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ГІПЕРАЛЬДОСТЕРОНІЗМ – ПОШИРЕНІСТЬ ТА ДЕ ЙОГО ШУКАТИ

Резюме. Гіперальдостеронізм являє собою складний патологічний клініко-метаболічний гормональний симптомокомплекс, 
що включає синдроми порушень судинного тонусу (артеріальна гіпертензія), мінерального метаболізму, ниркових і 
нейром’язових розладів, зумовлених надмірною нерегульованою секрецією основного мінералокортикоїдного гормону кори 
надниркових залоз – альдостерону та близьких до нього мінералокортикоїдів.
Мета дослідження – ознайомлення лікарів загальної практики, кардіологів, ендокринологів із симптомокомплексом гіпераль-
достеронізму.
Матеріали і методи. Проведено аналіз основних фундаментальних досліджень із визначення сутності й поширеності гіпер-
альдостеронізму серед пацієнтів з артеріальною гіпертензією.
Результати досліджень та їх обговорення. Встановлено, що частота первинного гіперальдостеронізму серед пацієнтів зі 
стійкою артеріальною гіпертензією, за даними різних статистик, становить від 8 до 15 %. Для правильної організації лікуван-
ня хворих на гіперальдостеронізм має значення розподіл на хірургічно корегувальні й некорегувальні форми. Критеріями 
пошуку гіперальдостеронізму є стійка, погано контрольована артеріальна гіпертензія, поєднана з аритмією, парестезіями, 
судомами, болем у серці, головним болем; гіпертензія, резистентна до антигіпертензивної терапії не менше ніж трьома пре-
паратами; поєднання артеріальної гіпертензії із гіпокаліємією; гіпертензія в осіб молодого віку, особливо до 20 років; гіпер-
тензія та обтяжений сімейний анамнез ранньої гіпертензії; випадки гіперальдостеронізму в сім’ї у прямих родичів.
Висновки. Гіперальдостеронізм є складний симптомокомплекс, одним із проявів якого є стійка артеріальна гіпертензія. У 15 %  
хворих на артеріальну гіпертензію причиною її є гіперальдостеронізм. В таких випадках хірургічне лікування, видалення аль-
достероми є єдиним ефективним методом лікування артеріальної гіпертензії. 
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Гіперальдостеронізм являє собою складний патоло-
гічний клініко-метаболічний гормональний симптомокомп-
лекс, що включає синдроми порушень судинного тонусу 
(артеріальна гіпертензія), мінерального метаболізму, 
ниркових і нейром’язових розладів, зумовлених надмір-
ною нерегульованою секрецією основного мінералокор-
тикоїдного гормону кори надниркових залоз – альдосте-
рону та близьких до нього мінералокортикоїдів. близьким 
до цього визначення є формулювання, що міститься в 
клінічних рекомендаціях щодо первинного гіперальдо-
стеронізму, розроблених п’ятьма міжнародними ендокри-
нологічними і терапевтичними асоціаціями [1]: “Первин-
ний гіперальдостеронізм – збірний діагноз, що характе-
ризується підвищеним рівнем альдостерону, який 
відносно автономний від ренінангіотензинової системи і 
не зменшується при натрієвому навантаженні. Зростання 
рівня альдостерону є причиною серцево-судинних роз-
ладів, зниження рівня плазмового реніну, артеріальної 
гіпертензії, затримки натрію і прискореного виділення 
калію, що призводить до гіпокаліємії”.

Уперше гіперальдостеронізм як одну з форм патоло-
гії надниркових залоз у вигляді доброякісної альдосте-
ронсекретуючої аденоми описав у 1955 р. американський 
дослідник J. Conn (Дж. Конн) (1907–1981) [2], який в 
university of michigan вивчав мінеральний метаболізм і 
ще ряд питань стосовно патології ендокринних залоз. 
Незабаром професор розмежував первинний і вторинний 
гіперальдостеронізм, використовуючи показник активнос-
ті реніну: при першій формі він був зниженим, при другій 
– підвищеним [3]. Пізніше варіанти первинного гіпераль-
достеронізму – альдостеронсекретуюча аденома і кар-
цинома отримали назву “синдром Конна”.

