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резюме
Первичный альдостеронизм (ПА) является одной из наиболее распространенных причин вторич-

ной артериальной гипертензии (АГ) и, как показано в ряде исследований, увеличивает риск развития 
сердечно-сосудистых заболеваний, хронической болезни почек, а также смерти больных. цель исследо‑
вания — сравнить встречаемость сердечно-сосудистых осложнений у больных ПА и гипертонической 
болезнью (ГБ) для выявления особенностей поражения кардиоваскулярной системы при альдостерониз-
ме. материалы и методы. В исследование были включены 191 (77,0  %) женщина и 57 (23,0  %) мужчин 
с подозрением на ПА в возрасте от 19 до 86 лет, у которых были исключены другие причины вторичной 
АГ. Диагностику ПА проводили согласно рекомендациям Международного общества эндокринологов 
от 2009 года. результаты. Диагноз ПА подтвердили у 41 (16,5  %) больного. У пациентов с ПА значение 
систолического артериального давления было выше, а значение диастолического артериального давле-
ния не отличалось от данных показателей у лиц с ГБ. Микроальбуминурию чаще обнаруживали в груп-
пе больных ПА, чем ГБ (61,0 и 41,6  % соответственно, р < 0,05). Результаты исследования показали, что 
острое нарушение мозгового кровообращения, стенокардия напряжения, инфаркт миокарда, нарушения 
ритма сердца встречались с одинаковой частотой у больных ПА и ГБ. В то же время количество пациен-
тов с хронической сердечной недостаточностью было выше в группе больных ПА, чем в группе больных 
ГБ (29,3 и 12,0  % соответственно, p < 0,05). Заключение. Таким образом, АГ, обусловленная автономной 
продукцией альдостерона, приводит к более частым осложнениям со стороны сердечно-сосудистой си-
стемы. В связи с этим ранняя диагностика и своевременное лечение больных ПА остаются актуальными 
вопросами современной медицины.
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введение
Первичный альдостеронизм (ПА) является 

одной из наиболее распространенных форм вто-
ричной артериальной гипертензии (АГ) и со-
ставляет примерно 10  % [1, 2]: 4,8  % приходит-
ся на альдостерон-продуцирующие аденомы; 
5,2  % — на другие виды ПА (двухстороннюю 
идиопатическую гиперплазию, первичную одно-
стороннюю гиперплазию, семейные формы ПА) 
[3, 4].

Важным фактором развития сердечно-сосу-
дистых осложнений у пациентов с ПА, помимо 
нейрогуморального и гемодинамического, яв-
ляется собственно воздействие хронической из-
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Abstract
objective. Primary aldosteronism (PA) is a common reason of secondary arterial hypertension (HTN) and is 

associated with an increased risk of cardiovascular complications, chronic kidney disease and mortality. The 
aim of this study was to compare the prevalence of cardiovascular complications in patients with PA and HTN 
and show the peculiarities of cardiovascular system involvement in hyperaldosteronism. design and methods. 
We included 191 (77,0  %) females and 57 (23,0  %) males with suspected PA aged from 19 to 86 years old. Other 
reasons for secondary HTN were excluded. Diagnosis of PA was based on Endocrine Society recommendations 
(2009). Results. PA diagnosis was confirmed in 41 (16,5  %) subjects. Systolic blood pressure was higher in patients 
with PA than in patients with essential hypertension, but diastolic blood pressure did not differ. Microalbuminuria 
was found in 61,0  % of patients with PA and only in 41,6  % of hypertensive subjects (р < 0,05). Study showed 
that prevalence of stroke, angina pectoris, myocardial infarction as well as arrhythmia were the same in both 
patients’ group. On the other hand, 29,3  % with PA had chronic heart disease compared to only 12,0  % among 
patients with essential HTN (p < 0,05). Conclusions. We showed that HTN associated with autonomic aldosterone 
production leads to more frequent cardiovascular complications. Hence, early PA diagnosis and treatment is 
an important approach of modern medicine.
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быточной продукции альдостерона. Известно, 
что избыток альдостерона приводит к задержке 
натрия, нарушает функцию эндотелия, вызыва-
ет оксидативный стресс. Неадекватная секреция 
альдостерона способна вызвать функциональные 
и структурные изменения в артериальной системе 
за счет накопления различных типов коллагено-
вых волокон и факторов роста в гладкомышечных 
клетках стенок сосудов [5, 6]. Результаты неко-
торых исследований показали ассоциацию ПА 
с прогрессированием артериальной гипертензии 
(АГ), развитием инсульта, ишемической болезни 
сердца, нарушений сердечного ритма, сердечной 
недостаточности [7–9] и патологии почек [10–12]. 
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В ходе экспериментальных и клинических иссле-
дований было доказано неблагоприятное влияние 
альдостерона на развитие и прогрессирование 
перечисленных патологических состояний неза-
висимо от других факторов, в первую очередь АГ 
[13, 14]. Доказательством этого может служить 
и тот факт, что лечение антагонистами рецепторов 
альдостерона, а также адреналэктомия приводят 
к обратному развитию ремоделирования миокар-
да и снижают риск сердечно-сосудистых событий 
[15]. В настоящее время опубликованы данные, 
демонстрирующие замедление развития миокар-
диального фиброза [16, 17] и снижение массы 
миокарда на фоне терапии спиронолактоном [15, 
18]. В то же время только снижение артериального 
давления (АД) у больных ПА, как правило, не со-
провождается обратным развитием ремоделиро-
вания миокарда [18].

