
С
реди вторичных форм артериальной гипертонии (АГ) 
особое место занимают эндокринные формы заболева-
ний, протекающие с гиперсекрецией альдостерона и 

супрессией ренин-ангиотензиновой системы, что сопровож-
дается понижением активности ренина в плазме крови (АРП). 
На этом основании выделяют низкорениновые формы АГ, 
представляющие собой гетерогенную группу с различными 
изменениями в коре надпочечников, особенностями клини-
ческого течения и тактики лечения. 

Основными низкорениновыми формами АГ на фоне гипер-
альдостеронизма (ГПА) являются следующие [1, 2]: 

1) первичный ГПА (альдостерома или карцинома коры над-
почечника); 

2) идиопатический (псевдопервичный) ГПА (двусторонняя 
гиперплазия коры надпочечников); 

3) первичная (односторонняя) гиперплазия коры надпочеч-
ника; 

4) семейные формы ГПА: семейный ГПА 1-го типа (ГПА, кор-
ригируемый глюкокортикоидами), а также семейные формы 
ГПА 2–4-го типов; 

5) альдостерома или карцинома вненадпочечниковой лока-
лизации. 

Впервые форма АГ, обусловленная гиперсекрецией альдо-
стерона аденомой коры надпочечника, описана J. Conn в 
1955 г. под названием «первичный альдостеронизм», и в даль-
нейшем заболевание стало известно под именем описавшего 
его автора [3]. Ведущая роль в формировании синдрома Конна 
принадлежит альдостерону, который в больших количествах 
секретирует аденома коры надпочечников – альдостерома. 
Диаметр ее небольшой, чаще не более 1–2 см. Обычно это 
доброкачественная односторонняя опухоль, но описана и 

двусторонняя локализация альдостером. Чаще альдостеромы 
выявляются у женщин в возрасте 30–40 лет. Хирургическое 
удаление альдостеромы в большинстве случаев приводит к 
нормализации артериального давления (АД) или значитель-
ному его снижению. В редких случаях причиной первичного 
ГПА может быть злокачественная опухоль – карцинома коры 
надпочечника, продуцирующая альдостерон (не более 1% слу-
чаев). Очень редко синдром первичного ГПА бывает связан с 
вненадпочечниковой локализацией опухоли. 

У 30–50% больных с клиническими проявлениями синдрома 
Конна опухоли в коре надпочечников не обнаруживаются, 
выявляется диффузная или диффузно-узелковая гиперплазия 
коры надпочечников. Обычно поражены оба надпочечника. 
В отличие от синдрома Конна, обусловленного альдостеро-
мой, у больных с двусторонней гиперплазией коры надпочеч-
ников даже тотальная адреналэктомия не приводит к желае-
мому гипотензивному эффекту. На этом основании, а также 
принимая во внимание возможное участие экстраадренало-
вых трофических гуморальных факторов в механизме разви-
тия гиперпластических изменений в коре надпочечников, для 
этой группы больных предложено определение «идиопатиче-
ский», или «псевдопервичный ГПА» [4]. Вместе с тем некото-
рые авторы объединяют опухолевые и неопухолевые формы 
под общим термином «первичный альдостеронизм», хотя 
первичность идиопатического альдостеронизма требует 
дальнейшего обоснования. Вопрос о клинической однород-
ности этой группы больных требует дальнейшего изучения. 

