
Н
а протяжении последних десятилетий проведены мно-
гочисленные исследования, продемонстрировавшие 
важность эффективного контроля артериального дав-

ления (АД) в снижении риска сердечно-сосудистых осложне-
ний (ССО) у больных артериальной гипертонией (АГ). 

Однако, несмотря на разработанную тактику оптимизации 
антигипертензивной терапии, не удается добиться существен-
ного прогресса в достижении адекватного контроля АД. В ча-
сти случаев неконтролируемой АГ развивается резистент-
ность к проводимой медикаментозной терапии. 

Согласно принятому в последние годы определению, при рези-
стентном к терапии течении АГ применение оптимальных доз 
трех антигипертензивных препаратов разных классов с различ-
ным механизмом действия, включая диуретик, не приводит к до-
стижению целевых значений АД – <140 и 90 мм рт. ст., а неадек-
ватный контроль АД подтвержден данными суточного монито-
рирования или самоконтроля АД у пациентов с подтвержденной 
приверженностью к антигипертензивной терапии [1, 2]. 

Распространенность резистентного течения АГ, по разным 
данным, варьирует от 5 до 30%. Такой диапазон колебаний мо-
жет быть связан с различными диагностическими критерия-
ми, примененными в разных исследованиях. Предполагают, 
что в соответствии с принятыми в последние годы более чет-
кими критериями и после исключения причин псевдорези-
стентности распространенность истинной резистентной АГ 
не превышает 10% [1]. 

Особая значимость проблемы резистентной АГ связана с 
установленной ассоциацией ее с высоким риском ССО [3]. 

При разработке подходов к преодолению резистентного 
течения АГ важно учитывать факторы, препятствующие эф-
фективному контролю АГ. Среди возможных причин отсут-
ствия адекватного контроля АД, несмотря на проводимую ан-
тигипертензивную терапию, важное место занимают нераспо-
знанные вторичные формы АГ, своевременное выявление ко-
торых позволяет дифференцировать подходы к их лечению. 
Особого внимания заслуживают вторичные формы АГ эндо-
кринного генеза, в частности гормонально активные опухоли 
коры надпочечников, хирургическое лечение которых позво-
ляет нормализовать АД или значительно его снизить. 

Анализу распространенности вторичных форм АГ при уста-
новленной резистентности к проводимой терапии посвяще-
но проведенное в Италии исследование [4]. По результатам 
скрининга, проведенного в специализированном медицин-
ском центре, у 232 (5,8%) из 3658 пациентов диагностирована 
резистентная АГ. Из их числа значительную часть (39%) соста-
вили вторичные формы АГ, среди них: первичный гипер-
альдостеронизм – ПГА (61,5%), синдром обструктивного ап-
ноэ сна (24,2%), синдром Кушинга (7,7%), вазоренальная АГ 
(5,6%), феохромоцитома (1,1%). Несмотря на то, что в приве-
денной структуре вторичных форм АГ отсутствуют сведения о 
таких распространенных формах, как симптоматические по-
чечные АГ, обращает на себя внимание высокая распростра-
ненность ПГА.  

В последние годы проблеме распространенности ПГА при тя-
желом и рефрактерном течении АГ уделяется особое внимание. 
Сведения о характере распространенности ПГА способствуют 
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Аннотация 
В обзоре рассматривается распространенность резистентного течения артериальной гипертонии (АГ) при низкорениновых формах гиперальдостеронизма. Проанализированы 
возможные причины существующих различий в данных по распространенности гетерогенной группы первичного гиперальдостеронизма (ПГА) при резистентном течении АГ. 
Рассмотрены категории пациентов высокого риска развития ПГА в зависимости от тяжести течения АГ. По результатам проведенных исследований, включая собственные данные, 
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Abstract 
The review examines the prevalence of resistant arterial hypertension in 
low-renin forms of hyperaldosteronism. Possible reasons for existing dif-
ferences in data on the prevalence of a heterogeneous group of primary 
hyperaldosteronism in the resistant course of hypertension are analyzed. 
Categories of patients at high risk of primary hyperaldosteronism de-
pending on the severity of hypertension are considered. Based on the 
results of research, including our own data, it is shown that in most ca-
ses, tumor and hyperplastic forms of primary hyperaldosteronism are as-
sociated with severe and resistant hypertension, and the importance of 
diagnostic screening in this category of patients is justified. 
Key words: primary hyperaldosteronism, resistant arterial hypertension, 
prevalence.
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разработке обоснованной тактики скрининга, диагностики и 
целенаправленного лечения этой вторичной формы АГ. 

