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Сегодня участие минералокортикоидов в развитии 
артериальной гипертензии (Аг) и связанных с ней 
последствий не вызывает сомнений. Более полувека 
назад J.W. Conn описал клинический случай опухоли 
коры надпочечника у пациентки, тем самым открыв 
новое направление по изучению проблемы первичного 
гиперальдостеронизма (пгА) [1].  пгА — заболевание, 
обусловленное чрезмерной и не зависимой (или час-
тично зависимой) от ренин-ангиотензиновой системы 
(рАС) продукцией альдостерона корой надпочечников, 
характеризующееся развитием Аг в сочетании с низкой 
активностью ренина плазмы (Арп), достаточно часто 
возникающей гипокалиемией и метаболическим алка-
лозом [2]. пгА, являющийся одной из наиболее важных 
причин вторичных гипертензий, представляет собой 
классический пример так называемого минералокорти-
коидного эксцесса. 

рассматриваемое заболевание распространено в 
популяции значительно чаще, чем предполагали ра-
нее. по данным северо-итальянского популяционного 
исследования PAPY, выполненного на базе гипертен-
зиологических центров, частота встречаемости пгА 
среди пациентов, обратившихся за помощью или на-
правленных на обследование в эти специализирован-
ные учреждения, составила 11,2%, включив в себя 4,8% 
субъектов с альдостерон-продуцирующими аденомами 
и 6,4% лиц с двусторонней неопухолевой гиперплазией 
надпочечников [3].

наиболее характерным, хотя и малоспецифичным 
признаком пгА является Аг, которая может быть единс-
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твенным симптомом заболевания. по своему характеру 
гипертензия чаще мягкая или умеренная, хотя иногда 
может принимать тяжелое и даже злокачественное тече-
ние [2]. G. Favia et al. (1992) [4], обследовав 52 пациентов 
с синдромом Конна, пришли к заключению, что диа-
столическое артериальное давление (АД) у каждого из 
них оказалось выше 105, достигая в отдельных случаях 
140 мм рт. ст. Важность своевременной диагностики пгА 
с уточнением морфологической формы заболевания 
приобретает особое звучание, учитывая существующие 
представления об ассоциированных с Аг поражениях 
органов-мишеней. наряду с ранним развитием глЖ, у 
больных пгА значительно возрастает риск возникнове-
ния микроальбуминурии, ишемического и геморрагичес-
кого инсульта, метаболического синдрома [5, 6]. 

твердо доказанной в клинических и эксперименталь-
ных исследованиях является роль минералокортикоидов 
в генезе Аг, как эссенциального, так и иного происхож-
дения. Увеличение секреции альдостерона, наблюдаемое 
в пределах физиологического диапазона значений, а тем 
более при его патологической гиперпродукции, может 
способствовать повышению АД посредством различных 
механизмов. Альдостерон стимулирует задержку натрия 
почками [7], потенцирует вазоконстрикторное и ремо-
делирующее действие ангиотензина-II [8], усиливает 
оксидативный стресс, нарушает функцию эндотелия и 
сосудистый комплайнс [9]. описаны прогипертензив-
ные эффекты альдостерона, опосредуемые через цент-
ральную нервную систему [10]. поскольку рецепторы 
к альдостерону широко представлены в разнообразных 
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тканях — сосудистой стенке, миокарде, почках, головном 
мозге, то сывороточный уровень этого гормона, по-ви-
димому, не может в полной мере отражать его влияние 
на АД. 

при проспективном наблюдении в течение четырёх 
лет за 1688 нормотензивными субъектами в возрасте 
55 лет из Фремингемской популяции оказалось, что 
к моменту завершения исследования Аг была вери-
фицирована у 14,8% из них [11]. при стратификации 
испытуемых на квартили в зависимости от исходных 
значений концентрации альдостерона в крови (в преде-
лах нормального диапазона величин) оказалось, что те 
лица, которые имели наибольшие уровни этого гормона, 
в 1,6 раза сильнее рисковали возникновением Аг за 
период наблюдения, чем испытуемые с наименьшими 
значениями альдостеронемии. наиболее выраженный 
прирост АД в ходе этого исследования был отмечен у 
тех субъектов, у которых высоко нормальный уровень 
альдостерона в крови сочетался с повышенным пищевым 
потреблением хлорида натрия.

Широко распространенным следствием Аг лю-
бого генеза является гипертрофия левого желудочка 
(глЖ), тяжесть и тип которой существенно варьируют 
в зависимости от особенностей влияния генетических, 
демографических и гемодинамических факторов. рост 
массы сердечной мышцы в определенной степени мо-
дулируется трофическими эффектами нейрогормонов. 
рААС играет важную роль в патогенезе глЖ [11–12]. 
Ангиотензин–II приводит к возникновению гипертро-
фии и/или гиперплазии кардиомиоцитов, в то время 
как эффекты альдостерона имеют отношение к внекле-
точному матриксу и отложению коллагена, стимулируя 
развитие фиброза в миокарде [13–14]. 

применительно к глЖ значимость клеточных меха-
низмов, присущих альдостерону, доказывается наличием 
четкой взаимосвязи между его содержанием в сыворотке 
крови и величиной массы миокарда лЖ у лиц с эссенци-
альной Аг [15]. пациенты с эссенциальной Аг, у которых 
уровень альдостерона относительно повышен (в преде-
лах физиологического диапазона значений), склонны 
к развитию скорее концентрической глЖ, нежели 
эксцентрической. перегрузка давлением в сочетании с 
нейрогормональными эффектами, в частности прису-
щими альдостерону, оказывают аддитивное действие на 
увеличение массы сердца и его ремоделирование.

