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Резюме 
Первичный гиперальдостеронизм (ПГА) является ведущей причиной вторичной артериальной гипертензии надпочечни-
кового генеза. Его распространенность недооценивается, что приводит к  поздней диагностике, хотя своевременно 
поставленный диагноз позволяет достичь полного излечения пациента или обеспечить контроль артериального давле-
ния и избежать развития осложнений. В статье обсуждается распространенность ПГА, его этиология и патогенез, меха-
низмы формирования автономной секреции альдостерона, в  том числе с  сочетанной продукцией кортизола. Дается 
оценка основным клиническим эффектам гиперсекреции альдостерона, а также его роли в формировании осложнений 
со стороны сердечно-сосудистой системы и метаболического контроля. Авторы указывают на группы риска, в которых 
должен проводиться скрининг, а также на этапы диагностического поиска при подозрении на ПГА. Для проведения пер-
вичного теста необходима предварительная оценка уровня калия плазмы и при выявлении гипокалиемии – ее коррек-
ция. Перевод пациентов на  антигипертензивные препараты с  минимальным влиянием на  ренин-ангиотензин-
альдостероновую систему осуществляется только в случае получения ложноотрицательного первичного теста и необхо-
димости повторного тестирования. При проведении подтверждающего теста важно помнить, что тесты с  натриевой 
нагрузкой могут быть противопоказаны ряду пациентов. Компьютерная томография с контрастированием в сочетании 
с проведением селективного венозного забора крови является наиболее значимым методом топической диагностики 
ПГА и играет решающую роль в выборе метода лечения.

Ключевые слова: заболевания надпочечников, альдостерон, первичный гиперальдостеронизм, диагностика гиперальдо-
стеронизма, компьютерная томография, селективный венозный забор крови 
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Abstract 
Primary hyperaldosteronism is the leading cause of secondary arterial hypertension of adrenal origin. Its prevalence is under-
estimated. This leads to late diagnosis, although a timely diagnosis can achieve a complete cure for the patient, ensure control 
of blood pressure and avoid the development of complications. The article discusses the prevalence of primary hyperaldoste-
ronism, its etiology and pathogenesis, the mechanisms of formation of autonomous secretion of aldosterone, including with 
the combined production of cortisol. The main clinical effects of aldosterone hypersecretion, its role in the formation of com-
plications in  the cardiovascular system and metabolic control are discussed. The assessment of  the main clinical effects 
of aldosterone hypersecretion and its role in the formation of complications from the cardiovascular system and metabolic 
control is given. The authors remind about risk groups in which screening should be carried out, about the stages of a diag-
nostic search for suspected primary hyperaldosteronism. For the primary test, a preliminary assessment of the level of plasma 
potassium is necessary, and if hypokalemia is detected, its correction. If the result of the primary test is false negative, retest-
ing will be carried out with the transfer of patients to antihypertensive drugs with minimal effect on the renin-angiotensin-
aldosterone system. It is important to remember that confirmatory sodium loading tests are contraindicated in some patients. 
Computed tomography with contrast in combination with selective venous blood sampling in patients are the most significant 
methods for  the topical diagnosis of  primary hyperaldosteronism. The choice of  treatment method and its effectiveness 
depend on their results.
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ВВЕДЕНИЕ

Артериальная гипертензия  (АГ) – одно из наиболее 
распространенных заболеваний среди взрослого насе
ления и  ведущий фактор риска сердечно-сосудистой 
смертности. Распространенность АГ среди взрослого 
населения составляет около 30–45% и  увеличивается 
с  возрастом до  60% и  более у  лиц старше 60  лет  [1]. 
По данным исследования ЭССЭ-РФ АГ является основ-
ной причиной (в 35% случаев) смертности от сердечно-
сосудистых заболеваний, опережая вклад таких факто-
ров, как ожирение и курение  (23 и 13% соответствен-
но). Она ассоциирована с наибольшим экономическим 
ущербом (869,9 млрд руб. – 1,01% валового внутренне-
го продукта), связанным с заболеваемостью и смертно-
стью от основных хронических неинфекционных забо-
леваний. Несмотря на  то  что АГ  – вторая по  частоте 
причина для посещения врача, ее терапия часто 
не достигает целевых результатов. По данным исследо-
вания ЭССЕ-РФ только половина лиц с  АГ, принимаю
щих антигипертензивные препараты, лечатся 
эффективно [2].

