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Резюме
Первичный гиперальдостеронизм является распространенной причиной вторичной артериальной ги-

пертензии, однако его распознавание может быть существенно затруднено при наличии сопутствующей 
хронической болезни почек. Изменения регуляции ренин-ангиотензин-альдостероновой системы (РААС), 
влияние антигипертензивной терапии и отсутствие типичных лабораторных признаков способны фор-
мировать атипичный диагностический профиль и приводить к задержке постановки диагноза. В статье 
представлен клинический случай первичного гиперальдостеронизма у молодого пациента с хронической 
болезнью почек и резистентной артериальной гипертензией, характеризующийся отсутствием гипокали-
емии и несупрессированным ренином на этапе первичного обследования. После проведения подтверж-
дающего теста и отмены терапии, влияющей на РААС, выполнена адреналэктомия, а морфологическое 
и иммуногистохимическое исследование подтвердило альдостерон-продуцирующую аденому. Представ-
ленный случай иллюстрирует ограничения стандартных скрининговых критериев и подчеркивает необхо-
димость комплексной интерпретации клинико-лабораторных и морфологических данных при подозрении 
на первичный гиперальдостеронизм у пациентов с хронической болезнью почек.

Ключевые слова: первичный гиперальдостеронизм, хроническая болезнь почек, вторичная артери-
альная гипертензия, альдостерон, ренин-ангиотензин-альдостероновая система
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Введение
Первичный гиперальдостеронизм (ПГА) являет-

ся одной из наиболее частых причин вторичной ар-
териальной гипертензии и, по данным современных 
исследований, выявляется у 5–10 % всех пациентов 
с  артериальной гипертензией (АГ) и  до  20–25 % 
пациентов с резистентным ее течением [1, 2]. ПГА 
ассоциирован с более высоким риском сердечно-

сосудистых и почечных осложнений по сравнению 
с  эссенциальной АГ при сопоставимых уровнях 
артериального давления, что подчеркивает клини-
ческую значимость своевременной диагностики 
данного состояния [3]. С практической точки зре-
ния ПГА представляет особую значимость именно 
в структуре вторичной и резистентной АГ, посколь-
ку своевременная этиологическая верификация 

Diagnostic challenges of primary 
aldosteronism in a patient with chronic 
kidney disease and resistant arterial 
hypertension: a case report

R. M. Gabibullaev1, D. R. Makhachev2, G. S. Bagieva1, 
L. V. Savelieva1, S. A. Ibragimova1, L. S. Urusova1, 
N. V. Latkina1, A. A. Udagova1, S. M. Gasanova2, 
B. M. Babatova2, P. M. Dzhalilova2, A. A. Belousova2, 
R. S. Tadevosyan2, M. A. Volf2

1 Endocrinology Research Centre, Moscow, Russia
2 Pirogov Russian National Research Medical University, 
Moscow,Russia

Corresponding author:
Dalgat R. Makhachev, 
Pirogov Russian National Research 
Medical University, 
37 Akademika Volgina str., Moscow, 
117437, Russia.
E-mail: dalgat2002@mail.ru

Received 16 March 2026; 
accepted 11 April 2026.

Abstract
Primary aldosteronism is a common cause of secondary arterial hypertension; however, its recognition may 
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может не только улучшать контроль артериально-
го давления, но и менять долгосрочную сердечно-
сосудистую и почечную траекторию пациента.

Классическая диагностика ПГА основана на вы-
явлении автономной секреции альдостерона, со-
провождающейся подавлением активности ренин-
ангиотензин-альдостероновой системы (РААС) 
и, в ряде случаев, развитием гипокалиемии. В каче-
стве скринингового этапа используются показатели 
альдостерона и ренина с последующим проведени-
ем подтверждающих тестов, включая тест с физио-
логическим раствором [4]. Однако накопленные 
данные свидетельствуют о том, что значительная 
часть пациентов с ПГА не демонстрирует типичную 
«классическую триаду» лабораторных признаков, 
что существенно осложняет диагностику, особенно 
на ранних этапах заболевания [5].

