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Роль врача-терапевта в диагностике эндокринных 
артериальных гипертензий
Волкова Н. И., Давиденко И. Ю.
ФГБОУ ВО Ростовский государственный медицинский университет Минздрава России. Ростов-на-Дону, 

Россия

Синдром артериальной гипертензии (АГ) наблюдается практиче­
ски у каждого третьего взрослого человека, при этом в 15% случа­
ев он может носить вторичный характер. Эндокринные АГ занима­
ют второе место после реноваскулярных в структуре причин сим­
птоматических АГ (САГ). Таким образом, скрининг эндокринных 
САГ должен быть выполнен практически каждому пациенту с  АГ. 
Врач­терапевт первым встречает пациента с повышенными циф­
рами артериального давления, и, соответственно, его задачей 
является своевременно заподозрить САГ, уметь проводить ее 
первичную диагностику, интерпретацию полученных результатов 
и  знать ситуации, в  которых пациента с  АГ следует направить 
к “узкому” специалисту. В статье приведены современные походы 
к скринингу эндокринных причин АГ, которые позволяют не только 
своевременно нормализовать артериальное давление, но и избе­

жать тяжелых инвалидизирующих, а  в  ряде случаев и  смертель­
ных, осложнений у пациентов.
Ключевые слова: синдром артериальной гипертензии, эндокрин­
ные артериальные гипертензии, скрининг эндокринной патологии, 
врач­терапевт.
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The role of the general practitioner in the diagnostics of endocrine arterial hypertension
Volkova N. I., Davidenko I. Yu.
Rostov State Medical University, of the Ministry of Health of Russia. Rostov­on­Don, Russia

Arterial hypertension (AH) is observed in almost every third of adult, and 
in 15% of cases it can be secondary. Endocrine hypertension as a cause 
of symptomatic hypertension (SAH) takes the second place after 
renovascular etiology. Thus, screening of endocrine SAH should be 
performed on almost every patient with AH. The general practitioner first 
meets a patient with elevated blood pressure levels, and his aim is to 
suspect SAH just­in­time, be able to provide its primary diagnostics, 
interpret the results and know the cases when patient with AH should be 
referred to a narrowly focused specialist. The article presents modern 
approaches to screening of endocrine hypertension causes, which allow 
not only to normalize blood pressure, but also to avoid complications.
Key words: arterial hypertension syndrome, endocrine arterial 
hypertension, screening of endocrine pathology, general practitioner.
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Введение
В настоящее время наиболее частой причиной 

обращения пациентов к  врачу-терапевту является 
повышение артериального давления (АД) или его 
последствия. Синдром артериальной гипертензии 
(АГ) наблюдается практически у  каждого третьего 

взрослого. В  большинстве случаев повышение АД 
обусловлено эссенциальной или идиопатической 
АГ, однако в 15% случаев синдром АГ может носить 
вторичный характер [1]. Более того, у людей <40 лет 
вторичный характер АГ встречается уже в 30% слу-
чаев [2], а в детском возрасте АГ в более чем поло-

АГ — артериальная гипертензия, АД — артериальное давление, АКТГ — адренокортикотропный гормон, АРП — активность ренина плазмы, АРС — соотношение альдостерона к ренину, МЭН — синдром мно­
жественных эндокринных неоплазий, ПГ — параганглиома, ПГА — первичный гиперальдостеронизм, ПКР — прямая концентрация ренина, САГ — симптоматическая АГ, СГ — синдром гиперкортицизма, СКФ — 
скорость клубочковой фильтрации, ТТГ — тиреотропный гормон, ФХЦ — феохромоцитома.
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вине случаев является симптоматическая АГ (САГ) 
[3]. При этом синдром АГ может быть первым про-
явлением, как минимум, 15 эндокринных заболева-
ний, а  в  некоторых ситуациях и  вовсе единствен-
ным клиническим симптомом эндокринной пато-
логии (таблица 1) [4].

Значимость САГ подтверждается не  только ее 
высокой распространенностью, но и тем, что в ряде 
случаев, при своевременной диагностике, пациент 
может быть полностью излечен от  САГ, в  то  же 
время, отсутствие своевременно установленного 
диагноза САГ может быть фатальным для больного. 
Это нашло отражение практически во  всех клини-
ческих рекомендациях: Рекомендации по  лечению 
артериальной гипертонии, ESH/ESC (European 
Society of Hypertension/European Society of 
Cardiology) 2013; Клинические рекомендации 
по артериальной гипертензии, АНА (American Heart 
Association) 2017 и  др., поскольку у  каждого паци-
ента после подтверждения синдрома АГ в  первую 
очередь требуется исключение вторичных причин 
повышения АД [5]. Именно эта задача и  ложится 
на плечи врача-терапевта. Однако в реальной кли-
нической практике этот этап зачастую пропускается 
и  у  пациента сразу верифицируется гипертониче-
ская болезнь, которую с  различной долей успеха 
длительное время пытаются лечить антигипертен-
зивными препаратами. Как правило, такие паци-
енты попадают к “узкому” специалисту с уже имею-
щимися осложнениями, как синдрома АГ, так 
и основного заболевания. 

Среди всех патологий, сопровождающихся 
синдромом АГ, второе место после реноваскуляр-
ных занимают эндокринные заболевания. С учетом 
высокой распространенности САГ в структуре син-
дрома АГ очень важной выглядит роль врача-тера-

певта в  своевременной идентификации эндокрин-
ной причины АГ и  направлении такого пациента 
к  врачу-эндокринологу для подтверждения диа-
гноза и  назначения соответствующего лечения [6]. 
Ниже следует рассмотреть актуальные клинические 
рекомендации по скринингу наиболее распростра-
ненных эндокринных АГ и  задачи, которые ста-
вятся перед врачом-терапевтом в процессе диагно-
стики на современном этапе.