Среди неопухолевых форм ГПА выделяют также первичную 
гиперплазию коры надпочечника – преимущественно одно-
стороннюю гиперплазию и гиперфункцию клубочковой зоны 
коры надпочечника, распространенность которой не превы-
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Аннотация 
В обзоре рассматривается характер течения артериальной гипертонии (АГ) при опухолевых и гиперпластических изменениях в коре надпочечников, приводящих к развитию 
низкоренинового гиперальдостеронизма. Проанализированы степень тяжести и характер течения АГ. Показано, что в большинстве случаев развивается высокая стабильная АГ, 
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Abstract 
The review examines the nature of the course of arterial hypertension (AH) in case of tumor and hy-
perplastic changes in the adrenal cortex, leading to the development of low-renin hyperaldostero-
nism. The severity and nature of the course of AH were analyzed, it was shown that in most cases 
high stable hypertension develops, and resistance to multidrug antihypertensive therapy is obser-
ved. Attention is drawn to the features of the course of AH: options for hypertensive crisis, as well as 
cases of a moderately elevated and even normal level of blood pressure. Possible pathogenetic 
mechanisms that determine the characteristics of the course of AH are considered. Based on the re-
sults of the studies, including our own data, the importance of analyzing the individual characteri-
stics of the course of the disease in order to select preferable methods of treatment and reduce the 
risk of undiagnosed aldosteromas is substantiated. 
Key words: low-renin hyperaldosteronism, resistant arterial hypertension, hypertensive crises, nor-
motensive patients.
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шает 2–5% случаев среди всех форм низкоренинового 
ГПА [5, 6]. Заболевание чаще встречается у мужчин (в 80%) в 
среднем в возрасте 45 лет. Первичный генез данной патоло-
гии обосновывается ремиссией АГ и нормализацией продук-
ции альдостерона после односторонней адреналэктомии. 

В состав низкорениновых форм ГПА включают также гене-
тически обусловленные формы заболевания. 

В настоящее время выделяют следующие моногенные фор-
мы низкоренинового ГПА: семейные формы ГПА 1-го типа – 
ГПА, корригируемый глюкокортикоидами, и семейный ГПА 
2–4-го типов, объединяющий в себе случаи опухолевых и не-
опухолевых поражений коры надпочечников [1]. 

Семейный ГПА 1-го типа, или ГПА, корригируемый глюко-
кортикоидами, – редко выявляемая неопухолевая форма ГПА, 
которая протекает с клинико-биохимическими проявления-
ми синдрома Конна. На сегодняшний день в мировой литера-
туре описано только несколько семей с этой патологией, на-
следуемой по аутосомно-доминантному типу [7, 8]. При об-
следовании выявляются низкорениновый ГПА, избыточная 
продукция 18-гидрокортизола и 18-оксикортизола. Харак-
терными особенностями заболевания являются нормализа-
ция АД, коррекция гиперальдостеронемии, а также гипока-
лиемии на фоне терапии глюкокортикоидами (обычно при-
меняется дексаметазон). Установлено, что семейный ГПА 1-го 
типа обусловлен генетическим дефектом – присутствием хи-
мерного гена, который состоит из кодирующей области гена 
альдостеронсинтазы (CYP11B2) и регуляторной области гена 
11b-гидроксилазы (СYP11B1) и образуется в результате не-
равномерного кроссинговера между этими высокогомоло-
гичными генами. Химерный ген имеет альдостеронсинтаз-
ную активность, но регулируется адренокортикотропным 
гормоном вместо ангиотензина, что приводит к избыточной 
продукции альдостерона на фоне выявляемой у этих боль-
ных гиперплазии коры надпочечников. Терапевтическое воз-
действие дексаметазона определяется подавлением синтеза 
адренокортикотропного гормона. 

В последнее десятилетие приводятся данные, свидетель-
ствующие о более высокой, чем ранее предполагалось, рас-
пространенности низкоренинового ГПА: от 5 до 15% среди 
всех форм АГ [1, 9]. Однако судить об истинной распростра-
ненности отдельных форм этой гетерогенной патологии 
сложно, так как в большинстве случаев в публикациях приво-
дятся данные о распространенности первичного ГПА, вклю-
чая в это определение все формы заболевания, при этом не-
редко отсутствуют сведения о том, какие формы низкорени-
нового ГПА подлежали анализу. 

Важность своевременной диагностики вторичной АГ, об-
условленной низкорениновым ГПА, определяется возмож-
ностью выявления форм заболевания, подлежащих хирурги-
ческой коррекции. К ним относят альдостеромы или карци-
номы коры надпочечника, а также первичную односторон-
нюю гиперплазию коры надпочечников. В этих случаях хи-
рургическая коррекция способствует нормализации АД или 
значительному улучшению течения АГ. 