Идиопатическая (эссенциальная) АГ составляет при-
близительно 75–85% диагностированных случаев, 
однако у 5–15% гипертензивных пациентов повышение 
артериального давления  (АД) является проявлением 
другого заболевания – так называемой вторичной, или 
симптоматической, АГ [3].

В основном у большинства гипертоников в рутинной 
практике редко ищут реальную причину их высокого 
АД – возможную вторичную форму АГ. Распространен
ность вторичной АГ заметно недооценивается, и в итоге 
она реже диагностируется. Симптоматическая АГ может 
выявлять в 15–25% случаев среди лиц с повышенным 
АД [4], вторичные формы АГ могут охватывать до 1/3 слу-
чаев среди обратившихся пациентов и  до  половины 
пациентов с трудно поддающейся, резистентной к лече-
нию гипертензией  [5]. При этом ранняя диагностика 
вторичной формы АГ имеет решающее значение, даже 
когда излечение не может быть полностью достигнуто, 
так как обеспечивает лучший контроль АД и позволяет 
предотвратить повреждение органов-мишеней и  сер
дечно-сосудистые осложнения. 

Причиной вторичной АГ могут быть заболевания 
почек, сердечно-сосудистые заболевания, синдром 
апноэ, прием ряда лекарственных препаратов, а также 
эндокринные заболевания, среди которых патология 
надпочечников занимает не последнее место. Наиболее 
частой причиной вторичной АГ надпочечникового гене-
за является первичный гиперальдостеронизм (ПГА).

РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ ПЕРВИЧНОГО 
ГИПЕРАЛЬДОСТЕРОНИЗМА,  
ОСОБЕННОСТИ ЕГО ЭТИОЛОГИИ И ПАТОГЕНЕЗА

Впервые ПГА был описан Джеромом Конном в 1955 г. 
у 34-летней пациентки, которую в течение 7 лет беспо-
коили приступы выраженной мышечной слабости, вплоть 
до  пареза нижних конечностей, мышечные спазмы 
и  судороги в  верхних конечностях и  повышение АД. 
В дальнейшем у пациентки были выявлены гипокалие-
мия, алкалоз и опухоль надпочечника. Данный симпто-
мокомплекс был назван синдромом Конна. 

В  последние годы растет интерес к  проблеме ПГА. 
Традиционно считалось, что доля ПГА в  структуре вто-
ричной АГ невысока, не  превышает 0,5–2%. Однако 
в  ряде работ сообщается, что его распространенность 
в настоящее время может составлять до 30% среди всей 
популяции больных АГ: ПГА регистрируется у  11,2% 
пациентов, направленных в  специализированные цен-
тры, и  более чем у  20% пациентов с  резистентностью 
к гипотензивным препаратам [6–8]. 

По мнению G.L. Hundemer et al., многое из того, что 
мы в настоящее время называем эссенциальной гипер-
тензией, на  самом деле является ренин-независимой 
альдостерон-опосредованной гипертензией [9].

Для ПГА характерно повышение уровня альдостеро-
на и  его относительная автономность от  ренин-ангио
тензиновой системы. Основные эффекты альдостерона 
опосредованы воздействием на  минералокортикоид-
ные рецепторы (МКР). В настоящее время двумя наибо-
лее распространенными причинами ПГА являются 
альдостерон-продуцирующая аденома  (альдостерома) 
и двусторонняя гиперплазия надпочечников [10], в ред-
ких случаях (менее 1–2% от всех случаев ПГА) причина-
ми могут быть односторонняя гиперплазия надпочечни-
ка, альдостерон-продуцирующая карцинома, семейный 
гиперальдостеронизм, эктопированная продукция аль-
достерона  (злокачественные образования вне надпо-
чечников, например рак яичников, кишечника и др.). 

ПГА может быть генетически обусловлен или иметь 
спорадический характер. Если раньше большинство слу-
чаев спорадического ПГА связывали с  альдостеромой, 
то  согласно результатам последних исследований наи-
более распространенной формой является двусторон-
няя гиперплазия надпочечников [4].