Відповідно до сучасних уявлень, загальноприйнято 
розрізняти 2 основних види гіперальдостеронізму – пер-
винний і вторинний. Первинний гіперальдостеронізм існує 

в декількох формах. більшість дослідників розглядає їх 
як окремі нозологічні одиниці. При наявності єдиного 
патогенетичного фактора – надлишкової секреції альдо-
стерону морфологічними субстратами кожної з цих форм 
можуть бути солітарна аденома/карцинома (синдром 
Конна), двостороння/одностороння дифузна, мікро- і 
макронодулярна гіперплазія клубочкової зони кори над-
ниркових залоз, ектопічне джерело продукування аль-
достерону (пухлина легені, підшлункової залози). Крім 
того, окремі синдроми або симптоми гіперальдостероніз-
му різного ступеня можуть супроводжувати ряд серцево-
судинних, ниркових, ендокринних захворювань та інших 
патологічних станів, при яких відбувається інтенсифікація 
секреції альдостерону в результаті стимуляції кори над-
ниркових залоз під впливом основного патологічного 
процесу. Ці форми патології об’єднуються в групу вто-
ринного (реактивного) гіперальдостеронізму.

Основний клінічний синдром гіперальдостеронізму – 
артеріальна гіпертензія, на відміну від есенціальної гіпер-
тонічної хвороби, належить до групи так званих вторинних 
або симптоматичних гіпертензій. артеріальна гіпертензія 
є однією з найбільш поширених і тяжких форм патології. 
За даними статистики, у світі налічується близько 1 млрд 
людей зі стійко підвищеним артеріальним тиском. артері-
альну гіпертензію виявляють у 10–20 % і більше дорос-
лого населення різних регіонів. У сша, за різними джере-
лами [4–7], в останні роки цей показник становить 76– 
85 млн чоловік (у середньому 29,1 % дорослого населен-
ня). В Україні [8] налічується 11 млн осіб зі стійко підви-
щеним артеріальним тиском (29 % дорослого населення). 
За даними статистичної комісії Європейського союзу [9], 
в 2010 р. серед жителів Німеччини, старших 20 років, було 
15,93 млн чоловік з артеріальною гіпертензією, в англії – 
10,39, у Франції – 8,2, в Італії – 9,71, в Іспанії – 6,4. У 2025 р. 
у цих країнах передбачається планований приріст показ-

brought to you by COREView metadata, citation and similar papers at core.ac.uk

https://core.ac.uk/display/276623146?utm_source=pdf&utm_medium=banner&utm_campaign=pdf-decoration-v1


ISSN 1681-276X. вісник наукових досліджень. 2017. № 1

6 

ників на 9, 18, 17, 17, 22 % відповідно. У цілому кількість 
хворих на артеріальну гіпертензію зросте на 15,3 % і з 50,6 
млн досягне 58,4 млн. стійко підвищений артеріальний 
тиск є найбільш поширеною причиною розвитку тяжких 
серцево-судинних, цереброваскулярних, ниркових усклад-
нень (серцева недостатність, інфаркт міокарда, миготлива 
аритмія, інсульт, нефросклероз), що спричиняють інвалі-
дизацію і смертність.

більшість випадків стійкої артеріальної гіпертензії (при-
близно 80–85 %) припадає на есенціальну гіпертонічну 
хворобу. У 15–20 % хворих гіпертензія має вторинне по-
ходження. Якщо причини розвитку есенціальної гіперто-
нічної хвороби дотепер залишаються остаточно не 
з’ясованими, то походження та основні етапи патогенезу 
вторинних гіпертензій, у тому числі ендокринних, вивчено 
більш детально. Підвищення артеріального тиску може 
супроводжувати ряд ендокринних захворювань. До них 
належать: тиреотоксикоз, гіперпаратиреоз, цукровий діа-
бет, захворювання надниркових залоз – феохромоцитома, 
хвороба Іценка–Кушинга, пухлини кори з клінікою синдро-
му Кушинга, вірилізації, фемінізації, гіперальдостеронізм, 
адреногенітальний синдром, деякі уроджені генетично 
зумовлені захворювання, тобто при них артеріальну гіпер-
тензію розглядають як вторинну. ліквідувати артеріальну 
гіпертензію або полегшити її перебіг можна після успішно-
го лікування основного захворювання.

На сьогодні використовують часом досить складні 
класифікації гіперальдостеронізму [10–14]. Зокрема, про-
понують виділяти первинний гіперальдостеронізм I типу 
(ангіотензин-II-нереактивний) і II типу (ангіотензин-II-
реактивний). Кожен з них має 5 варіантів, особливостями 
яких є морфологічні характеристики, наявність або від-
сутність молекулярно-генетичних порушень і деяких 
надниркових ферментопатій. До первинного гіперальдо-
стеронізму I типу (ангіотензин-II-нереактивного) належать 
альдостеронсекретуюча аденома і карцинома, випадки 
дво- й односторонньої первинної гіперплазії клубочкової 
зони кори надниркових залоз, спадкові та ектопічні фор-
ми, до первинного гіперальдостеронізму II типу 
(ангіотензин-II-реактивного) – дифузна і дифузно-вузло-
ва гіперплазія клубочкової зони (ідіопатичний гіпераль-
достеронізм), поодинокі та множинні ангіотензин-II-
реактивні аденоми, змішані пухлини (альдоглюкостерома, 
альдостерома-феохромоцитома та ін.). 