Важно также дифференцировать формы ГПА, не подлежа-
щие хирургическому лечению, но требующие проведения па-
тогенетического лечения: идиопатический ГПА – включение в 
состав антигипертензивной терапии антагонистов минерало-
кортикоидных рецепторов, семейную форму ГПА 1-го типа – 
коррекция АГ и гиперальдостеронемии глюкокортикоидами. 

Основанием для целенаправленного диагностического по-
иска отдельных форм ГПА также являются данные, свидетель-
ствующие о более высокой распространенности низкорени-
нового ГПА по сравнению с другими вторичными формами 
АГ эндокринного генеза. Кроме того, установлено, что риск 
сердечно-сосудистых осложнений при низкорениновых 
формах ГПА выше, чем при эссенциальной АГ [10]. 

Приведенные аргументы – необходимость дифференциро-
ванного подхода к диагностике низкорениновых форм ГПА, 
определяющего способ лечения, относительно высокая рас-

пространенность и риск сердечно-сосудистых осложнений – 
свидетельствуют о важности изучения различных аспектов 
данной проблемы. 

При всех формах низкоренинового ГПА наблюдается схо-
жая клиническая картина: АГ, гиперальдостеронемия, гипока-
лиемия (в части случаев) с характерными нейромышечными 
симптомами, супрессия АРП. 

Предметом особого интереса остается изучение характера 
течения АГ при низкорениновых формах ГПА: степени тяже-
сти АГ, резистентности к проводимой терапии, анализа осо-
бенностей клинического течения АГ. 

АГ у большинства больных является постоянным симпто-
мом. Гиперволемия в сочетании с задержкой натрия рассмат-
ривается как основной патогенетический механизм минера-
локортикоидной АГ. Автономная гиперпродукция альдостеро-
на аденомой ведет к активной ретенции натрия и пассивной – 
воды, следствием чего являются гиперволемия и АГ, которая 
развивается, несмотря на механизм обратной связи по су-
прессии ренина и ангиотензина. Компенсаторно возникаю-
щий феномен «ускользания» от натриевой перегрузки (esca-
pе) проявляется в задержке почками меньшего количества 
натрия и ограничении гиперволемии, но АГ остается и стаби-
лизируется. По мнению ряда исследователей, нет единого ме-
ханизма, ответственного за феномен «ускользания» от нат-
рийзадерживающего действия альдостерона, и следует учиты-
вать возможное взаимодействие многочисленных факторов: 
повышение скорости клубочковой фильтрации, участие по-
чечных простагландинов и кининов, супрессию ангиотензи-
на II, роль натрийуретического гормона и снижение почеч-
ной адренергической активности с последующей почечной 
вазодилатацией и натрийурезом [11]. 

У большинства больных первичным и идиопатическим ГПА 
наблюдается тяжелая АГ [12–14]. 

В последние годы определены показания к диагностике низ-
коренинового ГПА, учитывающие степень тяжести АГ. К этим 
показаниям относят следующие критерии: АД>150/100 мм 
рт. ст. – при повторном 3-разовом измерении АД в разные 
дни; АД>140/90 мм рт. ст. – при резистентной к терапии АГ; 
АД<140/90 мм рт. ст. – контролируемое течение при назначе-
нии 4 и более антигипертензивных препаратов [1]. 

Основанием для представленных критериев явились резуль-
таты ряда исследований по изучению распространенности 
низкоренинового ГПА в зависимости от степени тяжести АГ. 
Показано, что в большинстве случаев наблюдается умеренная 
и тяжелая АГ. Так, при обследовании более 600 больных АГ, 
проведенном в Чили, низкорениновый ГПА диагностирован в 
6,1% случаев [13]. Продемонстрировано возрастание распро-
страненности низкоренинового ГПА в зависимости от степе-
ни тяжести АГ. Установлено, что эти формы АГ преобладают 
при АГ 2 и 3-й степени тяжести: 8,02% – при АГ 2-й степени и 
13,2% – при АГ 3-й степени, тогда как при АГ 1-й степени не 
превышают 2%. Следует отметить, что эти данные представле-
ны в целом по группе низкоренинового ГПА, которая была не-
однородной, включала небольшую группу больных с альдосте-
ромой (9 из 37 лиц), и судить о различиях по степени тяжести 
АГ при отдельных формах ГПА не представляется возможным. 