Хроническая болезнь почек (ХБП) представляет 
собой один из ключевых факторов, способных ис-
кажать гормональные и биохимические маркеры, 
используемые для диагностики ПГА. Нарушение 
почечной гемодинамики, изменение натрийуреза, 
активация или относительная несупрессия ренина, 
а также влияние сопутствующей антигипертензив-
ной терапии могут приводить к отсутствию ожидае-
мой гипокалиемии и снижению ренина в крови даже 
при наличии автономной секреции альдостерона [6, 
7]. В таких условиях интерпретация скрининговых 
показателей становится затрудненной, а риск оши-
бочной трактовки состояния как вторичного гипер- 
альдостеронизма возрастает.

Современные клинические рекомендации под-
черкивают, что при наличии ХБП стандартные ал-
горитмы диагностики ПГА требуют особой осто-
рожности и  индивидуального подхода, включая 
корректную отмену препаратов, влияющих на РААС, 
и обязательное проведение подтверждающих тестов. 
Тем не менее данные о практической реализации 
этих рекомендаций в клинически сложных ситуаци-
ях остаются ограниченными, а описания подобных 
случаев в литературе немногочисленны [8].

В связи с этим представление клинического слу-
чая течения ПГА у пациента с ХБП представляет 
практический интерес и позволяет продемонстри-
ровать диагностические трудности, возникающие 
при сочетании данных состояний, а также подчер-
кнуть значение комплексного и поэтапного подхода 
к диагностике ПГА.

Описание клинического случая
Пациент 26 лет с анамнезом АГ был госпита-

лизирован в феврале 2023 года в связи с неконтро-
лируемым повышением артериального давления 
до  240/120  мм  рт.  ст. Несмотря на  проводимую 
многокомпонентную антигипертензивную тера-

пию, артериальное давление оставалось повышен-
ным. У пациента имели место ожирение II степени 
(индекс массы тела 37,0  кг/м2), атерогенная дис-
липидемия, а также признаки поражения органов-
мишеней — ХБП со снижением скорости клубоч-
ковой фильтрации (СКФ) и выраженной альбуми-
нурией.

По  данным лабораторного обследования, при 
первичной госпитализации уровень альдостерона 
в покое лежа составил 1610 пмоль/л, прямой ре-
нин — 34,26 мЕд/л. Уровень калия крови находился 
в пределах референсных значений. Концентрация 
креатинина составляла 129,5 мкмоль/л, расчетная 
СКФ по  формуле CKD-EPI (рСКФ) составляла 
65 мл/мин/1,73 м², что соответствовало категории 
С2. Выявлялась выраженная суточная альбумину-
рия, достигающая 1241 мг/сут (категория А3). Со-
вокупность данных показателей позволяла класси-
фицировать поражение почек как ХБП С2А3.

По  данным компьютерной томографии (КТ) 
органов брюшной полости (от 10.02.2023), выяв-
лено объемное образование левого надпочечника 
размером около 4 см с четкими контурами и харак-
теристиками плотности, соответствующими добро-
качественному образованию, — аденоме коры над-
почечника (рис. 1, 2).

В рамках эндокринологического обследования 
выполнен ночной подавляющий тест с 1 мг дексаме-
тазона, по результатам которого уровень кортизола 
составил 125,3 нмоль/л. На  данном этапе, с  уче-
том сочетания повышенного уровня альдостерона 
с  отсутствием подавления ренина и нормальным 
уровнем калия, была отмечена диагностическая 

 
 

Рисунок 1. 

  

Рисунок 1. Компьютерная томография органов 
брюшной полости, аксиальная проекция.  

Объемное образование левого надпочечника 
с четкими контурами
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неопределенность в  отношении происхождения 
гиперальдостеронизма.

С учетом возможного влияния проводимой те-
рапии на показатели РААС в ходе первичной госпи-
тализации было принято решение о необходимости 
отмены препаратов, способных искажать результа-
ты гормонального обследования, с последующим 
повторным обследованием в плановом порядке.

В  марте 2023  года пациент был повторно го-
спитализирован для уточнения диагноза. После 
отмены препаратов, влияющих на РААС, в рамках 
подтверждающего этапа диагностики выполнен 

тест с  0,9‑процентным раствором натрия хлори-
да. Исходный уровень альдостерона в покое лежа 
составил 2580 пмоль/л, через 4 часа после инфу-
зии — 1730 пмоль/л. Активность ренина исходно 
составляла 8,992 мЕд/л, через 4 часа — 3,059 мЕд/л. 
Подавления секреции альдостерона в  ходе теста 
не отмечено.

