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Уровень альдостерона крови у пациентов с различными 
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Цель. Проанализировать уровень альдостерона крови у пациентов 
с различными формами фибрилляции предсердий (ФП) и больных 
с синусовым ритмом. 
Материал и методы. В исследование были включены 130 пациен-
тов (основная группа) с ФП неклапанной этиологии. Из них 40 
(30,8%) пациентов имели постоянную, 50 (38,4%) — персистирую-
щую и 40 (30,8%) — пароксизмальную форму аритмии. Контрольную 
группу составили 40 пациентов с кардиоваскулярной патологией, 
не имевших в анамнезе эпизодов ФП. Уровень альдостерона 
в сыворотке крови определяли иммуноферментным методом. 
У пациентов с пароксизмальной и персистирующей ФП измерение 
проводили на фоне аритмии до восстановления синусового ритма. 
Референсными значениями считали уровень альдостерона 40-160 пг/мл. 
Результаты. Уровень альдостерона крови был существенно выше 
у пациентов основной группы по сравнению с контрольной — в сред-
нем 141,5±41,8 пг/мл vs 105,0±33,1 пг/мл (р<0,001). При этом наибо-
лее высоким он был у лиц с пароксизмальной и персистирующей 
формами ФП и несколько ниже — у больных с постоянной формой 
аритмии. Распространенность гиперальдостеронемии среди всех 

пациентов основной группы была существенно выше по сравнению 
с контролем, и достигала 32,3% и 7,5%, соответ ственно, (χ2=8,44, 
p=0,004), однако при множественном сравнении достоверные раз-
личия были выявлены лишь между лицами с пароксизмальной фор-
мой аритмии (47,5%) и больными с синусовым ритмом. 
Заключение. У пациентов, страдающих ФП, уровень альдостерона 
крови существенно выше по сравнению с больными с синусовым 
ритмом. При этом у лиц с пароксизмальной и персистирующей ФП 
концентрация этого гормона значимо превышает таковую у паци-
ентов с постоянной формой аритмии.
Ключевые слова: повышение уровня альдостерона, гиперальдо-
стеронемия, фибрилляция предсердий, ренин-ангиотензин-альдо-
стероновая система.
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Aim. To analyse the aldosterone level in the blood of patients with 
different kinds of atrial fibrillation (AF) and sinus rhythm. 
Material and methods. Totally, 130 patients included (main group) with 
AF of non-valvular origin. Of those 40 (30,8%) had permanent, 50 
(38,4%) — persistent, and 40 (30,8%) — paroxysmal type of atrial 
fibrillation. The controls consisted of 40 patients with cardiovascular 
pathology not having anamnesis of AF. Aldosterone levels were measured 
by immune-enzyme assay. In paroxysmal and persistent AF the 
measurement was done before returning to sinus rhythm. Reference 
ranges for aldosterone were 40-160 pg/ml. 
Results. Aldosterone level in blood was significantly higher in the main 
group comparing to controls — mean 141,5±41,8 pg/ml vs 105,0±33,1 
pg/ml (р<0,001). The highest level had persisting and paroxysmal AF 
patients and a little lower in permanent AF patients. Prevalence of 

hyperaldosteronemia among all patients of the main group was 
significantly higher comparing to controls, and reached 32,3% and 
7,5%, resp., (χ2=8,44, p=0,004), however in multiple analysis the 
significant differences were revealed only among those with paroxysmal 
type (47,5%) and sinus rhythm patients. 
Conclusion. In AF patients aldosterone level is significantly higher 
comparing to sinus rhythm patients. In addition, the level is 
significantly higher in paroxysmal and persistent comparing to 
permanent type.
Key words: aldosterone level increase, hyperaldosteronemia, atrial 
fibrillation, renin-angiotensin-aldosterone system. 
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Аритмии сердца

Введение
Фибрилляция предсердий (ФП) является одной 

из наиболее распространенных аритмий сердца. Ее 
распространенность продолжает неуклонно расти, 
и достигает 1% в общей популяции и 7% у лиц >60 
лет [1]. Актуальность проблемы ФП продиктована 
не только высокой частотой связанных с нею тром-
боэмболических осложнений и ухудшением каче-
ства жизни больных, но и значительным возраста-
нием риска общей и сердечно-сосудистой смертно-
сти у пациентов с этой аритмией [2].