В опубликованном в 2017 г. исследовании, проведенном в 
Италии, проанализирована частота выявления клинических 
фенотипов низкоренинового ГПА в зависимости от степени 
тяжести АГ [14]. На протяжении 5 лет обследованы 1672 боль-
ных АГ, из них в 5,9% (n=91) случаев диагностированы низко-
рениновые формы ГПА на фоне альдостеромы или двусто-
ронней гиперплазии коры надпочечников. Частота встречае-
мости данной патологии в зависимости от степени АГ соста-
вила: 3,9% – при АГ 1-й степени, 9,7% – при 2-й и 11,8% – при 
3-й. В этой группе прослежено нарастание частоты выявления 
альдостеромы по мере прогрессирования АГ: при АГ 1-й сте-
пени – 21%, 2-й степени – 30% и 3-й степени – 40%, что под-
тверждает представление о большей распространенности за-
болевания при более тяжелой АГ. Частота выявления идиопа-
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тического ГПА по сравнению с альдостеромами была выше и 
существенно не различалась: 68, 62,5, 60% соответственно 
1–3-й степеням АГ. 

По результатам другого исследования, проведенного в Цент-
ральной Европе (Чехии), распространенность низкоренино-
вого ГПА среди 402 пациентов с умеренной и тяжелой АГ со-
ставила 77 (19%) случаев [15]. Частота встречаемости отдель-
ных форм ГПА в этой группе (из числа 77 случаев) составила: 
идиопатический ГПА – 42%, альдостерома – 36%, односторон-
няя гиперплазия коры надпочечника – 7%, семейная форма 
ГПА 1-го типа – 2%. Данные по сопоставимости уровня АД при 
указанных формах ГПА авторами не приводятся. 

По результатам проведенных нами исследований анализ 
степени тяжести АГ при различных формах ГПА позволил 
установить достоверно более высокие показатели АД и выра-
женности гиперальдостеронемии у больных с альдостеромой 
по сравнению с показателями у больных идиопатическим 
ГПА, а также с низкорениновой формой гипертонической бо-
лезни с нормальным уровнем альдостеронемии [16]. 

Для опухолевых и гиперпластических форм ГПА характерна 
не только тяжелая, но и резистентная к терапии АГ. В целом 
распространенность низкорениновых форм ГПА возрастает 
при резистентной к терапии АГ, что, по мнению ряда авторов, 
требует особого внимания, учитывая, что резистентное тече-
ние АГ может наблюдаться в 27% случаев [17]. Различные фор-
мы низкоренинового ГПА диагностируют в 17–23% случаев 
резистентного течения АГ [18]. 

Вместе с тем отмечено, что в целом у значительной части па-
циентов с резистентным течением АГ (в 67–75%) может иметь 
место низкорениновый статус, что послужило основанием 
для предположения о возможно еще более высокой распро-
страненности низкоренинового ГПА [18]. 

Однако в этой связи важно учитывать роль многочисленных 
факторов, приводящих к супрессии активности ренина (ме-
дикаментозное влияние, солевая диета, возраст), поэтому во 
всех случаях, особенно при рефрактерном к терапии течении 
АГ, необходимы четкая верификация диагноза и обоснование 
связи низкоренинового статуса с гиперсекрецией альдосте-
рона, обусловленной патологией надпочечников. 