цель настоящего исследования — сравнить 
встречаемость сердечно-сосудистых осложнений 
у больных ПА и гипертонической болезнью (ГБ) 
для выявления особенностей поражения кардиова-
скулярной системы при альдостеронизме.

материалы и методы
Исследование проведено в ФГБУ «СЗФМИЦ 

им. В. А. Алмазова» Минздрава России в рамках 
Государственного задания Российской Федерации 
«Изучение молекулярно-генетических факторов 
прогноза и ответа на терапию заболеваний гипо-
физа, щитовидной железы и надпочечников». В ис-
следование были включены 191 (77  %) женщина 
и 57 (23  %) мужчин с подозрением на ПА в возрас-
те от 19 до 86 лет (средний возраст 57,3 ± 1,1 года), 
у которых были исключены другие причины вто-
ричной АГ.

Исследование выполнено в соответствии с нор-
мативами Хельсинкской декларации, протокол ис-
следования был одобрен Этическим комитетом 
ФГБУ «СЗФМИЦ им. В. А. Алмазова» Минздрава 
России. Все включенные в исследование больные 
подписали информированное согласие на участие 
в исследовании.

Всем включенным в исследование была про-
ведена оценка анамнестических данных, а именно 
наличие сердечно-сосудистых заболеваний (АГ, 
ишемическая болезнь сердца, нарушения ритма 
сердца; фибрилляция предсердий, пароксизмаль-
ная тахикардия, субъективно значимая суправен-
трикулярная экстрасистолия, желудочковая экстра-
систолия высоких градаций, нарушение функции 
синусового, атриовентрикулярного узлов и про-
водящей системы сердца; хроническая сердечная 

недостаточность). Кроме того, оценивалось на-
личие в анамнезе острого нарушения мозгового 
кровообращения (ОНМК), признаков поражения 
почек (микроальбуминурии) и наличие гипер-
тонической ангиопатии сетчатки (на основании 
данных прямой офтальмоскопии). Все сердечно-
сосудистые осложнения были документированы. 
Особое внимание уделяли сбору информации 
по наследственности, длительности АГ, а также 
количеству получаемых антигипертензивных пре-
паратов, получаемых на момент включения в ис-
следование.

Всем больным оценивали антропометрические 
показатели: рост, массу тела, рассчитывали индекс 
массы тела.

АД измеряли три раза с 2-минутным интерва-
лом после 5-минутного отдыха в положении сидя, 
на одной и той же руке, среднее из трех значений 
включалось в протокол.

Методы биохимических и гормональных иссле-
дований

Биохимический анализ крови включал опре-
деление уровня креатинина (мкмоль/л), натрия 
(ммоль/л) и калия (ммоль/л) в сыворотке крови 
на автоматическом биохимическом анализаторе 
произвольного доступа Cobas с311 (Швейцария). 
За гипокалиемию принимались показатели калия 
сыворотки ниже 3,5 ммоль/л. Концентрация аль-
бумина в суточной моче (г/24 ч) определялась ка-
лориметрическим методом по Яффе. За наличие 
микроальбуминурии принимали значение экскре-
ции альбумина в суточном анализе мочи, равное 
30 мг и более.