при обследовании 615 человек среднего возраста из 
общей популяции H. Schunkert et al. (1997) [16] изучили 
влияние гормонов рААС на структурные показатели 
лЖ. Авторы показали, что как у мужчин, так и у женщин 
сывороточный уровень альдостерона, а также активность 
ангиотензин-превращающего фермента коррелировали 
с толщиной межжелудочковой перегородки и задней 
стенки лЖ. У женщин величина секреции альдостерона 
была также достоверно связана с массой миокарда лЖ. 
примечательно, что авторам не удалось обнаружить 
корреляции между содержанием в крови проренина, 
ренина, ангиотензиногена с одной стороны и толщиной 
стенок сердца с другой.

на протяжении последних двух десятилетий 
внимание исследователей привлекает состояние сер-
дечной мышцы при пгА, что, вероятно, объясняется 
совершенствованием методов диагностики данного 

заболевания. Как и гипертензия, гипертрофия миокарда 
лЖ, по признанию большинства авторов, имеет место 
практически у всех пациентов [17–19]. Вместе с тем, 
G.P. Rossi et al. (1996) [20] при обследовании 34 больных 
с альдостеромой обнаружили признаки патологическо-
го утолщения миокарда только у половины из них (у 
9 — глЖ и у 8 — концентрическое ремоделирование 
лЖ). В последнем случае, однако, можно предположить, 
что отсутствие глЖ у части больных обусловлено отно-
сительно небольшой продолжительностью заболевания, 
свидетельствуя о своевременности диагностики пгА и 
вызванной им симптоматической Аг.

по данным ряда литературных источников, при прак-
тически одинаковой степени повышения АД и длитель-
ности гипертензивного анамнеза, сравнимых значениях 
индекса массы тела, сопоставимых демографических 
характеристиках обследованных лиц пациенты с синд-
ромом Конна имели большие значения индекса массы 
миокарда лЖ по сравнению с больными эссенциальной 
[17, 20] и реноваскулярной [21] гипертензией, лицами с 
синдромом Кушинга и феохромоцитомой [22–23]. Дан-
ные о геометрических характеристиках глЖ при синд-
роме Конна противоречивы. так, А.п. Юренев и соавт. 
(1987) [17] указали на частое выявление в этой группе 
больных асимметричной септальной гипертрофии, 
которая имела место у 50 % из обследованных ими лиц, 
тогда как е.Д. Космачева и соавт. (1991) [18] выявили 
диспропорциональное утолщение межжелудочковой 
перегородки только у 1 из 16 пациентов. G.P. Rossi et al. 
(1996) [20] сообщили о возможности формирования у 
больных пгА концентрического ремоделирования лЖ. 
по данным Y. Shigematsu et al. (1997) [24], для пациентов 
с альдостеромой характерно развитие эксцентрической 
гипертрофии лЖ. K. Matsumura et al. (2006) [21] отме-
тили, что среди пациентов с пгА отчетливо преобладали 
лица с концентрическими вариантами ремоделирования 
и гипертрофии лЖ.

В результате выполненной сотрудниками нашей 
кафедры эхокардиографической оценки группы па-
циентов с альдостерон-продуцирующими аденомами 
надпочечников оказалось, что преобладающим типом 
геометрической адаптации лЖ была симметричная 
концентрическая гипертрофия, которая обнаруживалась 
у 6 из 8 испытуемых (75%). У оставшихся 2 пациентов 
(25%) индекс массы миокарда не превышал нормальных 
значений, но имело место концентрическое ремодели-
рование лЖ [25]. 

Ведущая роль в ремоделировании миокарда у па-
циентов с синдромом Конна принадлежит объемным и 
гуморальным факторам [22], хотя вклад каждого из них 
в формирование тех или иных изменений, по-видимому, 
неодинаков. так, А.п. Юренев и соавт. (1997) [17] пола-
гают, что развитие глЖ у лиц с альдостеромой обуслов-
лено преимущественно гемодинамическими сдвигами, 
поскольку авторам не удалось выявить связи между 
массой миокарда больных пгА и содержанием альдо-
стерона в сыворотке крови. не исключается, однако, что 
альдостерон может влиять на глЖ косвенно, модулируя 
локальную симпатическую активность сердца [26]. 

В многочисленных экспериментальных исследова-
ниях, выполненных на животных моделях, показано, 
что альдостерон стимулирует развитие фиброза в 
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миокарде, однако подобных данных, полученных в 
реальной клинической практике, описано значительно 
меньше. C.G. Brilla et al. (1992) [27] убедительно до-
казали в эксперименте, что миокардиальный фиброз, 
развивающийся при синдроме Конна, обусловлен не 
повышенной нагрузкой на миокард, а непосредственно 
гиперальдостеронизмом. так, авторы установили, что в 
культуре взрослых фибробластов сердца альдостерон 
через кортикоидные рецепторы 1 типа стимулирует 
синтез коллагена. при изучении состояния сердечной 
мышцы у крыс с лабораторными моделями первичного 
и вторичного альдостеронизма с помощью видеоден-
ситометрии C.G. Brilla et al. (1993) [28] обнаружили 
достоверное увеличение площади периваскулярного 
коллагена и объемной фракции коллагена в интерсти-
ции. триггерный эффект альдостерона в отношении 
фиброза сердечной мышцы, вероятно, определяется 
влиянием данного гормона на активность фермента 
коллагеназы [29]. по данным C.G. Brilla et al. (1993) [28], 
альдостерон усиливает экспрессию гена коллагена III 
типа в кардиальных фибробластах, подавляя активность 
коллагеназы. Вместе с этим, объяснить утолщение сте-
нок сердца только лишь усилением депозиции коллагена, 
по мнению исследователей, не вполне верно, поскольку 
в норме масса миокардиального коллагена составляет 
не более чем 0,02 г на 1 г «мокрой» ткани миокарда. 
и даже допустив заметное увеличение массы коллагена, 
следует усомниться в том, что это само по себе приведет 
к значительной глЖ у пациента с пгА. Без гистологи-
ческого исследования миокарда, выполнение которого в 
реальных клинических условиях представляется мало-
вероятным по этическим соображениям, окончательное 
суждение по данному вопросу не будет высказано. 