Несмотря на успехи, достигнутые в понимании 
электрофизиологических механизмов формирова-
ния и поддержания ФП, патогенез этой аритмии 
по-прежнему остается мало изученным. Известно 
[3], что гиперактивация ренин-ангиотензин-альдо-
стероновой системы (РААС) играет ключевую роль 
в развитии структурного и электрического ремоде-
лирования миокарда, лежащего в основе этой арит-
мии. Повышенная активность РААС способствует 
развитию воспаления, фиброза, окислительного 
стресса в кардиомиоцитах. Исследования послед-
ний лет [4, 5] дают основание полагать, что боль-
шинство негативных эффектов, ранее объясняемых 
исключительно действием ангиотензина II, отчасти 
могут быть обусловлены избыточной активностью 
альдостерона. 

Целью настоящего исследования стал сравни-
тельный анализ уровня альдостерона крови у паци-
ентов с различными формами ФП и больных с сину-
совым ритмом.

Материал и методы
В исследование были включены 130 пациентов 

(основная группа) с ФП неклапанной этиологии. Из них 
40 (30,8%) пациентов имели постоянную, 50 (38,4%) — 
персистирующую и 40 (30,8%) — пароксизмальную форму 
аритмии.

Критериями включения были: возраст >18 лет, ФП 
неклапанной этиологии; стабильная ишемическая бо-
лезнь сердца (ИБС): стенокардия напряжения І-ІІІ функ-
ционального класса (ФК) и/или инфаркт миокарда без 
зубца Q в анамнезе; артериальная гипертензия (АГ) мяг-
кой или умеренной степени; компенсированная хрониче-
ская сердечная недостаточность (ХСН) (не выше IIІ ФК 
по NYHA) с сохраненной (>45%) фракцией выброса (ФВ) 
левого желудочка (ЛЖ); адекватная медикаментозная те-
рапия ФП, ИБС и ХСН в соответствии с действующими 
стандартами в течение не менее 1 мес.: ингибиторы анги-
отензин-превращающего фермента, β-адреноблокаторы, 
статины, антитромботические и антиаритмические пре-
параты ІІІ класса; подписанное информированное согла-
сие. Критериями исключения явились: острый коронар-
ный синдром; стенокардия напряжения IV ФК; инфаркт 
миокарда с зубцом Q в анамнезе; ХСН IV ФК (NYHA); 
неконтролируемая АГ (систолическое артериальное дав-
ление ≥160 мм рт.ст.); клапанные и септальные пороки 
сердца; миокардиты, гипертрофическая и дилатационная 
кардиомиопатии; прием антагонистов минералокортико-

идных рецепторов, петлевых диуретиков, нестероидных 
противовоспалительных препаратов, препаратов калия, 
эстрогенов, гепарина в течение предшествующих 4 нед.; 
первичный гиперальдостеронизм; состояния, ассоцииро-
ванные с развитием вторичного гиперальдостеронизма: 
портальная гипертензия, цирроз печени, отечный син-
дром, паренхиматозные поражения почек, стеноз почеч-
ных артерий в анамнезе; хроническая недостаточность 
коры надпочечников; острая гиповолемия; гипер- или 
гипокалиемия; дисфункция щитовидной железы; сахар-
ный диабет 1 типа; почечная недостаточность; сопутству-
ющие заболевания в стадии декомпенсации; онкологиче-
ские заболевания; беременность; алкогольная и наркоти-
ческая зависимости.

Контрольную группу составили 40 пациентов с сину-
совым ритмом, не имевших в анамнезе эпизодов ФП, 
а в остальном соответствующих критериям включения 
и исключения. 

Уровень альдостерона в сыворотке крови определяли 
иммуноферментным методом, забор крови осуществляли 
утром натощак в горизонтальном положении пациента. 
У пациентов с пароксизмальной и персистирующей фор-
мами ФП измерение концентрации гормона проводили 
на фоне аритмии до восстановления синусового ритма. 
Референcными значениями считали уровень альдостеро-
на 40-160 пг/мл. 

При планировании дизайна исследования с помо-
щью номограммы Альтмана был рассчитан необходимый 
размер выборки: в исследование потребовалось вклю-
чить, по меньшей мере, 80 пациентов (по 40 человек в ка-
ждую группу), чтобы при уровне значимости 0,01 обеспе-
чить 80%-ю мощность обнаружения разницы по уровню 
альдостерона крови в 30 пг/мл между группами. При этом 
на основании данных выполненного авторами предвари-
тельного пилотного исследования предполагалось, что 
стандартное отклонение уровня альдостерона в основной 
и контрольной группах составит ~40 пг/мл. Учитывая на-
личие в основной группе трех подгрупп пациентов с раз-
личными формами ФП, ее объем был увеличен. В итоге, 
размер выборки для основной группы составил 130, для 
контрольной — 40 пациентов. 