Оценка уровня прямого ренина и альдосте-
рона плазмы проводилась после отмены антиги-
пертензивных препаратов, влияющих на ренин-
ангиотензин-альдостероновую систему (РААС), 
по крайней мере на 14 дней, и/или их замены 
на препараты, оказывающие минимальное дей-
ствие на РААС (блокаторы кальциевых каналов 
недигидропиридинового ряда, препараты цен-
трального действия и альфа-блокаторы), а также 
после коррекции гипокалиемии, если это было 
необходимо. Концентрацию альдостерона плазмы 
крови (пг/мл) определяли с помощью твердофаз-
ного иммуноферментного анализа. Прямой ренин 
плазмы (пг/мл) определяли методом конкурентно-
го иммуноферментного анализа. Кровь на анализ 
забирали утром натощак после 2-часового нахож-
дения пациента в вертикальном положении. По-
сле получения результатов ренина и альдостерона 
проводили подсчет альдостерон-ренинового соот-
ношения (АРС).
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Диагностические критерии первичного альдо-
стеронизма

Диагноз ПА считали высоковероятным у паци-
ентов, значение АРС которых превышало 38. В ка-
честве подтверждающего теста выполняли пробу 
с внутривенной солевой нагрузкой, согласно сле-
дующему протоколу: 1) кровь на альдостерон за-
бирали после 30-минутного постельного режима; 
2) в течение 4 часов внутривенно капельно вводили 
2,0 л солевого раствора (NaCl 0,9  %); 3) повторно за-
бирали кровь на альдостерон сразу после окончания 
инфузии солевого раствора. Тест считали положи-
тельным (подтверждающим ПА), если концентра-
ция альдостерона плазмы после инфузии солевого 
раствора превышала 60 пг/мл [19–22].

В тех случаях, когда проведение пробы с вну-
тривенной солевой нагрузкой было противопока-
зано (трудноконтролируемая АГ, сердечная недо-
статочность высокого функционального класса), 
диагноз ПА устанавливали на основании сочета-
ния гипокалиемии, низкого уровня прямого ренина 
(ниже 4,66 пг/мл), высокого АРС (более 38), а так-
же плохо контролируемой АГ и хорошего эффекта 
от назначения спиронолактона [22].

Больные с подтвержденным диагнозом ПА со-
ставили основную группу (41 человек), больные ГБ 
составили группу сравнения.

Статистическая обработка данных
Наличие различий между двумя группами (ис-

следуемой и сравнения) по характеристикам, пред-
ставленным интервальными переменными, оце-
нивалось с использованием теста Манна–Уитни 
(сравнение двух выборок), поскольку все перемен-
ные имели ненормальное распределение. Нормаль-
ность распределения оценивалась с помощью теста 
Колмогорова–Смирнова. Сравнение частот, пред-
ставленных номинальными переменными, прово-
дилось по методу χ 2. Различия считали значимыми 
при уровне р < 0,05.

Статистическую обработку данных проводили 
с помощью программы SPSS 17.0.

Все результаты представляли в виде частот, ме-
дианы и интерквартильных (25; 75) значений.

результаты и их обсуждение
У 56 (22,6  %) человек из 248 обследованных 

было выявлено значение АРС, превышающее 38. 
Диагноз ПА подтвердили у 41 (16,5  %) больного, 
в том числе у 29 пациентов с помощью внутривен-
ной солевой нагрузки и у 12 пациентов, имевших 
противопоказания к выполнению пробы, на осно-
вании других диагностических признаков. Так, 
у 7 пациентов диагноз ПА был установлен на осно-

вании гипокалиемии, низкого уровня прямого ре-
нина (ниже 4,66 пг/мл), высокого АРС (более 38), 
а у других 5 — на основании высокого значения 
АРС, плохо контролируемой АГ и хорошего эффек-
та от назначения спиронолактона.

Таким образом, из 248 включенных в иссле-
дование пациентов ПА был диагностирован у 41 
(основная группа), 207 пациентам был установлен 
диагноз ГБ (группа сравнения).

У больных ПА и группы сравнения были сопо-
ставлены результаты анамнеза, объективного и ла-
бораторного обследования. Было установлено, что 
возраст больных, а также длительность АГ не от-
личались в обеих группах (табл. 1).

Вместе с тем количество принимаемых анти-
гипертензивных препаратов у больных ПА было 
значимо больше, чем у больных ГБ.

