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ВведениеАртериальная гипертензия (АГ) в настоящее времяпризнана ведущим фактором риска развития сердечно-сосудистых, цереброваскулярных и почечных заболева-ний. Одним из факторов неадекватного контроля арте-риального давления (АД) может быть недиагностиро-ванная вторичная гипертензия, которая выявляется у15–25% пациентов с АГ. Причинами ее развития являют-ся эндокринные, почечные, гемодинамические, нейро-генные заболевания.  Значимое место в структуре дан-ной патологии занимает АГ эндокринного генеза (ЭАГ;5–10% случаев), которая, несмотря на значительное рас-ширение возможностей как лабораторного, так и ин-струментального диагностического поиска, выявляетсядалеко не своевременно, а порой и вовсе не устанавлива-ется [1]. При этом выявление и лечение первичного со-

стояния могут привести к полному или частичному из-лечению гипертензии. При обследовании пациентов с установленной АГ сле-дует исключать вторичную форму. Своевременная диаг-ностика вторичной гипертензии позволит не тольконормализовать или значительно снизить АД, но и избе-жать специфического поражения органов-мишеней.
Причины развития ЭАГЭАГ наиболее часто может быть следствием следую-щих патологических состояний:• поражение коры надпочечников: первичный гипер-альдостеронизм (ПГА); врожденная дисфункция корынадпочечников (дефицит 11β-гидроксилазы, дефицит17α-гидроксилазы), дезоксикортикостеронпродуци-рующие опухоли, первичная резистентность к глюко-
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кортикоидам; синдром мнимого избытка минерало-кортикоидов (дефицит 11-β-гидроксистероиддегидро-геназы); гиперсекреция глюкокортикоидов (синдромКушинга);• поражение мозгового вещества надпочечников и пара-
ганглиев: феохромоцитома, параганглиома;• нарушение функции щитовидной железы: гипотиреоз;тиреотоксикоз;• гиперпаратиреоз;• поражение гипофиза: болезнь Кушинга; акромегалия. 

Первичный гиперальдостеронизмПГА является одним из наиболее распространенныхзаболеваний, вызывающих ЭАГ. Почти 20% пациентов срезистентной АГ страдают именно ПГА, который пред-ставляет собой синдром, характеризующийся повышен-ным уровнем альдостерона и его относительной авто-номностью от ренин-ангиотензиновой системы (РАС) иотсутствием снижения при натриевой нагрузке [2].  Ос-новные эффекты альдостерона опосредованы воздей-ствием на минералокортикоидные рецепторы (МКР)эпителиальных клеток собирательных канальцев почек.Их активация способствует реабсорбции натрия черезэпителиальный натриевый канал, экскреции калия че-рез Na+/K+-АТФазу, потере ионов водорода. Увеличениепоглощения воды приводит к повышению объема цир-кулирующей крови и, соответственно, АД, а потеря ионовводорода и калия приводит к состоянию гипокалиемиче-ского метаболического алкалоза у пациентов [3].ПГА характеризуется АГ от умеренной до злокаче-ственной, резистентной к стандартной гипотензивнойтерапии. Гипокалиемия наблюдается только у 28% паци-ентов с ПГА и может привести к нарушению концентра-ционной способности почек и развитию полиурии и ник-турии [4].Диагностика ПГА включает три этапа: скрининг-тесты,подтверждающие тесты и дифференциальную диагно-стику форм ПГА для принятия решения о тактике лече-ния. В качестве скрининга используется определениеуровня альдостерона и ренина и расчет их соотношения(АРС) [5]. Перед проведением скрининга препараты,взаимодействующие с РАС, должны быть отменены. Ди-уретики (включая спиронолактон) должны быть отмене-ны за 4 нед до исследования, β-блокаторы, клонидин, ме-тилдопа, нестероидные противовоспалительные сред-ства, ингибиторы ангиотензинпревращающего фермен-та – за 2 нед. Тем не менее во многих случаях интерпре-тация АРС возможна без отмены данных препаратов. Не-дигидропиридиновые блокаторы кальциевых каналов(верапамил, дилтиазем), вазодилататоры гидралазин иα-1-блокаторы адренергических рецепторов практиче-ски не имеют влияния на АРС и могут использоватьсядля контроля гипертонии у пациентов. Кроме того, дляподтверждения диагноза ПГА обязательным являетсяповышение уровня альдостерона >15 нг/дл (416пмоль/л) [3]. При получении диагностически значимогоуровня АРС необходимо провести один из подтверждаю-щих тестов: 