Феохромоцитома
Общая характеристика. Феохромоцитома и па-

раганглиома (ФХЦ и  ПГ)  — это нейроэндокрин-
ные опухоли из  хромаффинных клеток, которые 
обычно продуцируют катехоламины и  возникают 
в  мозговом слое надпочечников (80-85%) или 
в паравертебральных симпатических ганглиях (15-
20%). Параганглиомы, расположенные на  шее 
и  основании черепа, обычно гормонально неак-
тивные, и только в редких случаях могут продуци-
ровать дофамин [7]. 

Существует 2 биохимических фенотипа ФХЦ/
ПГ: адренэргические и норадренэргические. Адре-
нэргические образования расположены в мозговом 
веществе надпочечников и, как правило, продуци-
руют адреналин, его основной метаболит  — мета-
нефрин, а также различное количество норадрена-
лина. Норадренэргические образования также 
могут располагаться в мозговом веществе надпочеч-
ников или вне надпочечников, и в основном проду-
цируют норадреналин, а также его главный метабо-
лит  — норметанефрин. Эти образования не  секре-
тируют адреналин в  связи с  отсутствием в  них 
фермента фенилэтаноламин-N-метилтрансферазы, 
который конвертирует норадреналин в  адреналин. 
Знание биохимических фенотипов для практиче-

Таблица 1
Эндокринные причины САГ

Патогенез Заболевание
Надпочечниковый генез 1. Феохромоцитома 

2. Первичный гиперальдостеронизм
3. Гипердезоксикортикостеронизм 
3.1. Врожденная гиперплазия надпочечников
3.1.1. Недостаточность 11b-гидроксилазы
3.1.2. Недостаточность 17а-гидроксилазы
3.2. Опухоль, продуцирующая дезоксикортикостерон
3.3. Первичная резистентность к кортизолу
4. Синдром Кушинга

Синдром мнимого избытка 
минералокортикоидов/ 
Недостаточность 11b-гидроксистероиддегидро
геназы

1. Генетические
2. приобретенные
2.1. прием лакрицы или карбеноксолона
2.2. синдром Кушинга

Патология околощитовидных желез 1. Гиперпаратиреоз
Патология гипофиза 1. Акромегалия 

2. Синдрома Кушинга
Патология щитовидной железы 1. Синдром гипотиреоза

2. Синдром тиреотоксикоза
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ского врача важно по  нескольким причинам. Во-
первых, у пациентов с адренэргическими образова-
ниями чаще встречаются пароксизмальные сим-
птомы. Во-вторых, по  биохимическому фенотипу 
можно предположить тип герминативных мутаций, 
например, норадренэргические образования чаще 
ассоциированы с  мутациями гипоксических сиг-
нальных путей  — группа 1: Болезнь фон Хиппеля-
Линдау и  мутация сукцинатдегидрогеназы, а  адре-
нэргические образования чаще ассоциированы 
с мутациями киназных сигнальных путей — группа 
2: МЭН (синдром множественных эндокринных 
неоплазий) 2 типа и нейрофиброматоз 1 типа [8].

Распространенность. Распространенность ФХЦ/
ПГ в общей популяции относительно низкая — 1,5-
1,6 случаев на 10 тыс. человек. В то же время среди 
пациентов с  АГ частота ФХЦ/ПГ увеличивается 
до 20-60 случаев на 10 тыс. человек. А в некоторых 
группах пациентов распространенность становится 
еще больше, например, при инциденталоме надпо-
чечника, частота распространения составляет уже 
500 на 10 тыс. пациентов! К сожалению, в реальной 
клинической практике, ФХЦ/ПГ зачастую пропу-
скают. Подтверждением этого служит то, что по дан-
ным аутопсии в  различных исследованиях частота 
ФХЦ/ПГ составляет 5 случаев на  10 тыс. человек, 
а не 1,5-1,6 [9]. 

Клиническая картина. В настоящее время выде-
ляют принципиально три клинических варианта 
ФХЦ/ПГ [10]. 

1 клинический вариант (классический) 
обусловлен наличием у  пациентов с  ФХЦ/ПГ АГ 
и  классической триады симптомов: пульсирующие 
головные боли, обильное потоотделение, учащен-
ное сердцебиение. Такие симптомы возникают 

в результате симпатоадреналового криза, для кото-
рого характерно приступообразное возникновение 
и  полное исчезновение симптомов между присту-
пами, длительность приступа от  нескольких мин 
до  1 ч, при этом приступы самокупирующиеся, 
выраженность симптомов крайне вариабельна: 
от  минимальных до  катастрофических жизнеугро-
жающих состояний, частота приступов от несколь-
ких в сут. до нескольких раз в мес., возникновение 
под действием различных физических, в т. ч. физио-
логических: акт дефекации, мочеиспускания, 
подъем с кровати и др. или химических триггеров, 
а  также прием лекарственных препаратов (таб-
лица 2) [11].

В свою очередь, особенность АГ при таком кли-
ническом варианте заключается в  ее приступо-
образном течении, резистентности к  медикамен-
тозной терапии, возникновении в молодом возрасте 
(<20 лет) и наличии частых гипертонических кризов 
с вегетативными симптомами, что может позволить 
врачу-терапевту заподозрить ее вторичный харак-
тер.

2 клинический вариант обусловлен отсут ствием 
каких-либо специфических признаков, позволяю-
щих заподозрить вторичный характер АГ, т. е. он 
проявляется стойким повышением АД. 

