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Артериальная гипертензия (АГ) является одним из самых 

распространенных хронических заболеваний, поражающих 

четверть взрослого населения [1], при этом неоднократно дока-

зано наличие линейной взаимосвязи между уровнем артериаль-

ного давления (АД) и риском сердечно-сосудистых событий [2, 

3]. По данным Всемирной организации здравоохранения (ВОЗ) 

с недостаточным контролем АД можно определенно связать 

около 7,1 млн смертей в год [4]. Во многочисленных эпидемио-

логических исследованиях получены убедительные данные, 

подтверждающие влияние АГ на частоту развития атеросклеро-

за, ишемической болезни сердца (ИБС), хронической сердечной 

недостаточности (ХСН) и инсульта [5]. Продемонстрировано, что 

частота ИБС в 3,5 раза выше у лиц с АГ, чем у лиц с нормальными 

цифрами АД [6]. 

Артериальная гипертензия определяется как состояние, 

при котором систолическое артериальное давление (САД) 

составляет 140 мм рт.ст. или выше и/или диастолическое (ДАД) – 

90 мм рт.ст. или выше. Указанные пороговые значения АД 

основаны на результатах рандомизированных контролируемых 

исследований, продемонстрировавших целесообразность 

и пользу лечения, направленного на снижение данного уровня 

АД у пациентов с эссенциальной гипертензией и «симптомати-

ческими АГ». У большинства пациентов четко определить при-

чину повышения АД не удается, и АГ классифицируется как 

эссенциальная гипертензия. У значительно меньшего числа 

(в 5–10% случаев, по некоторым данным – в 25%) выявляются 

вторичные (симптоматические) формы АГ, этиология которых 

может быть идентифицирована [7, 8]. 

Симптоматические или вторичные АГ – группа патологических 

состояний, возникающих как проявление (синдром, симптом) 

какого-либо заболевания и характеризующихся повышением АД. 

И хотя конкретную причину повышения АД удается обнаружить 

лишь у относительно небольшой доли взрослых больных АГ, из-за 

большой суммарной распространенности АГ вторичные ее 

формы могут иметь место у миллионов людей во всем мире. 

Вторичные формы АГ часто возникают в молодом возрасте, их 

распространенность у лиц молодого возраста с высокими циф-

рами АД может достигать 50% [9]. Тенденцией нынешнего време-

ни является повышение частоты выявления различных форм вто-

ричной АГ, что, по-видимому, обусловлено разработкой новых 

методических подходов с применением более совершенных 

лабораторных и инструментальных методов диагностики. 

Своевременная правильная диагностика способствует выбору 

адекватных лечебных средств, что особенно важно при симпто-

матических формах АГ. 

В настоящее время клинических вариантов заболеваний, 

сопровождающихся повышением АД, насчитывается по разным 

авторам от 50 до 70. Существуют различные классификации 

вторичных форм АГ, одна из которых представлена в таблице 1. 

Скрининг пациентов с целью выявления вторичных форм АГ 

основан на изучении анамнеза заболевания, физикальном 

обследовании и лабораторно-инструментальных методах диа-

гностики. Во-первых, необходимо обратить внимание на точность 

измерения АД в соответствии с правилами измерения АД 

(со ответствующий размер манжеты и др.) [10]. При подозрении 

на АГ «белого халата» полезным может быть самоконтроль АД 

и амбулаторное мониторирование АД [11]. Среди других 

потенциальных причин повышения АД могут быть, например, 

избыточное потреб ление поваренной соли, алкоголя и прием 

лекарственных средств, о чем следует подробно расспросить 

больного. Так, чрезмерное потребление поваренной соли, корня 

солодки или алкоголя, как известно, повышает АД [12]. Взаи мо-

связь содержания поваренной соли в пище с уровнем АД 

неоднократно подчеркивалась в наблюдательных исследовани-
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ях [13, 14]. Продемонстрировано, что среднее содержание 

поваренной соли в пище больных с резистентной АГ составляет 

около 10 г в сутки, что превышает данный показатель в общей 

популяции [14].

Умеренное употребление алкоголя не влияет на уровень АД, 

в то время как употребление более трех доз алкоголя в день 

имеет дозозависимый эффект на уровень АД как у больных с АГ, 

так и у лиц без гипертензии [15]. Ряд лекарственных средств 

оказывает влияние на уровень АД (см. табл. 1) [11]. Наиболее 

часто используемыми являются нестероидные противовос па-

лительные препараты (НПВП) – средства, подавляющие продук-

цию простагландинов в почках, что приводит к снижению почеч-

ного кровотока, а следовательно – задержке натрия и воды, что 

сопровождается повышением АД в среднем на 5 мм рт.ст. [16]. 

Помимо этого, НПВП способны ослаблять действие ингибиторов 

АПФ, сартанов, блокаторов β-адренорецепторов, диуретиков. 

В большей степени негативные эффекты НПВП отмечаются у лиц 

со снижением функции почек [17]. Такие вещества, как кофеин, 

никотин, кокаин, амфетамин, также способны повышать АД. 

Следует проанализировать потенциальные физиологические 

причины. При наличии проявлений, характерных для какой-либо 

вторичной формы АГ, проводится более углубленное исследова-

ние, оценивающее функциональное состояние органов и нали-

чие в них структурных изменений [18]. 

Следует особо подчеркнуть существование определенной 

зависимости между возрастной группой пациентов, включая 

детей и лиц старших возрастных групп, и развитием определенных 

форм вторичных АГ (табл. 2).

Жалобы и анамнез заболевания

Особое внимание уделяется выявлению специфических 

симптомов, позволяющих предполагать вторичный характер АГ. 