В своих работах D. Armanini et al. выдвинули гипоте-
зу о  возможной связи двусторонней гиперплазии 
с односторонней аденомой, согласно которой происхо-
дит процесс непрерывного прогрессирования от эссен-
циальной гипертензии с  низким содержанием ренина 

Keywords: adrenal gland diseases, aldosterone, primary hyperaldosteronism, diagnosis of hyperaldosteronism, computed 
tomography, adrenal vein sampling
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или нормального ренина к  двусторонней гиперплазии 
надпочечников, односторонней гиперплазии и, наконец, 
односторонней аденоме. Постепенно идет увеличение 
автономного синтеза альдостерона и параллельно сни-
жение чувствительности клубочков к  ангиотензину II. 
Образование альдостеромы, по мнению авторов иссле-
дования, может быть связано с соматическими мутация-
ми, вызванными воспалительной реакцией в результате 
перекрестного взаимодействиями между повышенными 
уровнями альдостерона и МКР мононуклеарных лейко-
цитов, инфильтрированных в  клубочек, у  предрасполо-
женных пациентов  [11]. Этим механизмом, по  мнению 
авторов, и объясняется регресс проявлений ПГА у неко-
торых пациентов после длительного лечения спироно-
лактоном или его производными [12].

Гетерогенность альдостерон-продуцирующих аденом 
в  настоящее время широко исследуется. В  последнее 
десятилетие были выявлены и  описаны соматические 
патогенные варианты в генах, участвующих в поддержа-
нии внутриклеточного ионного гомеостаза и потенциала 
клеточной мембраны. Для альдостеромы описаны пора-
жения в  генах KCNJ5, CACNA1D, ATP1A1, ATP2B3, CLCN2, 
CACNA1H, CTNNB1. В  подавляющем числе случаев при 
альдостеромах выявлен дефект гена KCNJ5 – более чем 
в 40%, а в японских и (или) восточноазиатских группах 
еще чаще – около 65–69%, при этом такая мутация чаще 
регистрируется у женщин и молодых пациентов с боль-
шим размером альдостеромы  [13]. Помимо высокой 
распространенности, данная мутация ассоциирована 
с ранней диагностикой, высоким уровнем альдостерона 
плазмы, большим размером образования в надпочечни-
ке, высокими показателями излечения. 

В отличие от мутации KCNJ5, альдостеромы с дефек-
том гена CACNA1D, а  также АТФазных генов  (ATP1A1, 
ATP2B3) имеют высокую распространенность среди 
мужчин пожилого возраста  [14–16]. Вариант мутации 
в  гене CTNNB1  чаще встречается у  женщин  (60–70%) 
и лиц пожилого возраста, а при семейном гиперальдо-
стеронизме описаны дефекты генов KCNJ5, CLCN2, 
CACNA1H [17].

Морфологическое исследование с  использованием 
CYP11B2  (альдостеронсинтазы) позволило выявить раз-
нообразные гистопатологические особенности пораже-
ния надпочечников при ПГА. В Международном консен-
сусе гистопатологии ПГА 2021  г. большое внимание 
уделено относительно небольшим микроузлам клеток 
под капсулой надпочечников с выраженной иммуноре-
активностью CYP11B2  – так называемым альдостерон-
продуцирующими клеточными кластерами (aldosterone-
producing cell clusters – APCC), которые были классифи-
цированы как альдостерон-продуцирующие микроузлы. 
APCC обладают повышенной экспрессией альдостерон-
синтазы и встречаются как у здоровых лиц, у пациентов 
с  альдостеромой, так и  в  надпочечниках без аденомы 
у  лиц, оперированных по  поводу одностороннего или 
двустороннего ПГА [18]. 

Область APCC увеличивается с  возрастом и  несет 
соматические мутации в  генах CACNA1D, KCNJ5, ATP1A1 

и ATP2B3, тогда как при неузловой диффузной гиперпла-
зии таких мутаций обнаружено не  было  [19–22]. 
N. Sun et al. в своей работе при исследовании метаболи-
ческого фенотипа надпочечников у пациентов с односто-
ронним ПГА с  использованием масс-спектрометрии 
получили метаболический фенотип APCC, конвергент-
ный с аденомой [23]. По мнению авторов, это свидетель-
ствует о  возможной трансформации APCC в  альдо
стерон-продуцирующую аденому, что подтверждает 
гипотезу D. Armanini et al. о связи двусторонней гипер-
плазии и односторонней аденомы [11].