Наибольшие трудности вызывает 3 клиниче-
ский вариант, поскольку проявляется полным 
отсутствием каких-либо симптомов и  признаков, 
включая непосредственно АГ. При этом, частота 
распространения данных клинических вариантов 
достаточно высока. Среди всех случаев ФХЦ, у 50% 
пациентов отсутствуют какие-либо клинические 
проявления, включая повышенный уровень АД, т. е. 
они имеют 3 клинический вариант.

Таблица 2
Препараты, способные вызвать эпизод повышения АД или тахиаритмии у пациентов с ФХЦ/ПГ

Группа препаратов Пример
Блокаторы дофаминовых Д2-рецепторов
(включая некоторые противорвотные препараты и нейролептики 
(антипсихотические средства)) 

Метоклопрамид, сульпирид, амисульпирид, тиапирид, 
хлорпромазин, прохлорперазин, дроперидол

Блокаторы β-адренорецепторов (неселективные и в больших 
дозах — селективные)*

Пропранолол, соталол, тимолол,
надолол, лабеталол

Симпатомиметики Эфедрин, псевдоэфедрин, фенфлурамин, метилфенидат, 
фентермин, дексамфетамин

Опиоидные анальгетики Морфин, трамадол, петидин
Ингибиторы обратного захвата норадреналина (включая 
трициклические антидепрессанты)

Амитриптилин, имипрамин

Ингибиторы обратного захвата серотонина Пароксетин, флуоксетин
Ингибиторы МАО Транилципромин, моклобемид, фенелзин
Глюкокортикостероиды Дексаметазон, преднизолон, гидрокортизон, бетаметазон
Пептиды Адренокортикотропный гормон, глюкагон
Миорелаксанты Сукцинилхолин, тубокурарин, атракурий

Примечание: * — при блокаде b2-адренорецепторов, обладающих литическим действием при сокращении гладких мышц сосудов, возникает 
парадоксальное повышение АД (феномен проявляется при адреналиновом типе опухолевой секреции), МАО — моноаминоксидаза.



87

Мнение по проблеме

Таким образом, в настоящее время представле-
ние, о том, что ФХЦ/ПГЛ — это всегда клинически 
яркое заболевание с характерными симпатоадрена-
ловыми кризами и повышением АД не верно, а пре-
обладают малосимптомные или асимптомные 
формы.

Кому показан скрининг. В первую очередь, врачу-
терапевту следует проводить диагностику ФХЦ/ПГ 
пациентам с  явной клинической картиной (1 кли-
нический вариант), а именно с симптомами ФХЦ/
ПГ, особенно пароксизмального типа  — АГ, тахи-
кардия, головная боль, профузная потливость и др., 
а также при возникновении приступов повышения 
АД на фоне приема лекарственных препаратов (таб-
лица 2) или при мочеиспускании, дефекации, 
общем наркозе и т. д.

С другой стороны, учитывая высокий риск 
смертности вследствие неотложных сердечно-сосу-
дистых событий: инфаркт миокарда, инсульт, нару-
шения ритма и сердечная недостаточность, диагно-
стику следует проводить даже при наличии незначи-
тельных подозрений на  ФХЦ/ПГ, независимо 
от уровня АД (2 и 3 клинический вариант), а именно, 
при верифицированной инциденталоме надпочеч-
ника или отягощенном семейном анамнезе: ФХЦ/
ПГ, МЭН 2А и  МЭН 2В, синдром Фон Хиппеля-
Линдау, нейрофиброматоз 1 типа.

Диагностику ФХЦ/ПГ целесообразно прово-
дить всем пациентам с  впервые выявленной АГ, 
поскольку имеющиеся современные методы диа-
гностики являются неинвазивными (суточная 
моча), легкодоступными (выполняются практичес-
ки в любой коммерческой лаборатории) и обладают 
высокой чувствительностью и  специфичностью 
(~100%). 

Скрининговые тесты. Золотым стандартом для 
диагностики ФХЦ/ПГ является определение мети-

лированных производных катехоламинов (мета-
нефрин и  норметанефрин) в  плазме или суточной 
моче методом жидкостной хроматографии в  тан-
деме с  масс-спектрометрией или электрохимиче-
ским анализом. Следует отметить, что диагностиче-
ская ценность определения гормонов в плазме или 
суточной моче практически не  различается. Из-за 
высокой чувствительности этого метода исследова-
ния, нормальные значения фракционированных 
метанефринов позволяют с высокой долей вероят-
ности исключить ФХЦ/ПГ [12]. 

Использование других биохимических исследо-
ваний, таких как катехоламины в плазме или моче, 
ванилминдальная кислота в  моче и  хромогранин 
А в моче, имеет низкую диагностическую ценность 
по  сравнению с  метилированным производными 
катехоламинов, и не рекомендовано для скрининга 
ФХЦ/ПГ [13]. 

Особенности преаналитического этапа. Несмотря 
на высокую чувствительность современных методов 
диагностики ФХЦ/ПГ для исключения ложнополо-
жительных и ложноотрицательных результатов тре-
буется тщательное соблюдение преаналитического 
этапа. Врачу следует оценить сопутствующие состо-
яния, ассоциированные с повышенной активностью 
симпатической нервной системы, такие как острая 
и  хроническая сердечная недостаточность, почеч-
ная недостаточность и гипогликемии.

Не менее важным является оценка медикамен-
тозной терапии в анамнезе, поскольку прием неко-
торых лекарственных препаратов может приводить 
к ложноположительным результатам из-за аналити-
ческих и  фармако-физиологических взаимодей-
ствий (таблица 3).