Вместе с тем следует отметить, что данные о фактической 
распространенности ПГА среди всей популяции больных АГ – 
предмет постоянных дискуссий, чему способствуют неодно-
значные результаты ряда исследований. По сведениям некото-
рых авторов, распространенность ПГА составляет 3–13% в по-
пуляции амбулаторно-поликлинических пациентов и достига-
ет 20–30% по результатам обследования в специализирован-
ных центрах [5–9]. Неоднородность данных о распространен-
ности ПГА продемонстрирована в крупном исследовании, 
проведенном в Германии [8]. На основании анализа четырех 
электронных баз данных за период 1990–2015 гг. с включени-
ем 42 510 больных АГ в соответствии с четко разработанными 
критериями включения в исследование показано, что в усло-
виях первичного звена здравоохранения (n=5896) распро-
страненность этой патологии колебалась в пределах 
3,20–12,7%, а по результатам анализа в условиях специализи-
рованных центров (n=36 614) – 1,0–28,8%. По результатам 
проведенного анализа авторы приходят к заключению о не-
обоснованности суждений о высокой или низкой распростра-
ненности ПГА без учета факторов, способных повлиять на не-
однозначные результаты исследований, среди которых – пе-
риод времени проведения научных работ, характер течения 
АГ, методы диагностики. Так, наиболее высокие показатели по 
результатам данного исследования отмечались в работах, про-
веденных после 2000 г. и при резистентном течении АГ. 

При обсуждении отмеченного диапазона колебаний сведе-
ний о распространенности ПГА следует отметить зависи-
мость от методологического аспекта: отсутствия стандартизи-
рованного подхода в методах скрининга и диагностики, раз-
личия в значимых пороговых величинах альдостерон-рени-
нового соотношения (АРС) как критерия скрининга, верифи-
кации окончательного диагноза, учета влияния медикамен-
тозного фона при проведении диагностических тестов, по-
пуляции обследованных лиц – амбулаторных пациентов или 
исследования в условиях специализированных диагностиче-
ских центров. 

Следует также отметить, что понятие ПГА является собира-
тельным, объединяющим различные клинико-морфологиче-
ские варианты ПГА, протекающие с супрессией ренина. Низ-
корениновая АГ с гиперсекрецией альдостерона развивается 
при аденоме коры надпочечников – альдостероме (синдром 
Конна, классический вариант ПГА), двусторонней гиперпла-
зии коры надпочечников (идиопатический, псевдо-ПГА), од-
носторонней – первичной гиперплазии коры надпочечни-
ков, а также при редких семейных формах ПГА 1–4-го типа. 

При общих клинических проявлениях (АГ, гиперальдосте-
ронемия с сопутствующей в ряде случаев гипокалиемией, низ-
кая активность ренина в плазме крови) опухолевые и гипер-
пластические формы ПГА имеют различия, связанные с регу-
ляцией секреции альдостерона, и методы дифференциальной 
диагностики позволяют выявить формы АГ, подлежащие хи-
рургической коррекции или медикаментозному лечению. 

Сложности ведения пациентов с опухолевыми и неопухоле-
выми низкорениновыми формами ПГА сопряжены с тем фак-
том, что в большинстве случаев, несмотря на многокомпо-
нентную комбинированную терапию, не достигается адекват-
ный медикаментозный контроль АД, развивается резистент-
ная к терапии АГ. 

