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Hyperreninic Arterial Hypertension — 
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Clinical Observation
Резюме
Вторичные формы артериальной гипертензии (ВтАГ) характеризуются наличием конкретной потенциально устранимой причины повыше-

ния артериального давления (АД), более высокими его значениями, нередко рефрактерностью к гипотензивной терапии и большей рас-

пространенностью среди лиц молодого возраста. Диагностика ВтАГ предполагает поиск причин по принципу «от простого к сложному» 

на амбулаторном и стационарном этапах обследования. В статье описан клинический случай 44-летней женщины без факторов риска АГ, 

госпитализированной по поводу гипертонического криза на фоне неконтролируемой АГ. Была проведена многоэтапная лабораторная и ин-

струментальная диагностика для исключения почечной, эндокринной, сосудистой патологии. Высокие значения ренина при нормальных по-

казателях других гормонов надпочечников, гипофиза, щитовидной и паращитовидной желез послужили основанием для поиска ренальной 

и экстраренальной ренинпродуцирующей опухоли, результатом которого стала постановка диагноза гиперрениновой эссенциальной АГ. 

В статье приводится классификация ВтАГ с перечнем рекомендованных диагностических мероприятий, принципы терапии гиперрениновой 

АГ, имеющие практическое значение для терапевта, врача общей практики, эндокринолога, нефролога. 
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почечных вен, диагностика, лечение

Конфликт интересов
Авторы заявляют, что данная работа, её тема, предмет и содержание не затрагивают конкурирующих интересов

Источники финансирования
Авторы заявляют об отсутствии финансирования при проведении исследования

Соответствие принципам этики
Пациент добровольно подписала информированное согласие на публикацию персональной медицинской информации в обезличенной форме 

в статье «ГИПЕРРЕНИНОВАЯ АРТЕРИАЛЬНАЯ ГИПЕРТЕНЗИЯ — ТРУДНОСТИ ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНОГО ДИАГНОЗА. КЛИНИЧЕСКОЕ НАБЛЮ-

ДЕНИЕ» для журнала «Архивъ внутренней медицины»



A N A L Y S I S  O F  C L I N I C A L  C A S E S The Russian Archives of Internal Medicine • № 1 • 2026

60 

Статья получена 09.07.2025 г.

Одобрена рецензентом 17.09.2025 г.

Принята к публикации 09.10.2025 г.

Для цитирования: Можаев Р.А., Новикова А.В., Нечаева Е.Ю. и др. ГИПЕРРЕНИНОВАЯ АРТЕРИАЛЬНАЯ ГИПЕРТЕНЗИЯ — ТРУДНОСТИ 

ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНОГО ДИАГНОЗА. КЛИНИЧЕСКОЕ НАБЛЮДЕНИЕ. Архивъ внутренней медицины. 2026; 16(1): 59-68. DOI: 10.20514/2226-

6704-2026-16-1-59-68. EDN: XNQWKG

Abstract
Secondary arterial hypertension (SAH) is characterised by the presence of a specific potentially treatable cause of hypertension, higher blood pressure 

(BP) values, often refractory to hypotensive therapy, and higher prevalence in young adults. Diagnosis of VtAH involves searching for causes according 

to the principle ‘from simple to complex’ at the outpatient and inpatient stages of examination. The article describes a clinical case of a 44-year-old 

woman without risk factors for AH, hospitalised for hypertensive crisis on the background of uncontrolled AH. Multistage laboratory and instrumental 

diagnostics was performed to exclude renal, endocrine, vascular pathology. High values of renin with normal values of other hormones of adrenal, 

pituitary, thyroid and parathyroid glands were the basis for searching for renal and extrarenal renin-producing tumours, which resulted in the diagnosis 

of hyperrenin essential AH. The article presents the classification of VtAH with a list of recommended diagnostic measures, principles of therapy of 

hyperreninic AH, which are of practical importance for the therapist, general practitioner, endocrinologist, nephrologist.

Key words: secondary arterial hypertension, endocrine AH, hyperreninemic AH, reninoma, selective renal vein blood sampling, diagnosis, treatment

Conflict of interests
The authors declare no conflict of interests

Conformity with the principles of ethics
The patient consented to the publication of laboratory and instrumental research data in the article «Hyperreninic Arterial Hypertension — Difficulties in 

Differential Diagnosis. Clinical Observation» for the journal «The Russian Archives of Internal Medicine» by signing an informed consent

Sources of funding
The authors declare no funding for this study

Article received on 09.07.2025

Reviewer approved 17.09.2025

Accepted for publication on 09.10.2025

For citation: Mozhaev R.A., Novikova A.V., Nechaeva E.Y. et al. Hyperreninic Arterial Hypertension — Difficulties in Differential Diagnosis. Clinical 

Observation. The Russian Archives of Internal Medicine. 2026; 16(1): 59-68. DOI: 10.20514/2226-6704-2026-16-1-59-68. EDN: XNQWKG

АГ — артериальная гипертензия, ВтАг — вторичная артериальная гипертензия, АД — артериальное давление, ЦНС — центральная нервная си-

стема, ЭКГ — электрокардиография, ЧСС — частота сердечных сокращений, ЭОС — электрическая ось сердца, ФВ — фракция выброса, ИБС — 

ишемическая болезнь сердца, ИМТ — индекс массы тела, ЧД — частота дыхания, ГЗТ — гормональная заместительная терапия, 5-ОИУК — 

5-гидроксииндолуксусная кислота, РААС  — ренин-ангиотензин-альдостероновая система, ИГХ  — иммуногистохимическое исследование, 

АНФ — антинуклеартный фактор, АНЦА — антинейтрофильные цитоплазсатические антитела, АТдсДНК — антитела к двуспиральной ДНК, 

АТ к Scl-70 — антитела к склеродерме 70, АРА — антагонисты ангиотенгзина II, АМКР — антагонисты минералкортикоидных рецепторов, 

УЗИ — ультразвуковое исследование, МСКТ — мультиспиральная компьютерная томогрфия, МРТ — магнитнорезонансная томография, ПЭТ-

КТ — позитронно-эмиссионная томография, ОБП — органов брюшной полости, ИФА -Иммуноферментный анализ, ССС — сердечно-сосуди-

стая система, ЛП — лекарственный препарат, ИАПФ — ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента, АРА — антагонисты рецепторов 

ангиотензина II, ВРЭАГ- высокорениновая эссенциальная АГ

Введение
Вторичная (симптоматическая) артериальная ги-

пертензия (ВтАГ)  — это тип гипертонии, которая по 

определению вызвана идентифицируемой основной 

причиной [1]. 