1) с пероральной натриевой нагрузкой; 2) изотоническим раствором; 3) флудрокортизоном; 4) каптоприлом. У пациентов с АГ и спонтанной гипокалиемией, уров-нем альдостерона >20 нг/дл (550 пмоль/л) и неопреде-ляемым уровнем ренина (или его активности) диагнозПГА предлагается считать установленным без дальней-шего подтверждения. Подтверждающие тесты демон-стрируют гиперпродукцию альдостерона в ответ на вве-дение препаратов, которые обычно полностью подав-ляют или ингибируют циркулирующий ангиотензин II (в норме стимулирующий секрецию альдостерона). Тест,таким образом, подтверждает, что секреция альдостеро-на является автономной от РАС.Топическая диагностика начинается с проведениякомпьютерной томографии (КТ) для диагностики фор-мы ПГА и исключения альдостерон-продуцирующей кар-циномы. Для уточнения локализации источника гипер-секреции альдостерона проводится селективный веноз-ный забор крови из надпочечниковых вен [6]. Молодыепациенты (<35 лет) с односторонней аденомой (>10 мм)и нормальной структурой контралатерального надпо-чечника) на КТ могут обойтись без селективного заборапри явном гиперальдостеронизме (альдостерон >30нг/дл (831 пмоль/л) и спонтанная гипокалиемия на ис-ходном уровне) [7]. Селективный забор выполняется ут-ром  (стимулированная адренокортикотропным гормо-ном (АКТГ) продукция альдостерона максимальна), па-циент должен находиться в лежачем положении по мень-шей мере 1 ч, чтобы избежать эффектов постуральныхизменений на стимуляцию РАС. Селективный забор кро-ви может проводиться с введением синтетических про-изводных АКТГ (АКТГ 1-24, тетракозактид, козитропин,синактен) для стимуляции секреции альдостерона.  Пре-парат АКТГ вводится в виде болюса (обычно 0,25 мг (10 МЕ)) или непрерывной инфузии (за 30 мин до про-цедуры (0,5 мг/ч)). У пациентов с односторонним ПГА адреналэктомияспособствует купированию избыточной продукции альдо-стерона и развитию ремиссии или клиническому улучше-нию течения АГ [7]. У пациентов с двусторонней ПГА, атакже при отказе или невозможности хирургическоголечения наиболее эффективно лечение антагонистамиминералокортикоидов, как правило, спиронолактоном[6]. Неселективное действие спиронолактона может вы-звать связанные с ним неблагоприятные эффекты, вклю-чая гинекомастию, эректильную дисфункцию и наруше-ния менструального цикла. При двусторонней гиперпла-зии надпочечников начальная доза спиронолактона со-ставляет 12,5–25 мг однократно, ежедневно. Эффективнаядоза титруется постепенно до максимальной дозы 100 мгв день. Тиазидные диуретики (триамтерен, амилорид) внебольших дозах позволяют снизить дозу спиронолакто-на и таким образом уменьшить его побочные эффекты.Эплеренон представляет собой селективный антагонистМКР, что снижает частоту побочных эффектов, но он ме-нее эффективен и более дорогостоящий по сравнению со



| FOCUS Эндокринология | №4 | 2021 | FOCUS Endocrinology | №4 | 2021 | 33

Лекция / Lecture

спиронолактоном. Лечение следует начинать с дозы 25 мг2 р/сут с учетом концентрации калия в сыворотке крови.Рекомендуемая поддерживающая доза 50 мг/сут [4].
Семейные формы гиперальдостеронизмаСемейный гиперальдостеронизм I типа (СГ-I, глюко-кортикоид-зависимый гиперальдостеронизм, ГЗГА) на-следуется по аутосомно-доминантному типу и обуслов-ливает <1% случаев ПГА. Мутация гена, кодирующегоальдостеронсинтазу, вызывает эктопическую экспрес-сию активности этого фермента в пучковой зоне, в кото-рой в норме секретируется кортизол, запуская гиперсек-рецию минералокортикоидов, регулируемую АКТГ [8].Дебют ГЗГА вариабелен и представлен либо нормаль-ным уровнем АД, незначительно повышенным уровнемальдостерона и подавленным уровнем ренина, либо ран-ним проявлением рефрактерной АГ. СГ-I диагностиру-ется на основании пробы Лиддла (дексаметазон прини-мают по 0,5 мг каждые 6 ч в течение 48 ч) при супрессиидексаметазоном альдостерона крови до почти неопреде-ляемых уровней (ниже 4 нг/дл) или генетическим тести-рованием. Генетическое тестирование на ГЗГА выпол-няют больным с ПГА, у которых отягощен семейныйанамнез в отношении ПГА, инсульта в молодом возрасте,с дебютом АГ в молодом возрасте (например, младше 20 лет).Семейный гиперальдостеронизм II типа (СГ-II) насле-дуется по аутосомно-доминантному типу. В отличие отСГ-I уровень альдостерона при СГ-II не подавляется присупрессивной пробе с дексаметазоном, генетическое те-стирование мутации ГЗГА отрицательно. Ответственныйген связан с хромосомой 7р22, но еще не идентифициро-ван.Семейный гиперальдостеронизм III типа (СГ-III) впер-вые был описан в семье с тяжелой АГ в раннем детстве,связанной с гиперальдостеронизмом, гипокалиемией ирезистентностью к гипотензивной терапии, требующейдвусторонней адреналэктомии. 