У больных основной группы значение систоли-
ческого АД было выше (190 против 170 мм рт. ст. 
соответственно, p < 0,05), в то время как значение 
диастолического АД не отличалось от данных по-
казателей лиц с ГБ (100 и 100 мм рт. ст. соответ-
ственно, p > 0,05).

При анализе показателей активности РААС бы-
ло установлено, что уровень ренина плазмы у боль-
ных ПА был ниже, а концентрация альдостерона 
плазмы — выше, чем данные параметры у больных 
ГБ (табл. 2).

Уровень калия крови в основной группе соста-
вил 4,0 мМоль/л и был ниже, чем в группе сравне-
ния (4,4 мМоль/л, р < 0,05). Гипокалиемия была 
выявлена у 8 (19,5  %) больных основной группы, 
в то время как у всех больных ГБ концентрация ка-
лия в сыворотке крови была в норме (табл. 2).

Рисунок 1. Встречаемость гипертонической 
ангиопатии сетчатки и микроальбуминурии 

у больных первичным альдостеронизмом 
и гипертонической болезнью
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Необходимо отметить тот факт, что у всех 
(100  %) больных ПА и у 172 (83  %) больных ГБ 
выявлена гипертоническая ангиопатия сетчатки 
(p > 0,05). В то же время микроальбуминурию ча-
ще обнаруживали в основной группе, чем в группе 
сравнения (61,0 и 41,6  % соответственно, р < 0,05, 
(рис. 1).

На основании данных анамнеза, объективно-
го и инструментального исследования проведе-
на оценка наличия сердечно-сосудистых ослож-
нений у больных основной и группы сравнения. 
Установлено, что ОНМК, стенокардия напряже-
ния, инфаркт миокарда, нарушения ритма сердца 
встречались с одинаковой частотой у больных ПА 
и ГБ. Так, ОНМК по ишемическому типу перенес-
ли 5 (12,2  %) больных ПА и 15 (7,2  %) больных 
ГБ (p > 0,05), инфаркт миокарда — 4 (9,8  %) паци-
ента с ПА и 10 (4,8  %) пациентов с ГБ (p > 0,05). 
Стенокардия напряжения была диагностирована у  
8 (19,5  %) больных основной и у 31 (15  %) больного 
группы сравнения (p > 0,05), нарушения ритма — 
у 4 (9,8  %) и 15 (7,2  %) больных соответственно 
(р > 0,05). В то же время количество больных с хро-
нической сердечной недостаточностью было выше 
в группе больных ПА, чем в группе больных ГБ:  
12 (29,3  %) и 25 (12,0  %) человек соответственно, 
p < 0,05 (рис. 2).

Обсуждение
Среди 248 пациентов с АГ, включенных в ис-

следование, диагноз ПА был подтвержден в 16,5  % 
случаев, что не противоречит современным данным. 
Представление о распространенности ПА менялось 
с течением времени. Изначально считали, что ПА 
встречается менее чем у 1  % пациентов с мягкой 
и умеренной эссенциальной гипертензией [22–25]. 
Результаты более поздних перекрестных и проспек-
тивных исследований показали, что распространен-
ность ПА может быть гораздо выше. Среди больных 
АГ она составляет 5–15  % [4, 22, 26, 27], а в случаях 
резистентной АГ — до 20  % [28, 29].

Гипокалиемия является важным проявлением 
ПА, но по современным представлениям встре-
чается лишь у 9–37  % пациентов [1, 4, 26]. Среди 
включенных в исследование больных гипокалиемия 
была выявлена в 19,5  % случаев. Таким образом, по-
лученные данные подтвердили, что гипокалиемия 
не является обязательным диагностическим кри-
терием ПА, и наличие нормального уровня калия 
крови не позволяет исключить заболевание [22].

Диагностика ПА остается сложной задачей со-
временной эндокринологии. Верификация диагноза 
требует тщательной подготовки больного, отмены 
ряда антигипертензивных препаратов, соблюдения 
условий забора крови [22]. Проведение большин-

Таблица 1
ХаракТерИСТИка БОлЬныХ ПервИчным алЬДОСТерОнИЗмОм 

И лИц кОнТрОлЬнОй ГруППы

Параметр Основная группа
(n = 41)

Группа сравнения
(n = 207) p

Возраст, годы 61 [52; 67] 57 [48; 65] > 0,05

Мужчины/женщины, n (%) 9 (22  %) / 32 (78,0  %) 48 (23,2  %) / 159 (76,8  %) > 0,05
Продолжительность АГ, годы 10 [7; 12] 11 [7; 13] > 0,05
Количество антигипертензивных препаратов, n 4 [2; 5] 2 [1; 3] < 0,05

Примечание: АГ — артериальная гипертензия.