пгА сопровождается увеличением ультразвуковой 
плотности миокарда, нарушениями наполнения лЖ 
и его диастолической функции вследствие развития 
обширного фиброза, удлинением интервала QT на ЭКг 
[30, 31], увеличением жесткости стенки крупных артерий 
[32]. т.А. Сахнова и соавт. (1995) [19] при обследовании 
8 больных с синдромом Конна у 5 из них выявили от-
четливые признаки диастолической дисфункции лЖ 
в виде удлинения времени изоволюметрического рас-
слабления (ВиВр) и уменьшения отношения Ve/Va<1. 
А.п. Юренев и соавт. (1997) [17], изучавшие состояние 
миокарда у 18 пациентов с гиперальдостеронизмом, 
также обнаружили значительное увеличение ВиВр, при 
этом объем крови, притекающей в лЖ в фазу быстрого 
наполнения, оказался существенно снижен. заслуживает 
внимания тот факт, что степень выявленной авторами 
диастолической дисфункции у лиц с пгА была досто-
верно выше, чем у пациентов с гипертонической болез-
нью при одинаковых значениях массы миокарда и АД. 
Сходные результаты получили G.P Rossi et al. (1996, 
1997) [20, 31]. 

по данным, полученным сотрудниками нашей кафед-
ры [25], у всех восьми обследованных больных пгА на 
фоне нормальной сократимости миокарда наблюдалось 
статистически значимое нарушение диастолической 
функции лЖ, проявлявшееся перераспределением 
скоростных показателей трансмитрального кровотока 
за счет возрастания вклада в наполнение лЖ систолы 
предсердия, а также увеличением времени замедления 

раннего наполнения и значительным удлинением фазы 
изометрического расслабления. Ухудшение релакса-
ции миокарда лЖ у пациентов с пгА сопровождалось 
достоверным повышением конечного диастолического 
давления в его полости.

Существует мнение, что ведущая роль в развитии 
диастолической дисфункции лЖ у пациентов с син-
дромом Конна принадлежит не столько увеличению 
массы миокарда под влиянием возросшей постнагрузки, 
сколько индуцированному гиперальдостеронизмом ми-
окардиальному фиброзу [17, 33]. некоторые исследова-
тели полагают, что нарушение релаксации миокарда при 
данном заболевании обусловлено нарушением обмена 
внутриклеточного кальция [34]. Своеобразной клини-
ческой моделью альдостерон-индуцируемого структур-
но-функционального ремоделирования сердца могут 
служить пациенты с синдромом Барттера, при котором 
гиперальдостеронизм носит вторичный характер и не 
сопровождается Аг. U. Schmitz et al. (1994) [35], прово-
дившие ЭхоКг таким больным, показали, что несмотря 
на нормальные значения АД и массы миокарда, у них 
присутствуют существенные нарушения показателей 
трансмитрального кровотока. 

Вопрос относительно степени участия в ремоде-
лировании органов-мишеней других минералокорти-
коидов — предшественников альдостерона — изучен 
значительно меньше. До настоящего времени, несмотря 
на имеющиеся описания клинических случаев пациентов 
(чаще женского пола) с 11-дезоксикортикостерон-про-
дуцирующими аденомами надпочечников, практически 
отсутствуют сведения об их влиянии на развитие ремо-
делирования миокарда. Допуская, что минералокортико-
идная активность предшественника альдостерона — 11-
дезоксикортикостерона примерно в 30 раз ниже, чем у 
альдостерона, следует предположить и потенциально 
меньшее воздействие на соответствующий стероидный 
рецептор в органах, в том числе и миокарде.

нами был обследован пациент С., 50 лет, на протя-
жении 25 лет страдающий практически бессимптомно 
протекающей Аг. В течение первых 10–12 лет заболе-
вание характеризовалось лабильными подъемами АД в 
мягком диапазоне. последние 10 лет заболевание про-
текает с умеренно высокими цифрами систолического 
и диастолического АД (160–180/100–110 мм рт. ст.) без 
тенденции к их спонтанной нормализации и периодичес-
кими гипертоническими кризами (до 200/120 мм рт. ст.). 
различные схемы антигипертензивной терапии были 
неэффективными. приведем основные лабораторные 
показатели на период обследования (июнь 2008 г.). Уро-
вень калиемии составил 2,7 ммоль/л (норма 3,6–5,0). по-
казатели рААС крови, оцененные в базальном состоянии 
на фоне двухнедельной отмены гипотензивных средств: 
активность ренина плазмы (Арп) 0,05 нг/мл/час (норма 
0,5–1,9), альдостерон 35 пг/мл (норма 10–105), 11-дезок-
сикортикостерон 5,0 нг/мл (норма < 2), кортикостерон 2 
нг/мл (норма < 2). Уровень кортизола крови в утренние 
часы составил 467 нмоль/л (норма 250–850), а суточной 
экскреции 17–оКС — 18 мкмоль/сут (норма 5,2–13,5). 
на фоне малого дексаметазонового теста было отмечено 
значительное подавление кортикостероид-продуциру-
ющей функции надпочечников (кортизол — 5 нмоль/л, 
а суточной экскреции 17–оКС — 1,7 мкмоль/сут). 
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Данные компьютерной томографии показали наличие 
округлого образования с четкими ровными контурами 
в области перехода медиальной ножки в тело правого 
надпочечника размером 11*12 мм, плотностью 47–49 
HU и увеличением плотности до 59–63 HU на фоне 
введения контраста.