Крім цього, існує синдром псевдоальдостеронізму, 
представлений 3 підтипами – I, II, III, кожен з яких, у свою 
чергу, складається з 2–4 варіантів (усього 9). їх поділ 
здійснюється на основі наявності надлишкової секреції 
альтернативних мінералокортикоїдів (хвороба Іценка–
Кушинга, ектопічний аКТГ-синдром), тубулопатій (син-
дроми бартера, ліддла та ін.), порушень метаболізму 
мінералокортикоїдів, їх зв’язування рецепторами. Вто-
ринний (реактивний) гіперальдостеронізм включає 3 
варіанти і 9 підтипів: власне вторинний – при захворю-
ваннях серця, нирок, печінки; супутній – при андроген- і 
естрогенпродукуючих пухлинах надниркових залоз, фео-
хромоцитомі; ятрогенний – у результаті тривалого ліку-
вання глюко- і мінералокортикоїдами.

Для практичних цілей доцільним є більш спрощений 
варіант класифікації первинного гіперальдостеронізму, який 
передбачає виділення таких основних форм і варіантів (під-
видів) із зазначенням частоти народження в його стуктурі:

1. альдостеронсекретуюча аденома – 30–65 % ви-
падків.

2. Ідіопатичний гіперальдостеронізм – 35–70 %:
а) двостороння дифузна, дифузно-вузлова гіперпла-

зія клубочкової зони кори надниркових залоз – 30–70 %;
б) одностороння дифузна, дифузно-вузлова гіпер-

плазія клубочкової зони кори надниркових залоз – 2–3 %;
в) варіант гіперальдостеронізму без визначених змін роз-

мірів і гістологічної структури надниркових залоз – 2–3 %.
3. альдостеронсекретуюча карцинома – 1,0–1,5 %.
4. сімейний гіперальдостеронізм:
а) глюкокортикоїд-придушений (са I типу) – 0,5–1,2 %;
б) сімейні випадки аденоми або ідіопатичного гіпер-

альдостеронізму (са II типу) – 0,6–0,8 % (6,0 %);
в) сімейний гіперальдостеронізм III типу.
5. ектопічна аденома або карцинома, що секретує 

альдостерон (яєчники, нирки, легені), описано окремі 
спостереження.

У розглянутій класифікації в групу ідіопатичного гіпер-
альдостеронізму включено 3 підвиди: на основі двосто-
ронньої гіперплазії клубочкової зони кори надниркових 
залоз, односторонньої гіперплазії клубочкової зони кори 
надниркових залоз і варіант без ознак морфологічних 
змін надниркових залоз. Причини розвитку цих підвидів 
залишаються нез’ясованими, тому буде доречним при-
єднання до кожного з них визначення – ідіопатичний. При 
перших двох підвидах морфологічною основою патоло-
гічного процесу є гіперплазія клубочкової зони кори над-
ниркових залоз, при третій вона відсутня, а механізми 
розвитку при всіх трьох варіантах подібні. Прийнятність 
такої класифікації додатково можна пояснити тим, що 
практично при всіх підвидах гіперальдостеронізму вико-
ристовують однотипні методи діагностики, згідно з ре-
зультатами яких здійснюють лікувальні підходи.

У деяких зарубіжних класифікаціях [14–16] без до-
даткових пояснень виділяють окремо ідіопатичний гіпер-
альдостеронізм на основі гіперплазії двох надниркових 
залоз і гіперальдостеронізм на основі гіперплазії однієї 
надниркової залози. Походження як дво-, так і односто-
ронньої гіперплазії залишається невідомим, і доцільно 
було б розглядати їх як підвиди ідіопатичного гіпераль-
достеронізму. Крім того, деякі фахівці взагалі розгляда-
ють окремо ідіопатичний гіперальдостеронізм, не по-
яснюючи, що він собою являє, і кожну окремо дво- та 
односторонню гіперплазію надниркових залоз [14]. За-
слуговує на увагу включення в класифікацію підвиду 
гіперальдостеронізму без ознак морфологічних змін 
надниркових залоз [17].

З хірургічної точки зору, зазначені форми первинного 
гіперальдостеронізму поділяють на 2 підгрупи: хірургічно 
корегувальні й хірургічно некорегувальні. До першої вхо-
дять альдостеронсекретуюча аденома, карцинома, одно-
стороння гіперплазія надниркових залоз, ектопічний 
гіпер альдостеронізм при встановленому первинному 
вогнищі, до другої – випадки двосторонньої гіперплазії 
надниркових залоз (класичний варіант ідіопатичного гі-
перальдостеронізму) і сімейні форми [1, 18, 19].