Вторичные формы АГ выявляют в  5-25 % случаев 

всех гипертензий [1]. Первичная АГ, она же эссенци-

альная, а  в  русскоязычной среде  — гипертоническая 

болезнь, не требует дополнительного выяснения при-

чин возникновения, в  отличие от вторичной, при по-

дозрении на которую необходимо исключать другие со-

стояния, способные запустить устойчивое повышение 

АД. К  таким состояниям относятся заболевания по-

чек и почечных сосудов, эндокринная патология с во-

влечением любой железы внутренней секреции и/или 

нарушением регуляции ее функции, патология ЦНС, 

как очаговая, так и диффузная, лекарственная ятроге-

ния, аномалии сосудов. Важным аспектом верифика-

ции этиологии гипертензии является в  определенных 

клинических ситуациях возможность ее полного или 

частичного обратного развития, в том числе при устра-

нении причины хирургическим способом.

Одним из самых характерных признаков ВтАГ яв-

ляется молодой возраст пациента (исключением яв-

ляется реноваскулярная гипертензия у  пожилых лиц 

в результате стенозирующего атеросклероза почечных 

артерий). Неэффективность оптимальной медикамен-

тозной терапии, истинная рефрактерность у лиц сред-

него и пожилого возраста вынуждают клинициста рас-

ширять круг диагностических мероприятий в поисках 

дополнительных причин поддержания высокого АД. 

Игнорирование клинических маркеров ВтАГ чревато 

заведомо высоким риском сердечно-сосудистых ос-

ложнений в любом возрасте.

Распространенность причин ВтАГ различается 

в  отдельных возрастных группах. Так, среди лиц мо-

лодого возраста наиболее частой причиной высокой 

АГ является патология щитовидной железы, фиброму-

скулярная дисплазия и  поражение паренхимы почек 

и мочевыводящих путей (интерстициальные нефриты, 
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гломерулопатии, в особенности диабетическая, амилои-

доз почек, мочекаменная болезнь, инфраренальная хро-

ническая обструкция) [2]. Поражение надпочечников 

чаще встречается среди лиц от 40 до 64 лет [1]. В данной 

возрастной группе, к сожалению, недооценивается син-

дром обструктивного апноэ сна как причины ВтАГ [3].

Из лекарственных средств, запускающих повышение 

АД в  молодой когорте и  среди лиц среднего возраста, 

большая роль принадлежит, безусловно, нестероидным 

противовоспалительным препаратам с  их нефроток-

сичным эффектом. Реже применяются в популяции, но 

часто вызывают АГ глюкокортикостероиды; оральные 

контрацептивы; назальные адреномиметики; психо-

стимуляторы (амфетамин, кокаин, экстази); иммуносу-

прессивные препараты, обладающие вазоспастическим 

эффектом (циклоспорин, такролимус); лакрица, стиму-

лирующая минералкортикоидные рецепторы.

Приводим клинический случай АГ у молодой жен-

щины, потребовавший детального дифференциально-

диагностического поиска ВтАГ.

Описание 
клинического случая
Пациентка М., 44 лет, юрист, преподаватель, 24.09.2023 

почувствовала дискомфорт в  левой половине грудной 

клетки (чувство жара и жжения) без связи с физической 

нагрузкой на фоне повышения АД до 160/106 мм рт. ст., 

учащение пульса до 112 уд/мин. За 3 дня до госпитали-

зации пациентка впервые отметила выраженную общую 

слабость, эпизоды подъемов АД, сопровождающихся 

приливами, чувством жара, снижением аппетита, тош-

нотой и диареей. В связи с неэффективностью антиги-

пертензивной терапии и ухудшением общего состояния 

пациентка была госпитализирована по каналу скорой 

медицинской помощи в ГКБ № 67 им. Л.А. Ворохобова 

в  отделение анестезиологии-реанимации с  диагнозом 

«Гипертоническая болезнь, неконтролируемая. Недости-

жение целевых цифр АД». ЭКГ: ритм синусовый, ЧСС 

79  в  минуту, отклонение ЭОС вправо, тропониновый 

тест отрицательный (тропонин I 0,024  нг/мл). ЭхоКГ: 

сократительная способность сердца в норме (ФВ 62 %), 

полости не расширены, значимого нарушения работы 

клапанов не выявлено. После стабилизации АД переве-

дена в  кардиологическое отделение с  диагнозом “ИБС: 

впервые возникшая стенокардия. Гипертоническая бо-

лезнь 3  ст. Гипертонический криз от 24.09.2023.”, риск 

летального исхода оценен как низкий (Grace 38 баллов), 

коронароангиография не выполнялась, запланированы 

повторная эхокардиография, суточное мониториро-

вание АД, мониторирование ЭКГ по Холтеру. На  фоне 

приема эналаприла 2.5 мг 2 раза в сутки целевые цифры 

АД были достигнуты, однако сохранялась выраженная 

слабость, в анализах крови двукратно определялась ги-

покалиемия 2,48 ммоль/л, что потребовало назначения 

глюкозо-калиево-инсулиновой смеси (400 мл 5 % раство-

ра глюкозы, 40 мл 4 % раствора калия хлорида и 8 единиц 

инсулина, № 3) и антагониста минералкортикоидных ре-

цепторов (спиронолактон 25 мг, в связи с сохранением 

гипокалиемии доза увеличена до 50 мг в сутки). 

Учитывая молодой возраст и  подозрение на вто-

ричную АГ, для уточнения ее причин пациентка была 

консультирована сотрудниками кафедры факультет-

ской терапии им. академика А.И.  Нестерова РНИМУ 

им. Н.И. Пирогова.