таким образом, в результате комплексного обследо-
вания у больного удалось клинически диагностировать 
11-дезоксикортикостерон-продуцирующую опухоль 
правого надпочечника (систоло-диастолическая Аг, 
гипокалиемия, низкая Арп, нормальный уровень 
альдостерона крови, стремящийся к нижней границе 
нормы, повышенный уровень 11-дезоксикортикостеро-
на). В контексте данной работы акцентируем внимание 
на отсутствие заметного ремоделирования сердца. 
так, несмотря на 25-летний анамнез Аг, индекс массы 
миокарда лЖ оказался нормальным (!) — 108 г/м2 
при незначительной диастолической дисфункции лЖ 
(Ve/Va=0,71).

Частота ассоциированных с пгА сердечно-сосудис-
тых осложнений может быть снижена вследствие фар-
макологической блокады минералокортикоидных ре-
цепторов или адреналэктомии [9]. особый клинический 
интерес вызывает проблема обратимости кардиальных 
нарушений после радикального хирургического лечения 
синдрома Конна и консервативного патогенетического 
лечения безопухолевых форм пгА. Установлено, что 
Аг у определенной части пациентов способна сохра-
няться длительное время после удаления альдостеромы, 
хотя данные литературы относительно частоты этого 
феномена весьма противоречивы. предполагается, что 
эффективность операции в отношении устранения Аг 
у больных альдостеромой во многом зависит от дли-
тельности заболевания [36, 37]. Сохранение Аг после 
радикального устранения гиперальдостеронизма может 
быть обусловлено формированием необратимых измене-
ний в сосудах и почках [38]. В патогенезе резидуальной 
гипертензии у пациентов, перенесших хирургическое 
лечение пгА, определенную роль может играть акти-
вация рАС и, у части из них; неполное восстановление 
депрессорных регуляторных, в частности простагланди-
новой, систем [39].

Данные литературы относительно влияния радикаль-
ного лечения синдрома Конна на степень глЖ неод-
нозначны. некоторые авторы сообщают о возможности 
полной нормализации массы миокарда у лиц, страдав-
ших пгА, после устранения гормональных нарушений 
[19]. по другим сведениям, у большинства пациентов, 
перенесших оперативное удаление альдостеромы, ги-
пертрофия сердечной мышцы уменьшается, но полного 
ее регресса не происходит. так, е.Д. Космачева и соавт. 
(1991) [18], наблюдавшие 10 больных пгА в течение 
полугода после радикального хирургического лечения, 
установили, что за это время масса миокарда у обследо-
ванных лиц достоверно снизилась, тогда как толщина 
стенок сердца не претерпела существенных изменений 
по сравнению с состоянием до операции. из этого, по-
видимому, следует, что уменьшение массы миокарда 
лЖ произошло, в первую очередь, за счёт уменьшения 
размера его полости. Сходные данные привели А.п. 
Юренев и соавт. (1987) [17], которые осуществили 
ЭхоКг у 5 пациентов, прооперированных по поводу 

синдрома Конна, и обнаружили, что масса миокарда у 
обследованных заметно превышала таковую у здоро-
вых людей. T. Denolle et al. (2000) [22] также выявили 
некоторый регресс глЖ у пациентов, перенесших ад-
реналэктомию по поводу альдостеромы, при этом масса 
миокарда уменьшилась в среднем на 18 % по сравнению с 
показателями до лечения. Следует отметить, что степень 
уменьшения массы миокарда у обследованных не корре-
лировала со снижением АД, в связи с чем авторы делают 
вывод об участии в патогенезе резидуальных изменений 
сердечной мышцы не только гемодинамических, но и 
некоторых гуморальных факторов [22]. не исключено, 
что одним из таких факторов может быть повышенная 
активность рАС.

G. Giacchetti et al. (2007) [40] проанализировали от-
даленные последствия адреналэктомии у 25 больных с 
синдромом Конна (период наблюдения 34,4 + 6 месяцев), 
а также фармакотерапии 36 пациентов с идиопатическим 
гиперальдостеронизмом (период наблюдения 55, + 6 
месяцев) в отношении показателей структуры лЖ. У тех 
лиц с альдостеромой, у которых оперативное лечение 
привело к нормализации АД, было отмечено достоверное 
уменьшение массы миокарда лЖ (p<0,05), в то время 
как у пациентов с безопухолевой формой заболевания 
консервативное лечение не привело к значительному 
регрессу глЖ (p>0,05), несмотря на существенное 
снижение АД. отсутствие явного антиремоделирующего 
эффекта фармакотерапии у пациентов с идиопатическим 
гиперальдостеронизмом авторы связали с невысоким 
лекарственным комплайнсом, а также недостижением 
целевого уровня АД в среднем по группе испытуемых. 
нельзя также не учитывать то обстоятельство, что 
мощная антигипертензивная терапия, включающая 
спиронолактон, может вызывать реактивное возраста-
ние активности рАС с последующей гиперпродукцией 
альдостерона [6, 20].