В последние годы определены показания к диагностике низ-
коренинового ПГА, учитывающие тяжесть течения АГ [10]. Раз-
работанные показания основываются на полученных в ре-
зультате исследований данных о характере распространенно-
сти ПГА среди отдельных групп пациентов с АГ, что позволяет 
выделить категории лиц высокого риска развития этой пато-
логии. Среди категорий пациентов с относительно высокой 
распространенностью ПГА проведение скрининга рекомен-
довано в первую очередь по критериям степени тяжести АГ: 
у пациентов с АД>150/100 мм рт. ст., подтвержденным измере-

нием трижды в разные дни; при АГ, резистентной к проводи-
мой антигипертензивной терапии (в соответствии с установ-
ленными критериями определения резистентности АГ), а так-
же при медикаментозно контролируемой АГ – достижении 
целевого АД<140/90 мм рт. ст. на фоне приема четырех и бо-
лее антигипертензивных препаратов. 

Как следует из изложенного, тяжелое резистентное течение 
АГ является ведущим показанием для проведения скрининга на 
предмет выявления ПГА, особенно принимая во внимание, что 
такое характерное для гиперсекреции альдостерона проявле-
ние, как гипокалиемия, может в ряде случаев отсутствовать и не 
служить основанием для проведения скрининга [6, 10]. 

В этом контексте интерес представляют исследования, поз-
воляющие проанализировать распространенность тяжелого 
и резистентного течения АГ как в целом в группе низкорени-
нового ПГА, так и при его отдельных клинико-морфологиче-
ских вариантах, а также позволяющие определить долю ПГА 
среди пациентов с резистентным течением АГ. 

Одно из первых крупных исследований по изучению рас-
пространенности низкорениновых форм ПГА в зависимости 
от степени тяжести АГ проведено в 2003 г. в Чили [5]. По ре-
зультатам обследования 609 амбулаторных пациентов с АГ 
распространенность низкорениновых форм АГ наблюдалась 
при АГ 2-й (8,02%) и 3-й (13,2%) степени тяжести, тогда как 
при АГ 1-й степени составила только 1,99%. 

По результатам исследования, проведенного в другом гео-
графическом регионе – в Центральной Европе (Чехии), также 
продемонстрирована относительно высокая распространен-
ность низкоренинового ПГА среди более 400 пациентов с 
умеренной и тяжелой АГ: при проведении скрининга по кри-
терию повышенного АРС она составила 21,6%, а после допол-
нительно проведенного диагностического теста супрессии 
альдостерона – 19% [6]. Частота встречаемости отдельных 
форм ПГА в этой группе пациентов с умеренной и тяжелой АГ 
составила: идиопатический ПГА – 42%, альдостерома – 36%, 
односторонняя гиперплазия коры надпочечника – 7%, семей-
ная форма ПГА 1-го типа – 2%. 

Интерес представляет также другое крупное исследование с 
анализом степени тяжести АГ при отдельных формах ПГА [9]. 
В исследование включены более 1600 больных АГ, отобран-
ных на протяжении 5 лет из 19 медицинских центров общей 
практики в Италии (г. Турин). Низкорениновые формы ПГА, 
включавшие альдостерому и двустороннюю гиперплазию ко-
ры надпочечников, диагностированы в 5,9% (n=91) случаев. 
Прослежено нарастание среди них частоты выявления альдо-
стером по мере прогрессирования АГ: при АГ 1 – 21%, 2 – 30% 
и 3-й степени – 40%. Частота выявления двусторонней гипер-
плазии коры надпочечников по сравнению с альдостеромами 
выше и в отличие от данных при альдостеромах существенно 
не различалась в зависимости от тяжести АГ, составив 68, 62,5 
и 60% при 1–3-й степени АГ соответственно. 