Врожденная дисфункция коры надпочечников
(ВДКН) с избытком минералокортикоидов Существуют различные формы ВДКН в зависимости оттипа генетических мутаций и связанного с ними фер-ментного дефекта синтеза гормонов коры надпочечни-ков, вызывающего эти нарушения. Два типа дефектовферментов вызывают избыток минералокортикоидовпри ВДКН: дефицит 11-β-гидроксилазы и дефицит 17α-гидроксилазы [9]. Первый вызывает снижение вы-работки кортизола с накоплением 11-дезоксикортизолаи 11-дезоксикортикостерона (предшественника минера-локортикоидов). Заболевание передается аутосомно-ре-цессивно, описано более 80 генных мутаций. Гиперто-ния, разная степень вирилизации и преждевременноеполовое созревание у обоих полов являются клинически-ми результатами дефицита 11β-гидроксилазы [10]. Де-фицит 17α-гидроксилазы приводит к снижению синтезакортизола с перепроизводством кортикостерона и дез-оксикортикостерона (минералокортикоида). Гиперто-

ния, гипокалиемия и половой инфантилизм, вторичныепо отношению к гипергонадотропному гипогонадизму,являются общими клиническими признаками этого рас-стройства. Тип наследования является аутосомно-рецес-сивным, на сегодняшний день описано более 90 генныхмутаций [11]. Диагноз дефицита 11-β-гидроксилазы устанавливает-ся по повышенным исходным уровням 11-дезоксикорти-костерона и 11-дезоксикортизола со значительным по-вышением их уровня после стимуляции АКТГ. Уровни ре-нина и альдостерона в плазме низкие. Дефицит 17α-гид-роксилазы приводит к повышенным уровням 11-дезок-сикортикостерона, АКТГ и гонадотропинов с подавлени-ем уровня андрогенов и эстрогенов, уровень 17-гидро-ксипрогестерона низкий и не повышается при стимуля-ции АКТГ. Окончательный диагноз в обоих случаях под-тверждается генетическим тестированием мутации. Основой лечения пациентов с дефицитом 11-β-гидро-ксилазы являются глюкокортикоиды, которые нормали-зуют уровень АКТГ, стимулирующего синтез 11-дезокси-кортикостерона, улучшая течение гипертонии. В некото-рых случаях для лечения АГ может потребоваться добав-ление антагонистов МКР, таких как спиронолактон илиэплеренон [10]. Пациентам с дефицитом 17-α-гидрокси-лазы при необходимости следует назначать глюкокорти-коиды и половые стероиды. Генитальные аномалии, свя-занные с вирилизацией, следует лечить с помощью соот-ветствующих хирургических процедур [11]. 