Проведены исследования, согласно которым распростра-
ненность отдельных форм низкоренинового ГПА при рези-
стентной к терапии АГ не столь высока, как считалось ранее. 
Отмеченные, по данным ряда авторов, различия в распро-
страненности заболевания могут быть обусловлены разными 
критериями, используемыми авторами для скрининга и диаг-
ностики отдельных форм ГПА. В этой связи интерес представ-
ляет исследование греческих авторов [19]. Ретроспективно за 
20 лет у 1616 пациентов диагностирована истинная рези-
стентная АГ, из них по критерию соотношения концентрации 
альдостерона и АРП группа низкоренинового ГПА составила 
20,9% (1 из 5 пациентов с резистентной АГ). После проведения 
тестов с супрессией гиперсекреции альдостерона этот пока-
затель уменьшился до 11,3%: среди всех случаев резистентной 
АГ у 1 из 10 пациентов диагностирован первичный альдосте-
ронизм (гистоморфологическую форму авторы не уточняют). 

При анализе особенностей течения АГ при первичном ГПА 
важно отметить, что при опухолевых формах ГПА наблюдает-
ся не только стабильно повышенное АД (умеренное или тяже-
лое течение АГ), но возможен и кризовый вариант течения 
АГ. Так, анализ характера течения АГ у больных с хирургиче-
ски верифицированными опухолевыми формами первично-
го ГПА позволил нам установить, что у части пациентов на фо-
не стабильной АГ наблюдались гипертонические кризы [20]. 
При сопоставлении случаев кризового течения АГ с особен-
ностями морфологических изменений в мозговом слое над-
почечников выявлено, что в 59% случаев альдостерома сочета-
лась с нерезко выраженной диффузной или очаговой гипер-
плазией клеточных элементов мозгового слоя надпочечни-
ков, выявлялись морфологические признаки повышения 
функциональной активности медуллярных клеток. С учетом 

возможного вклада этих изменений в патогенез кризового 
повышения АД представляется обоснованным выделение осо-
бого клинико-морфологического варианта первичного ГПА с 
кризовым течением АГ. 

Особый интерес представляет анализ характера особенно-
стей течения АГ при генетически обусловленных семейных 
формах ГПА, в частности, при более изученной по сравнению 
с другими типами семейной формы ГПА 1-го типа, при кото-
рой применение глюкокортикоидов приводит к коррекции 
избыточной продукции альдостерона и нормализации АД. 
Для этой формы заболевания в основном характерно возник-
новение АГ в молодом возрасте (до 20 лет), тяжелое, рефрак-
терное к проводимой антигипертензивной терапии течение 
АГ [8, 21, 22]. В большинстве случаев тяжелое течение АГ 
осложняется геморрагическими инсультами. Вместе с тем 
описаны случаи клинического течения этой формы ГПА с 
умеренно повышенным и даже нормальным уровнем АД [21]. 

Примечательно, что при всех формах низкоренинового ГПА 
описаны редкие случаи, при которых АГ соответствовала 
1-й степени тяжести и даже наблюдался нормальный уровень 
АД [13, 21, 23]. 

Нормотензивные варианты течения различных форм ГПА 
заслуживают особого обсуждения и обоснования целесооб-
разности проведения диагностического поиска. В последние 
годы в литературе приводятся наблюдения, свидетельствую-
щие о редких случаях первичного ГПА, обусловленного альдо-
стеромой, при которых регистрировался нормальный уро-
вень АД. Так, описано выявление альдостеромы у женщины 
27 лет: заболевание протекало с гипокалиемией, гиперальдо-
стеронемией, супрессией активности ренина. Диагноз альдо-
стеромы подтвержден морфологически. После удаления аль-
достеромы гормональный профиль нормализовался, АД оста-
валось в пределах нормального уровня как до, так и после хи-
рургического лечения [24]. Описаны также случаи выявления 
альдостером при нормотонии и нормокалиемии [23]. 