В ряде работ отмечена гистологическая неоднород-
ность альдостерон-продуцирующей аденомы: она может 
состоять преимущественно из клеток, подобных клеткам 
пучковой зоны, а также из небольшого количества мути-
рованных (гибридных) клеток, имеющих цитологические 
характеристики как клубочковой, так и  пучковой 
зоны [24]. В результате такая аденома может экспресси-
ровать не только ген CYP11B2, кодирующий синтез аль-
достеронсинтазы, но  и  гены CYP17A1  и  CYP11B1  для 
синтеза 17α-гидроксилазы и 11β-гидроксилазы соответ-
ственно, а  значит, иметь потенциальную способность 
к секреции кортизола [25–27].

КЛИНИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ 
ГИПЕРАЛЬДОСТЕРОНИЗМА

Рост частоты диагностики ПГА и  появление новых 
данных по наблюдению таких пациентов свидетельству-
ют, что гиперсекреция альдостерона при ПГА вне зави-
симости от  уровня АД имеет значимо более выражен-
ные поражения органов-мишеней, чаще и  в  большей 
степени сопровождается развитием тяжелых сердечно-
сосудистых осложнений по сравнению с лицами с эссен-
циальной АГ [28–30].

Как уже было сказано, основные эффекты альдосте-
рона осуществляются через МКР, которые являются 
транскрипционными регуляторами и опосредуют разно-
образные физиологические и  патофизиологические 
действия кортикостероидных гормонов во  многих тка-
нях  [31]. В  результате их активации повышается реаб-
сорбция натрия через эпителиальный натриевый канал 
одновременно с  экскрецией калия и  потерей ионов 
водорода. В результате повышается объем циркулирую-
щей крови и,  как следствие, уровень АД, развивается 
гипокалиемический метаболический алкалоз. 

ПГА способствует развитию и  прогрессированию 
сердечно-сосудистых осложнений  [32]. Хроническая 
активация МКР ассоциирована с  ремоделированием 
внеклеточного матрикса, ростом клеток и  фиброзом. 
Активация МКР запускает общий патофизиологический 
механизм формирования фиброза в  других органах 
и  тканях, таких как почки, печень, легкие и  кожа. 
Альдостерон сам по себе и в сочетании с высоким потре-
блением соли стимулирует экспрессию многих провос-
палительных и  профиброзных молекул  (эндотелин-1, 
ингибитор активатора плазминогена-1, фактор роста 
фибробластов, фибронектин и  коллаген I, III и  IV  типа), 
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вносит вклад в патофизиологию ремоделирования мио-
карда и церебральных сосудов, способствует развитию 
хронической сердечной недостаточности, усугубляет 
последствия ишемии головного мозга [33–36].

АГ – ведущий симптом ПГА, при этом она варьирует 
от умеренной до злокачественной (резистентной к стан-
дартной гипотензивной терапии). Наличие гипокалие-
мии при ПГА часто сопровождается нарушениями ней-
ромышечной проводимости и возбудимости, мышечной 
слабостью  (гипокалиемические параличи), парестезия-
ми, судорогами, брадикардией. Потеря калия, накопле-
ние натрия и воды могут привести к нарушению функ-
ции почечных канальцев и  концентрационной способ-
ности почек, развитию полиурии и никтурии. В результа-
те повреждения эпителия канальцев развивается межу-
точное воспаление и склероз интерстиция – так называ-
емая гипокалиемическая почка [28]. Однако такой клас-
сический вариант ПГА с  низким уровнем калия крови 
выявляется только у 9–37% пациентов [28, 37]. 

Помимо высокого сердечно-сосудистого риска, ПГА 
также ассоциирован с метаболическими нарушениями, 
у  пациентов чаще выявляются нарушения углеводного 
обмена, инсулинорезистентность, избыточная масса 
тела по  сравнению с  пациентами с  эссенциальной 
гипертензией  [29, 38]. Необходимо отметить, что свое
временно проведенное оперативное лечение приводит 
к  снижению риска прогрессирования осложнений. Так, 
T. Indra et al. и M. Briet et al. сообщают о регрессе нару-
шений метаболизма, а также уменьшении гипертрофии 
левого желудочка миокарда после адреналэктомии 
по поводу ПГА [39, 40].