Феохромоцитома и параганглиомаФеохромоцитома и параганглиома (ФХЦ/ПГ) – ней-роэндокринные опухоли из хромаффинной ткани мозго-вого вещества надпочечников или паравертебральныхганглиев симпатической цепи, секретирующей адрена-лин и норадреналин. В общей популяции эти опухоли редки, ежегодная за-болеваемость ФХЦ/ПГ составляет 0,5–0,8 на 100 000 че-ловеко-лет, распространенность среди пациентов с АГ –0,2–0,6% [12], однако она увеличивается у пациентов сопухолью надпочечников или семейным анамнезомпредрасполагающих генетических состояний, таких какмутации протоонкогена RET (MEN2), нейрофиброматозтипа 1 (NF1), мутации фон Хиппеля–Линдау (VHL) и му-тации фермента сукцинатдегидрогеназы [13]. У пациен-тов с инциденталомами надпочечников до 7% опухолеймогут представлять собой ФХЦ. Наследственная причинахромаффинных опухолей выявляется более чем у 30–40% пациентов. Учитывая тяжелые заболевания, ассо-циирующиеся с этими синдромами, у пациентов из груп-пы риска необходимо проводить генетическое тестиро-вание. Приблизительно у 15% пациентов ФХЦ клиниче-ски не проявляется. Увеличение секреции катехоламинов приводит к вазо-констрикции, связанной с активацией α-адренорецепто-ров, и тахикардии благодаря раздражению β-адреноре-цепторов. АГ является ведущим симптомом и можетиметь различное течение: устойчивая АГ с эпизодами ор-тостатической гипотензии и пароксизмальной гиперто-
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нией; единичные эпизоды гипотонии; быстрые цикличе-ские колебания от гипертонии к гипотонии в течение не-скольких минут. Тяжелая ортостатическая гипотензия ссинкопальными эпизодами может иногда возникать из-за истощения внутрисосудистого объема при опухолях,секретирующих преимущественно адреналин, что об-условлено вазодилатацией, опосредованной β2-адрено-рецепторами. Пароксизмальный характер высвобожде-ния катехоламинов объясняет эпизодический характерсимптомов при ФХЦ/ПГ. Большинство пациентов имеютспецифические признаки заболевания: головные боли,эпизоды тревоги, паники и учащенного сердцебиения,профузное потоотделение. Заболеваемость и смертность от сердечно-сосудистыхзаболеваний у пациентов с ФХЦ/ПГ в 14 раз выше, чем упациентов с эссенциальной АГ. Раннее выявление позво-ляет осуществить профилактику сердечно-сосудистыхисходов или раннее лечение метастазов при высокомриске злокачественных хромаффинных опухолей (рас-пространенность 10–17%).Тестом выбора для исключения ФХЦ является опреде-ление свободных метанефринов плазмы (метанефрин,норметанефрин и метокситирамин), взятых в положе-нии лежа на спине или путем 24-часовой экскрециифракционированных метанефринов с мочой. Лекарст-венные препараты, влияющие на результаты теста (сим-патомиметические средства, клозапин и другие психоти-ки, трициклические антидепрессанты), должны быть от-менены в течение 2–3 нед до биохимического исследова-ния. Повышение уровня метанефринов в плазме или мо-че по крайней мере в 4 раза выше верхнего предела нор-мы считается диагностическим признаком ФХЦ/ПГ. Нор-мальные уровни метанефринов в плазме или моче ис-ключают наличие ФХЦ/ПГ. Повышение уровня метанеф-ринов в плазме или в моче менее чем в 4 раза верхнегопредела нормы, как правило, является ложноположи-тельным. При сомнительных результатах возможно ис-следование плазменного хромогранина A или проведе-ние пробы с клонидином. Неспособность снизить уро-вень норметанефрина в плазме более чем на 40% или норэпинефрина в плазме более чем на 50% через 3 чпосле приема клонидина в дозе 0,3 мг/70 кг массы теласчитается отклонением от нормы и предполагает авто-номное производство катехоламинов. В редких случаяхФХЦ/ПГ продуцирует большое количество дофамина.При определении метаболита дофамина – 3-метоксити-рамина плазмы необходимо придерживаться специ-альной диеты. Забор крови должен быть сделан сразупосле ночного сна.КТ или магнитно-резонансная томография (МРТ)брюшной полости и таза визуализируют опухоль в 95%случаев. Если плотность образования на КТ составляет≤10 единиц Хаунсфилда (HU), диагноз ФХЦ можно ис-ключить [12]. Для ПГ головы и шеи рекомендована МРТ,т.к. ее чувствительность выше, чем КТ, и составляет90–95%. Если опухоли не обнаруживаются с помощьюКТ/МРТ у пациентов с биохимическими признакамиФХЦ/ПГ, следует провести сцинтиграфию с метайодбен-

зилгуанидином (131I-MIBG или 123I-MIBG) или сцинтигра-фию с 111In-октреотидом для выявления вненадпочечни-кового или метастатического заболевания [14, 15].Приблизительно 35% вненадпочечниковых и 10%надпочечниковых ФХЦ/ПГ являются злокачественны-ми. Для злокачественной ФХЦ позитронно-эмиссион-ная томография с 18F-фтордопамином имеет большепреимуществ, чем сцинтиграфия с метайодбензилгуа-нидином. Всем пациентам с ФХЦ/ПГ показано рассмот-рение вопроса о проведении генетического обследова-ния, позволяющего раньше диагностировать синдро-мальные формы. Хирургическая резекция надпочечника является тера-пией выбора. Перед операцией проводится медикамен-тозная подготовка с целью нормализовать АД и частотусердечных сокращений и предотвратить интраопера-ционную и послеоперационную декомпенсацию. Дляснижения АД назначаются неселективные α-адренобло-каторы (феноксибензамин) или селективные α1-адрено-блокаторы (доксазозин), блокаторы кальциевых кана-лов применяются в качестве дополнительного препара-та для дальнейшего улучшения контроля АД у пациен-тов, которым уже были назначены α-адреноблокаторы.