епідеміологія первинного гіперальдостеронізму з 
часів опису цього синдрому Дж. Конном у 1955 р. [2] за-
знала суттєвих змін. У перші роки вважали, що гіпераль-
достеронізм є рідкісним захворюванням. Його діагнос-
тичний скринінг базувався на виявленні гіперальдосте-
ронізму в осіб з артеріальною гіпертензією і гіпокаліємією. 
Відповідно, його діагностували у 0,5–1,5 % (максимально 
3,5 %) хворих [20–24], хоча, на думку Дж. Конна, ця ве-
личина досягала 20 % [25]. Такий показник вважали за-
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вищеним [20, 23]. Пізніше Дж. Конн переглянув свої дані 
й зупинився на величині 7,1 % [26].

У міру розширення уявлень про цю патологію, а також 
завдяки впровадженню ефективних методів діагностики 
(визначення співвідношення альдостерон/ренін, 
комп’ютерна томографія, ангіографія надниркових залоз 
із роздільним забором крові та ін.) виявлено значну кіль-
кість хворих з нормокаліємією, гіперпластичними форма-
ми гіперальдостеронізму. було визначено більш 
об’єктивну частоту первинного гіперальдостеронізму 
серед пацієнтів зі стійкою артеріальною гіпертензією. За 
даними 8 великих статистик, вона становила 8–15 %. У 
серії із 6 публікацій ці цифри дорівнювали 5–13 %. Вра-
жаючою є статистика, що включає дані обстеження 16 
серій хворих на артеріальну гіпертензію, всього 17 697 
чоловік. Коливання частоти первинного гіперальдосте-
ронізму в цих пацієнтів складало 4,6–18,0 % (після ви-
далення крайніх результатів двох груп, які не вписували-
ся в загальну тенденцію і становили 0,9 та 28,0 %). 
Частота синдрому Конна в них складала 5,4–50,0 %. 
Об’єднавши ці дані, можна орієнтовно отримати показ-
ники частоти первинного гіперальдостеронізму серед 
загального пулу хворих на артеріальну гіпертензію 
(unselected patients), які будуть дорівнювати приблизно 
5,8–15,3 %.

Як приклад, можна навести дані масштабного дослі-
дження p. mulatero та ін. (2004) [27], в якому було уза-
гальнено матеріали 5 центрів із 5 країн, де протягом 
кількох років займалися діагностикою та лікуванням 
гіпер альдостеронізму. Встановлено, що частота вияв-
лення гіперальдостеронізму у хворих на артеріальну гі-
пертензію при використанні нових підходів зросла в 
5–15 разів. Щорічно кількість діагностованих альдосте-
ронсекретуючих аденом збільшувалася в 1,3–6,3 раза. У 
4 центрах, де для діагностики використовували розділь-
ну катетеризацію судин надниркових залоз із визначен-
ням альдостерону в пробах крові, що відтікає, їх виявля-
ли частіше (28–50 %), ніж у центрі, де її не застосовували 
(9 %). було відзначено, що кількість нормокаліємічних 
форм захворювання становила 9–37 %. Вибірковий роз-
гляд даних одного із центрів, включених у дослідження 
(Торіно, Італія), продемонстрував наочні результати. В 
1988–1993 р. у клініці було обстежено 2237 хворих на 
артеріальну гіпертензію. Первинний альдостеронізм ви-
явлено в 1,8 % випадків (6,7 випадку на рік). Із цієї кіль-
кості альдостеронсекретуючу аденому діагностовано в 
70 % хворих, двосторонню гіперплазію надниркових залоз 
(ідіопатичний гіперальдостеронізм) – у 30 %. Гіпокаліємія 
визначалася в 90 % випадків. У 1994–2002 рр. було об-
стежено 7343 хворих. Частка гіперальдостеронізму зрос-
ла до 8 % (65,2 випадку на рік), тобто в 4,4 і 9,7 раза 
відповідно. Кількість виявлених аденом знизилася до 
30 %, тобто у 2,3 раза, але збільшилось число гіперплас-
тичних форм до 70 %. Кількість випадків із гіпокаліємією 
з 90 % зменшилася до 24,9 % (в 3,6 раза).