Так, выявление тяжелой АГ у лиц молодого возраста указывает на 

ее симптоматический характер. Наличие в течение длительного 

времени субфебрильной температуры тела может ассоцииро-

Таблица 1. Классификация вторичной артериальной гипертензии (АГ)

АГ при хронических 
заболеваниях почек

Хронический гломерулонефрит
Хронический пиелонефрит
Диабетическая нефропатия (гломерулосклероз)
Аутосомно-доминантная поликистозная болезнь почек
Амилоидоз почек
Туберкулез почек
Опухоли и травмы почек
Нефропатия беременных (первичная и вторичная)
Врожденные аномалии (гипоплазия, удвоение, 
дистопия почек, гидронефроз и др.)
Вторичное поражения почек при других заболеваниях 
(системных заболеваниях соединительной ткани, 
васкулиты)

Вазоренальная АГ

Атеросклероз почечных артерий
Фибромышечная дисплазия почечных артерий
Неспецифический аортоартериит
Гематомы и опухоли, сдавливающие почечные артерии 
Врожденная патология: атрезия и гипоплазия 
почечных артерий, ангиомы и артериовенозные 
фистулы, аневризмы

Эндокринная АГ

Поражение коры надпочечников:
• гиперсекреция минералокортикоидов (аденома 
надпочечника, гиперплазия коры надпочечников, 
семейная форма гиперальдостеронизма типа I)
• гиперсекреция глюкокортикоидов (синдром Иценко–
Кушинга)
Поражение мозгового вещества надпочечников:
• гиперсекреция катехоламинов (феохромоцитома)
Нарушение функции щитовидной железы:
• гипотиреоз
• гипертиреоз
Гиперпаратиреоз
Поражение гипофиза:
• болезнь Иценко–Кушинга
• акромегалия

АГ, обусловленная 
поражением крупных 
артериальных 
сосудов

Атеросклероз
Коарктация аорты
Стенозирующее поражение аорты 
и брахиоцефальных артерий при неспецифическом 
аортоартериите 

Центрогенная АГ

При органических поражениях центральной нервной 
системы, повышении внутричерепного давления: 
опухоли, травмы, энцефалит, полиомиелит, очаговые 
ишемические поражения
Синдром обструктивного апноэ во время сна
Интоксикация свинцом
Острая порфирия

Лекарственные 
средства 
и экзогенные 
вещества, способные 
вызвать АГ

Пероральные контрацептивы
Нестероидные противовоспалительные средства
Кортикостероиды
Циклоспорин
Эритропоэтин
Симпатомиметики (входят в состав анорексантов)
Минералокортикоиды
Кокаин, амфетамин
Пищевые добавки (корень солодки, женьшень, йохим-
бин, померанец)
Ингибиторы моноаминооксидазы
Препараты, применяющиеся в психиатрии (трицикли-
ческие антидепрессанты)
Употребление пищи или напитков, содержащих тирамин 
(определенные сыры, пиво, вино, бананы, шоколад)
Избыточное потребление поваренной соли
Алкоголь 

Таблица 2. Наиболее распространенные причины вторичных форм 
артериальной гипертензии (АГ) в зависимости от возраста [11]

Возрастная группа Вторичная АГ, % Наиболее частая 
причина вторичной АГ

Дети (до 12 лет) 70–85
Паренхиматозные заболе-
вания почек 
Коарктация аорты

Подростки 
(от 12 до 18 лет) 10–15

Паренхиматозные заболе-
вания почек
Коарктация аорты

Лица молодого возраста 
(от 19 до 39 лет) 5–7

Дисфункция щитовидной 
железы
Фиброзно-мышечная дис-
плазия почечной артерии
Паренхиматозные заболе-
вания почек 

Лица среднего возраста 
(от 40 до 65 лет) 8–12

Альдостеронизм
Дисфункция щитовидной 
железы
Синдром ночного апноэ
Синдром Кушинга
Феохромоцитома

Лица пожилого возраста 
(старше 65 лет) 15–20

Атеросклеротический 
стеноз (почечной арте-
рии, экстра- и интра-
краниальных артерий)
Хроническая почечная 
недостаточность
Гипотиреоз
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ваться с воспалительным процессом в почках, а также проявле-

нием активности заболевания при неспецифическом аортоар-

териите [19]. Указания на имеющуюся у больного патологию 

почек (гломерулонефрит и пиелонефрит, мочекаменная болезнь 

и т.д.), связь ее с развитием АГ позволяют сформулировать пред-

варительную диагностическую концепцию [9]. Необходимо 

учитывать, что поражение почек может развиваться при ряде 

системных заболеваний. При сахарном диабете или суставном 

синдроме вследствие подагры следует исключить нефропатию 

как причину повышения АД [20]. Кризовый характер течения АГ, 

приступы сердцебиения, головная боль, потливость требуют 

исключения феохромоцитомы. Жалобы на миалгию, судороги 

или мышечную слабость, полиурию и полидипсию делают необ-

ходимой дифференцировать гипертоническую болезнь с АГ при 

гиперальдостеронизме. Данные о пароксизмах мерцательной 

аритмии у женщин молодого возраста с АГ предполагают исклю-

чение тиреотоксикоза [9]. При указаниях на нарушения ночного 

сна, наличие прерывистого ночного храпа следует исключить 

синдром обструктивного апноэ во время сна, как возможную 

причину АГ [10].