β-Адреноблокаторы назначаются предоперационно притахикардии и только после предварительного примене-ния α-адреноблокаторов [15]. Для предотвращенияпослеоперационной гипотензии пациентам рекоменду-ется диета с высоким содержанием натрия в сочетании свысоким потреблением жидкости. Стандартным лечением является эндоскопическая ад-реналэктомия. При лечении ПГ головы и шеи часто не-обходимы дополнительные методы лечения, такие какстереотаксическая радиохирургия и внешняя лучеваятерапия. Для воздействия на опухолевый рост при злока-чественной ФХЦ/ПГ возможно хирургическое лечение,радиотаргетная терапия, при костных метастазах – дис-танционная лучевая терапия. Метастатические ФХЦ/ПГнеизлечимы, лечение направлено на смягчение симпто-мов, вторичных по отношению к избытку катехолами-нов, локальному массовому эффекту, боли, связанной сметастазами, и общей опухолевой нагрузке. Возможноиспользование препаратов для лечения нейробластом,131I-метайодбензилгуанидина, радиотаргетной терапии срадиоизотопами 177Lu-DOTA-octreotate и 90Y-DOTA-octreotate [15].
Синдром Кушинга Синдром Кушинга характеризуется хроническим воз-действием супрафизиологических уровней глюкокорти-коидов в результате гиперсекреции АКТГ или кортизола.Наиболее частая причина гиперкортицизма – экзоген-ный прием глюкокортикоидов. Основной причиной эн-догенного гиперкортицизма являются опухоли гипофи-за, секретирующие АКТГ, которые выявляются у 70% па-циентов. Синдром эктопической секреции АКТГ, аденоманадпочечника, карцинома надпочечника или гиперпла-зия надпочечников – гораздо менее частые причины, со-ставляющие 10–15% случаев. 
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АГ встречается у 70–85% взрослых пациентов с эндоген-ным гиперкортицизмом, а эндогенный гиперкортицизмобнаруживается у 0,5–1% пациентов с гипертензией. Сни-жение суточных колебаний уровня кортизола подавляетнормальное физиологическое снижение АД в ночноевремя. Избыток кортизола накапливается и связываетсяс МКР, что приводит к задержке натрия, выведению ка-лия и увеличению объема крови. Кортизол действует насосудистую систему, уменьшая уровни вазодилататор-ных элементов, такие как синтаза оксида азота, проста-циклин, простагландины и калликреин, и увеличиваяуровни эндотелина-1, пептида, вызывающего сильноесужение сосудов. Избыток кортизола может стимулиро-вать выработку катехоламинов за счет своего воздей-ствия на хромаффинные клетки надпочечников. Перед началом обследования во всех случаях клиниче-ски подозреваемого синдрома Кушинга необходимо ис-ключить прием экзогенных кортикостероидов. При об-следовании проводится одно из скрининговых исследо-ваний: суточный свободный кортизол в моче (минимум2 образца), ночной кортизол слюны, ночной подавляю-щий тест с 1 мг дексаметазона. Случайное измерениекортизола в плазме неинформативно для скрининга из-за заметной вариабельности его уровня [16]. Следующимшагом в диагностике является измерение уровня АКТГ.Его подавление указывает на патологию надпочечников.При ее подозрении следует провести контрастную КТнадпочечников. Если уровень АКТГ высокий или высоко-нормальный, следует сделать МРТ гипофиза. Аденомагипофиза более 0,6 см может указывать на болезнь Ку-шинга, при меньшем размере аденомы или ее отсутствиирекомендовано проведение большой пробы с дексамета-зоном (с использованием 2 мг дексаметазона 4 р/сут втечение 48 ч) и/или стимулирующего теста с кортико-тропин-рилизинг-гормоном (КРГ). Подавление кортизо-ла с высокими дозами дексаметазона или повышениеуровня кортизола на 20% после введения КРГ указываетна гипофизарную секрецию кортикотропина. Следую-щим шагом является двусторонний отбор проб крови изнижних каменистых синусов с измерением нативногоили КРГ-стимулированного АКТГ [15, 16]. Если при забо-ре крови из нижних каменистых синусов не полученоградиента концентрации АКТГ, необходимо выполнитьвизуализацию грудной клетки и/или брюшной полостии таза для выявления эктопического источника АКТГ.Для выявления скрытых опухолей можно использоватьновейшие визуализационные исследования ядерной ме-дицины, в том числе направленные на рецепторы сома-тостатина. Хирургическая резекция новообразования являетсялечением 1-й линии при болезни Кушинга, включая од-ностороннюю адреналэктомию, транссфеноидальнуюаденомэктомию, резекцию АКТГ-секретирующей опухо-ли и рассечение лимфатических узлов. Для адекватнойподготовки пациента к оперативному вмешательству ис-пользуются препараты из группы блокаторов стероидо-генеза кетоконазол, метирапон, митотан и этомидат. Ме-тирапон, ингибитор фермента 11β-гидроксилазы (диа-