В ходе сбора анамнеза было выяснено, что впервые 

повышение АД возникло во время 1-ой беременно-

сти, которая наступила в возрасте 34 лет в результате 

экстракорпорального оплодотворения (период под-

готовки протекал без осложнений). Беременность со-

провождалась эклампсией и HELLP синдромом, были 

исключены наследственные тромбофилии и антифос-

фолипидный синдром. После родоразрешения (путем 

кесарева сечения на сроке 31 неделя) сохранялась стой-

кая АГ, пациентка принимала гипотензивную терапию 

(периндоприл 5  мг + индапамид 1.25  мг) и  изоптин 

250  мг по ½  таб. 2-я  беременность наступила через 

4 года самостоятельно, также сопровождалась экламп-

сией. Родились двое здоровых детей. После вторых ро-

дов наблюдалось повышение АД до 145/98  мм рт. ст., 

которое пациентка плохо переносила, по назначению 

лечащего врача принимала амлодипин 5 мг + лозартан 

100  мг в  стуки. В  связи с  ранней естественной мено-

паузой в возрасте 41 года на протяжении 3 лет по на-

стоящее время по назначению гинеколога принима-

ет фемостон (дидрогестерон 10  мг + эстрадиол 1  мг). 

За  3  месяца до госпитализации перенесла тяжелый 

стресс (смерть одновременно нескольких родствен-

ников), АГ приняла кризовое течение с максимальны-

ми цифрами до 160/110 мм рт. ст., сопровождающееся 

тошнотой, рвотой и  диареей на фоне высоких цифр. 

Нарушений электролитного баланса до госпитализа-

ции не отмечалось.

При осмотре в  отделении кардиологии общее со-

стояние удовлетворительное, сознание ясное. Кожа 

и  слизистые нормальной окраски, тургор сохранен, 

цианоз и  отеки отсутствуют. ИМТ 19.5  кг/м2. Пери-

ферические лимфатические узлы не пальпируются. 

Перкуторно в легких ясный легочный звук, аускульта-

тивно дыхание везикулярное, хрипов нет. ЧД 18/мин, 

Sat O2  96 %. На  обеих руках систолическое давление 

118 и 12  0 мм рт.ст.; диастолическое — 72 и 75 мм рт.ст.; 

ЧСС 64 в минуту. Перкуторно границы сердца не рас-

ширены, аус культация — I тон на верхушке ослаблен, 

выслушивается мягкий систолический шум, проводя-

щийся в  левую подмышечную область, расщепление 

II тона над аортой. Живот не увеличен, при пальпации 

мягкий, безболезненный, печень и селезенка перкутор-

но не увеличены. Мочеиспускание 1.5-2  литра в  день. 

Состояние эндокринной системы: щитовидная желе-

за по консистенции эластичная, не увеличена (0 ст. по 

ВОЗ), безболезненна при пальпации. Паращитовидные 

железы, надпочечники, поджелудочная железа не паль-

пируются. Глазные симптомы отрицательны.

В  ходе стандартной лабораторной диагностики 

было выявлено снижение общего белка 54,1  г/л (нор-

ма 66,0-83,0); мочевины 1,62 мМоль/л (норма 2,80-7,20); 

креатинина 44,4 мМоль/л (норма 49,0-90,0)/ Натрий со-

ставил 139 ммоль/л (норма 136-145 мМоль/л), глюкоза 

крови натощак 4,2  ммоль/л (норма 3,5-5,5  мМоль/л). 
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Обращала на себя внимание сохраняющаяся гипока-

лиемия 2,8  ммоль/л. Липидный профиль  — общий 

холестерин 4,3; ЛПНП 1,59; ЛПВП 2,1; триглицериды 

1,8 ммоль/л. В общем анализе мочи — норма, альбуми-

нурия отсутствовала. 

Проводился дифференциальный диагноз между эс-

сенциальной АГ и вторичной при патологии щитовид-

ной железы, ренальной, реноваскулярной, надпочечни-

ковой, лекарственной, в т.ч. эстроген-индуцированной 

АГ (табл. 2). 

С  учетом лабораторных возможностей отделения 

были оценены уровни гормонов щитовидной желе-

зы, АКТГ, ренина, кортизола, альдостерона, парат-

гормона, выполнены МРТ органов брюшной полости 

с  контрастированием. ТТГ, Т3  и  Т4  свободный были 

в  норме, гормоны надпочечников  — кортизол сыво-

ротки и  слюны, альдостерон сыворотки, на фоне от-

мены за сутки антигипертензивной терапии антаго-

нистами рецепторов ангиотензина-2  и  антагонистами 

минералкортикоидных рецепторов также в  норме, 

АКТГ незначительно снижен. Малая дексаметазоновая 

пробы отрицательная. Исключены гиперкортицизм 

и гиперальдостеронизм. Ренин превышал референсные 

значения в 10 раз (табл. 1). 

Проведено холтеровское мониторирование ЭКГ, 

при котором были зафиксированы суправентрику-

лярные и  желудочковые экстрасистолы, показатель 

вариабельности ритма сердца в  норме, среднесуточ-

ная ЧСС 70  в  минуту. Суточное мониторирование 

АД (26.09.2023) показало, что дневной профиль АД 

соответствует пограничной диастолической гипер-

тензии с максимальными значениями АД 156/104 мм 

рт. ст.; ночной профиль АД нормотензивного типа 

с  максимальными значениями АД 127/82  мм рт. ст.; 

вариабельность АД в  пределах нормативных значе-

ний, среднесуточное значение пульсового АД в норме. 

При ультразвуковом исследовании почек с  доппле-

ром слева выявлена дополнительная артерия, идущая 

выше основной, к  верхнему сегменту почки; парен-

хима нормальной эхогенности, с  нормальной корти-

комедуллярной дифференциацией; контуры обеих 

почек четкие, ровные. Было выполнено МРТ орга-

нов брюшной полости с  внутривенным контрасти-

рованием (27.09.2023), патологии выявлено не было. 

Таблица 1. Гормональный статус пациентки «гипофиз-надпочечники» в динамике.

