и проводится только в крупных федеральных 
центрах. 

 
Клинический случай 

Ниже представлен клинический случай ПГА у па-
циентки с рефрактерной АГ, нормокалиемией и отсут-
ствием биохимических отклонений на ранних этапах 
наблюдения, что затруднило своевременную поста-
новку диагноза. 

Пациентка Д., 44 года, поступила в клинику НИИ 
терапии и профилактической медицины СО РАН г. Но-
восибирска в ноябре 2018 г. с жалобами на неста-
бильность АД, беспокойство и сердцебиение во время 
его повышения, эпизоды головокружения, слабость, 
ночные судороги в икроножных мышцах. Отмечала 
также отечность обеих голеней, которая не зависела 
от времени суток и не уменьшалась во время ночного 
сна. 

Гипертонический анамнез с 2005 г., с максималь-
ным подъемом АД до 245/170 мм рт.ст. На момент 
осмотра пациентка постоянно принимала кандесартан 
32 мг/сут, бисопролол 5 мг/сут, гидрохлоротиазид  
25 мг/сут, доксазозин 6 мг/сут, на фоне чего АД было 
в пределах 160-180/110-120 мм рт.ст. От терапии ан-
тагонистами кальция категорически отказывалась в 
связи с развитием выраженных отеков нижних конеч-
ностей. По данным амбулаторной карты 2-3 раза/мес 
переносила симпато-адреналовые кризы, сопровож-
давшиеся головными болями, сердцебиением, ощу-
щением внутренней дрожи, онемением и паресте-
зиями в конечностях. Обращал на себя внимание 
плохой эффект от стандартной купирующей гипотен-
зивной терапии – снижение АД через 2 ч после криза 
не более чем на 30%. 

В 2008 г. верифицировано образование правого 
надпочечника 24×17×17 мм, данные радиологиче-
ской семиотики не свидетельствовали о его злокаче-
ственном характере. В рамках диагностического по-
иска, несмотря на необходимость первичного 

исключения гиперальдостеронизма как наиболее ча-
стой причины АГ у пациентов с инциденталомами над-
почечника, дважды (в 2010 и 2014 гг.) назначалось 
гормональное обследование на предмет феохромо-
цитомы – уровни метанефрина/норметанефрина в 
суточной моче находились в пределах референсного 
диапазона. Исключение гиперкортицизма в рамках 
стандартного протокола обследования пациента с об-
разованием надпочечника также не проводилось [26]. 

Уже в 2013 году альдостерон/рениновое соотно-
шение составило 184 пг/мкМЕд (референс <12), аль-
достерон 454,5 пг/мл (референс 25,2-392), ренин 
(прямой метод) 2,5 мкМЕд/мл (референс 4,4-46,1), 
определенные в положении сидя. В апреле 2017 г. аль-
достерон/рениновое соотношение было 300 пг/мкМЕд, 
альдостерон 567 пг/мл, ренин (прямой метод)  
1,9 мкМЕд/мл, определенные в положении сидя. Это 
вкупе со стойко низконормальным уровнем калия, 
высоконормальной концентрацией натрия, клиниче-
ской симптоматикой (сердцебиение, слабость, судо-
роги, рефрактерное течение АГ, отеки) должно было 
инициировать врачей к проведению диагностических 
тестов, подтверждающих диагноз ПГА (тест с физио-
логическим раствором, каптоприлом, флудрокорти-
зоном, пероральной натриевой нагрузкой). Однако 
углубленное обследование в последующем не прово-
дились, рекомендованную эндокринологами и кар-
диологами терапию верошпироном как препаратом 
для лечения рефрактерной АГ пациентка на регулярной 
основе не принимала. 

Несмотря на неполное обследование на предмет 
наличия и уровня гормональной активности аденомы 
надпочечника, в 2014 г. пациентка была проконсуль-
тирована хирургом – оперативное лечение не было 
рекомендовано. В последующем частота МСКТ-иссле-
дования с контрастированием составила 1 раз в 2 года. 
Последняя визуализация проведена в апреле 2018 г. 
(рис. 1 и 2). В динамике за 4 года размеры образова-
ния практически не претерпели какой-либо динамики. 