пазон доз 1–4 г/сут в разделенных дозах), эффективендля краткосрочного и долгосрочного контроля избытка,однако препарат может увеличить синтез надпочечника-ми стероидов с минералокортикоидной активностью,которые усугубляют гипертензию [17]. Другие препара-ты, снижающие уровень кортизола, такие как кетокона-зол, митотан и мифепристон, также оказывают благо-творное влияние на гипертензию при синдроме Кушин-га, хотя необходим тщательный мониторинг побочныхэффектов этих препаратов [18]. Препараты, действую-щие на гипофиз, каберголин и пасиреотид, титруются додостижения нормального уровня свободного кортизолав моче, они эффективно снижают АД. Каберголин допол-нительно снижает АД путем увеличения вазодилатацииза счет дофаминовых рецепторов D1 [19]. В отдельныхслучаях с остаточной опухолью может потребоватьсялучевая терапия гипофиза, хотя она связана с более вы-сокой частотой долгосрочных осложнений, включая пан-гипопитуитаризм. 
АкромегалияАкромегалия возникает в результате длительного воз-действия избытка гормона роста (СТГ – соматотропныйгормон) у взрослых. СТГ оказывает эффект на организмчерез белковые молекулы инсулиноподобного факторароста-1 (ИФР-1), секретируемые печенью. Предполагае-мая распространенность заболевания составляет 30–60 случаев на 1 млн населения, а АГ встречается в40% случаев [20]. В более чем 95% случаев причиной акромегалии яв-ляется соматотропинома гипофиза, вызывающая избы-точную продукцию СТГ и ИФР-1. Менее 5% случаев пред-ставляют собой результат опухоли гипоталамуса илинейроэндокринной опухоли, секретирующей соматоли-берин, или, в редких случаях, гиперпродукции СТГ экто-пической опухолевой тканью [21]. Избыток соматотро-пина приводит к повышению плазменного уровня ИФР-1, продуцируемого печенью, что вызывает чрезмер-ный рост соматических тканей, достигая высшей точки вклинических проявлениях акромегалии. АГ наблюдаетсяу 50% пациентов с акромегалией и является важнымфактором развития сердечно-сосудистой патологии, ос-новной из причин смертности при данной патологии.Механизмы развития АГ при акромегалии включают тривозможных фактора: индуцированная резистентностьюк инсулину активация РАС; увеличенный объем плазмы,вторичный по отношению к прямому действию СТГ напочки; соматотропин-индуцированная гипертрофиямягких тканей ротоглотки, приводящая к обструктивно-му апноэ во сне.Пациентам с подозрением на акромегалию проводятисследование уровня ИФР-1 [22]. Биохимическим под-тверждением акромегалии у пациентов с повышеннымили сомнительным уровнем ИФР-1 является тест на то-лерантность к глюкозе (75 г глюкозы per os с исследова-нием уровня гормона роста каждые 30 мин в течение 2 ч), который показывает отсутствие подавления уровняСТГ во время гипергликемии. Нормальные показатели
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СТГ на фоне глюкозотолерантного теста – менее 1 нг/млпосле нагрузки глюкозой в любой из 5 точек, кроме ба-зальной. При наличии СД возможно исследование ритмаСТГ (5 точек в течение 2 ч с интервалом в 30 мин). В био-химически подтвержденных случаях локализацию забо-левания следует проводить с помощью визуализирую-щего исследования. МРТ гипофиза выявляет макроаде-ному примерно в 77% случаев. Оценка полей зрения ре-комендуется во всех случаях макроаденомы гипофиза наМРТ. Если визуализация гипофиза отрицательна, следу-ет измерить уровень гонадолиберина, чтобы исключитьредкую локализацию заболевания в гипоталамусе илидругих тканях, при необходимости с соответствующейвизуализацией. Все операбельные опухоли гипофиза должны бытьудалены с помощью транссфеноидальной гипофизэкто-мии. При удалении некоторых больших опухолей можетпотребоваться транскраниальный или комбинирован-ный доступы. Повторная операция может потребоваться,если первоначальная процедура не удалила всю опухоль.Через 12 нед после операции проводят оценку уровнейСТГ и ИФР-1 и визуализацию гипофиза для подтвержде-ния ремиссии заболевания. Медикаментозное лечениеназначается, если опухоль неоперабельна или при реци-диве после оперативного вмешательства. Аналоги сома-тостатина (октреотид, ланреотид, пасиреотид) и антаго-нист рецепторов СТГ (пэгвисомант) – это два класса пре-паратов с хорошей эффективностью. Могут применятьсяагонисты дофамина, такие как каберголин [23]. В неко-торых случаях для усиления ответа на лечение требуетсясочетание разных классов препаратов в разных режимахприема. Лучевая терапия также может быть необходимав случаях сохранения остаточной ткани аденомы, когдамедикаментозная терапия не позволяет контролироватьболезнь. 