26.09.23 30.09 04.10 17.10 26.10 02.11.23 Референсные значения

АКТГ 6,9 8,6 9,6 12,9 7,2-63,3 пг/мл

Ренин плазмы >300 252,3 400 445 150,6 2,8-39,9 мкМЕ/мл

Альдостерон 230
лежа 180

сидя 457
69,8-1085,8 пмоль/л

Калий 2,8 3,4 4,6 3,92 4,12 3,5-5,1 ммоль/л

Натрий 139 142 145 143 142 136-145 ммоль/л

Кортизол сыворотки 394,8 374 428 402 177 — 629 нмоль/л

Своб. метанефрин плазмы 0,32 0,2 0-0,49 нмоль/л

Хромагранин А плазмы 55,55 45 0 — 100 мкг/мл

Серотонин сыворотки 0,24 0,22-2,05 мкмоль/л

Ванилилминдальная кислота 3,3 1,4-6,5 VМА мг/сутки

Гомованилиновая кислота 3,1 1,4-8,8 НVА мг/сутки

5-ОИУК (5-гидроксииндол-

уксусная кислота) 
2,48 2-7 5-HIAA мг/сутки

Table 1. Hormonal status of the patient ‘pituitary-adrenal’ over time.

26.09.23 30.09 04.10 17.10 26.10 02.11.23 Reference values

ACTH 6,9 8,6 9,6 12,9 7,2-63,3 pg/ml

Plasma Renin >300 252,3 400 445 150,6 2,8-39,9 μIU/mL

Aldosterone 230
lying 180

sitting 457
69,8-1085,8 pmol/l

Potassium 2,8 3,4 4,6 3,92 4,12 3,5-5,1 mmol/l

Sodium 139 142 145 143 142 136-145 mmol/l

Serum Cortisol 394,8 374 428 402 177 — 629 nmol/l

Free plasma methanephrine 0,32 0,2 0-0,49 nmol/l

Plasma Chromagranin A 55,55 45 0 — 100 mcg/ml

Serum Serotonin 0,24 0,22-2,05 mmol/l

Vanillylmindal acid 3,3 1,4-6,5 VМА mg/day

Homovanilic acid 3,1 1,4-8,8 НVА mg/day

5-HIAA (5-hydroxyindolacetic 

acid)
2,48 2-7 5-HIAA mg/day
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У пациентки достигнуты цифры АД 120/75 мм рт. ст. на 

фоне приема валсартана 40 мг 2 раза в сутки и амлоди-

пина 5 мг в сутки, выписана с диагнозом “Артериальная 

гипертензия вторичная 2  степ., ренин-индуцирован-

ная. Преждевременная менопауза, постоянная ГЗТ (фе-

мостон 10 мг + 1 мг и 1 мг)” с рекомендацией продол-

жить подобранную терапию и  проконсультироваться 

у эндокринолога.

Следующим этапом стало исключение феохромо-

цитомы и  параганглиомы (вненадпочечниковой фео-

хромоцитомы). Амбулаторно исследован свободный 

метанефрин плазмы, хромогранин А плазмы — в нор-

ме. Был продолжен поиск эндокринной АГ, ассоции-

рованной с  секрецией ренина  — рениномы (синдром 

Robertson-Kihara), а также эктопической ренин-секре-

тирующей опухоли (в  легких, поджелудочной железе, 

маточных трубах). Было рекомендовано проведение 

сцинтиграфии надпочечников и  почек (статической), 

МРТ головного мозга (зона гипофиза). В  случае со-

мнительных/отрицательных данных МРТ, КТ с  кон-

трастированием брюшной полости, почек и  надпо-

чечников, грудной клетки для исключения рениномы 

малых размеров было рекомендовано проведение се-

лективного забора крови из почечных вен с определе-

нием соотношения содержания ренина с обеих сторон 

и нижней полой вене в условиях специализированного 

учреждения. 

20.10.2023 пациентка консультирована нефрологом 

в ФГБУ НМИЦ АГП им. В.И. Кулакова. АД 120/70 мм 

рт.ст., ренин сыворотки повышен (400  ммоль/л), ме-

танефрины/норметанефрины и  ТТГ в  норме, С3-, С4-

компоненты комплемента в норме, клиренс креатини-

на 53  мл/мин, микроальбуминурия 5  мг/л, плотность 

мочи не снижена, калий 3,92 ммоль/л. Заключение не-

фролога: «Генез эпизодов тошноты и  рвоты на фоне 

нормальных значений АД остается неясен, рекомендо-

вана консультация мигренолога». 24.10.2024  пациент-

ка консультирована в  Эндокринологическом научном 

центре, определен стероидный профиль сыворотки 

(мультистероидный анализ методом жидкостной хро-

матографии с  тандемным масс-спектрометрическим 

детектированием (ВЭЖХ-МС\МС)  — без патологии, 

калий 3,92 ммоль/л — норма, уровень ренина значимо 

повышен  — 428  ммоль/л, установлен диагноз «Пре-

ждевременное истощение яичников, медикаментозная 

субкомпенсация. Артериальная гипертензия эндо-

кринного генеза? Ренинома? Карциноидный синдром?» 

Было рекомендовано проведение МСКТ почек, анализ 

крови на Хромогранин А, серотонин, суточный анализ 

мочи на 5-ОИУК, т.е. концентрация метаболитов адре-

налина, норадреналина, дофамина и  серотонина в  су-

точной моче для диагностики нейробластомы, феохро-

моцитомы, карциноидной и других нейроэндокринных 

опухолей. Пациентка консультирована гинекологом, 

чувство жжения в  затылке, плече, грудной клетке, 

озноб, тошнота были расценены как проявления ме-

нопаузы, увеличена доза Фемостон 2 (дидрогестерон 

10 мг+эстрадиол 2 мг). 28.09.2023 выполнена МСКТ ор-

ганов брюшной полости, почек и надпочечников с кон-

трастированием — без патологии.