Обработку результатов выполняли на персональном 
компьютере с использованием пакета для статистическо-
го анализа медико-биологических данных “MedStat” 
и “Microsoft Office Excel 2007”. Для проверки распределе-
ния на нормальность использовались критерии χ2 и W 
Шапиро-Уилки. При нормальном распределении данные 
приводились в виде среднее ± стандартное отклонение 
(m±σ) — для непрерывных величин и как доля (процент-
ное отношение) — для категориальных переменных. При 
распределении отличном от нормального данные были 
обозначены как медиана и интерквартильные интервалы 
(Mе (Q1; Q3)). Для сравнения двух выборок переменных, 
подлежащих нормальному закону распределения, ис-
пользовали парный и непарный t-критерия Стьюдента, 
при отличном от нормального — критерий Вилкоксона. 
Для сравнения более двух выборок, подлежащих нор-
мальному закону распределения, применялся однофак-
торный дисперсионный анализ и при наличии статисти-
чески значимой различия между группами — парное срав-
нение с использованием критерия Шеффа, а для сравне-
ния с контрольной группой — критерия Даннета. Если 
закон распределения отличался от нормального, прово-



42

Кардиоваскулярная терапия и профилактика, 2016; 15(1)

дился ранговый однофакторный дисперсионный анализ 
Крускала-Уоллиса и при наличии статистически значи-
мой различия между группами — сравнение с использова-
нием критерия Данна. Для изучения распределения дис-
кретных признаков в разных группах применяли стан-
дартный метод анализа таблиц сопряженности с исполь-
зованием критерия χ2 Пирсона. Корреляционные связи 
между парами количественных признаков оценивались 
с применением коэффициента линейной корреляции 
Пирсона при нормальном распределении данных и коэф-
фициента ранговой корреляции Спирмена при распреде-
лении, отличном от нормального. Во всех случаях провер-
ки гипотез различия считались статистически значимым 
при величине p<0,05. 

Результаты 
При анализе исходной клинической характери-

стики групп достоверные различия были выявлены 
лишь по индексированному объему левого предсер-
дия (ЛП): у пациентов основной группы он был 
больше по сравнению с контрольной (таблица 1). 
Дальнейший субанализ параметра в зависимости 
от формы аритмии показал, что только больные 
с постоянной формой ФП имели значимо больший 

объем ЛП по сравнению с лицами с другими фор-
мами аритмии и пациентами с синусовым ритмом. 

Уровень альдостерона крови (таблица 2) был 
существенно выше у пациентов основной группы 
по сравнению с контрольной — в среднем 141,5±41,8 
пг/мл vs 105,0±33,1 пг/мл (р<0,001). При этом наибо-
лее высоким он был у лиц с пароксизмальной и перси-
стирующей формами ФП: (обе р<0,05) — при сравне-
нии с контрольной группой, р>0,05 — при сравнении 
подгрупп между собой, р<0,05 — при сравнении 
пароксизмальной формы с постоянной ФП и р>0,05 — 
при сравнении персистирующей формы с постоянной 
ФП, и несколько ниже был у больных с постоянной 
формой аритмии (р<0,05 — при сравнении с конт-
рольной группой). Различия в уровне гормона у паци-
ентов с персистирующей формой аритмии по сравне-
нию с пароксизмальной и постоянной не достигли 
статистической значимости. 

Распространенность гиперальдостеронемии 
среди всех пациентов с ФП была существенно выше 
по сравнению с контролем, и достигала 32,3% 
и 7,5%, соответственно, (χ2=8,44, p=0,004). Тем 
не менее, при множественном сравнении, достовер-

Таблица 1
Клиническая характеристика групп (m±σ, Mе (Q1; Q3))

Параметр Основная группа Контрольная  
группа (n=40)В целом по группе 

(n=130)
Пароксизмальная форма 
(n=40)

Персистирующая форма 
(n=50)

Постоянная форма 
(n=40)

Возраст, годы 68 (62; 73) 61 (54; 70) 69 (63; 72) 69,5 (64; 73,5) 66 (59; 71)

Мужской пол, n (%) 87 (66,9) 27 (67,5) 36 (72) 24 (60) 27 (67,5)

АГ, n (%) 130 (100) 40 (100) 50 (100) 40 (100) 40 (100)

ФК І ХСН, n (%) 17 (13) 9 (22,5) 5 (10) 3 (7,5) 8 (20)