Наконец, важную роль в  преаналитическом 
этапе играет методика проведения исследования. 
При определении метанефрина и  норметанефрина 

Таблица 3
Препараты, которые могут приводить к ложноположительным результатам при диагностике ФХЦ/ПГ

Препарат Плазма Моча
НМН МН НМН МН

Трициклические антидепрессанты ↑↑ – ↑↑ –
Нейролептики ↑↑ – ↑↑ –
Буспирон ↑ ↑↑ ↑ ↑↑

Ингибиторы МАО ↑↑ ↑↑ ↑↑ ↑↑

Симпатомиметики ↑ ↑ ↑ ↑

Кокаин ↑↑ ↑ ↑↑ ↑

Леводопа ↑ ↑ ↑↑ ↑

Феноксибензамин ↑↑ – ↑↑ –
Парацетамол ↑↑ – ↑↑ –
Лабеталол – – ↑↑ ↑↑

Соталол – – ↑↑ ↑↑

α-метилдопа ↑↑ – ↑↑ –
Сульфасалазин ↑↑ – ↑↑ –

Примечание: МАО — моноаминоксидаза, НМН — норметанефрин, МН — метанефрин.
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в суточной моче пациента необходимо проинструк-
тировать о  необходимости полноценного 24-часо-
вого сбора мочи. Первую порцию мочи после сна 
не учитывают, а собираются все последующие в тече-
ние дня и ночи, включая утреннюю порцию второго 
дня. Посуда для сбора мочи должна находиться 
в  холодильнике, но  не подвергаться заморозке. 
По  окончанию сбора производят точный подсчет 
суточного объема мочи, обязательно фиксируют 
и  доставляют в  лабораторию образец 100-150 мл. 

При определении метанефрина и  норметанеф-
рина в  плазме крови забор крови должен быть 
выполнен в положении лежа, но при этом пациент 
должен быть в горизонтальном состоянии не менее 
30 мин. до  забора крови. Следует отметить, что 
несоблюдение преаналитического этапа при опре-
делении метилированных производных катехола-
минов может приводить к  ложноположительным 
результатам у 25% пациентов [14]. 

Интерпретация результатов. Диагноз ФХЦ/ПГ 
с  высокой долей вероятности подтверждается при 
повышении уровня метанефринов и  норметанеф-
ринов в  плазме в  3 раза выше верхней границы 
референсных значений или повышении уровня 
метанефринов и норметанефринов в суточной моче 
в 2 раза выше верхней границы референсных значе-
ний [13]. 

Показания к консультации эндокринолога. После 
проведения скрининговых тестов при получении 
повышенных значений метанефринов/нормета-
нефрина в  плазме/суточной моче врач-терапевт 
должен направить пациента к врачу-эндокринологу 
для выполнения топической диагностики и  назна-
чения лечения. Консультация врача-эндокринолога 
показана в случае получения дискордантных резуль-
татов, затрудняющих постановку диагноза.

Первичный гиперальдостеронизм
Общая характеристика. Первичный гиперальдо-

стеронизм (ПГА)  — это собирательный диагноз, 
характеризующийся повышенным уровнем альдо-
стерона, который относительно автономен от ренин-
ангиотензиновой системы и не снижается при натри-
евой нагрузке. Избыточная нерегулируемая продук-
ция альдостерона приводит к  повышению реа- 
бсорбции натрия через амилорид-чувствительные 
эпителиальные натриевые каналы в дистальных неф-
ронах, что, в свою очередь, становится причиной АГ 
и  компенсаторной супрессии ренина. Экскреция 
кальция и  H+ с  мочой вместо натрия в  дистальных 
нефронах может приводить к гипокалиемии и мета-
болическому алкалозу [15].

Причинами ПГА являются альдостерома, дву-
сторонняя гиперплазия клубочковой зоны коры 
надпочечников с  микро- или макронодулярными 
изменениями, а также глюкокортикоид-зависимый 
гиперальдостеронизм I и II типов.

Важно отметить, что при ПГА имеет место 
более высокая частота сердечно-сосудистых ослож-
нений и  смертности в  сравнении с  рандомизиро-
ванными по  возрасту и  полу пациентами с  анало-
гичной степенью повышения АД при АГ другой 
этиологии. А  также, что на  момент постановки 
диагноза у 30% пациентов с ПГА развивается стадия 
необратимых выраженных изменений органов-
мишеней. 

Распространенность. Ранее ПГА считался ред-
ким заболеванием, которое можно было заподоз-
рить у  пациентов с  АГ и  стойкой гипокалемией. 
Однако в  настоящее время ситуация изменилась 
и  теперь ПГА является наиболее частой, потенци-
ально излечимой формой вторичной АГ, с распро-
страненностью 5-10% среди больных АГ. А гипока-
лиемия при ПГА встречается у <25% больных [16]. 
При резистентной АГ распространенность ПГА 
возрастает до 20%. При этом, большинство случаев 
ПГА диагностируется у пациентов в возрасте 30-60 
лет [17].

Клиническая картина. Ведущими симптомами 
ПГА является умеренная или тяжелая АГ и гипока-
лиемия. Важно отметить, что гипокалиемия встре-
чается менее чем у  25% пациентов с  подтвержден-
ным диагнозом ПГА, и  может проявляться никту-
рией, полиурией, мышечной слабостью, судорогами, 
парестезиями и учащенным сердцебиением. В то же 
время, синдром АГ встречается абсолютно у  всех 
пациентов с ПГА.