Параллельно проводилась повторная оцен-
ка кортизоловой функции: ночной подавляющий 
тест с 1 мг дексаметазона показал уровень корти-
зола 157,6 нмоль/л. Суточная экскреция свободно-
го кортизола с  мочой составила 503,1 нмоль/сут. 
Уровень кортизола в  слюне в  ночное время был 
17,05 нмоль/л. Ритм секреции адренокортикотроп-
ного гормона (АКТГ) был сохранен: утренний уро-
вень составлял 20,34 пг/мл, вечерний — 3,2 пг/мл.

С учетом полученных данных было принято ре-
шение о хирургическом лечении. 12 апреля 2023 го-
да выполнена лапароскопическая левосторонняя 
адреналэктомия. По  данным гистологического 
исследования удаленного образования, выявлена 
солидно-альвеолярная светлоклеточная аденома 
коры левого надпочечника с  очаговым ядерным 
полиморфизмом. Отмечалась выраженная атрофия 
окружающего коркового слоя, что может отражать 
автономную гормональную активность опухоли. 
Дополнительно выполнено иммуногистохимиче-
ское исследование, подтвердившее кортикальный 
фенотип светлоклеточной аденомы. Совокуп-
ность морфологических, иммуногистохимических 
и  клинико-лабораторных данных соответствует 
альдостерон-продуцирующей аденоме (альдосте-
роме). Макроскопический вид удаленного лево-
го надпочечника и опухолевого узла представлен 
на рисунке 3А, Б.

 

 
 

Рисунок 2. 

  

Рисунок 2. Компьютерная томография органов 
брюшной полости, корональная реконструкция. 

Визуализируется образование левого надпочечника

 

   
 

Рисунок 3.  

 

 

Рисунок 3. Макропрепарат удаленного левого надпочечника:  
А — опухолевый узел на разрезе; Б — общий вид удаленного надпочечника с опухолевым образованием

А Б



Оригинальная статья / Original article

32(2) / 2026 237

При контрольном обследовании в марте 2024 го-
да отмечалась нормализация гормональных по-
казателей, характерных для ПГА. Уровень альдо-
стерона составил 473 пмоль/л, активность рени-
на — 28,47 мЕд/л, уровень калия — 4,21 ммоль/л. 
Несмотря на гормональную ремиссию, сохранялись 
признаки ХБП — снижение рСКФ и суточная про-
теинурия более 1 г, а также необходимость продол-
жения антигипертензивной терапии.

При дальнейшем наблюдении в марте 2025 года 
сохранялась ремиссия ПГА. Уровень альдостерона 
составил 396 пмоль/л, калий крови — 4,9 ммоль/л, 
активность ренина — 236,6 мЕд/л на фоне прово-
димой терапии. По  данным повторного ночного 
подавляющего теста с 1 мг дексаметазона, уровень 
кортизола составил 36,2 нмоль/л.

По  данным морфологического исследования 
почек, выполненного ранее, диагностирован ги-
пертонический нефроангиосклероз с  признаками 
фокально-сегментарного гломерулосклероза и ин-
терстициального фиброза с  атрофией канальцев. 
При оценке динамики функции почек после адренал- 
эктомии отмечалось улучшение показателей: кон-
центрация креатинина снизилась со 129,5 мкмоль/л 
(февраль 2024 г.) до 112,3 мкмоль/л (февраль 2025 г.), 
рСКФ увеличилась с 65 до 77 мл/мин/1,73 м². Об-
ращает на  себя внимание полное исчезновение 
протеинурии: если на  момент первичного обсле-
дования суточная экскреция белка превышала 1,2 г, 
то к февралю 2025 г. белок в общем анализе мочи 
не определялся. В динамике отмечалось значитель-
ное снижение массы тела (более 50 кг), сопрово-
ждавшееся улучшением контроля артериального 
давления. ХБП и  АГ требовали дальнейшего на-
блюдения и терапии профильными специалистами.