ФК ІІ ХСН, n (%) 69 (53) 22 (55) 29 (58) 18 (45) 19 (47,5)

ФК ІІІ ХСН, n (%) 44 (33,8) 9 (22,5) 18 (36) 19 (47,5) 13 (32,5)

ФВ ЛЖ, % 58,2±6,5 58,9±7,12 58,1±5,4 57,6±7,3 60,6±6,51

Объем ЛП/ППТ, мл/м2 28 (26; 31)* 27 (25; 29,5) 27 (24; 30) 30 (28; 33)*§|| 25 (23; 28)

ИМ в анамнезе, n (%) 65 (50) 17 (42,5) 24 (54) 24 (60) 24 (60)

Курение, n (%) 72 (55,4) 24 (60) 28 (56) 20 (50) 19 (47,5)

СД 2 типа, n (%) 31 (23,8) 9 (22,5) 14 (28) 8 (20) 10 (25)

ИМТ, кг/м2 31,1±4,5 31,6±4,2 30,0±5,2 31,8±4,3 30,5±5,5

Примечание: * — различия достоверны по сравнению с контрольной группой, § — различия достоверны по сравнению с подгруппой 
пароксизмальной формы ФП, || — различия достоверны по сравнению с подгруппой персистирующей формы ФП, ИМ — инфаркт миокарда, 
ИМТ — индекс массы тела, СД — сахарный диабет, ППТ — площадь поверхности тела.

Таблица 2
Уровень альдостерона крови и распространенность гиперальдостеронемии в группах (m±σ, Mе (Q1; Q3))

Параметр Основная группа Контрольная 
группа (n=40)В целом по группе 

(n=130)
Пароксизмальная форма 
(n=40)

Персистирующая форма 
(n=50)

Постоянная форма 
(n=40)

Уровень альдостерона 
крови, пг/мл

141,5±41,8* 152,8±47,2* 140,0±40,4* 132,1±35,5*|| 105,0±33,1

Гиперальдостеронемия, 
n (%)

42 (32,3)* 19 (47,5)* 13 (26) 10 (25) 3 (7,5)

Примечание: * — различия достоверны по сравнению с контрольной группой, || — различия достоверны по сравнению с подгруппой 
пароксизмальной формы ФП.
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ные различия были выявлены лишь между лицами 
с пароксизмальной формой аритмии и больными 
с синусовым ритмом (таблица 2).

Корреляционный анализ продемонстрировал, 
что в обеих группах уровень альдостерона крови был 
обратно пропорционален возрасту — в основной — 
r=-0,207, в контрольной — Ro=-0,441 (все р<0,05). 
Достоверной корреляционной связи концентрации 
альдостерона с объемом ЛП и другими параметра 
выявлено не было. 

Таким образом, результаты представленного 
исследования показали, что у пациентов, страдаю-
щих ФП, уровень альдостерона крови существенно 
выше по сравнению с больными с синусовым рит-
мом. При этом у лиц с пароксизмальной ФП кон-
центрация этого гормона значимо превышает тако-
вую у пациентов с постоянной формой аритмии. 

Обсуждение
Сведения, касающиеся роли альдостерона 

в организме человека значительно изменились 
за последние годы. Согласно классической концеп-
ции, альдостерон — гормон коркового вещества над-
почечников, рецепторы к которому расположены 
в почках, а его основной эффект заключается в под-
держании постоянства объема жидкости в организме 
[6]. Однако в настоящее время появились неоспори-
мые доказательства и вненадпочечниковой продук-
ции альдостерона: в миокарде, стенке сосудов и даже 
головном мозге; а рецепторы к нему были обнару-
жены в кардиомиоцитах, эндотелиоцитах, фибробла-
стах, моноцитах, макрофагах [7]. При этом показано, 
что этот гормон обладает широким спектром разно-
образных патогенных эффектов, одним из которых 
является стимуляция фиброзирования миокарда, 
в частности, предсердий, что, является структурной 
основой для развития ФП. 

Механизмы развития гиперальдостеронемии, 
выявленной в настоящей работе у лиц с ФП, пра-
ктически не изучены. Полученные результаты 
демонстрируют факт наличия у пациентов с ФП 
более высокого уровня альдостерона крови по срав-
нению с больными, не страдающими этой арит-
мией, однако не дают однозначного ответа на вопрос 
о причинно-следственных связях такого явления. 
Остается неясным, является ли ФП сама по себе 
индуктором синтеза альдостерона либо, напротив, 
избыток этого гормона “запускает” механизмы раз-
вития и поддержания аритмии. 