При проведении МРТ головного мозга в 2008 г. па-
тологии не выявлено. Из сопутствующих нозологий: 
аутоиммунный тиреоидит (АИТ), диффузная форма, 
зоб 0 ст. Первичный субклинический гипотиреоз (при-
нимает левотироксин натрия 50 мкг/сут; тиреотроп-
ный гормон от ноября 2017 г. 3,8 мМЕ/мл. Атеро-
склеротическая бляшка в устье правой внутренней 
сонной артерии с незначительным стенозом (NASCET). 
С контрацептивной целью в течение 3 лет принимает 
комбинированный препарат этинилэстрадиола и дрос-
пиренона. Имеет двоих здоровых детей. Оперативных 
вмешательств, переломов не было. 

При осмотре: состояние удовлетворительное, уме-
ренный диффузный гипергидроз, бледно-розовые 
стрии на боковых поверхностях живота. Распределе-
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ние жировой ткани равномерное, индекс массы тела 
40,12 кг/м2. ЧСС 63/мин, АД 160/102 мм рт.ст. Лег-
кие и сердце аускультативно – без особенностей. Отеч-
ность стоп и нижней трети голени с обеих сторон. Фи-
зиологические отправления в норме. Сатурация О2 в 
покое – 97%. Ночной храп отрицает. 

Лабораторные данные. Общий анализ крови и об-
щий анализ мочи — без патологии. Биохимия крови: 
глюкоза натощак – 6,6 ммоль/л, холестерин липо-
протеинов низкой плотности (ХС ЛПНП) 3,8 ммоль/л, 
холестерин липопротеинов высокой плотности –  
0,8 ммоль/л, триглицериды 3,3 ммоль/л, скорость клу-
бочковой фильтрации 105 мл/мин (CKD-EPI), калий 
сыворотки 3,4 ммоль/л (референс 3,7-5,5), натрий 
156 ммоль/л (референс 145-150). Гликированный 
гемоглобин – 6,1%. Гемостаз – легкая гиперагрегация, 
нормокоагуляция. 

Электрокардиография. Ритм синусовый, частота 
сердечных сокращений – 65 в мин, электрическая ось 
сердца отклонена влево, признаки гипертрофии ле-
вого желудочка (ЛЖ).  

Ночная компьютерная пульсоксиметрия. Данных за 
нарушение сатурации нет (средняя сатурация О2 97%). 

Эхокардиография. Диаметр аорты 3,4 см. Левое 
предсердие: диаметр 3,9 см, конечный диастолический 
размер ЛЖ 4,6 см, конечный систолический размер 
ЛЖ 3,0 см. Фракция выброса ЛЖ из апикального до-

ступа 70%. Толщина межжелудочковой перегородки 
1,2 см, толщина задней стенки ЛЖ 1,14 см. Правый 
желудочек 2,8 см. Масса миокарда ЛЖ 161 г. Склероз 
корня аорты, восходящей аорты. Незначительный 
склероз митрального кольца, митральная регургитация 
1 степени. Гипертрофия ЛЖ средней выраженности. 
Незначительная диастолическая дисфункция ЛЖ без 
нарушения глобальной систолической функции. Ло-
кальных зон нарушения сократимости миокарда не 
выявлено. 

Для подтверждения диагноза ПГА в условиях ста-
ционара проведена проба с физиологическим раство-
ром. Постинфузионный уровень альдостерона у па-
циентки составил 189 пг/мл, что позволило 
верифицировать диагноз, который считается высоко-
достоверным при альдостеронемии более 100 пг/мл 
[26]. Кроме того, выявленные после инфузии элек-
тролитные изменения (значительное снижение калия 
и незначительный прирост натрия) также являлись ар-
гументами в пользу ПГА. Кортизол плазмы и малый 
дексаметазоновый тест не отличались от референсных 
значений, что свидетельствовало об отсутствии гипер-
продукции глюкокортикоидов. 

Таким образом, на основании жалоб, анамнеза, 
клинической картины (в том числе отечности нижних 
конечностей, ассоциированной с ретенцией жидкости 
на фоне высокой концентрации альдостерона), дан-

Figure 1. Multispiral computed tomography of the 
retroperitoneal space with intravenous contrast 
enhancement in patient D., 44 years old (coronal 
projection). The arrow indicates the formation of 
the right adrenal gland 

Рисунок 1. Мультиспиральная компьютерная томогра-
фия забрюшинного пространства с контраст-
ным усилением пациентки Д., 44 года 
(корональная проекция). Стрелкой обозна-
чено образование правого надпочечника 

Figure 2. Multispiral computed tomography of the 
retroperitoneal region with contrast enhance-
ment in patient D., 44 years old (axial projection). 
The arrow indicates the formation of the right ad-
renal gland 