Таблица 2
кОнценТрацИя калИя СывОрОТкИ крОвИ, алЬДОСТерОна И ренИна ПлаЗмы, 

ЗначенИе алЬДОСТерОн-ренИнОвОГО СООТнОШенИя 
у БОлЬныХ ПервИчным алЬДОСТерОнИЗмОм И ГИПерТОнИчеСкОй БОлеЗнЬю

Параметр Основная группа
(n = 41)

Группа сравнения
(n = 207) p

Прямой ренин плазмы, пг/мл 0,8 [0,6; 1,5] 10,3 [3,1; 27,5] < 0,05
Альдостерон плазмы, пг/мл 468,0 [264,0; 641,8] 202,5 [101,5; 401,0] < 0,001
АРС 35,8 [22,9; 61,4] 6,0 [6,4; 43,8] < 0,001
Калий сыворотки крови, ммоль/л 4,0 [3,8; 4,3] 4,4 [4,1; 4,7] < 0,05

Примечание: АРС — альдостерон-рениновое соотношение.
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ства тестов, подтверждающих ПА, сопряжено с ри-
ском осложнений у больных с тяжелой почечной 
недостаточностью, нарушениями ритма и тяжелой 
гипокалиемией, особенно в случаях неконтроли-
руемой АГ. Учитывая это, диагностика ПА допу-
скается на основании расчета АРС в случаях со-
четания спонтанной гипокалиемии, выраженной 
супрессии ренина плазмы и уровня альдостерона 
плазмы выше 20 нг/дл (200 пг/мл или 550 пмоль/л) 
[22]. Помимо этого, диагностическим критерием 
может считаться и хороший ответ на терапию анта-
гонистами минералокортикоидных рецепторов [22]. 
В нашем исследовании у 12 больных диагноз ПА 
был установлен на основании вышеприведенных 
критериев: это были пациенты с тяжелой кардио-
васкулярной патологией, у которых проведение те-
ста с водной нагрузкой было сопряжено с высоким 
риском осложнений.

Основным клиническим проявлением ПА яв-
ляется АГ. Среди обследованных нами пациентов 
с ПА повышение уровня АД было зарегистрирова-
но у всех больных. Мы проводили оценку только 
офисного АД, при измерении которого оказалось, 
что уровень систолического АД у больных ПА был 
выше, а уровень диастолического АД не отличался 
по сравнению с данными показателями у больных 
ГБ. Было установлено, что больные ПА требовали 
назначения большего количества антигипертензив-
ных препаратов, чем больные ГБ, что свидетель-
ствовало о большей резистентности АГ в условиях 
высокого уровня альдостерона. Это предположение 
подтверждают результаты проведенных исследова-

ний, показавших, что у больных ПА офисное систо-
лическое АД, дневное систолическое АД, а также 
систолическое и диастолическое АД по данным 
суточного мониторирования АД были выше, чем 
у больных эссенциальной гипертензией [30–32].

Несмотря на одинаковую длительность АГ, 
в проведенном исследовании микроальбумину-
рия встречалась значительно чаще у больных ПА, 
чем у больных ГБ. Эти результаты подтвержда-
ют собственный вклад альдостерона, помимо АГ, 
в повреждение почек. По данным литературы, под 
влиянием избытка альдостерона уменьшается ин-
траренальное сосудистое сопротивление, что при-
водит к гиперфильтрации и увеличению экскреции 
альбумина с мочой у больных ПА по сравнению 
с пациентами с ГБ [33, 34]. Особенностью этих на-
рушений является их обратимость при своевремен-
ном и успешном лечении ПА, что свидетельствует 
о функциональном характере нарушений и выра-
жается в регрессии микроальбуминурии [35]. Та-
ким образом, своевременное лечение ПА позволяет 
улучшить функцию почек даже при наличии при-
знаков повреждения на момент диагностики.