Нарушение метаболизма глюкозы при ПГА может 
быть связано как с гипокалиемией, так и с механизмами 
воспаления и оксидативного стресса, воздействием аль-
достерона на  функциональную активность бета-клеток 
поджелудочной железы и  чувствительность перифери-
ческих тканей к инсулину [41].

Риск развития сердечно-сосудистых и  метаболиче-
ских осложнений может быть выше при сочетанной 
секреции альдостерона и  кортизола гетерогенной 
альдостерон-продуцирующей аденомой. G. Hanslik et al. 
на  основании собственного исследования и  данных 
немецкого регистра отмечают повышенный риск нару-
шения толерантности к  глюкозе, сахарного диабета 
и метаболического синдрома у пациентов с аденомами, 
секретирующими одновременно альдостерон и  корти-
зол [42]. Гиперпродукция кортизола затрудняет диагно-
стику, она ассоциирована с  риском надпочечниковой 
недостаточности после оперативного лечения даже 
у лиц с субклиническим гиперкортицизмом [43–45]. 

ЭТАПЫ ДИАГНОСТИКИ 
ПЕРВИЧНОГО ГИПЕРАЛЬДОСТЕРОНИЗМА 

Кроме пациентов с  классическими проявления-
ми  (сочетанием АГ и  гипокалиемии), скрининг на  ПГА 
должен проводиться среди групп риска, что значительно 
снижает вероятность несвоевременной диагностики ПГА 

и  позволяет своевременно оптимизировать лечение 
таких пациентов [46, 47]. К ним относятся пациенты: 

	■ с семейной формой АГ;
	■ рефрактерные к гипотензивной терапии;
	■ со снижением функционального состояния почек;
	■ предъявляющие жалобы на АГ в совокупности с мы-

шечной слабостью и парестезиями;
	■ со стабильно высоким уровнем АГ, зафиксированным 

трижды в разные дни и превышающим 150 мм рт. ст. (для 
систолического) и  (или) 100  мм  рт.  ст.  (для диастоли
ческого);

	■ с АД выше 140/90  мм  рт.  ст., с  гипертензией, устой-
чивой к  трем гипотензивным препаратам, включая мо-
чегонное средство, или поддающейся лечению  (АД 
140/90 мм рт. ст.) четырьмя или более гипотензивными 
препаратами;

	■ с АГ и инциденталомой надпочечника;
	■ с АГ и отягощенным семейным анамнезом по нали-

чию АГ или инсульта в молодом возрасте (до 40 лет);
	■ наличием ПГА у члена семьи 1-й степени родства;
	■ с АГ (АД > 140/90 мм рт. ст.) и ночным апноэ во сне.

Диагностику ПГА проводят в несколько этапов: 
1)	 скрининговые исследования; 
2)	 подтверждающий тест; 
3)	 определения формы ПГА для принятия решения 

по тактике лечения пациента. 
В  ходе скрининга исследуются показатели альдосте-

рона и  ренина плазмы, уровень калия. Было отмечено, 
что активно используемый ранее для скрининга показа-
тель ренин-ангиотензинового соотношения в  связи 
с  воздействием ряда факторов, влияющих на  РААС, 
и различиями в диагностических протоколах и методах 
исследования имел высокую вариабельность в  порого-
вых величинах и большое количество ложноположитель-
ных результатов [7, 29, 47–49]. В связи с этим для сниже-
ния ложноположительных результатов скрининга пред-
ложен упрощенный вариант диагностического алгоритма 
поиска ПГА, где для первичного теста предлагается 
использовать абсолютные величины альдостерона 
и  ренина с  cut-off для альдостерона более 
10  нг/дл  (100  пг/мл, 277  пмоль/л) и  активности ренина 
менее 1 нг/мл/ч (или прямого ренина ниже референсно-
го значения), без подсчета АРС [50, 51]. 