26.10.2023  выполнены анализы на серотонин сы-

воротки 0,24  мкмоль/л (норма 0,22-2,05  мкмоль/л); 

метаболиты катехоламинов в  суточной моче  — вани-

лилминдальная кислота (окончательный метаболит ка-

техоламина) 3,3 мг/сутки (норма 1,4-6,5 VМА мг/сутки); 

гомованилиновая кислота (окончательный метаболит 

дофамина) 3,1 мг/сут (норма — 1,4-8,8 НVА мг/сутки); 

5-ОИУК (5-гидроксииндолуксусная кислота, основной 

метаболит серотонина) 2,48 (норма 2-7 5-HIAA мг/сут-

ки); хромогранин А сыворотки (маркер нейроэндокрин-

ной ткани и  различных нейроэндокринных опухолей) 

1,47  мкг/мл (норма 0  — 100  мкг/мл). Дополнительно 

определены уровни фолиевой кислоты 7 нмоль/л (нор-

ма 7  — 39,7  нмоль/л), цианокобаламина  — 478  пг/мл 

(норма 197-771  пг/мл). Рекомендован прием комбини-

рованной гипотензивной терапии (лозартан 50 мг 2 раза 

в сутки, верошпирон 25 мг/сут, бисопролол 2,5 мг/сут-

ки), с положительным эффектом, контроль калия 1 раз 

в 3 месяца. В динамике от 02.11.2023 показатель ренина 

плазмы оставался повышенным 150  ммоль/л, вероят-

нее всего в связи терапией АМКР и добавлением бета-

блокаторов. 06.11.2024  проведена МР-ангиография по-

чек — без патологии. Таким образом, была исключена 

ренинсинтезирующая опухоль, диагноз сформулирован 

как «Артериальная гипертензия эссенциальная, гипер-

рениновая форма, 1 стадия, достигнутые целевые циф-

ры АД, риск ССС по шкале SCORE — 4 % низкий».

Согласно катамнезу, течение заболевания на про-

тяжении 2-х лет было благоприятным, самочувствие 

оставалось нормальным, специалистом Эндокриноло-

гического научного центра рекомендован постоянный 

прием подобранной гипотензивной терапии под кон-

тролем цифр АД и пульса, ежегодное лабораторно-ин-

струментальное обследование и наблюдение специали-

стами кардиологом и эндокринологом.

Обсуждение
Диагностика симптоматических АГ в реальной кли-

нической практике осуществляется по принципу «от 

простого к  сложному» и  очередность обследования 

определяется предполагаемым видом ВтАГ. В  табли-

це 2 приводится перечень скрининговых методов диа-

гностики и углубленного обследования в зависимости от 

вида ВтАГ.

При составлении диагностического алгоритма не-

обходимо учитывать, что «классические» гормоны, не-

посредственно влияющие на тонус сосудистой стенки 

и  объем циркулирующей крови  — это гормоны раз-

ных отделов надпочечников (кортизол, норадреналин, 

адреналин, альдостерон). Так, оценку гиперкортициз-

ма (повышение уровня кортизола) следует проводить 

на фоне малой пробы с дексаметазоном. А адреналин 

и  норадреналин  — коротко живущие молекулы, по-

этому оценку нужно проводить по суточному анализу 

мочи на нор- и метанефрины; особенно информативен 

анализ, если пробы мочи взяты после гипертонического 

криза. Оценивать уровень альдостерона целесообразно 

в комплексе с активностью ренина плазмы при дости-

жении целевого диапазона калия сыворотки крови.
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Таблица 2. Скрининговые методы и методы углубленной диагностики при ВтАГ [1]

Варианты ВтАГ Основные причины Методы диагностики

Рено-паренхи-

матозные

 – Хр. пиелонефрит

 – Острый/ хронический гломеруло-

нефриты

 – Поликистозная болезнь почек

 – Обструктивная нефропатия

 – Тубуло-интерстициальный неф-

рит, в т.ч. лекарственный

 – Системные заболевания соеди-

нительной ткани с поражением 

почек

 – Дисплазия почек

 – Врожденные аномалии и рубцо-

вые изменения

 – Анализ крови на креатинин и мочевину, мочевую кислоту, 

 – общий анализ мочи с лейкоцитарной формулой, ан. мочи по Нечипорен-

ко, по Зимницкому, 

 – суточная альбуминурия, суточная протеинурия, креатинин с суточной 

мочи, суточная урикозурия, СКФ (расчетная формула CKD-EPI, клиренс 

креатинина по пробе Реберга-Тареева), 

 – АНФ, АНЦА, АТдсДНК, АТ к Scl-70, IgA сыворотки, иммуноэлектрофорез 

белков сыворотки и мочи

 – Дуплексное исследование (УЗИ почечных артерий) (оценка кровотока 

в почечных артериях), КТ нативная, статическая и/или динамическая 

сцинтиграфия почек

 – Нефробиопсия с проведением ИГХ* в том числе с окраской конго-рот

 – Консультация нефролога

Реноваскуляр-

ные 

 – Фибромышечная дисплазия 

 – Атеросклероз почечный артерий

 – Крупные кисты, расположенные 

в воротах почки

 – Опухоль почки

 – Васкулит крупных сосудов

 – Дуплексное исследование (УЗИ почечных артерий) — пиковая скорость 

кровотока> 2 м/сек (в норме до 1 м/сек)

 – МР-ангиография (3D с гадолинием) 

 – КТ-аортография, ангиография почечных артерий 

 – КТ ОБП с контрастированием

Патология 

щитовидной 

железы

Гипотиреоз

Гипертиреоз

I этап — уровень ТТГ в крови (ИФА) 

II этап — свободный Т4 и общий Т3

 – УЗИ, сцинтиграфия щитовидной железы

Феохромоци-

тома

Опухоль, исходящая из хромаф-

финных клеток надпочечников, 

секретирующих один или несколько 

катехоламинов: адреналин, норадре-

налин, дофамин

 – Фракционированные метанефрины (свободные и конъюгированные) 