При физикальном обследовании больного могут быть обна-

ружены такие внешние признаки, как ожирение, лунообразное 

лицо, гирсутизм, отеки, стрии, характерные для синдрома 

Кушинга. Выявление кожных проявлений нейрофиброматоза 

указывает на наличие феохромоцитомы. При наличии отеков 

следует определить их локализацию, степень выраженности 

у пациентов с АГ, поскольку требуется исключение патологии 

почек, ХСН, а также нарушения функции щитовидной железы 

(гипотиреоз).

При определении пульсации крупных артерий и величины АД 

на обеих руках и ногах возможно выявление проявлений, 

свойственных симптоматическим формам АГ. Так, при снижении 

пульсации на ногах и высоком АД на руках необходимо исклю-

чить коарктацию аорты. Ослабление пульса на лучевой артерии 

и снижение АД на одной руке или обеих руках при высоком АД 

на ногах требуют исключения неспецифического аортоартери-

ита. Важное место в диагностике вторичных форм АГ отводится 

аускультации сосудов: области подключичных артерий и брахио-

цефального ствола, сонных, позвоночных артерий. Определение 

шумов в сердце и в области грудной клетки требует исключения 

Таблица 3. Клинические показания и диагностика вторичной артериальной гипертензии [10]

Причины

Клинические показания Диагностика

Анамнез Физикальное об-
следование

Лабораторное 
и инструментальное 

обследование

Обследование 
первой линии

Дополнительные / 
подтверждающие 

методы обследования

Частые причины

Паренхиматозные 
заболевания почек

Инфекции или обструкция 
мочевых путей, гематурия, зло-
употребление обезболивающими 
средствами, семейная отягощен-
ность по поликистозу почек

Образования брюшной 
полости (при поликис-
тозе почек)

Белок, эритроциты 
или лейкоциты в моче, 
снижение СКФ

УЗИ почек
Подробное обследование 
по поводу заболевания 
почек

Стеноз почечной 
артерии

Фибромускулярная дисплазия: 
раннее начало АГ, особенно 
у женщин.
Атеросклеротический стеноз: вне-
запное начало АГ, ухудшение или 
нарастающие проблемы с конт-
ролем АД, внезапный отек легких

Шум в проекции 
почечной артерии

Разница длины правой 
и левой почки >1,5 см 
(УЗИ почек), быстрое 
ухудшение функции по-
чек (спонтанное или при 
назначении ингибиторов 
РААС)

Дуплексная доппле-
роультрасоногра-
фия почек

Магнитно-резонансная 
ангиография, мультиспи-
ральная КТ, внутриартери-
альная цифровая субтрак-
ционная ангиография

Первичный гипер-
альдостеронизм

Мышечная слабость, семейная 
отягощенность по ранней АГ 
и цереброваскулярным событиям 
в возрасте до 40 лет

Аритмии (при тяжелой 
гипокалиемии)

Гипокалиемия (спонтан-
ная или индуцированная 
приемом диуретиков), 
случайное обнаружение 
образования в надпо-
чечнике

Отношение 
альдостерона 
к ренину в стан-
дартизованных 
условиях (коррекция 
гипокалиемии и от-
мена препаратов, 
влияющих на РААС)

Подтверждающие пробы 
(с пероральной нагрузкой 
натрием, с инфузией 
физ. раствора, с подавле-
нием флудрокортизоном, 
проба с каптоприлом), 
КТ надпочечников, 
селективный забор крови 
из вен надпочечников

Редкие причины

Феохромоцитома

Пароксизмальная АГ или кризы 
на фоне постоянной АГ; головная 
боль, потливость, сердцебиение, 
бледность; семейный  анамнез, 
отягощенный по феохромоцитоме

Кожные проявления 
нейрофиброма-
тоза (пятна цвета 
«кофе с молоком», 
нейрофибромы)

Случайное обнаружение 
образования в надпо-
чечнике (в некоторых 
случаях – вне надпо-
чечников)

Определение фрак-
ции метанефринов в 
моче или свободных 
метанефринов в 
плазме крови

КТ или МРТ брюшной 
полости и таза; сцин-
тиграфия с 123I-мета-
йодобензилгуанидином; 
генетический скрининг на 
патологические мутации

Синдром Кушинга 
Быстрая прибавка массы тела, 
полиурия, полидипсия, психичес-
кие нарушения

Характерный внешний 
вид (центральное ожи-
рение, матронизм, 
«климактерический 
горбик», стрии, 
гирсутизм)

Гипергликемия Суточная экскреция 
кортизола с мочой Пробы с дексаметазоном

Примечание: АГ – артериальная гипертензия, АД – артериальное давление, СКФ – скорость клубочковой фильтрации, УЗИ – ультразвуковое исследование, 
РААС – ренин-ангиотензин-альдостероновая система, КТ – компьютерная томография, МРТ – магнитно-резонансная томография.
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коарктации и других заболеваний аорты, поражения артерий 

верхних конечностей. Определение сосудистых шумов при аус-

культации в проекции почечных артерий позволяет предположить 

реноваскулярный характер АГ. 

Обнаружение при пальпации живота опухолевого образова-

ния у больных АГ позволяет предположить поликистоз почек, 

гидронефроз или гипернефрому. 

Тщательно собранный анамнез и внимательно проведенное 

физикальное обследование помогают определить объем 

лабораторно-инструментальных исследований, необходимых 

в каждом конкретном случае. Если по результатам первичного 

обследования возникает подозрение на вторичную форму АГ, 

могут понадобиться специфические диагностические проце-

дуры, указанные в таблице 3.

Артериальная гипертензия, 
связанная с патологией почек

Артериальная гипертензия при первичных хронических забо-

леваниях почечной паренхимы, так называемая ренопаренхима-

тозная АГ, – наиболее частая причина симптоматической АГ, 

встречается с частотой до 30–85%, достигая при терминальной 

хронической почечной недостаточности (ХПН) 95–97% [21, 22]. 