Перед проведением первичного теста необходимо 
оценить уровень калия в плазме крови и провести его 
коррекцию при гипокалиемии, не  требуется специаль-
ной низкосолевой диеты и  анализа получаемой паци-
ентом гипотензивной терапии. Забор крови проводится 
в утренние часы после пребывания пациента в верти-
кальном положении  (можно сидеть, стоять, ходить) 
не  менее 2  ч, в  положении сидя в  течение 5–15  мин 
непосредственно перед забором крови. При получении 
сомнительных результатов первичного теста (альдосте-
рон менее 10  нг/дл  (100  пг/мл, 277  пмоль/л) и  низко-
нормальный ренин) показано повторное проведение 
исследования с  коррекцией сопутствующей терапии 
в  пользу препаратов, минимально влияющих на  РААС. 
В  этом случае препараты антагонистов МКР, продукты 
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из  корня лакрицы  (солодки) должны быть отменены 
за  4  нед. до  исследования, β-блокаторы, ингибиторы 
ангиотензин-превращающего фермента, блокаторы 
рецепторов ангиотензина II, петлевые диуретики, 
дигидропиридиновые блокаторы кальциевых каналов – 
за  2  нед. На  время проведения скрининга предпочти-
тельно использовать недигидропиридиновые блокато-
ры кальциевых каналов  (верапамил, дилтиазем) или 
α-1-блокаторы адренергических рецепторов  (доксазо-
зин), которые практически не влияют на РААС [46]. 

Если в ходе первичного теста был зарегистрирован 
базальный уровень альдостерона более 20  нг/мл 
(550  пмоль/л) при неопределяемом уровне ренина 
и  гипокалиемии, диагноз ПГА считается подтвержден-
ным  [50, 51]. В  этом случае дальнейшее проведение 
подтверждающего теста не показано. 

Во всех остальных случаях при положительном пер-
вичном тесте показано проведение одного  (или двух) 
вариантов подтверждающего теста: 

	■ с пероральной натриевой нагрузкой; 
	■ нагрузочный с физиологическим раствором; 
	■ супрессивный с флудрокортизоном (кортинеффом); 
	■ в  ряде работ также упоминается тест с  каптопри-

лом [46, 51, 52]. 
Подтверждающие тесты демонстрируют отсутствие 

подавления секреции альдостерона в ответ на введение 
препаратов, доказывая автономный характер его продук-
ции. Необходимо помнить, что тесты с натриевой нагруз-
кой противопоказаны при тяжелых формах АГ, хрониче-
ской почечной и  сердечной недостаточности, аритмии 
и тяжелой гипокалиемии. Интересно, что в исследовании 
T. Fukumoto et  al. при проведении подтверждающих 
тестов с каптоприлом и инфузией физиологического рас-
твора для диагностики ПГА было показано, что пациенты 
с одним положительным тестом имели клинически более 
мягкое течение ПГА, у них чаще было выявлено двусто-
роннее диффузное поражение надпочечников при про-
ведении селективного забора крови из надпочечниковых 
вен (95,5%; p < 0,01) по сравнению с пациентами, у кото-
рых оба теста были положительные (56,7%) [53].

Перед тем как приступить к топической диагностике 
ПГА, необходимо также исключить возможную сочетан-
ную с альдостероном гиперпродукцию кортизола, кото-
рая может повлиять на достоверность результатов селек-
тивного венозного забора крови  (СВЗК) при расчете 
коэффициента латерализации. Отсутствие подавления 
кортизола на фоне ночного подавляющего теста с 1 мг 
дексаметазона будет свидетельствовать в  пользу соче-
танной продукции стероидов. 

Также всем пациентам с манифестацией ПГA в воз-
расте до  20  лет, отягощенным сердечно-сосудистым 
анамнезом у  родственников в  молодом возрасте  (до 
40 лет) и (или) семейным анамнезом по ПГА необходимо 
проводить генетическое тестирование с целью исключе-
ния семейного псевдогиперальдостеронизма 1-го и 
3-го  типа, для этих целей соответственно проводят 
исследование химерного гена CYP11B1/CYP11B2 и мута-
ции в гене KCNJ5 [54].

После лабораторного подтверждения ПГА переходят 
к третьему этапу диагностики – установлению источни-
ка гиперпродукции альдостерона. От результатов инстру-
ментальных методов исследования будет зависеть даль-
нейшая тактика лечения пациента с ПГА. 