в плазме крови, в суточной моче (при отмене ЛП, влияющих на эти 

показатели**) [см. раздел «Лекарственные средства, продукты питания 

и напитки, способные вызвать АГ»] (ИФА) [4], 

 – Прямой ренин сыворотки, активность ренина плазмы

 – Альдостерон и калий сыворотки

 – АКТГ

 – Серотонин сыворотки 

 – Ванилилминдальная кислота, гомованилиновая кислота и 5-ОИУК 

в суточной моче

 – Хромогранин А сыворотки

 – УЗИ почек и надпочечников с допплером, 

 – МСКТ, МРТ надпочечников, грудной и брюшной полости с контрастиро-

ванием

 – ПЭТ-КТ с фтордезоксиглюкозой или изотопом Галлия 68

Гиперкортицизм Эндогенный

Экзогенный

 – Свободный кортизол: в сыворотке крови, в образце слюны в вечернее 

время или в суточной моче (двукратное определение) 

 – Супрессивный тест с 1 мг дексаметазона

 – АКТГ, пролактин, соматостатин сыворотки

 – УЗИ почек и надпочечников с допплером,

 – МСКТ, МРТ надпочечников, грудной и брюшной полости с контрастиро-

ванием

 – ПЭТ-КТ с фтордезоксиглюкозой или изотопом Галлия 68

Первичный 

гиперальдосте-

ронизм

Синдром Конна  – Калий в сыворотке крови

 – Альдостерон сыворотки 

 – Активность ренина в плазме крови — на фоне отмены ИАПФ, АРА, АМКР

 – УЗИ почек и надпочечников с допплером,

 – МСКТ, МРТ надпочечников, грудной и брюшной полости с контрастиро-

ванием

 – ПЭТ-КТ с фтордезоксиглюкозой или изотопом Галлия 68

Ренинома Ренинпродуцирующая опухоль 

почек или экстраренальной локали-

зации,

Множественная эндокринная нео-

плазия

 – Прямой ренин сыворотки, активность ренина плазмы

 – Альдостерон и калий сыворотки

 – АКТГ

 – УЗИ почек и надпочечников с допплером,

 – МСКТ, МРТ надпочечников, грудной и брюшной полости

 – Селективный забор крови из почечных вен с латерализацией и нижней 

полой вены

 – ПЭТ-КТ с фтордезоксиглюкозой или изотопом Галлия 68

Патология око-

лощитовидных 

желез 

Гиперпаратиреоз  – Общий и ионизированный кальций сыворотки крови, паратгормон

 – УЗИ, сцинтиграфия щитовидной железы и паращитовидных желез, 

 – ПЭТ-КТ
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Варианты ВтАГ Основные причины Методы диагностики

Синдром об-

структивного 

апноэ

Прерывистый ночной храп, оста-

новка дыхания во сне, никтурия, 

нарушение сна, дневная сонливость, 

утренняя головная боль, ожирение

Опросник «шкала сонливости Эпворта»; пульсоксиметрия во время сна

Патология ЦНС 

(нейрогенная 

АГ)

Опухоли, травмы, энцефалит, по-

лиомиелит, очаговые ишемические 

поражения, крупные мальформации 

церебральных сосудов

 – КТ черепа

 – МРТ головного мозга, в том числе в церебральном режиме 

Лекарственные 

средства, про-

дукты питания 

и напитки, спо-

собные вызвать 

АГ

Гормональные противозачаточные средства; кортикостероиды; симпатомиметики; минералокортикоиды; кокаин; 

пищевые продукты, содержащие тирамин или ингибиторы моноаминоксидазы; нестероидные противовоспали-

тельные средства; циклоспорин; эритропоэтин; ацетаминофен, метилдопа, трициклические антидепрессанты, 

ингибиторы моноаминоксидазы, симпатомиметики, ингибиторы обратного захвата катехоламинов, месаламин/

сульфасалазин, феноксибензамин, леводопа, анестетики, L-ДОПА, мочегонные средства в высокой дозе, алкалоиды 

раувольфии (резерпин), теофиллин, нитроглицерин, кофеин, этанол

Примечания: * ИГХ — иммуногистохимическое исследование, АНФ — антинуклеартный фактор, АНЦА — антинейтрофильные цитоплазсатические антитела, 

АТдсДНК — антитела к двуспиральной ДНК, АТ к Scl-70 — антитела к склеродерме 70, АРА — антагонисты ангиотенгзина II, АМКР — антагонисты минералкортикоидных 

рецепторов, УЗИ — ультразвуковое исследование, МСКТ — мультиспиральная компьютерная томогрфия, МРТ — магнитнорезонансная томография, 

ПЭТ-КТ — позитронно-эмиссионная томография.

** За 4 часа до исследования не курить, за 3 суток до сдачи анализа исключить из рациона чай, кофе, какао, колу и энергетики, бананы, ананасы, авокадо, томаты, яйца, сыр, 

шоколад, ванилинсодержащие продукты (выпечка, кондитерские изделия), пиво [4].

Table 2. Screening methods and methods of in-depth diagnosis of SAH [1]

SAH Variants Th e main reasons Diagnostic methods

Renault-paren-

chymal

 – Chronic Pyelonephritis

 – Acute/chronic glomerulonephritis 

 – Polycystic kidney disease 

 – Obstructive nephropathy 

 – Tubulo-interstitial nephritis, in-

cluding medicinal 

 – Systemic connective tissue diseases 

with kidney damage 

 – Kidney dysplasia 

 – Congenital anomalies and scarring

 – Blood test for creatinine and urea, uric acid, 

 – general urinalysis with leukocyte formula, urine analysis according to Nechipo-

renko, Zimnitsky,

 – daily albuminuria, daily proteinuria, creatinine from daily urine, daily uricos-

uria, GFR (calculated formula CKD-EPI, creatinine clearance according to the 

Rehberg-Tareev test),

 – ANF, ANCA, ATdsDNA, AT to Scl-70, serum IgA, immunoelectrophoresis of 

serum and urine proteins 

 – Duplex examination (ultrasound of the renal arteries) (assessment of blood fl ow 

in the renal arteries), CT native, static and/or dynamic renal scintigraphy 

 – Nephrobiopsy with IHC* including congo-mouth staining 

 – Consultation with a nephrologist

Renovascular  – Fibromuscular dysplasia 

 – Atherosclerosis of the renal arteries 

 – Large cysts located at the gates of 

the kidney 

 – Kidney tumor 

 – Vasculitis of large vessels

 – Duplex examination (ultrasound of the renal arteries) — peak blood fl ow 

rate> 2 m/sec (normally up to 1 m/sec) 