Развивается вследствие заболеваний, вовлекающих в процесс 

почечную паренхиму, особенно почечные клубочки и внутри-

почечные сосуды. Ренопаренхиматозная гипертензия возникает 

вследствие одностороннего или двустороннего диффузного 

поражения паренхимы (тканей) почек (см. табл. 1). Среди забо-

леваний почек наиболее частой причиной развития ренопарен-

химатозной АГ является хронический гломерулонефрит (ХГН) [23]. 

При одностороннем хроническом пиелонефрите АГ наблюдает-

ся у 35% больных, при двустороннем – у 43%. Более чем у 75% 

больных хроническом пиелонефритом АГ возникает в возрасте 

до 40 лет. Значение ренопаренхиматозной АГ определяется тем, 

что она усугубляет развитие ХПН [24]. 

Поскольку почечная гипертензия часто развивается на фоне 

поражения почек при пиелонефрите, гломерулонефрите, сахар-

ном диабете, клинические проявления будут связаны с основным 

заболеванием. Наиболее частыми жалобами являются боль 

в области поясницы, дизурические проявления, кратковремен-

ное повышение температуры тела, жажда, полиурия, общая 

слабость и повышенная утомляемость. Учитывая довольно частое 

латентное течение гломеруло- и пиелонефрита, существенное 

значение приобретает выявление таких «микросимптомов», как 

никтурия, ночная потливость, ощущение зябкости в области 

поясницы, жажда (особенно ночью). Для ренопаренхиматозной 

АГ характерно постоянное повышение уровня АД, особенно 

выражено повышение диастолического АД.

Основания для подозрения ренопаренхиматозной АГ следу-

ющие [25]:

• молодой (15–35 лет) возраст возникновения АГ;

• высокий уровень АГ, злокачественная гипертензия (в 25% 

случаев);

• резистентность к комбинированной гипотензивной 

терапии;

• наличие в анамнезе гломерулонефрита, пиелонефрита 

(особенно перенесенных в детском возрасте!);

• преимущественное повышение диастолического АД;

• отягощенная наследственность по вторичным формам АГ.

Лабораторная диагностика крайне важна для постановки 

диагноза. Определение относительной плотности мочи, концент-

рации креатинина и мочевины в сыворотке крови и расчет ско-

рости клубочковой фильтрации (СКФ) позволяют судить о функ-

циональном состоянии почек. Микроскопия мочевого осадка 

в общем анализе мочи помогает обнаружить эритроциты, 

лейкоциты, цилиндры, клетки эпителия. Часто требуется много-

кратное повторение анализа мочи, поскольку имеющиеся изме-

нения могут быть нестойкими. О патологии почек свидетельствует 

микроальбуминурия, протеинурия. Нередко единственными про-

явлениями хронического пиелонефрита, наряду с АГ, могут быть 

изолированный мочевой синдром (лейкоцитурия различной 

степени, бактериурия, протеинурия, чаще не превышающая 1 г 

в сутки), анемия. При наличии патологических изменений пока-

зано более детальное обследование: количественные 

и специальные методы исследования мочи, в том числе бактерио-

логическое – посев мочи с количественной оценкой степени 

бактериурии. 

Инструментальные методы исследования включают [26]:

• ультразвуковое исследование почек – неинвазивный 

метод, с помощью которого определяют размер, форму, 

соотношение коркового и мозгового вещества почек, 

структурные изменения в чашечно-лоханочной системе, 

наличие объемных образований, кист, поликистоза 

в почках, обструкцию мочевыводящих путей. В настоящее 

время УЗИ позволяет реже использовать метод внутри-

венной урографии с введением контрастного вещества, 

оказывающего нефротоксическое действие; 

• радиологические методы – сцинтиграфия почек позволя-

ет оценить функциональное состояние каждой почки 

отдельно; 

• важное диагностическое значение имеют компьютерная 

томография (КТ) и магнитно-резонансная томография 

(МРТ) почек. По показаниям выполняется биопсия почки.

Артериальная гипертензия 
при поражении почечных артерий

Вазоренальная гипертензия, или реноваскулярная АГ, – доста-

точно распространенная форма симптоматической гипертензии, 

которая обнаруживается у 5% пациентов с повышенным АД [27]. 

Подавляющее большинство поражений почечных артерий, при-

водящих к развитию вазоренальной гипертензии, обусловлено 

атеросклерозом, фиброзно-мышечной дисплазией, неспецифи-

ческий аортоартериит и др. [28]. В соответствии с результатами 

крупномасштабных скрининговых исследований распростра-

ненность гемодинамически значимых (60% и более) стенозов 

почечных артерий у больных старше 60 лет составляет 6,8% [29], 

в то время как по данным аутопсий – 27%. Вазоренальная АГ раз-

вивается при наличии функционально значимого стеноза (50–

70%), приводящего к ишемии почки и активации ренин-ангио-
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тензин-альдостероновой системы (РААС). Принципиально 

различны ситуации с одно- и двусторонним поражением 

почечных артерий. В случае двустороннего стеноза обе почки 

находятся в режиме гипотензии. При одностороннем стенозе 

ситуация изменяется, и одна из почек находится в режиме гипер-

тензии. При этом почечный кровоток резко увеличен, что вызывает 

переход почки на усиленный режим работы. Это приводит сна-

чала к гипертрофии почки (масса увеличивается на 10–20%), 

но когда компенсаторные возможности истощаются – прогрес-

сирует нефросклероз и развивается атрофия почечной 

паренхимы (первичное сморщивание) [25].