Частота выявления различных морфологических форм низ-
коренинового ГПА, протекающего с нормальным уровнем АД, 
невелика: по данным на 2014 г. описано не более 30 случа-
ев [24, 25]. Вместе с тем высказывают предположение о воз-
можно более высокой распространенности нормотонии при 
рассматриваемых формах заболевания, учитывая, что при 
нормальном уровне АД и отсутствии гипокалиемии скрининг 
для выявления субклинических вариантов течения низкоре-
нинового ГПА не проводился [25]. Интерес представляет ис-
следование, проведенное во Франции, в котором сопоставле-
ны случаи с гистологически верифицированным диагнозом 
альдостеромы и гиперплазии коры надпочечников у пациен-
тов с низкорениновым ГПА при нормальном и повышенном 
АД [26]. По уровню альдостеронемии и супрессии АРП разли-
чия между группами отсутствовали. Показаниями для скри-
нинга на предмет выявления первичного ГПА у пациентов с 
нормальным АД были следующие критерии: наличие гипока-
лиемии, а также диагностированная инсиденталома (в 3 слу-
чаях). По данным суточного мониторирования АД (n=9) опре-
делялись его нормальные показатели, сохранялся нормаль-
ный суточный ритм АД. После адреналэктомии концентрация 
альдостерона и АРП нормализовалась, гипокалиемия не на-
блюдалась. 

Среди возможных причин развития нормотонии при низко-
рениновых формах ГПА рассматривают влияние различных 
факторов [23, 25]. Высказывается предположение об «относи-
тельной» АГ, индуцируемой гиперсекрецией альдостерона: 
после хирургического удаления альдостеромы у пациентов с 
исходно нормальным уровнем АД наблюдалось дальнейшее 
его снижение [23, 27]. Другое объяснение: нормотония наблю-
далась на фоне «субклинического ГПА», что связано, по мне-
нию авторов, с ранней фазой заболевания, в дальнейшем 
течение заболевания могло приводить к развитию АГ [25]. 

Рассматривают также возможное влияние эстрогенов, спо-
собных модулировать гормональные системы, регулирующие 
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АД (ренин-ангиотензиновая система, предсердный натрий-
уретический пептид), оказывать вазодилатирующее действие 
на периферические артерии, что приводит к нормализации 
АД. При этом отмечено, что в большинстве случаев нормотен-
зивный вариант течения заболевания наблюдается у жен-
щин [26, 29]. Среди возможных причин развития нормотонии 
при низкорениновом ГПА рассматривают также низкую ак-
тивность вазоконстрикторных систем и высокую активность 
вазодилататоров – высокую секрецию простагландинов Е, 
калликреинов, оксида азота или повышенную чувствитель-
ность к этим субстанциям [29]. Учитывают также возможную 
связь нормотонии с влиянием диеты с резким ограничением 
натрия [23, 25, 29]. 

Для определения патогенетических механизмов формиро-
вания нормотензивных вариантов течения низкорениновых 
форм ГПА необходимы дальнейшие исследования. Целесооб-
разно в таких случаях длительное наблюдение за динамикой 
АД, предполагая возможность постепенного развития АГ. 

Учитывая неблагоприятные эффекты гиперальдостероне-
мии по влиянию на органы-мишени, некоторые авторы пред-
лагают расширить показания для скрининга на предмет вы-
явления низкорениновых форм ГПА у категории лиц предпо-
лагаемого высокого риска: при наличии нормотонии в сочета-
нии с гипокалиемией и/или с инсиденталомой; в случаях, ко-

гда нормотония сочетается с пограничным уровнем повыше-
ния АД, а также при нормотонии, которая в анамнезе сопро-
вождалась спонтанной гипотонией и в дальнейшем АД повы-
шалось, но оставалось в пределах нормальных значений [25]. 

Как следует из изложенного, в изучении проблемы нормо-
тензивных вариантов течения низкоренинового ГПА остается 
много нерешенных вопросов, требующих дальнейшего ис-
следования. 

Исследования характера течения АГ при различных формах 
низкоренинового ГПА позволяют заключить, что в большин-
стве случаев наблюдается высокая стабильная АГ. Вместе с тем 
важно учитывать возможность кризового течения заболева-
ния, а также случаи с умеренно повышенным и даже нормаль-
ным уровнем АД. 

Анализ индивидуальных особенностей течения заболева-
ния, характера течения АГ у этой категории пациентов спо-
собствует целенаправленному диагностическому поиску, 
уменьшению риска недиагностированных альдостером, вы-
бору обоснованной лечебной тактики. 
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