Функциональное состояние сердца у больных, пе-
ренесших хирургическое лечение пгА, остается мало 
изученным, а имеющиеся на этот счет литературные 
сведения противоречивы. по данным т.А. Сахновой и 
соавт. (1995) [19], в течение года после хирургического 
удаления альдостеромы показатели трансмитрального 
кровотока нормализовались лишь у 50 % больных. 
G.P. Rossi et al. (1996) [20], обследовав 34 пациента с 
пгА (21 пациент с альдостеромой и 13 пациентов с без-
опухолевой гиперплазией надпочечников) и столько же 
субъектов с эссенциальной гипертензией, сопоставимых 
по полу, возрасту, расе, длительности гипертензивного 
анамнеза, индексу массы тела, показали явное пре-
восходство первых над вторыми по величинам массы 
миокарда лЖ, частоте встречаемости концентрических 
форм глЖ, а также случаев диастолической дисфункции 
лЖ. Через 1 год наблюдения те пациенты с пгА, кото-
рые были успешно прооперированы, продемонстриро-
вали достоверное улучшение структурных показателей 
лЖ и его диастолической функции. лица же с безопу-
холевой формой заболевания, находившиеся в течение 
года на консервативном лечении, не отреагировали су-
щественным изменением структурно-функционального 
состояния лЖ. по данным г.г. Арабидзе и соавт. (1999) 
[41], достоверный регресс глЖ и улучшение диастоли-
ческой функции лЖ могут быть отмечены не ранее, чем 
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через 1 год после успешной адреналэктомии у пациентов 
с альдостеромой. несмотря на нормализацию массы 
миокарда лЖ, полного восстановления диастолической 
функции лЖ в отдалённом периоде, составившем до 5 
лет, не произошло.

по нашим данным [25], в отдаленные сроки после 
радикального хирургического лечения девяти пациен-
тов среднего возраста с пгА сохранялись отчетливые 
признаки ремоделирования сердечной мышцы. по срав-
нению с состоянием до операции было отмечено лишь 
уменьшение размеров исходно дилатированного левого 
предсердия, в то время как толщина и масса миокарда 
снизились незначительно. У всех пациентов сохранялась 
выраженная концентрическая глЖ. Функциональное 
состояние сердечной мышцы у больных в отдаленные 
сроки после радикального хирургического лечения пгА 
характеризовалось сохранением умеренно выраженной 
диастолической дисфункции лЖ, которая проявлялась 
преобладанием поздней фазы трансмитрального кро-
вотока на фоне значительного уменьшения скорости 
раннего наполнения лЖ, увеличения ВиВр и конечного 
диастолического давления. примечательно, что у боль-
шинства обследованных лиц даже наблюдалась тенден-
ция к ухудшению показателей диастолической функции 
лЖ по сравнению с состоянием до операции.

ярким с точки зрения особенностей поражения 
органов-мишеней у больных пгА представляется сле-
дующий клинический случай. 24.04.08 г. в отделение 
кардиологии 1-й клиники терапии усовершенствования 
врачей (тУВ–1) Военно-медицинской академии посту-
пил пациент г., 47 лет, по профессии маляр-штукатур, 
с жалобами на головные боли в затылочной области, 
головокружение, шаткость походки, ощущение «тума-
на» перед глазами, связанные с высоким АД, тяжесть в 
области сердца; сердцебиение, общую  лёгкую мышеч-
ную слабость, утомляемость, одышку при умеренных 
физических нагрузках. 

из анамнеза известно, что головные боли стали 
беспокоить приблизительно в возрасте 40 лет, в этот же 
период, со слов, были впервые отмечены повышенные 
цифры АД, уточнить которые пациенту оказалось за-
труднительно. В течение последующих 7 лет, несмотря 
на участившиеся подъемы АД (до 190–240/100–140 мм 
рт. ст.), ухудшение общего самочувствия, постепенное 
присоединение общей и незначительной мышечной сла-
бости за медицинской помощью не обращался, антиги-
пертензивных препаратов не принимал. Утром 24.04.08 
г. состояние ухудшилось (усилились головные боли, 
появился «туман перед глазами», возникла тошнота, 
участился пульс). при измерении АД родственника-
ми, оно составило 280/140 мм рт. ст. за медицинской 
помощью обратился в клинику тУВ–1 самостоятельно 
и был госпитализирован по неотложным показаниям с 
целью купирования гипертонического криза и уточнения 
генеза Аг.

Данные объективного исследования при поступлении 
в клинику: общее состояние средней степени тяжести, 
обусловленное высокими цифрами АД. телосложение 
нормостеническое, питание повышенное (имт= 27 
кг/м2). Кожные покровы и видимые слизистые оболочки 
обычной окраски и влажности. опорно-двигательный 
аппарат без видимых дефектов. периферические лим-

фатические узлы не увеличены. периферических отеков 
нет. область сердца визуально не изменена. пульс 78 в 1 
минуту, удовлетворительного наполнения, ритмичный, 
напряжен. АД — 280/140 мм рт. ст. левая граница сер-
дечной тупости на 2 см кнаружи от срединно-ключичной 
линии. при аускультации сердца тоны его равномерно 
приглушены, I тон на верхушке ослаблен, слабый систо-
лический шум митральной регургитации. Выраженный 
акцент II тона над аортой. грудная клетка обычной фор-
мы, равномерно участвует в дыхании. Частота дыхания 
15 в 1 мин. над симметричными участками грудной 
клетки — ясный перкуторный тон. при аускультации 
дыхание везикулярное, хрипы не выслушиваются. язык 
розовый, чистый, влажный; живот равномерно увеличен 
за счет подкожной жировой клетчатки, при пальпации 
безболезненный; печень и селезенка не увеличены. 
почки не пальпируются. поколачивание по поясничной 
области в проекции почек безболезненно с обеих сторон. 
мочеиспускание не нарушено. Щитовидная железа 
обычных размеров, формы и консистенции. глазных 
симптомов тиреотоксикоза нет. очаговой и общемозго-
вой неврологической симптоматики не выявлено. 