Во время беременности, АГ и  прочие сим-
птомы могут усиливаться. Это связано с антимине-
ралокортикоидным эффектом и  высоким уровнем 
циркулирующего плацентарного прогестерона, 
который выступает в  роли антагониста альдосте-
рона при взаимодействии с минеракортикоидными 
рецепторами. 

Кому показан скрининг. Практически всем паци-
ентам с  АГ врач-терапевт должен проводит скри-
нинг на  ПГА, поскольку АГ при этой патологии 
хорошо отвечает на  специфическое медикаментоз-
ное лечение, направленное на  снижение уровня 
альдостерона. Для унификации задач перед врачом-
терапевтом можно выделить следующие группы 
пациентов, у  которых следует проводить диагно-
стику ПГА [18]:

•  Стойко повышенное АД (систолическое АД 
>150  мм рт.ст. и/или диастолическое АД 100  мм  
рт.ст.).

•  АГ (АД >140 мм рт.ст.), устойчивая к медика-
ментозной терапии минимум 3 препаратами, вклю-
чая диуретик.

•  Компенсированная  АГ  (АД  <140  мм  рт.ст.) 
на фоне приема ≥4 атигипертензивных препаратов.

•  Спонтанная  гипокалиемия  или  вызванная 
приемом диуретика.

•  АГ и инциденталома надпочечника.
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•  АГ и синдром обструктивного апноэ во сне.
•  АГ и отягощенный наследственный анамнез 

по  АГ или инсульту в  молодом возрасте (<40 лет).
•  Родственники I линии родства с ПГА, имею-

щие АГ. 
Скрининговые тесты. Наиболее точным методом 

на сегодняшний день является определение соотно-
шения альдостерона к  ренину (АРС). При ПГА 
имеет место патологическая секреция альдосте-
рона, которая по принципу обратной связи подав-
ляет секрецию ренина. Совместное определение 
двух показателей и  расчет соотношения позволяет 
точно дифференцировать первичный и  вторичный 
гиперальдостеронизм, при котором концентрация 
ренина повышена.

АРС более специфично, чем определение 
уровня ренина, и более чувствительно, чем оценка 
калия плазмы и  уровня альдостерона, поскольку 
АРС повышается до того, как уровень альдостерона 
и калия плазмы существенно отклоняются от нормы. 
Более того, определение калия плазмы в  качестве 
скринингового теста не показано, поскольку обла-
дает низкой чувствительностью; только у  20-25% 
пациентов с ПГА определяют гипокалиемию.

Особенности преаналитического этапа. Перед 
определением АРС необходимо отменить прием 
диуретиков минимум за  4 нед., а  также прочих 
лекарственных препаратов минимум за  2 нед., 
а лучше за 4 нед. 

Поскольку отмена антигипертензивной тера-
пии может спровоцировать утяжеление АГ, для под-
держания нормальных цифр АД следует назначить 
другие классы препаратов, которые оказывают наи-
меньшее влияния на результат, такие как верапамил 
медленного высвобождения (с  или без гидралази-
ном) и  празозин. В  случае невозможности отмены 
препаратов, при интерпретации результатов нужно 
обязательно учитывать их возможные эффекты 
на значение АРС (таблица 4).

Перед выполнением теста пациент не  должен 
придерживаться бессолевой диеты, а также необхо-
димо устранить гипокалиемию. У женщин, прини-
мающих комбинированные оральные контрацеп-
тивы или заместительную гормональную терапию 
половыми гормонами, необходимо определять 
не  прямую концентрацию ренина, а  активность 
ренина плазмы.

Отдельное внимание уделяется методике прове-
дения исследования. Пробу следует проводить 
в утренние часы, после пребывания пациента в вер-
тикальном положении в течение 2 ч. При этом непо-
средственно перед забором крови пациент должен 
сидеть в течение 5-10 мин. Забор крови выполняется 
шприцевым способом (вакутейнером нежела-
тельно!), избегая сжимания кулака, кровь набирают 
не ранее, чем через 5 сек после снятия жгута. В слу-
чае, если забор осуществляется вне лаборатории, 
то  необходимо доставить материал и  сепарировать 
плазму не позднее 30 мин после забора. После забора 
крови и до центрифугирования необходимо держать 
пробирку при комнатной температуре. А после цент-
рифугирования плазменный компонент должен быть 
подвергнут быстрой заморозке [15]. 

Интерпретация результатов тестов. Расчет АРС 
и  его пороговое значение определяется в  зависи-
мости от метода определения альдостерона, актив-
ности ренина плазмы (АРП), прямой концентрации 
ренина (ПКР) и единиц измерения изучаемых пара-
метров (таблица 5).

Повышение АРС может служить основанием 
для проведения подтверждающих тестов с  целью 
верификации ПГА. Иными словами, АРС может 
быть использован только в качестве скринингового 
теста [16].

Важно помнить, что при определении АРС 
можно получить ложноположительные результаты 
в следующих ситуациях: у женщин в пременопаузе 
во  время лютеиновой фазы менструального цикла 

Таблица 4
Препараты, которые могут приводить к ложноположительным 

и ложноотрицательным результатам при диагностике ПГА
Препарат Альдостерон Ренин АРС
β-адреноблокаторы ↓ ↓↓ ↑(ЛП)
Клонидин, α-метилдопа ↓ ↓↓ ↑(ЛП)
НПВС ↓ ↓↓ ↑(ЛП)
Натрийсберегающие диуретики ↑ ↑↑ ↓(ЛО)
Калийсберегающие диуретики ↑ ↑↑ ↓(ЛО)
Ингибиторы АПФ ↓ ↑↑ ↓(ЛО)
Блокаторы рецепторов ангиотензина II ↓ ↑↑ ↓(ЛО)
Блокаторы кальциевых каналов ↓ ↑ ↓(ЛО)
Прямые ингибиторы ренина ↓ ↓↑ ↓(ЛО)