В проведенном нами ранее исследовании также предпринят 
сравнительный анализ степени тяжести АГ и выраженности 
гиперсекреции альдостерона у 40 пациентов с низкоренино-
вой АГ при опухолевой и гиперпластической формах ПГА в 
сопоставлении с низкорениновой формой гипертонической 
болезни, протекающей с нормальной секрецией альдостеро-
на [11]. По результатам проведенного сопоставления нами по-
казано, что наиболее высокие показатели АД и выраженности 
гиперальдостеронемии наблюдались в случаях ПГА, обуслов-
ленного альдостеромой. 

При рассмотрении характера течения АГ при различных 
формах низкоренинового ПГА важно отметить, что тяжелое 
течение АГ также может наблюдаться в большей части случаев 
при редкой наследственной форме заболевания – семейной 
форме ПГА 1-го типа – моногенном заболевании, обусловлен-
ном присутствием химерного гена Cyp11B1/Cyp11B2. При 
этой форме заболевания секреция альдостерона регулируется 
адренокортикотропным гормоном, и применение глюкокор-
тикоидов (дексаметазона) приводит к подавлению гиперсек-
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реции альдостерона и нормализации АД [10, 12]. В большин-
стве случаев при семейной форме ПГА 1-го типа имеет место 
высокая АГ с сопутствующими цереброваскулярными ослож-
нениями, часто рефрактерная к антигипертензивной терапии. 
По результатам проведенного в Австралии исследования 
33 пациентов из 4 семей с подтвержденным диагнозом семей-
ной формы ПГА 1-го типа тяжелое течение АГ наблюдали бо-
лее чем в 50% случаев. Начало повышения АД регистрировали с 
детских лет – до возраста 15 лет достигало уровня 180/120 мм 
рт. ст., в анамнезе присутствовали перенесенные инсульты [12]. 

Нами также представлены результаты длительного, на про-
тяжении 40 лет, наблюдения за пациентом с тяжелым рези-
стентным течением АГ при генетически подтвержденной се-
мейной форме ПГА 1-го типа. Неконтролируемое течение АГ 
осложнилось перенесенными инфарктом миокарда и нару-
шениями мозгового кровообращения [13]. Многокомпонент-
ная антигипертензивная терапия не привела к существенному 
снижению АД, и только после присоединения к терапии дек-
саметазона отметили существенное снижение АД. Следова-
тельно, даже при осложненном рефрактерном течении АГ па-
тогенетически обоснованная терапия при редкой наслед-
ственной форме низкоренинового ПГА способна обеспечить 
положительную динамику АД, что свидетельствует о важности 
ее своевременной диагностики. 

В соответствии с принятыми в последние годы рекоменда-
циями проведение скрининга для выявления семейной фор-
мы ПГА 1-го типа показано у пациентов с АГ и семейным анам-
незом раннего возникновения АГ или цереброваскулярных 
осложнений в молодом возрасте (до 40 лет) [10]. 

Помимо анализа тяжести течения АГ при низкорениновых 
формах ПГА, интерес представляют исследования, оцениваю-
щие частоту их выявления в популяции пациентов с рези-
стентным течением АГ. 

Следует отметить, что судить о распространенности ПГА 
при истинной резистентной АГ по результатам некоторых 
публикаций сложно: в ряде случаев, как уже упоминалось, нет 
сведений об исключении из анализа категории пациентов с 
псевдорезистентной АГ, кроме того, различаются диагности-
ческие критерии низкоренинового ПГА. Вместе с тем обоб-
щенный анализ нескольких исследований свидетельствует о 
возрастании распространенности низкоренинового ПГА при 
резистентном течении АГ до 12–24% [2, 7, 10, 14]. 