Заслуговують на увагу питання щодо взаємозв’язку 
цукрового діабету 2 типу і гіперальдостеронізму. Відомо, 
що цукровий діабет 2 типу в 50–70 % випадків поєдну-
ється з артеріальною гіпертензією, яка важко піддається 
корегуванню, що є причиною підвищення кількості кардіо-
васкулярних ускладнень у цих хворих [28]. Гіперінсуліне-
мія стимулює вироблення альдостерону, що зумовлює 
розвиток стійкої гіпертензії. При обстеженні 100 пацієнтів 
із діабетом 2 типу і стійкою гіпертензією [29] в 13 % ви-

падків діагностували первинний гіперальдостеронізм, з 
них у 6 (46 %) хворих рівень калію в крові був меншим 
3,5 ммоль/л і у 8 (61,5 %) виявили хірургічно корегуваль-
ну форму захворювання. В іншому дослідженні серед 100 
хворих гіперальдостеронізм діагностували в 14 % ви-
падків [30]. автори рекомендують проводити скринінг на 
гіперальдостеронізм серед хворих на діабет у поєднанні 
з резистентною артеріальною гіпертензією.

Для правильної організації лікування первинного гі-
перальдостеронізму має значення уявлення про співвід-
ношення хірургічно корегувальних і некорегувальних 
форм захворювання, тому що ці дані дозволять конкрет-
но встановити величини контингентів осіб, яких можна 
радикально вилікувати. Як свідчить аналіз 6 серій спо-
стережень, кожна з яких включала дані обстеження понад 
1000 осіб із загальної популяції (всього 7807), первинний 
гіперальдостеронізм діагностовано у 8,7 % випадків 
(5,9–11,3 %), альдостеронсекретуючу аденому виявили 
у 3,1 % хворих (1,8–4,8 %). серед 5821 пацієнта з гіпер-
тензією, обстеженого в 7 клініках, первинний гіпераль-
достеронізм діагностовано у 364 (6,2 %) випадках. Діа-
пазон коливань цього показника склав 2,6–14,4 %. І на-
решті, серед 2 тис. хворих зі встановленим діагнозом 
первинного гіперальдостеронізму, альдостерому вияв-
лено у 567 (56,6 %) осіб. Коливання в окремих серіях 
становило від 24,0 до 77,4 %.

розглядаючи окремі роботи, що не ввійшли в аналі-
зовані серії, можна відзначити дані японських дослідників 
[31], які серед 1020 хворих на артеріальну гіпертензію 
діагноз первинного альдостеронізму встановили у 61 
(6,1 %) пацієнта: ідіопатичний гіперальдостеронізм – у 11 
(18,6 %) і хірургічно корегувальні форми (аденома – 45, 
одностороння гіперплазія – 5) – у 50 (81,9 %). Дещо інші 
результати наведено в роботі італійських авторів [21], які 
обстежили 3 тис. хворих на артеріальну гіпертензію. Вони 
виявили 177 (5,9 %) випадків первинного гіперальдосте-
ронізму. серед них хірургічно корегувальні форми у ви-
гляді односторонньої аденоми було діагностовано в 53 
(29,9 %) хворих. У 124 (70 %) пацієнтів відзначено хірур-
гічно некорегувальні форми первинного гіперальдосте-
ронізму: у вигляді двосторонньої гіперплазії надниркових 
залоз – у 112 випадках, незмінених залоз – у 12. При 
порівнянні результатів цих двох досліджень у першому 
відмічено переважання хірургічно корегувальної форми 
гіперальдостеронізму порівняно з некорегувальною (спів-
відношення аденома/двостороння гіперплазія становило 
4,5/1,0), у другому цей показник дорівнював 0,42.

Дані про захворюваність на первинний альдостеро-
нізм не численні. Дослідження, проведені в Данії у 70-х 
рр. до впровадження сучасних діагностичних методик, 
свідчили про те, що, з огляду на кількість оперованих у 
країні альдостером, захворюваність становила 1 випа-
док на 1 млн населення на рік [32]. У широкому загаль-
нонаціональному дослідженні в Японії у 1997 р. первин-
ний альдостеронізм було виявлено в 1450 чоловік. 
Показник захворюваності при кількості населення віком 
до 60 років 70 млн становив 2 випадки на 100 тис. на-
селення на рік [33].

За результатами аналізу 9 серій спостережень, пер-
винний альдостеронізм частіше діагностували у віці 
30–60 років при коливаннях від 2 до 74 років (у середньо-
му 47). Діти хворіють дуже рідко. Частота захворювання 
не завжди залежала від віку. серед хворих переважали 
жінки; співвідношення жінки/чоловіки становило 1,5:1,0. 
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автори окремих робіт зазначили, що вікові й статеві від-
мінності були відсутні.

Частота розвитку гіперальдостеронізму чітко залежить 
від ступеня і тривалості підвищення артеріального тиску. 
При скринінгу хворих на гіпертонічну хворобу I ступеня 
гіперальдостеронізм виявляли в 1,99 % пацієнтів, II – у 
8,02 %, III – у 13,2 % [34–36]. Цікаві дані [37] обстеження 
4 груп хворих на гіпертензію, резистентну до медикамен-
тозної терапії, які проживали в сша (90 осіб), Велико-
британії (88), Норвегії (90), Чехії (402); усього 670 чоловік. 
У цих групах частота виявлення первинного гіперальдо-
стеронізму становила 17, 20, 22, 19 % відповідно; серед-
ній показник дорівнював 19,5 %.