Диагностика вазоренальной гипертензии. Специфических 

симптомов, указывающих на наличие вазоренальной гипертен-

зии, нет, однако ряд особенностей клинического течения АГ 

позволяют предположить ее связь со стенозом почечных артерий 

(табл. 4).

Наиболее распространенными методами исследования 

почечного кровотока являются дуплексное сканирование, 

радиоизотопные методы исследования. Дуплексное сканиро-

вание с цветовым допплеровским картированием почечных 

артерий позволяет не только визуализировать просвет почечной 

артерии и ее ветвей, но и получить информацию о гемодинамике, 

измерить линейную скорость кровотока в различных участках 

артериального русла, оценить перфузию различных областей 

почек. Несмотря на возможные технические проблемы в ходе 

исследования (выраженное ожирение пациента, наличие газа 

в кишечнике, аномалии расположения почек), при качественной 

визуализации этот метод обладает чувствительностью 97% и спе-

цифичностью до 98% [32]. Информативным методом диагностики 

вазоренальной АГ является магнитно-резонансная ангиография, 

по некоторым данным чувствительность этого метода превышает 

95%. Высокоинформативный и чувствительный метод – спиральная 

компьютерная томография (КТ). При наличии признаков, позволя-

ющих заподозрить стеноз почечных артерий, подтвердить диагноз 

можно методом брюшной ангиографии – являющимся «золотым 

стандартом» в диагностике стеноза почечных артерий. Такие 

методы, как определение уровня ренина в периферической 

крови и почечных венах, а также сцинтиграфия почек, в настоя-

щее время используются все реже в связи с их низкой чувстви-

тельностью и специфичностью [31].

В соответствии с данным дополнительных методов исследо-

ваний принимается решение о тактике ведения пациентов с вазо-

ренальной АГ: медикаментозная терапия, хирургическая ревас-

куляризация или ангиопластика.

Эндокринная артериальная гипертензия

ФеохромоцитомаФеохромоцитома – опухоль мозгового слоя надпочечников 

и хромаффинных клеток, расположенных в симпатических ган-

глиях и параганглиях различной локализации: около солнечно-

го, почечного, надпочечникового, аортального, подчревного 

сплетений, кпереди от брюшной аорты и выше нижней 

брыжеечной артерии. Распространенность – 0,5–1% всех слу-

чаев АГ [33–35]. В популяции феохромоцитомы встречаются 

сравнительно редко, с частотой, не превышающей 1:200 тысяч 

в год, а заболеваемость составляет не более 1 человека 

на 2 млн населения. Опухоль может возникнуть у лиц любого 

возраста, но наиболее часто наблюдается между 20 и 40 года-

ми. Распространенность феохромоцитомы среди взрослых 

мужчин и женщин одинакова.

Наиболее частые клинические симптомы феохромоцитомы 

включают подъемы АД, приступы головной боли, повышенной 

потливости и учащенного сердцебиения (40–90% пациентов) 

[36]. Приступ может длиться от нескольких секунд до 1 часа 

и более с разными интервалами между ними, максимально – 

до 1 раза в несколько месяцев. Типичный приступ характеризу-

ется внезапным подъемом АД, головной болью, профузным 

потоотделением, учащенным сердцебиением, беспокойством 

или страхом смерти, побледнением кожи, тошнотой, болью 

в области брюшной полости или груди [37, 38]. Феохромоцитома 

также может ассоциироваться с ухудшением зрения и отеком 

зрительного нерва, ортостатической гипотензией, нарушениями 

ритма сердца, психическими расстройствами, мочеиспуска-

нием во время или сразу после приступа [39]. Все эти признаки 

не всегда присутствуют и не являются диагностически 

значимыми [40]. 

Основой для постановки диагноза является лабораторная 

диагностика.

Для диагностики проводится исследование уровня катехо-

ламинов (норадреналина) и их метаболитов (ванилилминдаль-

ной кислоты, метанефрина и норметанефрина) в суточной моче. 

Причем определение метанефрина и норметанефрина в плаз-

ме крови или суточной моче считается «золотым стандартом» 

в диагностике феохромоцитомы. Специфичность метода иссле-

дования плазменных метанефринов в отношении выявления 

феохромо цитомы равна 89%, чувствительность доходит до 99%, 

для мочевых фракционированных метанефринов – 80% и 91% 

соответственно [41]. В случае, если на фоне характерной для 

феохромоцитомы клинической картины эти показатели нахо-

дятся на пограничном уровне или в пределах нормы, показано 

проведение диагностических тестов: фармакологических 

Таблица 4. Ключи к клиническому диагнозу вазоренальной артериаль-
ной гипертензии (АГ) [31]

Анамнез 
заболевания

Дебют АГ в возрасте до 30 или после 50 лет
Резкое начало АГ
Тяжелая и/или резистентная АГ
Мультифокальный атеросклероз
Неотягощенность семейного анамнеза по АГ
Табакокурение
Ухудшение функции почек после начала приема 
ингибиторов АПФ
Рецидивы отека легких

Физикальное 
обследование

Сосудистые шумы при выслушивании живота над про-
екцией почечных артерий
Иные сосудистые шумы
Тяжелое поражение артерий глазного дна

Данные 
лабораторно-
инструментальных 
методов 
исследования

Вторичный гиперальдостеронизм
Высокий уровень ренина плазмы крови
Гипокалиемия
Гипонатриемия
Протеинурия, обычно умеренная
Повышение уровня креатинина
Различие в размерах почек более 1,5 см по данным УЗИ
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с адренолитическими средст вами, которые осуществляются 

в специализированных клиниках. При подтверждении диагноза 

феохромоцитомы необходимо уточнить ее локализацию. В боль-

шинстве случаев опухоль обнаруживается при ультразвуковом 

исследовании надпочечников и парааортальной области. 