↑(ЛП)

Примечание: НПВС — нестероидные противовоспалительные средства, АПФ — ангиотензин-превращающий фермент, ЛП — 
ложноположительный, ЛО — ложноотрицательный. 
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(в случае измерения прямой концентрации ренина 
плазмы); у  женщин, получающих эстроген-содер-
жащие контрацептивы (в случае измерения прямой 
концентрации ренина плазмы); у пациентов со сни-
женной функцией почек снижена выработка 
ренина, в то время как любая гиперкалиемия будет 
увеличивать уровень альдостерона; у  пациентов 
в  пожилом возрасте продукция ренина снижается 
более быстро, чем меняется уровень альдостерона; 
при подавлении выработки ренина из-за лечения 
β-адреноблокаторами, α-метилдопой, клонидином 
и  нестероидными противовоспалительными сред-
ствами.

В то  же время, при оценке АРС могут быть 
получены и  ложноотрицательные значения вслед-
ствие имеющейся гипокалиемии, либо ввиду стиму-
ляции секреции ренина из-за ограничения употре-
бления соли, сопутствующая злокачественная или 
реноваскулярная АГ, беременности или лечения 
диуретиками, дигидропиридиновыми блокаторами 
кальциевых каналов, ингибиторами ангиотензин-
превращающего фермента и блокаторами рецепто-
ров ангиотензина II. Полный список лекарствен-
ных препаратов, прием которых ведет как ложнопо-
ложительным, так и  ложноотрицательным 
результатам АРС, представлен в таблице 3.

Показания для консультации эндокринолога. При 
получении повышенных значений АРС врач-тера-
певт должен направить пациента к врачу-эндокри-
нологу с целью проведения подтверждающих тестов 
и окончательной верификации ПГА. Консультация 
врача-эндокринолога показана в  случае затрудне-
ния интерпретации АРС из-за сопутствующих 
состояний или приема лекарственных препаратов, 
влияющих на уровни альдостерона и ренина. 

Синдром Кушинга
Общая характеристика. Cиндром гиперкорти-

цизма (синдром Кушинга, СГ) включает многочи-
сленную группу признаков и  симптомов, которые 
вызваны длительным и  неадекватно высоким воз-
действием глюкокортикоидов на  органы и  ткани 
[19]. СГ является тяжелым инвалидизирующим 
заболеванием, при котором имеет место существен-
ное снижение качества жизни и повышенный уро-
вень смертности; например, сердечно-сосудистая 
смертность в 4-5 раз выше по сравнению со здоро-
вой популяцией. При своевременной диагностике 
и  адекватном лечении (в  высокоспециализирован-

ном центре) частота ремиссии составляет до  80% 
случаев, а смертность у пациентов во время ремис-
сии не отличается от популяционной [15]. 

Распространенность. Экзогенный СГ (длитель-
ный прием кортикостероидов в любой форме) гораз-
до более частая причина гиперкортицизма, чем 
 эндогенная гиперпродукция глюкокортикоидов. 
В свою очередь распространенность эндогенного СГ 
составляет 1,2-2,4 случая на  1 млн человек в  год. 
Однако на настоящий момент доказано, что распро-
страненность СГ в специфических популяциях суще-
ственно выше: у  пациентов с  сахарным диабетом 2 
типа — до 9,4%; у пациентов с ожирением — до 8,7%; 
у  пациентов с  остеопорозом  — до  10,8% [20]. При 
этом в  80-85% случаев причиной эндогенного СГ 
является избыточная секреция адренокортикотроп-
ного гормона (АКТГ) гипофизом (АКТГ зависимый 
гиперкортицизм, Болезнь Кушинга). Болезнь 
Кушинга развивается у  женщин в  5 раз чаще, чем 
у мужчин, с пиком возникновения в возрасте 20-50 
лет. Эктопические АКТГ-продуцирующие опухоли 
и АКТГ-независимые формы СГ, например, аденома 
надпочечника, карцинома надпочечника, нодуляр-
ная гиперплазия надпочечника, составляют остав-
шиеся 15% случаев. Стоит отметить, что АГ возни-
кает у 75-80% пациентов с СГ [19]. 

Клиническая картина. Клиническая картина 
гиперкортицизма очень разнообразная и представ-
лена различными специфичными и  неспецифич-
ными проявлениями. У пациентов могут появляться 
симптомы и признаки, которые характерны только 
для СГ. К ним относятся нетравматичное образова-
ние кровоподтеков, проксимальная миопатия, 
истончение кожи, а  также сочетанное увеличение 
веса и замедление роста у детей.

СГ может быть представлен симптомами 
и  признаками, которые встречаются и  при других 
состояниях, таких как плетора лица, стрии (баг-
рово-красные >1 см в диаметре), дорсоцервикаль-
ное отложение жира и отложение жира в надклю-
чичных ямках.

У пациентов могут быть симптомы и признаки, 
которые встречаются как при СГ, так и при других 
распространенных состояниях. К  ним относятся 
АГ, набор веса, слабость, снижение памяти, боль 
в спине, инциденталома надпочечника, нарушение 
менструального цикла, синдром инсулинорези-
стентности, сахарный диабет 2 типа, синдром поли-
кистозных яичников, остеопороз и др.

Таблица 5
Пороговые значения АРС

АРП
нг/мл/час

АРП
пмоль/л/мин

ПКР
мЕд/л

ПКР
нг/л

Альдостерон, нг/дл 30 2,5 3,7 5,7
Альдостерон, пмоль/л 750 60 91 144
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Кому показан скрининг. Врачу-терапевту целе-
сообразно проводить диагностику синдрома 
Кушинга всем пациентам с АГ и вышеуказанными 
симптомами и признаками. 