Для больных ПА характерны более высокая 
сердечно-сосудистая заболеваемость и смертность 
по сравнению с сопоставимыми по полу, возрасту 
и уровню АД больными эссенциальной АГ [7, 15, 
36, 37]. Исследования последних лет показали, что 
при ПА наблюдаются раннее и частое поражение 
органов-мишеней и высокий риск развития ослож-
нений со стороны сердечно-сосудистой системы, 
включая инфаркт миокарда, развитие хронической 

Примечание: ОНМК — острое нарушение мозгового кровообращения; ХСН — хроническая сердечная недостаточность.

Рисунок 2. Встречаемость сердечно-сосудистых заболеваний 
у больных первичным альдостеронизмом и гипертонической болезнью
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сердечной недостаточности, инсульта и аритмий [7, 
15, 38, 39]. Немаловажную роль в развитии послед-
них имеет гипокалиемия, имеющаяся у больных 
ПА и сопровождающаяся удлинением интервала 
QT [40, 41].

В нашей работе при анализе осложнений со сто-
роны сердечно-сосудистых событий не выявлено 
различий во встречаемости ОНМК, стенокардии 
напряжения, инфаркта миокарда, нарушений рит-
ма у пациентов с ПА и больных ГБ. Вместе с тем 
признаки хронической сердечной недостаточности 
были представлены в клинической картине у 29,3  % 
больных ПА и только у 12,0  % больных ГБ. Встре-
чаемость кардиоваскулярных осложнений, таких 
как ОНМК (12,2  %), инфаркт миокарда (9,8  %), 
нарушения ритма (9,8  %), у наших больных ПА 
была сопоставима с данными других исследовате-
лей [7, 37, 42]. Так, по данным Р. Milliez и соавто-
ров (2005), ОНМК встречалось в 12,9  %, инфаркт 
миокарда — в 4  %, а фибрилляция предсердий — 
в 7,3  % больных ПА [7]. Но по сравнению с дру-
гими исследованиями в нашей группе пациентов 
с ГБ встречаемость кардиоваскулярных осложнений 
была выше. В работе Р. Milliez и соавторов (2005) 
среди больных ГБ отметили, что ОНМК встреча-
лось в 3,4  %, инфаркт миокарда — в 0,6  %, фибрил-
ляция предсердий — в 0,6  % случаев [7]. Тогда как 
у наших больных ГБ инсульты зарегистрированы 
в 7,2  %, инфаркт миокарда — в 4,8  %, а наруше-
ния ритма — в 7,2  % случаев. Такое различие мо-
жет быть связано с особенностью нашей выборки 
больных ГБ, госпитализированных в кардиологиче-
ские или эндокринологические отделения, то есть 
пациентов с тяжелым течением эссенциальной 
АГ. Вероятно, поэтому больные ПА и ГБ в нашем 
исследовании не отличались по встречаемости 
кардиоваскулярных осложнений. Таким образом, 
по результатам проведенного исследования уста-
новлено, что для ПА характерно частое развитие 
сердечно-сосудистых осложнений, сопоставимое 
с тяжелым течением ГБ.

Известно, что не только АГ, но и активация ми-
нералокортикоидных рецепторов у больных ПА 
может быть важным патогенетическим фактором 
развития сердечно-сосудистого ремоделирования 
и сердечной недостаточности. Так, результаты мно-
гоцентровых исследований (RALES и EPHESUS) 
продемонстрировали, что использование блокато-
ров минералокортикоидных рецепторов при лече-
нии больных с нарушением систолической функции 
приводило не только к снижению общей смертности 
(на 30 и 15  % соответственно), но и к уменьшению 
риска внезапной сердечной смерти на 29 и 21  % со-
ответственно [42, 43].

Необходимо отметить, что нами не выполнялся 
анализ структурных изменений миокарда у больных 
ПА и ГБ, так как результаты эхокардиографическо-
го исследования были доступны лишь у небольшой 
части пациентов, что, безусловно, является неко-
торым ограничением проведенного исследования. 
Изучение структурных изменений сердца и сосудов 
у больных ПА запланировано и проводится в рамках 
настоящей работы, и результаты будут представле-
ны в последующих публикациях.

Заключение
Таким образом, АГ, обусловленная автономной 

продукцией альдостерона, приводит к более тяже-
лым осложнениям со стороны сердечно-сосудистой 
системы. В то же время часть их обратима при пато-
генетическом лечении. В связи с этим ранняя диагно-
стика и своевременное лечение больных ПА остаются 
актуальными вопросами современной медицины.
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