Косвенные доказательства участия альдосте-
рона в развитии ФП были получены еще в 2005г [8], 
показавшими, что у пациентов с первичным гипер-
альдостеронизмом риск ФП в 12 раз выше, чем 
в общей популяции. Это дает основание полагать, 
что сопутствующие ФП состояния: АГ, ХСН, ИБС, 
ожирение, нередко ассоциированные с развитием 
вторичного гиперальдостеронизма [9, 10], могли 

стать причиной повышения уровня альдостерона 
крови у лиц основной группы. В дальнейшем такая 
гиперальдостеронемия могла способствовать воз-
никновению структурного и электрического ремо-
делирования миокарда у этих пациентов и последу-
ющему развитию ФП. 

Эта гипотеза, однако, вступает в противоречие 
с тем важным фактом, что исходно группы больных 
с ФП и синусовым ритмом были сопоставимы 
между собой по основным клинико-анамнестиче-
ским показателям, в т. ч. наличию и тяжести АГ, 
ХСН, ИБС, индексу массы тела. Единственное раз-
личие между ними заключалось в больших размерах 
ЛП у лиц с постоянной формой ФП по сравнению 
с контролем, что, разумеется, могло быть след-
ствием самой длительно существующей аритмии. 
Таким образом, указанные данные ставят под сом-
нение концепцию о том, что гиперальдостеронемия 
является первопричиной развития ФП у лиц основ-
ной группы.

С другой стороны, анализируя данные литера-
туры [11-13], создается впечатление, что возникнове-
ние ФП per se опосредованно может способствовать 
гиперальдостеронемии. Известно, что пароксизм 
ФП сопровождается выраженной нейрогормональ-
ной активацией: повышением уровней ангиотензина 
ІІ и катехоламинов, которые являются мощными 
стимуляторами синтеза альдостерона [12]. Возника-
ющая при этом гиперальдостеронемия, по-види-
мому, обусловлена не только системной гиперпро-
дукцией гормона, но и его избыточной локальной 
секрецией кардиомиоцитами. Подтверждением этой 
гипотезы являются выявленные в работе более высо-
кие уровни альдостерона крови, измеренные во время 
эпизода аритмии, у лиц с пароксизмальной формой 
аритмии, чем у больных с постоянной ФП. Примеча-
тельно, что лишь в подгруппе пароксизмальной 
формы ФП число больных с гиперальдостеронемией 
(концентрация альдостерона >160 пг/мл) достоверно 
отличалось от контрольной группы, причем такие 
пациенты составили почти половину всей подгруппы 
(47,5% больных).

В пользу данной концепции свидетельствует 
исследование [13], авторы которого сообщают, что 
сывороточный уровень альдостерона, измеренный 
на фоне эпизода ФП, существенно выше, чем 
у лиц без аритмии в анамнезе, при этом он возвра-
щается к норме после восстановления синусового 
ритма. Следует подчеркнуть, что в исследование 
не включались пациенты с диагностированным 
первичным гиперальдостеронизмом либо состоя-
ниями, ассоциированными с развитием вторич-
ного гиперальдостеронизма, а также лица, имею-
щие гипер- или гипокалиемию. Это с большой 
долей вероятности исключает наличие у больных 
с ФП дополнительных стимулов повышения 
уровня альдостерона крови. Таким образом, по-
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видимому, именно наличие ФП явилось причиной 
активации РААС и избыточного синтеза альдосте-
рона у пациентов основной группы. При этом 
остро возникший эпизод аритмии сопровождался 
более выраженной гормональной активацией 
по сравнению с длительно существующей посто-
янной формой ФП.

Определенным ограничением работы явился 
однократный анализ уровня альдостерона крови, 
проведенный у больных с пароксизмальной и пер-
систирующей формами аритмии лишь на фоне эпи-
зода ФП. Дальнейшие исследования по изучению 
динамики концентрации альдостерона в ранний 

и отдаленный периоды после кардиоверсии, стоит 
надеяться, позволят получить дополнительные све-
дения о механизмах, лежащих в основе гиперальдо-
стеронемии при ФП.

Заключение
У пациентов, страдающих ФП, уровень альдо-

стерона крови существенно выше по сравнению 
с больными с синусовым ритмом. При этом у лиц 
с пароксизмальной ФП концентрация этого гор-
мона, измеренная во время эпизода аритмии, зна-
чимо превышает таковую у пациентов с постоянной 
формой ФП. 
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