Ведущим методом инструментальной диагностики 
патологии надпочечников у взрослых пациентов являет-
ся компьютерная томография  (КТ). Часто измененные 
надпочечники могут быть выявлены случайно, так как 
попадают в зону сканирования при обследовании груд-
ной клетки и  брюшной полости. Метод КТ позволяет 
не  только выявить образования в  надпочечниках, 
но  и  оценить их морфологию  [55]. Альдостерон-
продуцирующая аденома на КТ чаще всего определяется 
в виде небольшого, до 1,5–2 см в диаметре, гиподенсно-
го объемного образования. В случае сочетанной продук-
ции альдостерона и  кортизола диаметр аденомы, как 
правило, превышает 2 см [26, 55, 56]. 

При нативной КТ аденома обычно представляет 
собой четко очерченное округлое или овальное обра-
зование, плотность которого не  превышает плотности 
нормальной ткани надпочечников  – до  +10  HU 
(Hounsfield Units – единицы Хаунсфилда) – из-за высо-
кого содержания жира  [57]. Для аденомы с  низким 
содержанием жира необходимо проведение КТ с кон-
трастным усилением для оценки абсолютного и относи-
тельного вымывания контрастного препарата. Для 
доброкачественных образований надпочечника, поми-
мо низкой плотности, также характерно быстрое вымы-
вание контрастного вещества  (абсолютное вымыва-
ние  больше 60% или относительное вымывание боль-
ше 40% через 15  мин после введения контрастного 
вещества) [58].

Альдостерон-продуцирующая карцинома в  боль-
шинстве случаев имеет размер более 4 см в диаметре 
и  признаки злокачественного характера опухоли: 
высокую плотность и низкое вымывание контрастного 
вещества  [59]. В  этом случае необходимо соотнести 
данные КТ с онкологическим анамнезом и рассмотреть 
вопрос о  проведении позитронно-эмиссионной томо-
графии с  КТ  (ПЭТ-КТ) с  18F-фтордезоксиглюкозой 
(18F- ФДГ), так как высока вероятность метастатическо-
го поражения  [60, 61]. Накопление ФДГ при ПЭТ-КТ 
позволяет дифференцировать злокачественные и 
доброкачественные образования в  надпочечнике, 
исключение могут составлять кортизол-продуцирующие 
аденомы, также способные довольно активно захваты-
вать ФДГ [62].

При ПГА на  фоне гиперплазии  (одно- и  двусторон-
ней) надпочечники могут визуализироваться как неиз-
мененными, так и с похожими на узловые образования 
участками очаговой гиперплазии, что может быть причи-
ной диагностической ошибки и  необоснованной адре-
налэктомии у таких пациентов. Это касается и обратной 
ситуации, когда микроаденомы в  надпочечниках могут 
быть не выявлены из-за малого размера [59].

Магнитно-резонансная томография  (МРТ) не  обла-
дает преимуществом перед КТ в  оценке форм ПГА. 
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Чувствительность МРТ для аденом с  низким содержа
нием жира и  плотностью больше 30  HU, а  также  
диагностическая точность вымывания контрастного 
вещества при МРТ ниже по сравнению с КТ [57, 63, 64]. 
МРТ может быть использована для дополнительной 
оценки образований надпочечников, выявленных 
с помощью других методов визуализации, для пациен-
тов с  аллергией на  йодсодержащий препарат, у  детей 
и беременных женщин.

Несмотря на  то  что КТ остается ведущим методом 
топической диагностики при ПГА и измерение плотно-
сти образований позволяет в  большинстве случаев 
дифференцировать морфологию образования, исполь-
зование порогового значения HU не  может считаться 
универсальным и  влиять на  выбор тактики ведения 
пациентов. Это связано с  тем, что значения HU могут 
иметь различия между томографами и зависят от мно-
гих факторов  (производителя, стажа работы аппарата 
и т. д.) [65, 66].

По этой причине, а  также ввиду того что информа-
тивность КТ в латерализации источника ПГА составляет 
около 57% [50], у пациентов, настроенных на оператив-
ное лечение, требуется проведение СВЗК при отсут-
ствии противопоказаний [67, 68]. Единственным исклю-
чением, когда нет необходимости проводить СВЗК, 
является визуализация одностороннего образования 
надпочечников у  пациента моложе 35  лет с  тяжелым 
течением ПГА  (сочетание спонтанной гипокалиемии 
с уровнем альдостерона более 30 нг/дл) [51, 69].