Порівняльний аналіз деяких епідеміологічних і клініко-
лабораторних даних пацієнтів із гіперальдостеронізмом 
та есенціальною гіпертонічною хворобою дозволив ви-
явити нечисленні відмінності. g. rossi та ін. [37] проана-
лізували результати обстеження 1125 хворих із попере-
днім діагнозом – артеріальна гіпертензія, які лікувалися 
в 14 центрах. У 999 (88,8 %) осіб було діагностовано 
есенціальну гіпертонічну хворобу, в 126 (11,2 %) – пер-
винний гіперальдостеронізм. У групі хворих з первинним 
гіперальдостеронізмом було 58,7 % чоловіків і 41,2 % 
жінок; співвідношення жінки/чоловіки дорівнювало 
1,0/1,42. Для есенціальної гіпертонічної хвороби ці по-
казники дорівнювали 56, 43,9 %, співвідношення склада-
ло, відповідно, 1,3, тобто відмінності практично були 
відсутні. Не існувало також відмінностей за віком в обох 
групах. У першій групі ці величини дорівнювали 
(49,7±12,2) і (45,9±12,0) року. середні показники артері-
ального тиску також істотно не розрізнялися і становили 
в середньому (155±19/98±11) та (147±17/95±10) мм рт. ст. 
рівень каліємії у хворих із первинним гіперальдостеро-
нізмом у середньому складав 3,6 (2,2–4,7), при гіперто-
нічній хворобі – 4,0 (2,6–5,5) ммоль/л. В двох групах були 
відсутні відмінності змісту натрію в плазмі, калію і натрію 
в сечі. Концентрація альдостеронізму з нормою і стано-
вила 297,0 (170–2600) пг/мл. Показник був у 2,6 раза 
вищим, ніж при гіпертонічній хворобі, – 116,0 (10–248). 
активність реніну в плазмі хворих першої групи складала 
0,62 (0,02–0,96) нг/мл/год, другої – 1,66 (0,2–43,5). Таким 
чином, за епідеміологічними та клінічними даними від-
різнити есенціальну гіпертонічну хворобу від гіпераль-
достеронізму практично неможливо. Попередньо це 
вдається зробити при оцінці деяких лабораторних по-
казників, але правильний діагноз можна встановити після 
остаточної верифікації.

Діагностика синдрому гіперальдостеронізму, як і будь-
якого іншого захворювання, складається з оцінки клінічної 
картини і комплексу лабораторно-інструментальних до-
сліджень. Для гіперальдостеронізму ця процедура значно 
ускладнюється у зв’язку з існуванням численних клінічних 
і морфологічних форм даної патології, нерідко – наявніс-
тю односпрямованих змін лабораторних показників, необ-
хідністю виконання часто складних інструментальних 
маніпуляцій, наприклад роздільної катетеризації судин 
надниркових залоз та ін.

Клінічна картина гіперальдостеронізму дає порівняно 
менше даних для успішної діагностики, ніж, наприклад, 
при синдромі Кушинга, вірилізуючих пухлинах. Основний 
клінічний синдром захворювання – артеріальна гіпертен-
зія є дуже поширеною патологією і при альдостеронізмі 
за своїми проявами істотно не відрізняється від есенці-
альної гіпертонічної хвороби. Додатковими ознаками, що 

дозволяють запідозрити наявність синдрому гіперальдо-
стеронізму можуть бути поєднання артеріальної гіпер-
тензі ї  з  г іпокаліємією, наявність характерних 
нейром’язових симптомів, порушень функцій нирок. 
Правда, до оцінки останніх слід підходити з обережністю. 
Додатковими орієнтирами можуть бути характерні зміни 
аналізу сечі, кислотно-лужної рівноваги, але це вже не 
клінічні, а лабораторні показники. У кінцевому підсумку 
основними методами діагностики є дослідження вмісту 
альдостерону та активності реніну в крові у поєднанні з 
функціональними пробами і використанням методів то-
пічної діагностики.