Обсуждение
Представленный клинический случай демон-

стрирует трудности диагностики ПГА у пациента 
с ХБП и длительно существующей неконтролиру-
емой АГ. Несмотря на выраженную гиперсекрецию 
альдостерона и  наличие объемного образования 
надпочечника, на ранних этапах обследования от-
сутствовали классические лабораторные признаки 
ПГА, что затрудняло интерпретацию результатов 
и формирование диагностической концепции. Для 
практики ведения пациентов с АГ данный случай 
показателен тем, что за фенотипом длительно су-
ществующей резистентной АГ у молодого пациента 
скрывалась потенциально курабельная эндокринная 
причина. Это подчеркивает необходимость активно-
го поиска вторичной АГ у больных с ранним дебю-
том заболевания, тяжелым течением и признаками 
поражения органов-мишеней.

Традиционно ПГА ассоциируется с повышен-
ным уровнем альдостерона, подавлением ренина 

и, в ряде случаев, гипокалиемией. Однако совре-
менные данные указывают, что у значительной доли 
пациентов с подтвержденным ПГА данная «класси-
ческая триада» отсутствует. Нормальный уровень 
калия в крови и отсутствие выраженной гипорени-
немии встречаются нередко, особенно у пациентов 
с  сопутствующей патологией, включая ХБП [1]. 
Это требует осторожного подхода к интерпретации 
биохимических показателей и недопустимости ис-
ключения ПГА исключительно на основании ати-
пичного лабораторного профиля.

ХБП является одним из  ключевых факторов, 
искажающих показатели РААС. Снижение СКФ, 
нарушение натрийуреза и хроническая активация 
ренина могут препятствовать ожидаемому пода-
влению ренина даже при автономной секреции 
альдостерона [6]. Кроме того, у пациентов с ХБП 
гипокалиемия может отсутствовать вследствие сни-
жения почечной экскреции калия, что дополнитель-
но маскирует проявления ПГА. В представленном 
случае наличие морфологически подтвержденного 
гипертонического нефроангиосклероза с  призна-
ками фокально-сегментарного гломерулосклероза 
отражало длительное сосудистое поражение почек 
и могло существенно влиять на гормональные по-
казатели.

Дополнительным источником диагностической 
неопределенности являлось влияние проводимой 
медикаментозной терапии. Известно, что многие 
антигипертензивные препараты, особенно воздей-
ствующие на  РААС, способны изменять уровни 
ренина и альдостерона, приводя к ложнонегатив-
ным или дискордантным результатам скрининго-
вых тестов [9]. В связи с этим отмена препаратов, 
потенциально искажающих гормональные показа-
тели, с  последующим повторным обследованием 
является обязательным этапом диагностики ПГА 
при высокой клинической вероятности заболевания.

В  данной клинической ситуации решающим 
диагностическим этапом стало проведение под-
тверждающего теста с введением 0,9‑процентного 
раствора натрия хлорида после отмены антиги-
пертензивной терапии. Отсутствие подавления се-
креции альдостерона в ходе теста было расценено 
как признак автономной продукции альдостерона 
и позволило подтвердить диагноз ПГА, несмотря 
на  атипичный исходный гормональный профиль. 
Современные рекомендации подчеркивают, что 
именно подтверждающие тесты обладают наиболь-
шей диагностической ценностью в сложных клини-
ческих случаях, включая сочетание ПГА и ХБП [10].

Отдельного обсуждения заслуживает вопрос 
автономной секреции кортизола. В  представлен-
ном случае выявлялись пограничные изменения 
результатов ночных подавляющих тестов и повы-
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шение суточной экскреции свободного кортизола 
при сохраненном ритме АКТГ. Подобные находки 
описаны у пациентов с ПГА и могут отражать функ-
циональные изменения гипоталамо-гипофизарно-
надпочечниковой оси либо возможную косекрецию 
стероидов. Отсутствие стойкого подавления АКТГ 
и нормализация показателей в динамике не позволя-
ли однозначно диагностировать клинически значи-
мый субклинический гиперкортицизм, что подчер-
кивает необходимость осторожной интерпретации 
подобных результатов.