Скрининговые тесты. Для скрининга СГ исполь-
зуются три исследования, а  именно супрессивный 
тест с 1 мг дексаметазона; определение свободного 
кортизола в суточной моче (необходимо двукратное 
определение) и  кортизола плазмы в  24:00/слюны 
в  23:00 (необходимо двукратное определение). 
Выбор теста осуществляет врач с учетом противопо-
казаний и особенностей проведения [21]. 

Особенности преаналитического этапа. Перед 
проведением лабораторных тестов необходимо 
исключить прием пациентом глюкортикоидов (все 
виды введения: мазь, крем, капли, свечи, таблетки, 
инъекции) и других препаратов, которые могут при-
водить к ложноположительным результатам. Очень 
важно прекратить прием целого ряда препаратов, 
для снижения риска ложноположительных резуль-
татов (таблица 6).

Важно отметить, что в ряде случаев лаборатор-
ные тесты и  вовсе не  рекомендованы. Не  следует 
проводить супрессивный тест с 1 мг дексаметазона 
беременным женщинам и пациентам с эпилепсией, 
получающим противосудорожные препараты. 

Определение свободного кортизола в суточной моче 
не рекомендовано у пациентов с диурезом >5 л, ско-
рость клубочковой фильтрации (СКФ) <60 мл/
мин/1,73  м2 или инциденталомой надпочечника. 
Определение кортизола плазмы в  24:00/слюны 
в  23:00 не  следует проводить пациентам с  наруше-
нием цикла день/ночь (особенности работы, бес-
сонница и т. д.).

Как и  при диагностике других причин эндо-
кринных АГ, важную роль в  преаналитическом 
этапе играет методика проведения исследования. 
В частности, при супрессивном тесте с 1 мг дексаме-
тазона прием препарата должен быть выполнен 
в  23:00, а  определение уровня кортизола плазмы 
в  08:00 следующего дня. При определении свобод-
ного кортизола в  суточной моче пациенту дается 
инструкция о  необходимости полноценного 
24-часового сбора мочи. Первая порция мочи после 
сна не  собирается, а  собираются все последующие 
в  течение дня и  ночи, включая утреннюю порцию 
второго дня. Посуда для сбора мочи должна нахо-
диться в холодильнике, но не подвергаться заморозке 
(температурный режим 2-4° С). По окончанию сбора 
производят точный подсчет суточного объема мочи, 
обязательно фиксируют, и доставляют в лабораторию 
образец 100-150 мл. 

Таблица 6
Препараты, которые могут приводить к ложноположительным результатам при диагностике СГ

Препарат Супрессивный тест  
с 1 мг дексаметазона

Свободный кортизол 
в суточной моче

Кортизол плазмы/
слюны в 24:00

комбинированные оральные контрацептивы √ – –
антиконвульсанты 
фенобарбитал
фенитоин
карбамазепин
этосуксимид

√
√
√
√

–
–
√
–

–
–
–
–

антибиотики 
рифапентин
рифампицин

√
√

–
–

–
–

противорвотные 
апрепитант √ – –
противовирусные 
ритонавир √ – –
противогрибковые 
итраконазол √ –

 
–

антигипертензивные 
дилтиазем √ – –
антидепрессанты 
флуоксетин √ – –
гиполипидемические
фенофибрат √ – –
регенеранты
карбеноксолон – √ –
препараты, изменяющие активность фермента 
11β-гидроксистероид дегидрогеназы тип 1

– √ –
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В случае исследования кортизола плазмы 
в 24:00 забор крови производится в состоянии бодр-
ствования в 24:00 и сразу отправляется в лаборато-
рию для немедленного исследования. В случае если 
аналитический этап выполнить невозможно, 
то  после забора образца, он должен отстояться 
в течение 20 мин., далее подвергается центрифуги-
рованию, после чего полученную надосадочную 
жидкость следует перелить в  сухую пластиковую 
пробирку с  плотно закрывающейся крышкой 
и поместить в холодильник (температурный режим 
2-4° С) до момента проведения исследования. 

При оценке кортизола слюны в  23:00 сбор 
слюны выполняется самостоятельно пациентом 
в амбулаторных условиях в 23:00 перед сном в спо-
койной обстановке: хлопковый тампон (шваб) 
необходимо жевать в  течение 1-2 мин. Пробирка 
со швабом после сбора слюны помещается в холо-
дильник (не в  морозильное отделение), образец 
стабилен в течение 7 сут. [14].

Интерпретация результатов тестов. Диагноз СГ 
может считаться установленным при получении 
положительных результатов минимум двух из  опи-
санных выше тестов. Выбор тестов остается на усмо-
трение врача. При проведении супрессивного теста 
с  1  мг дексаметазона результат считается положи-
тельным при значении кортизола >50 нмоль/л (1,8 
мкг/дл). Значение свободного кортизола в суточной 
моче, в 2-3 раза превышающее верхний предел рефе-
рентного интервала для лаборатории, где проводится 
исследование, свидетельствует в  пользу СГ. При 
определении кортизола плазмы в  24:00 патологиче-
ским считается значение >207 нмоль/л (7,5 мкг/дл), 
а при оценке кортизола слюны в 23:00 >9,4 нмоль/л 
при исследовании электрохемилюминесцентним 
методом на автоматических анализаторах [21].