В результате сбора жалоб, анамнеза, первичного 
объективного исследования сложилось предвари-
тельное впечатление о наличии у пациента Аг не-
уточнённого (предположительно вторичного) генеза. 
гипертонический криз был купирован внутривенным 
введением сернокислой магнезии и пероральным 
назначением карведилола. приводим результаты 
основных лабораторных и инструментальных мето-
дов исследований. В общеклиническом анализе крови 
без особенностей (Hb 132 г/л, эритроциты 4,1 • 1012 /л, 
СоЭ 14 мм/ч, лейкоциты 8,1 • 109 /л). В общеклини-
ческом анализе мочи были отмечены незначительные 
отклонения от нормы (моча прозрачная, относительная 
плотность 1010, pн 6.0, белок — следы, глюкоза — нет, 
ацетон — отрицательный, эритроциты неизмененные 
2–1–1 в п/зр, выщелоченные 0–1–1 в п/зр). В выполнен-
ном в режиме cito (!) биохимическом анализе крови было 
обращено внимание на снижение уровня калия до 2,51 
ммоль/л, повышение уровня креатинина до 306 мкмоль/
л, мочевины до 10,6 ммоль/л. Скорость клубочковой 
фильтрации, полученная расчетным способом по фор-
муле Cockroft-Gault, оказалась резко сниженной — 19,8 
мл/мин. Уровни кальция, натрия, хлора, холестерина, 
триглицеридов, билирубина, общего белка, печеночных 
трансаминаз, креатинфосфокиназы — в пределах нор-
мы. В динамике наблюдения неоднократно отмечалось 
повышение капиллярного уровня глюкозы натощак в 
диапазоне 6–7 ммоль/л. 

по данным ЭКг: ритм синусовый, ЧСС 88 в 1 мин. 
признаки увеличения левого предсердия. особого 
внимания заслуживали реполяризационные и коли-
чественные ЭКг-признаки глЖ — косонисходящая 
депрессия сегмента ST с переходом в асимметричный 
отрицательный зубец т в отведениях I, aVL, V5,V6. 
индекс Соколова-лайона (RV5, мм + SV1, мм) составил 
52 мм, корнельский вольтажный индекс (RaVL, мм + 
SV3, мм) оказался равным 35 мм, а корнельское произве-
дение ((RaVL, мм + SV3, мм) • QRS, мс) составило 2880 
мм•мс. Корригированный интервал QT соответствовал 
верхней границе нормы — 440 мс. на рисунке представ-
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лен фрагмент одной из зарегистрированных в период 
госпитализации ЭКг.

при рентгенографии органов грудной полости были 
обнаружены признаки выраженной глЖ. В качестве 
скринингового метода в первые сутки обследования 
была выполнена эхокардиография, которая позволила 
констатировать небольшое количество жидкости в пе-
рикарде (расхождение листков перикарда по боковой и 
задней стенке в диастолу 6,0 мм), дилатацию полости 
левого предсердия, резко выраженную симметричную 
концентрическую глЖ (задняя стенка лЖ в диастолу 
19 мм, межжелудочковая перегородка в диастолу 19 мм, 
конечный диастолический размер лЖ 63,2 мм, индекс 
массы миокарда лЖ 406 г/м2), диастолическую дис-
функцию лЖ рестриктивного типа (Ve/Va=1,82) при 
сохранённой систолической функции лЖ (фракция 
выброса 56%). 

Стойкая систоло-диастолическая Аг в сочетании с та-
ким симптомом как мышечная (хотя и незначительная) 
слабость, а также наличием гипокалиемии позволили 
заподозрить патологическую заинтересованность ми-
нералокортикоидного обмена. значительное ухудшение 
выделительной функции почек потребовало исключения 
нефрогенной Аг. Дальнейший диагностический поиск 
был спланирован в интересах доказательства патоло-
гии прежде всего эндокринной и мочевыделительной 
систем. 

Достаточно важная информация была получена 
при ультразвуковом исследовании органов брюшной 
полости и забрюшинного пространства: почки обыч-
ных, одинаковых размеров, но с признаками диффузно 
обедненного внутрипочечного сосудистого рисунка; 
кровоток в почечных артериях на уровне ворот почек 
симметричный, повышенной резистивности, малой 
амплитуды; правый надпочечник не визуализируется, в 
проекции левого надпочечника отмечен округлый учас-
ток с ровными контурами, размером 20*15 мм. С учетом 
полученных ультразвуковых данных была осуществлена 
контрастная компьютерная томография (Кт) органов 

рисунок. ЭКГ пациента Г., 47 лет, от 12.05.08 г. заслуживают внимания признаки выраженной ГЛЖ (см. в тексте). 
А — стандартные и усиленные отведения, б — грудные отведения.

а б

живота, позволившая выявить наличие объемного обра-
зования округлой формы до 15 мм в диаметре с четкими 
контурами и плотностными показателями до 11 HU в 
нативном состоянии и 26 HU после контрастирования 
в области перехода медиальной ножки в тело левого 
надпочечника (альдостерома?). правый надпочечник 
без особенностей. Кт-признаков патологии почечных 
артерий и почек не выявлено.