Более чувствительным методом является КТ или МРТ. Метод 

радиоизотопного сканирования с использованием метайодо-

бензилгуанидина (MIBG) позволяет подтвердить функциональ-

ную активность феохромоцитомы, выявленной в надпочечниках 

методами КТ или МРТ, диагностировать опухоль из хромаффин-

ной ткани вненадпочечниковой локализации, а также метастазы, 

поскольку у 10% больных имеют место злокачественная фео-

хромоцитома.

Хирургическое удаление феохромоцитомы – единственный 

радикальный метод лечения. Перед операцией для коррекции 

АД применяются блокаторы α-адренорецепторов, по показани-

ям в дальнейшем к ним могут быть присоединены блокаторы 

β-адренорецепторов. Монотерапия последними, без достаточ-

ной блокады α-адренорецепторов, может привести к резкому 

повышению АД.

Синдром Иценко–КушингаСиндром Иценко–Кушинга (синдром Кушинга) – гиперкорти-

цизм, обусловленный повышением содержания в крови эндо-

генных и экзогенных глюкокортикоидов. Эндогенные глюко-

кортикоиды появляются вследствие их гиперпродукции корой 

надпочечников при наличии:

• глюкостеромы;

• гиперпродукции адренокортикотропного гормона (АКТГ) 

передней долей гипофиза (наличие аденомы; в этом слу-

чае говорят о болезни Иценко–Кушинга);

• секретирующей АКТГ опухоли различных органов (в пер-

вую очередь, легкие).

В большинстве случаев синдром Кушинга (гиперкортицизма) 

является ятрогенным вследствие применения пациентами корти-

костероидов, из них лишь у 20% больных выявляется АГ [42]. 

Напротив, опухоли, вызывающие синдром Иценко–Кушинга явля-

ются редкими (соотношение 4:5,8 случаев на 1 млн человек в год), 

но у 80% и более пациентов обнаруживается АГ [42]. Развитие 

как заболевания, так и синдрома Иценко–Кушинга обусловлено 

эндогенной гиперпродукцией кортикостероидов и чаще отмеча-

ется у женщин, чем у мужчин (8:1) в возрасте 20–40 лет. 

Учитывая низкую распространенность синдрома Иценко–

Кушинга, диагностическое тестирование следует проводить 

только при выявлении у пациентов характерных признаков 

(см. табл. 3) [42] или в случае, если другие вероятные причины 

были исключены.

В первую очередь, врач должен точно определить действи-

тельное наличие у пациента гиперкортицизма на основании таких 

данных [43]:

• клиническая картина заболевания (характерный внешний 

вид, остеопороз, проявления гирсутизма, изменение пси-

хики и др.); 

• данные гормонального обследования (резко повышенный 

уровень кортизола и АКТГ в крови, свободного кортизола 

и 17-ОКС в моче, высокая дексаметазоновая проба); 

• данные УЗИ, КТ, МРТ надпочечных желез и головного мозга.

Артериальная гипертензия 
при первичном гиперальдостеронизме

Первичный гиперальдостеронизм (или альдостеронизм) – ряд 

заболеваний, характеризующихся повышенным уровнем альдо-

стерона, который относительно независим от РААС и не снижает-

ся при натриевой нагрузке. Среди причин первичного гипераль-

достеронизма – аденома надпочечника, одно- или двусторонняя 

гиперплазия надпочечников, редко – семейный гипер альдо-

стеронизм I типа, корригируемый путем применения кортико-

стерои дов. Распространенность первичного гиперальдостеро-

низма – от 5 до 15% среди всех форм АГ [44–46]. У большинства 

больных опухолевыми и неопухолевыми формами гиперальдосте-

ронизма наблюдается тяжелая АГ [47–49]. Продемон стрировано, 

что в 10–20% случаев при рефрактерном течении АГ диагностиру-

ются различные формы гиперальдостеронизма [50, 51]. 

При гиперальдостеронизме, обусловленном аденомой над-

почечника (синдром Конна), и при неопухолевых формах гипер-

альдостеронизма (двусторонняя гиперплазия коры надпочечни-

ков, односторонняя гиперплазия коры надпочечника – идиопа-

тический гиперальдостеронизм) характерными клиническими 

проявлениями являются: выраженная мышечная слабость, часто 

пароксизмальная, парестезии, судороги, боль в мышцах 

(икроножных), кистях рук и пальцах стоп. Перечисленные 

симптомы связаны с гипокалиемией и могут иметь непостоянный 

характер. Частыми жалобами также являются никтурия, полиурия, 

полидипсия, сухость во рту. У части пациентов течение заболе-

вания может быть малосимптомным.

Таким образом, в случае выявления у пациента с АГ гипока-

лиемии, не связанной с приемом лекарственных средств, следу-

ет исключить альдостеронизм, хотя указанное нарушение встре-

чается лишь в 30% случаев [52]. Для диагностики альдостерониз-

ма проводят определение соотношения альдостерон/ренин [52, 

53]. Это высокочувствительный тест для обнаружения первичного 

альдостеронизма, однако примерно у 25% больных с первичным 

гиперальдостеронизмом содержание альдостерона в крови 

не отличается от значений здоровых лиц [54, 55]. Пациентам 

с высоким соотношением альдостерон/ренин проводят 

дополнительные нагрузочные тесты для дифференциальной 

диагностики альдостеромы и гиперплазии коры надпочечников, 

поскольку тактика лечения этих форм АГ различна: больные 

с альдостеромой успешно лечатся хирургически, а больным 

с гиперплазией коры надпочечников показано медикаментозное 

лечение [56]. С этой целью применяют постуральную пробу или 

другие нагрузочные пробы, направленные на стимуляцию или 

подавление показателей РААС системы: с каптоприлом, натрие-

вой нагрузкой, физиологическим раствором, проба с дексаме-

тазоном (позволяет выявить больных с редкой формой АГ – гипер-

альдостеронизм, корригируемый  кортикостероидами). 