Заболевания щитовидной железыЗаболевания щитовидной железы являются второй почастоте причиной эндокринных заболеваний после са-харного диабета. Хотя они не связаны с тяжелой гипер-тензией, как гипотиреоз, так и гипертиреоз могут вызы-вать повышение АД у некоторых пациентов. 

Гипотиреоз Гипотиреоз – распространенное эндокринное заболе-вание, которое чаще встречается в старших возрастныхгруппах. Субклинический гипотиреоз (без явных симпто-мов и признаков) поражает около 3–8% взрослого насе-ления, к 6-му десятилетию жизни его частота достигаетпримерно 10%. Распространенность манифестного гипо-тиреоза составляет от 0,3 до 0,4% в общей популяции идо 3–6% среди пациентов с гипертонией. Наиболее ча-стой причиной первичного гипотиреоза в странах с адек-ватным потреблением йода является аутоиммунный ти-реоидит Хашимото. К другим, менее распространеннымсостояниям относятся ятрогенные причины (использо-вание радиоактивного йода, тиреоидэктомия и внешнееоблучение шеи), использование определенных лекарств,

таких как ингибиторы тирозинкиназы, и инфильтратив-ные расстройства. Брадикардия, умеренная гипертензия,низкое пульсовое давление и приглушение тонов сердцаявляются наиболее частыми признаками гипотиреоза.Механизмы, лежащие в основе гипертензии, связанной сгипотиреозом, неизвестны, но предполагается, что повы-шение системного сосудистого сопротивления, связан-ное с нарушением функции эндотелия, задержкой нат-рия почками и повышенной жесткостью артерий, играетопределенную роль. Скрининг гипотиреоза основан наизмерении уровня тиреотропного гормона (ТТГ). Повы-шенный уровень ТТГ указывает на первичный гипотире-оз и требует оценки с последующими измерениями сво-бодного тироксина (Т4). Лечение заключается в приемеэкзогенных гормонов, синтетических форм L-тироксина.Надлежащий контроль гипотиреоза с помощью замести-тельной терапии L-тироксином приводит к нормализа-ции АД, как и многих других аномалий, связанных с этимзаболеванием. 
Тиреотоксикоз Распространенность АГ у пациентов с тиреотоксико-зом составляет от 10 до 50% в зависимости от возраста.Гипертиреоз увеличивает сердечный выброс на 50–300% из-за снижения системного сосудистого сопротив-ления, увеличения частоты сердечных сокращений, уве-личения выброса левого желудочка и объема крови [24].Следовательно, систолическая гипертензия с расширен-ным пульсовым давлением является обычным клиниче-ским проявлением тиреотоксикоза. Пониженный уро-вень ТТГ в сыворотке с повышенными уровнями свобод-ного Т4 и трийодтиронина (Т) подтверждает диагноз ти-реотоксикоза. Сканирование поглощения радиоактивно-го йода полезно пациентам с гипертиреозом для диффе-ренциации состояний с высоким поглощением йода, та-ких как болезнь Грейвса и токсический многоузловойзоб, от состояний с низким поглощением, включая подо-стрый или вызванный амиодароном тиреоидит. Пациен-там с тиреотоксикозом следует назначать блокаторы 

β-адренорецепторов для снижения гипердинамическогосостояния и гипертонии. Использование радиоактивно-го йода, хирургического лечения и тиреостатическихпрепаратов зависит от конкретных причин тиреотокси-коза и выбора пациентов.