Интерес представляет исследование, проведенное в Греции, 
с четко представленным дизайном и критериями диагности-
ки резистентной АГ и низкоренинового ПГА [7]. На основании 
ретроспективного анализа за 20 лет у 1616 больных в соответ-
ствии с принятыми критериями диагностирована истинная 
резистентная АГ. Из них по результатам скрининга по АРС рас-
пространенность низкоренинового ПГА составила 20,9% (1 из 
5 пациентов с резистентной АГ). Для дальнейшего уточнения 
диагноза у пациентов с положительным АРС проведены тесты 
с супрессией гиперсекреции альдостерона, по результатам ко-
торых супрессия альдостерона отсутствовала у 182 (11,3%) па-
циентов, т.е. низкорениновый ПГА диагностирован только 
у 1 из 10 пациентов с резистентной АГ. Авторы публикации 
приходят к заключению о том, что сложившиеся, по мнению 
некоторых исследователей, представления о высокой распро-
страненности ПГА в общей популяции больных АГ являются 
преувеличенными и более характерны для исследований в 
условиях специализированных центров. С этим заключением 
авторов можно согласиться. Вместе с тем итоговая интерпре-
тация в данной публикации полученных результатов требует 
уточнения, что связано с необходимостью конкретизации 
определения ПГА, которое применяется авторами как по ре-
зультатам скринингового теста, так и после уточняющих диаг-
ноз тестов супрессии гиперсекреции альдостерона. Не уточ-
няется, какие морфологические формы низкоренинового 
ПГА подлежали итоговому анализу. К сожалению, данные о ви-
зуализирующих методах, латерализации гиперсекреции аль-
достерона, а также хирургической верификации в данной 

публикации не приводятся. Эти сведения представляют бес-
спорный интерес и важны для понимания распространенно-
сти при резистивном течении АГ опухолевых и гиперпласти-
ческих форм низкоренинового ПГА, требующих различных 
подходов к их лечению. 

Привлекают внимание исследования, в которых верифици-
рованы морфологические варианты низкоренинового ПГА. 
Так, по результатам проведенного в Германии врачами амбула-
торно-поликлинической практики исследования 564 пациен-
тов с АГ резистентное течение АГ выявлено в 14% (n=79) [14]. 
У 63 из 79 пациентов с целью уточнения диагноза проведен 
скрининг по критерию повышенного АРС: ПГА диагностиро-
ван у 15 (23,8%) пациентов. Только в 3 случаях повышение АРС 
сочеталось с повышенным уровнем альдостерона, у остальных 
пациентов оно связано только с низким уровнем ренина (в ча-
сти случаев не отменены b-адренорецепторы, снижающие по-
казатели концентрации ренина). В дальнейшем проведение у 
этих 3 пациентов в специализированном центре уточняющих 
диагноз тестов супрессии альдостерона и методов визуализа-
ции надпочечников позволило только в 2 случаях диагности-
ровать альдостерому надпочечников и в 1 случае – идиопати-
ческий ПГА. Распространенность ПГА, обусловленного альдо-
стеромой, в данном исследовании составила 3,17% среди груп-
пы пациентов с низкорениновым ПГА и резистентной АГ. 

Использованием собирательного понятия ПГА при анализе 
распространенности этого спектра гистоморфологически 
неоднородной патологии можно объяснить широкий диапа-
зон приводимых в ряде публикаций колебаний этих показате-
лей. Более высокие показатели могут быть отнесены к распро-
страненности в целом группы низкоренинового ПГА в соста-
ве всех опухолевых и гиперпластических форм заболевания, 
возможно, также включая низкорениновые формы эссенци-
альной АГ вследствие ложноположительных результатов 
скрининга по АРС, а более низкие – в случаях уточненной ди-
агностики альдостеромы, идиопатического ПГА и, возможно, 
первичной гиперплазии коры надпочечников. 

В 2010–2011 гг. в Китае проведено многоцентровое эпиде-
миологическое исследование среди 1656 пациентов с рези-
стентной АГ, из них положительный тест скрининга по повы-
шенному АРС имел место в 29,8% случаев [15]. После теста су-
прессии альдостерона ПГА диагностирован у 118 пациентов – 
в 7,1% случаев. В 39 из этих 118 случаев диагностирована од-
носторонняя гиперсекреция альдостерона. Относительно бо-
лее низкая распространенность ПГА среди китайских пациен-
тов с резистентной АГ по сравнению с сообщениями в других 
этнических группах, по-видимому, связана с предпринятой 
авторами четкой диагностикой конкретных вариантов низко-
ренинового ПГА, подлежащих хирургической коррекции, со-
ставивших 2,3% (39 из 1656) среди включенной в данное ис-
следование популяции пациентов с резистентной АГ. 