Рисунок 2. Мультиспиральная компьютерная томогра-
фия забрюшинного пространства с контраст-
ным усилением пациентки Д., 44 года 
(аксиальная проекция). Стрелкой обозна-
чено образование правого надпочечника
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ных лабораторных и инструментальных методов ис-
следования и результатов диагностической пробы спу-
стя 13 лет от дебюта АГ и 10 лет после визуализации 
аденомы был выставлен клинический диагноз: Аде-
нома правого надпочечника. Первичный гиперальдо-
стеронизм. Рефрактерная артериальная гипертензия 
3 степени, риск 4. Симпато-адреналовые кризы. Мор-
бидное ожирение (ИМТ 40,2 кг/м2), медленно про-
грессирующее течение. Нарушенная толерантность к 
глюкозе. Дислипидемия IIВ фенотип. Атеросклероти-
ческая бляшка в устье правой внутренней сонной ар-
терии с незначительным стенозом – 25% (NASCET). 
Аутоиммунный тиреоидит, диффузная форма. Зоб 0. 
Первичный субклинический гипотиреоз, медикамен-
тозный эутиреоз. 

Пациентка выписана в удовлетворительном состоя-
нии на амбулаторный этап с рекомендациями обога-
тить пищу калий-содержащими продуктами (курага, 
чернослив, фасоль, авокадо, тыква), продолжить про-
водимую ранее антигипертензивную терапию с 
включением в нее спиронолактона 200 мг/сут с после-
дующей титрацией дозы до 300-400 мг/сут. Также ре-
комендован прием розувастатина 20 мг/сут (целевые 
значения ХС ЛПНП<1,8 ммоль/л). До нормализации 
цифр АД назначение препаратов ацетилсалициловой 
кислоты противопоказано. После нормализации цифр 
АД была настоятельна рекомендована плановая ла-
пароскопическая аденомэктомия или адреналэкто-
мия. 

Спустя несколько месяцев пациентке было прове-
дено оперативное вмешательство в объеме эндоско-
пической адреналэктомии. В послеоперационном пе-
риоде в течение недели цифры АД стабилизировались 
на уровне 125/80 мм рт.ст. на фоне комбинированной 
терапии (кандесартан 16 мг/сут и гидрохлоротиазид 
12,5 мг/сут). Данных по изменению концентрации 
альдостерона, ренина и калия плазмы крови паци-
ентка не предоставила, поскольку в последующем за 
медицинской помощью не обращалась. 

 
Заключение 

Следует отметить отсутствие специфичных, «мар-
керных» симптомов ПГА, что затрудняет его своевре-
менное выявление и откладывает установление диаг-
ноза на 5-10 и более лет, к этапу формирования 

поражения органов-мишеней или ассоциированных 
клинических состояний, вплоть до тяжелой застойной 
сердечной недостаточности [29]. Серьезным препят-
ствием является также недостаточная информирован-
ность терапевтов и кардиологов об эндокринных АГ и 
тактике ведения пациентов с образованиями надпо-
чечников. В своей ежедневной практике врачи «пер-
вого контакта» должны помнить о ПГА как о частой 
причине эндокринной АГ, в отличие, например, от 
феохромоцитомы, встречаемость которой крайне 
низка, особенно – при наличии судорожного син-
дрома, слабости, углеводных нарушений, гипокалие-
мии или низконормальных значениях калия. Для ди-
агностики ПГА определение альдостерон/ренинового 
соотношения является тестом первичной диагностики 
и может рекомендоваться врачами любых терапевти-
ческих специальностей. 

Особую группу составляют пациенты с образова-
ниями в надпочечниках, которым в обязательном по-
рядке должно проводиться следующее гормональное 
обследование: 1) определение альдостерон/ренино-
вого соотношения, 2) анализ суточной мочи (или 
плазмы) на метанефрин и норметанефрин, 3) иссле-
дование кортизола сыворотки крови утром в ходе ма-
лой дексаметазоновой пробы или анализ суточной 
мочи на свободный кортизол (двукратное определе-
ние) или исследование вечернего кортизола в слюне 
(двукратное определение). Уровни половых гормонов 
(эстрогенов и андрогенов) оцениваются при наличии 
клинических показаний [26]. Такой алгоритм позволит 
своевременно верифицировать причину АГ, оптими-
зировать подходы к лекарственной терапии и при под-
тверждении диагноза гормонпродуцирующей аде-
номы надпочечника рассмотреть возможность 
оперативного лечения. 
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