 – MR angiography (3D with gadolinium) 

 – CT aortography, angiography of the renal arteries

 – CT OBP with contrast

Pathology of the 

thyroid gland

Hypothyroidism Hyperthyroidism Stage I — blood TSH level (ELISA) 

Stage II — free T4 and total T3 

 – ultrasound, thyroid scintigraphy

Pheochromocy-

toma

A tumor originating from the chro-

maffi  n cells of the adrenal glands that 

secrete one or more catecholamines: 

adrenaline, norepinephrine, dopamine

 – Fractionated methanephrines (free and conjugated) in blood plasma, in daily 

urine (with the elimination of drugs that aff ect these parameters [see section 

“Drugs capable of causing hypertension” and [1*]) (ELISA) [4], 

 – Direct serum renin, plasma renin activity 

 – Serum Aldosterone and potassium 

 – ACTH 

 – Serum serotonin 

 – Vanillylmindic acid, homovanilic acid and 5-OIC in daily urine 

 – Chromogranin A of serum 

 – Ultrasound of the kidneys and adrenal glands with Doppler, -MSCT, MRI of 

the adrenal glands, thoracic and abdominal cavities with contrast 

 – PET-CT with fl uorodeoxyglucose or Gallium isotope 68

Hypercorticism Endogenous 

Exogenous

 – Free cortisol: in blood serum, in saliva sample in the evening or in daily urine 

(double determination) 

 – Suppressive test with 1 mg dexamethasone 

 – ACTH, prolactin, serum somatostatin 

 – Ultrasound of the kidneys and adrenal glands with Doppler, -MSCT, MRI of 

the adrenal glands, thoracic and abdominal cavities with contrast 

 – PET-CT with fl uorodeoxyglucose or Gallium isotope 68

Таблица 2. (Окончание)
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Говоря о  гормонах щитовидной железы (тироксин 

и трийодтиронин), необходимо отметить их выражен-

ный кардиотонический и вазодилатирующий эффекты. 

Но повышение АД они могут вызывать только у паци-

ентов с  предрасположенностью  — исходно повышен-

ным тонусом сосудов. Гипотиреоз также может спо-

собствовать АГ, так как, несмотря на отрицательный 

хронотропный и  инотропный эффекты, отмечается 

повышение сосудистого тонуса. Интересно, что при ги-

пертиреозе, равно как и при гипотиреозе, повышение 

АД не носит выраженного характера, и не является ве-

дущим симптомом в клинической картине.

Гиперрениновая эссенциальная АГ характеризуется 

высоким уровнем ренина в плазме при нормальном по-

казателе альдостерона, стойким повышением артери-

ального давления и  диагностируется методом исклю-

чения истинной вторичной ренин-индуцированной АГ 

вследствие ренинпродуцирущей опухоли [5]. Сочета-

ние гиперренинемии и гипокалиемии послужило пово-

дом к тщательному обследованию пациентки.

Ренинома  — доброкачественная опухоль из глад-

комышечных клеток афферентных артериол юкста-

гломерулярного аппарата, продуцирующая повышен-

ные концентрации ренина, что, в  свою очередь ведет 

к  вторичному гиперальдостеронизму с  развитием ги-

покалиемии [6]. Диагностируется у  подростков и  лиц 

молодого возраста. Классической триадой симптомов 

является АГ в сочетании с повышением активности ре-

нина плазмы и гипокалиемией, которые и наблюдались 

у  нашей пациентки непродолжительный период вре-

мени [7]. Этот вид ренинопосредованной АГ нередко 

сопровождается длительным анамнезом мигренозно-

подобных головных болей и сонливостью и достаточно 

хорошо поддается лечению препаратов, угнетающих 

активность ренин-ангиотензин-альдостероновой си-

стемы (РААС), поэтому может не диагностироваться, 

маскируясь под «мигрень» или первичную АГ. Неред-

кими симптомами являются также тошнота, полиурия, 

полидипсия [8]. 

Визуализирующие методы могут не идентифициро-

вать опухоль малых размеров (опухоль обычно распо-

лагается поверхностно в корковом веществе почки), по-

этому остается актуальным инвазивный селективный 

забор крови из почечных вен с латеризацией (и нижней 

SAH Variants Th e main reasons Diagnostic methods

Primary hyperal-

dosteronism

Conn’s syndrome  – Potassium in blood serum 

 – Serum Aldosterone 

 – Renin activity in blood plasma — against the background of withdrawal of ace 

inhibitors, ARA, AMCR 

 – Ultrasound of the kidneys and adrenal glands with Doppler, -MSCT, MRI of 

the adrenal glands, thoracic and abdominal cavities with contrast 

 – PET-CT with fl uorodeoxyglucose or Gallium isotope 68

Reninoma Renin-producing kidney tumor or 

extrarenal localization,

Multiple endocrine neoplasia

 – Direct serum renin, plasma renin activity 

 – Serum Aldosterone and potassium 

 – ACTH 

 – Ultrasound of the kidneys and adrenal glands with Doppler, 

 – MSCT, MRI of the adrenal glands, thoracic and abdominal cavities 

 – Selective blood sampling from the renal veins with lateralization and the infe-

rior vena cava 

 – PET-CT with fl uorodeoxyglucose or Gallium isotope 68

Pathology of 

the parathyroid 

glands

Hyperparathyroidism  – Total and ionized serum calcium, parathyroid hormone 

 – Ultrasound, scintigraphy of the thyroid and parathyroid glands,

 – PET-CT scan

Obstructive sleep 

apnea syndrome

ntermittent night snoring, sleep apnea, 

nocturia, sleep disorders, daytime 

drowsiness, morning headache, obe-

sity

Epworth Sleepiness Scale questionnaire; 

pulse oximetry during sleep

Pathology of the 

central nervous 

system (neuro-

genic arterial hy-

pertension)