В последние годы проблема диагностики ПГА приобрела 
особую актуальность в связи с расширением представлений о 
гемодинамических и тканевых эффектах альдостерона. Полу-
чены результаты, свидетельствующие о способности альдо-
стерона оказывать на сердечно-сосудистую систему ряд не-
благоприятных эффектов [10, 16].  

Показано, что помимо непосредственного влияния на раз-
витие АГ гиперсекреция альдостерона при ПГА ассоциирова-
на с эндотелиальной дисфункцией, нарушением эластиче-
ских свойств артерий, развитием периваскулярного фиброза, 
ремоделирования миокарда. Продемонстрировано, что при 
ПГА чаще, чем при эссенциальной АГ, регистрируются пора-
жения органов-мишеней: сердца, артерий, почек [9]. Кроме то-
го, при ПГА чаще, чем при эссенциальной АГ с нормальной 
секрецией альдостерона и при сопоставимом уровне АД, тече-
ние заболевания осложняется развитием инсультов, инфарк-
тов миокарда, нарушений ритма сердца [17]. 

Полученные результаты подтверждают концепцию о допол-
нительных повреждающих эффектах альдостерона, которые 
проявляются независимо от уровня АД. 
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Сочетанным влиянием при низкорениновых формах ПГА 
гипертензивных и повреждающих сердечно-сосудистых эф-
фектов альдостерона и, как следствие, поражением органов-
мишеней можно объяснить большую частоту тяжелого и ре-
зистентного течения АГ по сравнению с эссенциальной АГ. 

Важно подчеркнуть, что само резистентное течение АГ как 
при эссенциальной АГ, так и при других формах АГ сопряже-
но с высокой частотой сердечно-сосудистых осложнений, по-
этому ассоциация резистентности к терапии с различными 
формами низкоренинового ПГА требует особого внимания к 
этой категории больных АГ. 

Несмотря на важность диагностики ПГА, скринингу в груп-
пах высокого риска развития этих вторичных низкоренино-
вых форм АГ, в первую очередь у пациентов с резистентной к 
терапии АГ, не уделяется должного внимания, что подтвер-
ждает недавнее исследование, проведенное в Стенфордском 
университете [18]. По результатам анализа электронного ре-
гистра с использованием интегрированной базы данных ре-
зистентное течение АГ диагностировали в 3,7% случаев 
(n=5160 из 145 670 случаев АГ). Показатель выявляемости 
ПГА по частоте проведения скрининга по критерию повы-
шенного АРС в группе пациентов с резистентным течением 
АГ не превысил 2,1%. 

Вместе с тем возможность благоприятного прогноза при 
вторичной АГ, этиологически связанной с низкорениновыми 
формами ПГА, определяется своевременной адекватной так-
тикой лечения [10]. Целенаправленная диагностика, позво-
ляющая дифференцировать различные клинико-морфологи-
ческие формы ПГА, способствует раннему выявлению одно-
сторонних форм заболевания, подлежащих хирургическому 
лечению с последующей нормализацией или улучшением 
течения АГ. При неопухолевых формах низкоренинового ПГА 
(двусторонняя гиперплазия коры надпочечников) адекватная 
комбинированная антигипертензивная терапия с включени-
ем антагонистов минералокортикоидных рецепторов также 
позволяет преодолеть рефрактерное течение АГ. 

Своевременное проведение скрининга в группах высокого 
риска – у пациентов с резистентным течением АГ, ранняя ди-
агностика опухолевых и гиперпластических форм низкоре-
нинового ПГА и адекватное патогенетически обоснованное 
лечение – ключевые факторы, повышающие шанс эффектив-
ного контроля АГ и предупреждения риска ССО. 
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