Постуральную пробу проводят следующим образом: регистри-

руют динамику секреции альдостерона, вызванную 4-часовым 

пребыванием в вертикальном положении (концентрацию альдо-

стерона определяют в 8 часов утра и днем в 12 часов) [53]. 

У здоровых людей и больных с двусторонней гиперплазией кон-

центрация ренина и ангиотензина повышается с последующим 
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повышением уровня альдостерона. У пациентов с односторон-

ней аденомой надпочечников наблюдается снижение уровня 

альдостерона [53].

Для визуализации поражения надпочечников и уточнения 

стороны локализации опухоли выполняют КТ или МРТ, позволяю-

щие выявить аденому надпочечников в 80% случаев [57]. 

Томографические срезы надпочечников следует проводить через 

каждые 3 мм. С диагностической целью возможно проведение 

ангиографии сосудов надпочечников. Концентрация альдосте-

рона в образцах крови из вен надпочечников, полученной при 

селективной катетеризации, позволяет дифференцировать 

причины альдостеронизма. Одностороннее повышение уровня 

альдостерона указывает на аденому, высокая концентрация на 

обеих сторонах характерна для двусторонней гиперплазии [56].

Тактика лечения больных АГ с опухолевыми и неопухолевыми 

формами гиперальдостеронизма предусматривает диф ферен-

цированный подход, который базируется на правильной свое-

временной диагностике различных форм гиперальдостеронизма. 

Выявление альдостеромы при односторонней (первичной) 

гиперплазии коры надпочечника определяет необходимость 

хирургического лечения. Своевременное устранение причины 

гиперальдостеронизма способствует нормализации или зна-

чительному снижению АД. При идиопатическом гиперальдосте-

ронизме показана фармакотерапия, включающая, в первую 

очередь, антагонисты минералокортикоидов, при рефрактерном 

течении АГ – присоединение блокаторов кальциевых каналов 

и других классов антигипертензивных препаратов. При семейной 

форме гиперальдостеронизма 1-го типа применяют глюкокор-

тикоиды в небольших дозах.

В клинической практике у больных АГ также встречаются 

формы вторичного альдостеронизма, для которых, в отличие 

от рассмотренных форм гиперальдостеронизма, характерно 

повышение уровня активности ренина плазмы, в то время как при 

первичном гиперальдостеронизме определяются низкие зна-

чения этого показателя. При вторичном альдостеронизме 

избыточная продукция альдостерона является функциональной 

и вторичной, чаще всего по отношению к первичным заболева-

ниям почек, почечных артерий, а также может сопутствовать ряду 

физиологических состояний организма.

Артериальная гипертензия 
при поражении 
крупных артериальных сосудов

Неспецифический аортоартериит Неспецифический аортоартериит (НАА) – системный васкулит 

с преимущественным поражением аорты и ее ветвей неизвест-

ной этиологии. Заболевание встречается во всех странах мира, 

однако наиболее распространено в Японии, юго-восточной 

Азии, Индии, Китае, в странах Латинской Америки [59]. НАА 

известен также как артериит Такаясу, болезнь Такаясу, средний 

аортальный синдром, болезнь отсутствия пульса, синдром дуги 

аорты, синдром Марторелля, окклюзивная тромбоаортопатия, 

артериит молодых женщин. Отмечено, что НАА преимуществен-

но встречается у женщин молодого возраста (отношение забо-

леваемости женщин и мужчин равно 8:1), обычно в возрасте 

от 20 до 40 лет [60]. Существуют 4 вида сосудистого поражения 

при артериите Такаясу: стеноз, окклюзия, дилатация, аневризма. 

Причем для этого заболевания свойственно множественное 

сегментарное поражение аорты и ее ветвей с наличием стено-

зов, окклюзий, образованием аневризм у одного и того же паци-

ента [61, 62]. Клиническая картина НАА зависит от бассейна 

артерий, вовлеченных в воспалительный процесс, и стадии забо-

левания. 

АГ определяется в 43–76% случаев у больных НАА [63]. 

Наиболее частые причины, приводящие к развитию АГ при НАА: 

стенотические поражения одной или обеих почечных артерий 

с развитием вазоренальной АГ; коарктационный синдром; мно-

жественный характер поражения брахиоцефальных артерий 

с развитием АГ цереброишемического генеза.

На сегодняшний день в мировой практике при постановке 

диагноза НАА используют критерии, предложенные Амери-

канской коллегией ревматологов (1990):

1.  Развитие клинических проявлений, присущих артерииту 

Такаясу, в возрасте до 40 лет.

2.  Перемежающаяся хромота. Развитие или нарастание 

мышечной слабости или дискомфорта в одной или более 

конечностях (особенно верхних).

3.  Снижение высоты пульса на брахиальной артерии/

артериях.

4.  Различие уровня САД на руках > 10 мм рт.ст.

5.  Наличие систолического шума над одной или обеими 

подключичными артериями или брюшной аортой.