До назначения терапии верошпироном, в базальном 
состоянии, была проведена оценка функционального 
состояния рААС. Арп крови оказалась нормальной, 
составив 1,2 нг/мл/час (норма 0,5–1,9). Сывороточный 
уровень альдостерона значительно превышал нормаль-
ные величины, составив 540 пг/мл (норма 10–105). 
на фоне теста с верошпироном (внутрь по 300 мг/сут 
в течение трёх суток) было отмечено умеренное уве-
личение уровня калия в сыворотке — с 2,59 — до 3,36 
ммоль/л. В интересах дифференциальной диагностики 
были исключены эндогенный гиперкортизолизм (уро-
вень суточной экскреции 17–оКС с мочой составил 
11,3 мкмоль при диурезе 1,45 л/сут (в норме 5,2–13,5 
мкмоль/сут), отмечена сохранность циркадного ритма 
секреции кортизола (9.00 — 689,4 ммоль/л, 18.00 — 222,5 
ммоль/л) и феохромоцитома (содержание катехолами-
нов в суточной моче — адреналин 9,8 нмоль/24ч (норма 
0–71), норадреналин 54,0 нмоль/24ч (норма 0–195). Су-
точная потеря белка составила 570 мг при диурезе 1700 
мл. при выполнении офтальмоскопии были обнаруже-
ны выраженные изменения со стороны глазного дна, 
характерные для синдрома злокачественной Аг — отёк 
сетчатки, размытость контуров дисков зрительных не-
рвов, единичные геморрагии.

Достаточно полный набор данных неинвазивных 
методов исследований позволил установить диагноз 
пгА в виде синдрома Конна. несколько удивительным 
оказался нормальный уровень Арп (1,2 нг/мл), пос-
кольку для классического синдрома Конна характерно 
снижение этого показателя. Соотношение альдосте-
рон/Арп оказалось весьма высоким, составив 450, что, 
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в свою очередь, вполне может отражать наличие пгА. 
Вместе с этим, последний тезис не является бесспорным, 
поскольку в общей популяции лиц с Аг это соотношение 
весьма вариабельно. так, в мета-анализе 19 исследо-
ваний (10396 пациентов) было показано, что высокое 
соотношение альдостерон/Арп наблюдалось у 5,5–39% 
участников, при этом частота альдостером варьировала 
от 0 до 6,5% [42]. Авторы отмечают, что высокий уровень 
альдостерона и низкая Арп могут сочетаться у пожи-
лых пациентов, лиц негроидной расы, при хронической 
почечной недостаточности. нормальный уровень Арп 
в нашем клиническом случае может быть обусловлен 
разнонаправленным воздействием имеющегося гипе-
ральдостеронизма, вызывающего снижение Арп, и 
нефроангиосклероза, обычно сопровождающегося повы-
шенным синтезом ренина на стадиях, предшествующих 
формированию сморщивания почек. обсуждался вопрос 
о возможном наличии у больного стеноза почечной арте-
рии, протекающем также с высокой Арп, но в результате 
обследования эта концепция была отвергнута.

особого внимания заслуживало нарушение вы-
делительной функции почек, имевшее тенденцию к 
дальнейшему ухудшению на фоне антигипертензивной 
терапии. Во-первых, гиперкреатининемия могла быть 
проявлением так называемой «гипокалиемической 
почки» — нефропатии, развивающейся при длительной 
гипокалиемии, морфологически характеризующейся 
поражением эпителия канальцев, ухудшением концен-
трационной функции, фильтрационной способности, 
поли- и никтурией, щелочной реакцией мочи. Во-вторых, 
важно отметить, что гипертензионный синдром у нашего 
пациента соответствовал критериям злокачественного 
(наличие нейроретинопатии), а, следовательно, по 
определению, оказывал неблагоприятное влияние на 
структурно-функциональное состояние почек. В класси-
ческом варианте его морфологической основой служит 
фибриноидный артериолонекроз, некротический гломе-
рулит, сопровождающийся протеинурией, микрогема-
турией, цилиндрурией, падением удельного веса мочи, 
высоким уровнем креатинина крови и падением СКФ. 
Состоявшееся вследствие гипертензии и гипокалиемии 
поражение почек стало выступать в качестве самостоя-
тельного фактора поддержания стойкой Аг.

при тщательном сборе анамнеза данных в пользу 
первичного органического заболевания почек (гло-
мерулонефрит, пиелонефрит, аномалии развития) не 
получено, кроме того, при комплексном обследовании 
не было выявлено изменений, достаточных для диагнос-
тики этих заболеваний. гипергликемия была расценена 
как проявление гиперальдостеронизма. К настоящему 
времени накоплены данные о том, что весомый вклад 
в развитие инсулинорезистентности вносит гипокали-
емия, устранение которой сопровождается улучшением 
показателей углеводного обмена. 

В результате проведенного клинико-лаборатор-
но-инструментального обследования был установлен 
окончательный диагноз: “новообразование левого над-
почечника. Синдром первичного гиперальдостеронизма, 
злокачественная артериальная гипертензия смешанного 
генеза (эндокринная, нефрогенная). Хроническая сер-
дечная недостаточность II функционального класса, I 
стадии. нефропатия смешанного генеза (гипертензив-

ная, «гипокалиемическая почка»). Хроническая болезнь 
почек IV стадии. Вторичный сахарный диабет, легкое 
течение”. пациент осмотрен хирургом-эндокриноло-
гом, определены показания для оперативного лечения 
пгА.