Морфологические и  иммуногистохимические 
данные в  представленном наблюдении обеспечи-
ли тканевую верификацию автономной продукции 
альдостерона. Выявленная солидно-альвеолярная 
светлоклеточная аденома коры надпочечника в со-
четании с выраженной атрофией окружающего кор-
кового слоя соответствует фенотипу гормонально-
активного образования и отражает длительную ав-
тономную продукцию гормона с функциональной 
супрессией окружающей коры [11]. Иммуногисто-
химическое подтверждение кортикального проис-
хождения новообразования усиливает диагности-
ческую интерпретацию в контексте биохимически 
доказанной автономной секреции альдостерона. 
Современные данные подчеркивают, что диагности-
ка альдостерон-продуцирующей аденомы должна 
основываться на совокупности клинических, лабо-
раторных, визуализационных и морфологических 
критериев, особенно в условиях атипичного гор-
монального профиля, обусловленного ХБП и вли-
янием терапии [12].

Отдельного внимания заслуживает характер 
протеинурии в представленном случае. АГ на фоне 
ПГА, как правило, не сопровождается выраженной 
потерей белка с мочой. Между тем у нашего паци-
ента суточная протеинурия превышала 1,2  г, что 
послужило основанием для нефробиопсии. Морфо-
логическое исследование выявило гипертонический 
нефроангиосклероз с элементами злокачественной 
АГ, фокальный глобальный и сегментарный гломе-
рулосклероз, а  также интерстициальный фиброз 
и  атрофию канальцев — изменения, характерные 
для длительного сосудистого повреждения почек. 
Эти находки первоначально указывали на  струк-
турный субстрат протеинурии. Однако полное ис-
чезновение белка в  моче после адреналэктомии 
свидетельствует о существенном функциональном 
компоненте в  ее формировании. Избыток альдо-
стерона способен напрямую повреждать подоци-
ты, снижать тубулогломерулярную обратную связь 
и вызывать внутриклубочковую гипертензию, что 
приводит к альбуминурии даже в отсутствие грубых 
морфологических изменений [13, 14]. Устранение 
гиперальдостеронизма, по-видимому, нормализо-

вало внутрипочечную гемодинамику, что и  обу-
словило регрессию протеинурии. Таким образом, 
потеря белка у данного пациента имела смешанный 
генез: структурный — обусловленный нефроан-
гиосклерозом и  гломерулосклерозом, и  функцио-
нальный — связанный с  прямым действием аль-
достерона на  клубочковый аппарат. Положитель-
ная динамика рСКФ (с  65 до  77 мл/мин/1,73 м²) 
дополнительно подтверждает обратимость части 
ренального повреждения после устранения этио-
логического фактора.

Данный случай иллюстрирует последствия 
поздней диагностики ПГА. Несмотря на достиже-
ние гормональной ремиссии после адреналэктомии, 
у  пациента сохранялись ХБП и  АГ, требующие 
дальнейшего наблюдения профильными специ-
алистами. Это соответствует данным литературы 
о частичной необратимости кардиоренальных изме-
нений при длительно существующей альдостерон-
опосредованной АГ и  подчеркивает важность 
раннего выявления ПГА, особенно у молодых па-
циентов с резистентной АГ и атипичными лабора-
торными проявлениями [15].

Заключение
Представленный клинический случай демон-

стрирует, что ПГА может протекать с выраженно 
атипичным гормональным профилем, когда стан-
дартные скрининговые критерии оказываются недо-
статочными для своевременной верификации диа-
гноза. В подобных ситуациях решающее значение 
приобретает не изолированная оценка отдельных 
лабораторных показателей, а  их интерпретация 
в контексте клинической картины, данных визуа-
лизации и сопутствующих заболеваний.

Сочетание ПГА с ХБП приводит к изменению 
регуляции РААС и формированию дискордантных 
биохимических соотношений, что может имитиро-
вать вторичный характер гиперальдостеронизма. 
В этом контексте подтверждающие тесты после кор-
ректной отмены вмешивающей терапии становятся 
ключевым инструментом диагностики и позволя-
ют выявить автономную секрецию альдостерона 
даже при отсутствии классических лабораторных 
признаков.

Данный случай подчеркивает необходимость 
строгого соблюдения поэтапного диагностического 
алгоритма при подозрении на ПГА, особенно у мо-
лодых пациентов с резистентной АГ и признаками 
поражения органов-мишеней. Отсроченная диагно-
стика в  подобных клинических ситуациях может 
приводить к формированию необратимых кардио-
ренальных изменений, что сохраняет клиническую 
значимость заболевания даже после достижения 
гормональной ремиссии.
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