Существует три протокола для СВЗК: 
	■ нестимулируемый забор крови; 
	■ нестимулируемый забор крови в комбинации с кор-

тикотропинстимулированным забором крови  (болюс-
ное введение); 

	■ кортикотропинстимулированный забор крови при 
непрерывной капельной инфузии. 

В связи с отсутствием зарегистрированных препара-
тов адренокортикотропного гормона короткого дей-
ствия в  России единственным возможным протоколом 
проведения данной процедуры является нестимулиро-
ванный забор крови. В  ходе СВЗК на  первом этапе 
определяется селективность катетеризации по градиен-
ту кортизола между центральными венами надпочечни-
ка и образцом периферической крови, на втором этапе 
оценивается латерализация – соотношение концентра-
ций альдостерона на  доминантной стороне к  недоми-
нантной. У пациентов с риском тромбоэмболии целесо-
образно до и после процедуры применять гепарин.

При СВЗК без стимуляции оптимально провести 
одновременный забор крови из обеих надпочечниковых 
вен, в  этом случае уровень эндогенного адренокорти-
котропного гормона не будет значимо влиять на резуль-
таты забора, а  градиент по  кортизолу между венами 
надпочечников и  нижней полой веной будет считаться 
диагностическим при значении 1 : 3 и выше [51]. 

Полученный в  ходе СВЗК градиент латерализации 
более 2 будет указывать на одностороннюю продукцию 
альдостерона  [70, 71]. Важность СВЗК заключается 

в  том, что при подтвержденной односторонней гипер-
продукции альдостерона адреналэктомия способствует 
купированию избыточной продукции альдостерона 
и  развитию ремиссии или клиническому улучшению 
течения АГ. Протокол диагностики, включающий СВЗК, 
по  данным литературы также значительно сокращает 
расходы на  дальнейшее наблюдение и  лечение паци-
ентов  [72]. У  пациентов с  подтвержденной двусторон-
ней продукцией альдостерона, а также при отказе или 
невозможности хирургического лечения наиболее 
эффективным методом терапии будет прием препара-
тов – антагонистов МКР (спиронолактон, эплеренон). 

К сожалению, протокол СВЗК у пациентов с сочетан-
ной секрецией альдостерона и  кортизола не  может 
считаться надежным. Рассматривается возможность 
использования модифицированных вариантов прове-
дения СВЗК с  оценкой селективности по  плазменной 
концентрации альдостерона без коррекции по кортизо-
лу либо по  значению концентрации метилированных 
катехоламинов [56, 73].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Несмотря на то что полученные в ходе многочислен-
ных исследований данные позволили сформировать 
представление о  группах пациентов с  относительно 
более высокой распространенностью различных форм 
ПГА, скрининг даже в этих группах риска остается мало-
эффективным. Это связано как со сложностями проведе-
ния некоторых исследований, так и с малоинформиро-
ванностью терапевтов и врачей общей практики, в мень-
шей степени кардиологов об эндокринных причинах АГ 
и  тактике обследования таких пациентов. Необходимо 
помнить о  том, что ПГА является ведущей причиной 
эндокринной АГ. Особенно высока вероятность его 
выявления у лиц с плохо контролируемой АГ в совокуп-
ности с  нарушениями углеводного обмена, жалобами 
на  жажду, полиурию и  никтурию, мышечную слабость, 
парестезии, судороги. Несомненно, большим плюсом 
стало то, что в  настоящий момент в  плане подготовки 
к исследованию для проведения первичного скрининга 
достаточно провести только коррекцию гипокалиемии 
при ее наличии. При сомнительных результатах первич-
ного теста повторное исследование необходимо прово-
дить с оценкой и коррекцией антигипертензивной тера-
пии в пользу препаратов с минимальным воздействием 
на РААС. Проведение СВЗК в дополнение к результатам 
КТ необходимо всем настроенным на  оперативное 
лечение пациентам для уточнения латерализации про-
цесса. Подтверждение диагноза на ранних стадиях дает 
возможность как своевременно провести односторон-
нюю адреналэктомию и в ряде случаев полностью изле-
чить АГ, так и  назначить эффективную специфическую 
терапию, избежать развития осложнений и  улучшить 
качество жизни пациента.�
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