Первичный гиперпаратиреозПервичный гиперпаратиреоз (ПГПТ) возникает в ре-зультате увеличения секреции паратиреоидного гормо-на (ПТГ) паращитовидными железами. Распространен-ность ПГПТ в популяции 1%, большинство составляютженщины в постменопаузе с развитием заболевания втечение первого десятилетия после наступления мено-паузы. Распространенность ПГПТ может достигать 2,1%у пожилых людей. ПГПТ чаще всего вызывается солитарной доброкаче-ственной аденомой паращитовидных желез (80–90%случаев), реже – поражением нескольких желез, состоя-щим либо из множественных аденом, либо из мульти-
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гландулярной гиперплазии (10–20% случаев). Карцино-ма паращитовидных желез – очень редкая причина ПГПТ(<1%). Бессимптомная гиперкальциемия, обнаруженнаяпри рутинных лабораторных исследованиях, наиболеечасто приводит к постановке диагноза ПГПТ. Пациентымогут иметь признаки и симптомы, связанные с повы-шенной секрецией ПТГ и гиперкальциемией. Проявле-ния, непосредственно связанные с избытком ПТГ, – по-чечнокаменная болезнь и метаболические изменениякостей. Классические симптомы гиперкальциемии вклю-чают анорексию, тошноту, запор, полидипсию и полиу-рию. Уровень ПТГ может быть явно повышенным или не-адекватно нормальным для уровня гиперкальциемии. Унекоторых пациентов может наблюдаться нормокаль-циемический ПТГ, при котором уровни ПТГ повышены,но уровни кальция в сыворотке в норме. Распространен-ность АГ у пациентов с ПГПТ колеблется от 47 до 63%.Природа поражения сердечно-сосудистой системы пригиперпаратиреозе неясна. Согласно одной из предложен-ных гипотез, повышенные уровни ПТГ вызывают изме-нения в эндотелии сосудов из-за увеличения выработкиэндотелина-1, IL-6 и активных форм кислорода, которыеизменяют сосудорасширяющие свойства. Другие воз-можные механизмы включают повышение уровня аль-достерона за счет прямой стимуляции капсулы клубоч-ков ПТГ и активации РАС, а также увеличение высвобож-дения катехоламинов и реактивности сосудов из-за ги-перкальциемии. Уровни ионизированного кальция вплазме оказались независимым фактором риска повы-шенного АД. Диагноз ПГПТ ставится при обнаружении повышенно-го или несоответствующего нормального уровня ПТГ упациента с гиперкальциемией. Пациентам с ПГПТ реко-мендованы измерение уровня 25-гидроксивитамина D(25[OH]D), суточной экскреции кальция с мочой, уровняфосфора в сыворотке, тесты функции почек, расчет рис-ка образования почечных камней по биохимическомуанализу (если содержание кальция в моче >400 мг/день)и плотности кости (включая дистальную треть лучевойкости).Хирургическая резекция паращитовидных желез –единственная радикальная терапия ПГПТ. Рекоменду-

ется всем пациентам с симптомами и бессимптомным па-циентам, которые соответствуют одному из следующихкритериев: возраст <50 лет, уровень кальция в сыворот-ке >1 мг/дл выше верхнего предела нормы, остеопороз,низкотравматичные переломы или любые признаки по-ражения почек (расчетная скорость клубочковой фильт-рации <60 мл/мин, почечные камни, нефрокальцинозили кальций в суточной моче >400 мг/сут и повышен-ный риск образования камней по данным биохимическо-го анализа риска камней). Пациентам, перенесшим опе-рацию, показана визуализация с помощью УЗИ, техне-ция-99m сестамиби, КТ или МРТ. Послеоперационноелечение включает коррекцию недостаточности витами-на D и адекватное потребление кальция. Гипертония ле-чится стандартными гипотензивными препаратами.Следует избегать применения тиазидных диуретиковиз-за риска обострения гиперкальциемии. Доступноефармакологическое лечение для пациентов, которые неподходят для хирургического вмешательства или пред-почитают не проходить операцию, включает бисфосфо-наты для улучшения минеральной плотности костнойткани и цинакальцет для лечения гиперкальциемии [25].
ЗаключениеЭндокринная этиология гипертонии часто требуетспециальных диагностических тестов и лечения, выходя-щего за рамки типичной антигипертензивной терапии,используемой при эссенциальной гипертонии. Отсут-ствие правильного диагноза может привести к развитиюосложнений или необратимому специфическому по-вреждению органа-мишени. Выбор соответствующихскрининговых тестов на основе клинических проявле-ний имеет решающее значение для постановки диагнозаЭАГ. С улучшением методов диагностики, вероятно, бу-дет расти число пациентов с ЭАГ, обнаруженной на ран-них стадиях. Пациенты с подозрением на ЭАГ должныбыть направлены к эндокринологу для дальнейшей ди-агностики и лечения эндокринных расстройств.
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