Масове поширення артеріальної гіпертензії серед 
дорослої популяції в різних регіонах виникає запитання, 
чи слід обстежувати на наявність гіперальдостеронізму 
всіх хворих на артеріальну гіпертензію? Технічно це на-
вряд чи можна здійснити та ще й потребує значних коштів. 
Тому виникає потреба визначити категорії хворих, які 
підлягають спеціальному обстеженню, тобто скринінгу, з 
метою пошуку даної патології. З цього приводу існують 
численні й суперечливі думки, які нерідко фіксуються в 
посібниках з діагностики та лікування артеріальної гіпер-
тензії, захворювань нирок, надниркових залоз та ін. Про-
те існують певні критерії, які прийняті більшістю клініцис-
тів і знайшли практичне застосування. Приблизний пере-
лік показань до скринінгу осіб на предмет пошуку 
синдрому гіперальдостеронізму може мати такий вигляд:

– стійко погано контрольована артеріальна гіпертен-
зія з показниками систолічного тиску понад 160–170 і 
діастолічного – 100–110 мм рт. ст. у поєднанні з головним 
болем, болем у ділянці серця, парестезіями, судомами, 
аритмією, поліурією, цукровим діабетом;

– гіпертензія, резистентна до антигіпертензивної те-
рапії не менше ніж трьома препаратами, одним з яких є 
діуретик;

– поєднання артеріальної гіпертензії з гіпокаліємією 
(спонтанною або спричиненою діуретиками), ізольованою 
чи з гіпернатріємією, порушеннями кислотно-лужної рів-
новаги;

– гіпертензія в осіб молодого віку, особливо до 20 років;
– інсиденталома надниркової залози, що підлягає 

дослідженню на предмет не тільки гіперальдостеронізму, 
а й іншої патології (синдром Кушинга, феохромоцитома 
та ін.);

– підозра на наявність симптоматичної гіпертензії 
іншого генезу (феохромоцитома, вторинний гіперальдо-
стеронізм);

– гіпертензія та обтяжений сімейний анамнез в аспек-
ті раннього розвитку гіпертензії, особливо в поєднанні з 
гострими цереброваскулярними ускладненнями, до 40 
років;

– випадки гіперальдостеронізму в сім’ї у прямих ро-
дичів.

Завершуючи, доцільно було б згадати деякі масштаб-
ні гіпотетичні показники епідеміології гіперальдостероніз-
му. Зокрема, як зазначено вище, в сша, за різними да-
ними, налічується 76–85 млн осіб зі стійко підвищеним 
артеріальним тиском. При мінімальній величині 76 млн 
можна вважати, що в країні за наявності населення 
318 914 629 чоловік (2014 р.) у 23,8 % є артеріальна гі-
пертензія. Маніпулюючи середніми даними про частоту 
первинного гіперальдостеронізму серед осіб з артеріаль-
ною гіпертензією (5–15 %) і взявши за основу середню 
величину 10 %, можна припустити наявність у країні 
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7,6 млн хворих із цією формою патології. серед загальної 
кількості хворих із гіперальдостеронізмом, за даними 
літератури останніх років, приблизно у 35 % виявляють 
аденому, в 2 % – карциному й у 3 % – односторонню гі-
перплазію надниркових залоз, що підлягають хірургічно-
му лікуванню, в інших 60 % – гіперпластичні форми 
гіпер альдостеронізму. Виконавши відповідні розрахунки, 
відзначимо, що 3,04 млн чоловік із гіперальдостеронізмом 
можна радикально вилікувати хірургічним методом, для 
інших 4,56 млн осіб, які потребують консервативного лі-
кування, буде можливість підібрати відповідну ефектив-
ну медикаментозну терапію.

В Україні, за даними Інституту кардіології імені акаде-
міка стражеска [8], налічується 11 млн осіб з високим 
артеріальним тиском, що при кількості дорослого насе-
лення 36,7 млн становить 29,9 %. Після аналогічних 
розрахунків, можна відзначити, що кількість хворих із гі-
перальдостеронізмом становитиме 1,1 млн. І серед них 
буде 440 (40 %) тис. осіб з хірургічно корегувальними 
формами гіперальдостеронізму: 385 тис. – з альдосте-
ронсекретуючою аденомою (35 %), 22 тис. – з карциномою 
(2 %) і 33 тис. – з односторонньою гіперплазією (3 %). 
хворих із хірургічно некорегувальним ідіопатичним гіпер-
альдостеронізмом на основі двосторонньої гіперплазії 

надниркових залоз буде 660 тис. (60 %). Якщо взяти мі-
німальні величини поширеності гіперальдостеронізму 
серед хворих на артеріальну гіпертензію, що наведені в 
літературі, тобто 5 %, то отримаємо досить вражаючі 
результати. Очікуване загальне число хворих складе 
550 тис. Кількість хірургічно корегувальних форм стано-
витиме близько 220 тис. (40 %): альдостеронсекретуючої 
аденоми – 192 тис., односторонньої гіперплазії – 16,500 
і карциноми – 11 тис. Кількість випадків ідіопатичного гі-
перальдостеронізму (хірургічно некорегувального) на 
основі двосторонньої гіперплазії надниркових залоз 
складе 330 тис. (60 %). До цього слід додати, що в ре-
зультаті обстеження в клініці Інституту 3495 хворих на 
артеріальну гіпертензію первинний гіперальдостеронізм, 
підтверджений морфологічно (аденому), було виявлено 
в 11 (0,3 %) осіб! Коментарі зайві.