6.  Ангиографические изменения: сужение и/или окклюзия 

аорты, ее проксимальных ветвей или крупных артерий 

в проксимальных отделах верхних или нижних конечнос-

тей, не обусловленные атеросклерозом, фибромускуляр-

ной дисплазией или другими причинами. Эти изменения 

обычно фокальные или сегментарные.

Наличие любых трех или более критериев артериита Такаясу 

характеризуется чувствительностью 91% и специфичностью 98% [64].

В основе инструментальной диагностики аортоартериита 

ведущую роль играет комбинация лучевых методов – цветово-

го дуплексного сканирования и КТ/МР-ангиографии или рент-

генконтрастной ангиографии, что позволяет уточнить локали-

зацию и распространенность поражения артериального 

русла (уровень доказательства С) [66]. Пациентам с подтверж-

денным диагнозом НАА необходим клинико-лабораторный 

контроль активности воспалительного процесса (уровень 

доказательства С) [66].

Больные НАА подлежат комплексному лечению, включающе-

му медикаментозные (купирование воспалительного процесса, 

антигипертензивная терапия) и хирургические методы лечения.

Коарктация аорты (КА) – врожденное сегментарное сужение 

аорты в области ее перешейка. Это редкая причина АГ, обнару-

живаемая обычно у детей и людей молодого возраста. КА состав-

ляет 7,5% всех врожденных пороков сердца в грудном возрасте. 

Соотношение мужского пола к женскому составляет 2:1–2,5:1. 

В 60–70% случаев сочетается с другими врожденными пороками 

сердца [67]. При КА симптомы АГ появляются у детей более 

старшего возраста (часто головная боль, носовые кровотечения, 
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нарушение мозгового кровообращения). Значительно реже 

встречаются жалобы, обусловленные недостаточным крово-

обращением в нижней половине тела, особенно при физической 

нагрузке (быстрая утомляемость, слабость в нижних конечностях, 

боль и судороги в мышцах ног).

Диагноз чаще всего становится очевидным уже при физикаль-

ном обследовании. Определяется разница АД на верхних и ниж-

них конечностях: на верхних конечностях обнаруживают АГ, тогда 

как на нижних конечностях АД снижено или не определяется. 

При аускультации выслушивается систолический шум на осно-

вании сердца и со стороны спины, в левом межлопаточном про-

странстве. Диагноз подтверждается при проведении эхокардио-

графии. Визуализировать место КА позволяют рентген-контраст-

ная ангиография и МР-ангиография. 

Коарктация аорты является абсолютным показанием к хирур-

гическому лечению.

Выводы

Для диагностики вторичных форм АГ принципиально важно 

детальное обследование больного, начиная с рутинных методов 

(опроса, осмотра, лабораторной диагностики) – до выполнения 

сложных инструментальных методов.

На вторичную форму АГ может указывать резко выраженное 

повышение АД, внезапное начало или ухудшение течения АГ, 

плохой ответ АД на медикаментозную терапию и поражение 

органов-мишеней, не соответствующее длительности АГ. 

Ниже перечислены факторы, позволяющие заподозрить вто-

ричную АГ.

1.  Начало в возрасте младше 20 лет.

2.  АД более 180/110 мм рт.ст.

3.  Поражение органов-мишеней:

• ангиоретинопатия;

• уровень креатинина, превышающий 0,132 ммоль/л.

4.  Частые симптомы вторичной АГ:

• спонтанная гипокалиемия;

• систолический шум в области проекции почечных 

артерий;

• периодически сердцебиение, тремор, потливость.

5.  Наличие патологии почек у родственников.

6.  Неэффективность комбинированной лекарственной терапии.

При адекватной диагностике и лечении больных со вторичны-

ми формами АГ можно полностью излечить или, по крайней мере, 

добиться улучшения контроля АД и снижения сердечно-сосу-

дистого риска.
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Резюме
Діагностика вторинних форм артеріальної гіпертензії
O.М. Біловол, І.І. Князькова

Проблема артеріальної гіпертензії (АГ) є однією з актуальних медико-
соціальних проблем в усьому світі, незважаючи на суттєві досягнення у 
вивченні її патогенезу. АГ є основним фактором ризику серцево-судинних 
захворювань, однією з основних причин захворюваності та смертності. 
Симптоматичні або вторинні АГ – група патологічних станів, що виникають 
як прояв (синдром, симптом) будь-якого захворювання і які характеризу-
ються підвищеним рівнем артеріального тиску. У даному огляді висвітлено 
детальну характеристику захворювань, за яких спостерігається АГ і сучас-
ні підходи до їх діагностики.

Ключові слова:Ключові слова: вторинні форми артеріальної гіпертензії, класифікація, 
стеноз ниркової артерії, симптоматичні артеріальні гіпертензії при ендо-
кринній патології, діагностика

Summary
Diagnostics of Secondary Forms of Arterial Hypertension 
A.N. Bielovol, I.I. Kniazkova 

The problem of arterial hypertension (AH) is one of the topical social issues 
in medicine all over the world,  regardless of significant achievements in study 
of its pathogenesis. Arterial hypertension is the key risk factor of cardiovascular 
diseases, one of the main reasons of morbidity and mortality. Symptomatic or 
secondary arterial hypertensions are the group of pathological conditions, 
which occur as a manifestation (syndrome, symptom) of any disease and are 
characterized by blood pressure increase. The presented review involves the 
detailed characteristics of diseases in the setting of which AH is observed and 
modern approaches to their diagnostics.

Key words: Key words: secondary forms of arterial hypertension, classification, renal 
artery stenosis, symptomatic arterial hypertensions in the setting of endocrine 
disorder, diagnostics