на этапе нахождения в нашей клинике пациенту 
наряду с диетическими рекомендациями (ограничение 
поваренной соли, животных белков, легкоусваиваемых 
углеводов), были назначены энтеросорбенты и антиги-
пертензивные препараты с учетом объективных трудно-
стей в её реализации (например, назначение ингибиторов 
АпФ и блокаторов Ат1-ангиотензиновых рецепторов 
не представлялось возможным из-за исходно сущест-
вующей выраженной гиперкреатининемии; назначение 
тиазидных диуретиков также было нецелесообразным 
по причине низкой СКФ, гипокалиемии и нарушений 
углеводного обмена). В сочетании с приоритетным в 
данном случае препаратом верошпироном (200 мг/сут), 
учитывая злокачественный характер Аг, был назначен 
антагонист кальция амлодипин (20 мг/сут) — достаточно 
эффективный препарат при низко- и норморениновых 
формах Аг, а также αβ-адреноблокатор карведилол (50 
мг/сут), обладающий выраженной вазодилатирующей 
активностью. на фоне лечения состояние пациента 
расценивалось как удовлетворительное, гипертензив-
ные кризы не рецидивировали, однако существенного 
прогресса в снижении цифр АД достичь не удалось 
(160–200/100–120 мм рт.ст.). В дальнейшем, на про-
тяжении трех недель терапии была отмечена неблаго-
приятная тенденция в виде постепенного нарастания 
уровня креатинина крови до 406 мкмоль/л и калия до 
5,96 ммоль/л, в связи с чем был отменен верошпирон, а 
остальная терапия (включая энтеросорбенты) продол-
жена в прежнем объеме. 

26.05.08 г. пациент, имея уровни АД 160/110 мм рт. 
ст., калиемии 4,53 ммоль/л, креатинина 350 мкмоль/л, 
глюкозы капиллярной крови 6,0 ммоль/л, был переве-
ден в клинику факультетской хирургии академии, где 
30.05.08 г. успешно выполнена эндоскопическая опера-
ция — левосторонняя адреналэктомия. гистологическое 
исследование свидетельствовало о наличии «светло-
клеточной аденомы левого надпочечника, узелковой 
гиперплазии его коры».

Спустя 6 недель после выполненной адреналэк-
томии пациент в удовлетворительном самочувствии 
посетил 1 клинику тУВ, где при осмотре врачом были 
зафиксированы высокие, значительно превосходящие 
целевые, значения АД — 170/110 мм рт.ст. при иссле-
довании лабораторных показателей крови таковые 
составили: креатинин 289 мкмоль/л, калий 6,0 ммоль/л, 
глюкоза 5,9 ммоль/л. В общеклиническом анализе 
мочи было обращено внимание на низкий удельный 
вес — 1010; протеинурии, глюкозурии, изменений 
мочевого осадка не выявлено. В течение полутора 
месяцев после выполненной адреналэктомии пациент 
регулярно принимал бисопролол (10 мг/сут) и амло-
дипин (20 мг/сут). Учитывая, что ближайший прогноз 
определяет функциональное состояние почек на фоне 
некорригируемой Аг, пациенту было рекомендовано 
не только динамическое наблюдение кардиологом и 
эндокринологом, но и наблюдение нефрологом по мес-
ту жительства с обеспечением афферентных методов 
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лечения. Допуская весьма высокий риск сердечно-
сосудистых осложнений, больному было предписано 
продолжить прием дигидропиридиновых антагонистов 
кальция, αβ-адреноблокаторов, петлевых диуретиков, 
антиагрегантов, статинов, энтеросорбентов. 

Сохранность Аг после оперативного лечения пгА не 
является удивительным фактом, учитывая существова-
ние других детерминант высокого АД в виде стойкого 
закрепления прессорных регуляторных механизмов 
на фоне тяжелого ремоделирования органов-мишеней. 
приведенный клинический случай оказался достаточно 
демонстративным с точки зрения трудностей курации 
больных с синдромом Конна. особого внимания заслу-
живала тяжесть поражения органов-мишеней, предпо-
лагающая крайне неблагоприятный прогноз в случае 
промедления с радикальными решениями в отношении 
гипертензии. В интересах данной статьи хотелось бы 
подчеркнуть выраженность концентрической глЖ у 
нашего пациента (индекс массы миокарда лЖ 406 г/м2) 
с рестриктивным типом расстройств его диастолической 
функции. В качестве сравнения укажем, что средний 
индекс массы миокарда лЖ у 705 лиц с эссенциальной 
гипертензией (средний возраст 63,3 + 0,46 лет, длитель-
ность анамнеза заболевания 12,2 + 0,44 лет), отобранных 
нами по признаку наличия концентрической глЖ, 
составил 155,6 + 8,75 г/м2, что было намного меньше, 
чем в приведенном клиническом случае, но достоверно 
выше существующих нормативных значений (мужчи-
ны — <125 г/м2, женщины — <110 г/м2) [43]. 

таким образом, у больных пгА наблюдаются при-
знаки патологической перестройки сердечно-сосудистой 
системы с развитием Аг, гипертрофии сердечной мышцы 
и миокардиального фиброза, которые приводят к на-
рушению функционального состояния сердца. Анализ 
современной литературы свидетельствует о том, что эти 
изменения с трудом поддаются обратному развитию и 
способны долгое время сохраняться после устранения 
гормональных нарушений. Вместе с тем, небольшое 
количество работ, посвященных оценке влияния хирур-
гического лечения синдрома Конна на морфо-функцио-
нальные показатели сердца у этих больных, не позволяет 
в полной мере судить о геометрических характеристиках 
ремоделирования миокарда и взаимосвязанных с ним 
нарушениях сократимости и диастолической функции 
левого желудочка. не известна роль предшественников 
альдостерона в реализации поражения органов-мише-
ней. остается невыясненным вопрос о возможности 
коррекции резидуальных изменений сердечной мышцы 
под влиянием современных гипотензивных средств. 
можно полагать, что исследования в данном направле-
нии позволят оптимизировать кардиотропную терапию 
у больных в отдаленном периоде после хирургического 
лечения пгА и будут способствовать вторичной профи-
лактике сердечно-сосудистых осложнений.
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