У цьому повідомленні ми не розглядати питань щодо 
патогенезу, діагностики, детальної характеристики різних 
форм гіперальдостеронізму, які досить складні. Нашим 
завданням було звернути увагу практичних лікарів на іс-
нування, настільки поширені й різноманітні форми пато-
логії – гіперальдостеронізму, і про яку багато хто має до-
сить невиразні уявлення. більш детальне висвітлення цих 
питань може стати предметом подальших досліджень. 
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I. Horbachevsky Ternopil State Medical University

HYPERALDOSTERONISM – PREVALENCE AND WHERE TO FIND IT

Summary. hyperaldosteronism is a complex clinical and pathological hormonal metabolic syndrome, which includes symptoms of 
vascular tone disorders (hypertension), mineral metabolism, renal and neuromuscular disorders caused by excessive unregulated 
secretion main mineralocorticoid adrenal hormones – aldosterone and mineralocorticoides close to it. 
The aim of the study – to review general practitioners, cardiologists, endocrinologists symptom of hyperaldosteronism.
Materials and Methods. analysis of the basic fundamental research to determine the nature and prevalence of hyperaldosteronism 
in patients with hypertension.
Results and Discussion. It was set the frequency of primary hyperaldosteronism in patients with resistant hypertension according 
to various statistics from 8 to 15 %. For proper treatment of hyperaldosteronism it is necessary the distribution in corrective surgery 
and not corrective form. search criteria of hyperaldosteronism are: concierge poorly controlled hypertension combined with arrhythmia, 
paresthesia, convulsions, heart pain, headache; hypertension, resistant to antihypertensive therapy for at least three drugs; combi-
nation of hypertension with hypopotassiumemia; hypertension in young children, especially under 20 years; hypertension and a 
family history of early hypertension; hyperaldosteronism in cases of direct family relatives.
Conclusions. hyperaldosteronism is a complex syndrome, one manifestation of which is resistant hypertension. In 15 % of patients 
with hypertension is the cause of hyperaldosteronism. In such cases, surgical treatment, removal of aldosteroma is the only effective 
treatment for hypertension.

Key words: symptomatic complex hyperaldosteronism; hypertension; clinical criteria.
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ГИПЕРАЛЬДОСТЕРОНИЗМ – РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ И ГДЕ ЕГО ИСКАТЬ

Резюме. Гиперальдостеронизм представляет собой сложный патологический клинико-метаболический гормональный симп-
томокомплекс, включающий синдромы нарушений сосудистого тонуса (артериальная гипертензия), минерального метабо-
лизма, почечных и нейромышечных расстройств, обусловленных избыточной нерегулируемой секрецией основного минера-
локортикоидного гормона коры надпочечников – альдостерона и близких к нему минералокортикоидов.
цель исследования – ознакомление врачей общей практики, кардиологов, эндокринологов с симптомокомплексом гипер-
альдостеронизма.
Материалы и методы. Проведен анализ основных фундаментальных исследований по определению сущности и распро-
страненности гиперальдостеронизма среди пациентов с артериальной гипертензией.
Результаты исследований и их обсуждение. Установлено, что частота первичного гиперальдостеронизма среди пациен-
тов с устойчивой артериальной гипертензией по данным различных статистик составляет от 8 до 15 %. Для правильной 
организации лечения больных гиперальдостеронизмом важно деление на хирургически коррегируемые и некоррегируемые 
формы. Критериями поиска гиперальдостеронизма являются: стойкая, плохо контролируемая артериальная гипертензия в 
сочетании с аритмией, парестезиями, судорогами, болью в сердце, головной болью; гипертензия, резистентная к антигипер-
тензивной терапии не менее чем тремя препаратами; сочетание артериальной гипертензии с гипокалиемией; гипертензия у 
лиц молодого возраста, особенно до 20 лет; гипертензия и отягощенный семейный анамнез ранней гипертензии; случаи 
гиперальдостеронизма в семье у прямых родственников.
Выводы. Гиперальдостеронизм представляет собой сложный симптомокомплекс, одним из проявлений которого является стойкая 
артериальная гипертензия. У 15 % больных артериальной гипертензией причиной ее является гиперальдостеронизм. В таких случаях 
хирургическое лечение, удаление альдостеромы, является единственным эффективным методом лечения артериальной гипертензии.

Ключевые слова: симптомокомплекс гиперальдостеронизма; артериальная гипертензия; клинические критерии поиска.