Tumors, injuries, encephalitis, polio, 

focal ischemic lesions, large malfor-

mations of cerebral vessels

 – CT scan of the skull 

 – MRI of the brain, including in the cerebral mode

Medicines, food, 

and beverages that 

can cause hyper-

tension

Hormonal contraceptives; corticosteroids; sympathomimetics; mineralocorticoids; cocaine; foods containing tyramine or 

monoamine oxidase inhibitors; nonsteroidal anti-infl ammatory drugs; cyclosporine; erythropoietin; acetaminophen, meth-

yldopa, tricyclic antidepressants, monoamine oxidase inhibitors, sympathomimetics, catecholamine reuptake inhibitors, 

mesalamine/sulfasalazine, phenoxybenzamine, levodopa, anesthetics, L-DOPA, high-dose diuretics, rauwolfi a alkaloids 

(reserpine), theophylline, nitroglycerin, caff eine, ethanol

Notes: * IHC — immunohistochemical study, ANF — antinuclear factor, ANCA — antineutrophil cytoplasmic antibodies, ATdsDNA — antibodies to double-stranded DNA, 

AT to Scl–70 — antibodies to scleroderma 70, ARA — angiotensin II antagonists, AMCR — antagonists of mineralcorticoid receptors, ultrasound — ultrasound examination, 

MSCT — multispiral computed tomography, MRI magnetic resonance imaging tomography, PET-CT positron emission tomography.

[1*] Do not smoke 4 hours before the study, 3 days before the analysis, exclude tea, coffee, cocoa, cola and energy drinks, bananas, pineapples, avocados, tomatoes, eggs, cheese, 

chocolate, vanillin-containing products (pastries, confectionery), beer from the diet [4].

Table 2. (Th e end)
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полой вены) и определение ренина в разных образцах 

крови — чем ближе к источнику гиперпродукции рени-

на, тем вероятнее локализация опухоли, коэффициент 

латерализации ренина > 1,5 максимально приближает 

к  определению источника и  области предполагаемого 

хирургического вмешательства. 

Важным аспектом диагностики гиперпродукции 

гормонов цепи РААС является исключение приема 

препаратов ингибиторов РАСС минимум за 3  дня до 

лабораторного анализа, что не было соблюдено в  об-

суждаемом клиническом случае (при неинвазивной 

диагностике достаточно 3-х суток, а  при селективном 

заборе крови из почечных вен требуется 2 недели) [9]. 

Также рекомендуется диета с очень низким содержани-

ем соли (<40 ммоль/день) в течение 4 дней [9]. В этот 

период времени целесообразно сменить терапию на 

альфа-блокаторы, блокаторы кальциевых каналов, пре-

параты центрального действия и оказывать поддержку 

препаратами калия. Забор крови на ренин и активность 

ренина плазмы должен производиться при комнатной 

температуре с максимально быстрым проведением ана-

лиза во избежание активации ренина in vitro и получе-

ния ошибочно завышенного результата [10]. 

Из злокачественных ренинпродуцирующих опухо-

лей почек известна опухоль Вильмса  — нефробласто-

ма, обладающая высокой степенью злокачественности 

и часто встречающаяся в детском и юношеском возрас-

те [6]. Одной из прогностически неблагоприятных при-

чин гиперпродукции ренина является наличие у паци-

ента множественной эндокринной неоплазии. 

Из ренинсекретирующих экстраренальных опу-

холей описаны карцинома легких, аденокарцинома 

поджелудочной железы, маточной трубы, единичные 

клинические случаи рениномы с  сосудистой инва-

зией и  метастазированием в  легкие. При подозрении 

на ренинзависимую опухоль высокочувствительным 

и специфичным является ПЭТ КТ — ПЭТ с фтордезок-

сиглюкозой, еще более чувствительным является ПЭТ-

сканирование с галлием-68.

После тщательного обследования пациентки с уче-

том благополучного катамнеза (отсутствие прогресси-

рования АГ и сохранение эффекта от блокаторов РААС) 

был сделан вывод о  наличии у  нее высокорениновой 

эссенциальной АГ (ВРЭАГ). Уровень ренина в  плазме 

широко варьирует у  больных эссенциальной АГ. При 

изучении ренинового статуса у  лиц среднего возрас-

та с  АГ (и  леченой, и  нелеченой) неизвестного генеза 

в отечественном исследовании у ¼ пациентов было вы-

явлен значимое повышение ренина, соответствующее 

более 39,9 мкМЕ/мл) против 67 % пациентов с нормаль-

ным уровнем ренина [2]. Интересно, что ВРЭАГ чаще 

встречается среди молодых лиц, особенно у  мужчин, 

с  гиперсимпатикотонией и  некоторым уменьшением 

объема циркулирующей плазмы, а также может форми-

роваться в  ответ на прием ингибиторов ангиотензин-

превращающего фермента, антагонистов рецепторов 

ангиотензина 2 и антагонистов минералкортикоидных 

рецепторов, как в представленном случае.

В  терапии гиперрениновой АГ применяются стан-

дартные схемы с  использованием вышеуказанных 

групп антигипертензивных средств, а  также прямых 

ингибиторов ренина  — алискирена [5]. При назначе-

нии адреноблокаторов предпочтение отдается альфа-

блокаторам с  последующим возможным присоедине-

нием бета-блокаторов во избежание пардоксального 

повышения АД при блокировании бета-рецепторов. 

Для коррекции рефрактерной АГ, при невозможности 

резекции опухоли эффективна билатеральная симпа-

тэктомия почечных артерий методом радичастотной 

аблации [11]. 

Заключение
Высокорениновый вариант эссенциальной арте-

риальной гипертензии требует тщательного поис-

ка первопричины гиперпродукции ренина, особенно 

у лиц молодого возраста. Ренальные, надпочечниковые 

и экстраренальные ис точники синтеза ренина обосно-

вывают многоэтапную диагностику содержания ком-

понентов РААС в сыворотке при соблюдении условий 

забора крови (исключение лекарственных препаратов 

и продуктов питания на протяжении 3-х суток до вы-

полнения анализа), в  противном случае положитель-

ные результаты могут искажать интерпретацию дан-

ных. Сложностью ведения таких пациентов является 

мультидисциплинарный подход, трудно реализуемый 

на амбулаторном этапе и требующий высокой привер-

женности пациента к диагностике и терапии. 
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