Показания к консультации эндокринолога. После 
проведения скрининговых тестов при получении 
положительных результатов минимум двух тестов 
врач-терапевт должен направить пациента к врачу-
эндокринологу для установления причины СГ 
и  назначения лечения. Консультация врача-эндо-
кринолога показана в  случае получения дискор-
дантных результатов, затрудняющих постановку 
диагноза.

Синдром тиреотоксикоза
Общая характеристика. Тиреотоксикоз — это син-

дром, обусловленный избыточным содержанием тире-
оидных гормонов в крови и их токсическим действием 
на  различные органы и  ткани. Наиболее распростра-
ненными причинами тиреотоксикоза являются: 
болезнь Грейвса (диффузно-токсический зоб), токси-
ческий многоузловой зоб, токсическая аденома (функ-
циональная автономия) и деструктивные тиреоидиты. 

Распространенность. Тиреотоксикоз сущест-
венно чаще встречается у  женщин, чем у  мужчин 

(5:1). Распространенность тиреотоксикоза в  общей 
популяции составляет ~1,3% и с возрастом увеличи-
вается до 4-5% среди женщин. Данных о распростра-
ненности тиреотоксикоза у пациентов с АГ нет [22].

Клиническая картина. Поскольку тиреоидные 
гормоны имеют рецепторы во  всех тканях, клини-
ческая картина тиреотоксикоза может быть очень 
разнообразна. Вне зависимости от  причины, выз-
вавшей синдром тиреотоксикоза, со  стороны сер-
дечно-сосудистой системы у пациента могут наблю-
даться стойкая тахикардия, повышенный сердеч-
ный выброс, увеличение ударного объема, сни- 
женное периферическое сосудистое сопротивление 
и повышение систолического АД. Для тиреотокси-
коза характерны снижение массы тела (несмотря 
на  хороший аппетит), непереносимость жары, 
мышечная слабость, мелкоразмашистый тремор 
и гипергидроз.

Следует помнить, что отличительной чертой 
клинических проявлений тиреотоксикоза является 
их постоянный характер. При этом, клиническая 
картина менее выражена у пожилых по сравнению 
с  молодыми пациентами. У  части пациентов с  бо-
лезнью Грейвса можно наблюдать симптомы 
офтальмопатии: спонтанная ретробульбарная боль, 
боль при движениях глазами, ощущение “песка” 
в  глазах, эритема век, отек или припухлость век, 
гиперемия конъюнктивы, хемоз, проптоз, ограни-
чение подвижности глазодвигательных мышц, 
экзофтальм, которые могут доминировать в клини-
ческой картине, особенно в  начале заболевания.

Кому показан скрининг. Целесообразно прово-
дить диагностику всем пациентам с АГ и клиниче-
ским подозрением на тиреотоксикоз.

Скрининговые тесты. Первым этапом оценки 
функции щитовидной железы является определение 
уровня только тиреотропного гормона (ТТГ). Мето-
дом исследования ТТГ должен быть только иммуно-
ферментный анализ (III поколение), а не радиоим-
мунный анализ [23].

Интерпретация результатов. Для оценки уровня 
ТТГ должен использоваться международный рефе-
ренсный интервал 0,4-4 мЕд/л, вне зависимости 
от  указанного на  бланке исследования. В  случае, 
если ТТГ выходит за нижний предел референсного 
интервала, показано определение свободного Т4 
и  общего Т3 для уточнения варианта тиреотокси-
коза. В  случае манифестного тиреотоксикоза 
наблюдается снижение ТТГ и  повышение свобод-
ного Т4 и/или общего Т3, а при субклиническом — 
снижение ТТГ и  нормальный свободный Т4 
и общий Т3. 

Важно помнить, что при определении гормонов 
щитовидной железы можно получить ложнополо-
жительные результаты ввиду наличия у  пациента 
состояний, при которых имеет место повышение 
белка, связывающего Т3 и  Т4, таких как беремен-
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ность, прием комбинированных оральных контра-
цептивов, эстрогенов, селективных модуляторов 
эстрогенов рецепторов, гепатитов или использова-
ние ряда лекарственных средств (5-флюорацил, 
ферфеназин, некоторые наркотики). Ложное повы-
шение свободного Т3 и свободного Т4 может наблю-
даться при приема биотина 5-10 мг/сут. или гепари-
нотерапии. 

Показания к  консультации эндокринолога. При 
получении сниженного уровня ТТГ и повышенных 
значений свободного Т4 и общего Т3 врач-терапевт 
должен направить пациента к врачу-эндокринологу 
с  целью установления причины тиреотоксикоза 
и назначения специфического лечения. Консульта-
ция врача-эндокринолога показана в  случае полу-
чения дискордантных результатов. 

Заключение
Таким образом, в  настоящее время огромную 

роль в диагностике вторичных причин АГ занимает 
врач-терапевт. Именно, он первым встречает паци-

ента с  повышенными цифрами АД и, соответ-
ственно, может своевременно заподозрить САГ 
и провести скрининговые тесты уже на амбулатор-
ном этапе. Конечно, когда речь идет о  пожилых 
пациентах со  множественными ограничивающими 
жизнь сопутствующими заболеваниями, то диагно-
стика вторичных причин АГ не  всегда выглядит 
клинически оправданной. Однако выявление САГ, 
и  в  частности вследствие эндокринной патологии, 
у  лиц младшего и  среднего возрастов может стать 
ключевым фактором для улучшения и продления их 
жизни. А  учитывая количество таких больных, 
согласно современным данным о распространенно-
сти вторичных АГ, действия врача-терапевта могут 
позволить своевременно нормализовать АД, 
но и избежать тяжелых инвалидизирующих ослож-
нений у трудоспособного населения.
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