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პირველადი ალდოსტერონიზმის 
დიაგნოსტიკა და მართვა: პრაგმატული 
მიდგომა

პირველადი ალდოსტერონიზმი წარმოადგენს ჰიპერტენზიის გავრცელებულ, მაგრამ არასაკმარისად 
დიაგნოსტირებულ მიზეზს. მისი არსებობა ჰიპერტენზიისგან დამოუკიდებლად ზრდის კარდიოვასკუ­
ლარული და ცერებროვასკულარული მოვლენებისა და ორგანოთა უკმარისობის განვითარების სიხ­
შირეს. სწრაფი დიაგნოსტიკა და ქირურგიული ან კონსერვატიული მკურნალობის დროული დაწყება 
ამცირებს გართულებების განვითარების რისკს და აუმჯობესებს დაავადების პროგნოზს. ამ დოკუმენტში 
განხილულია პირველადი ალდოსტერონიზმის დიაგნოსტიკისა და მართვის პრაქტიკული საკითხები.

აბსტრაქტი

პირველადი ალდოსტერონიზმი, რომელიც 
ხასიათდება რენინისგან დამოუკიდებლად ალ­
დოსტერონის ჭარბი პროდუქციით, წარმოად­
გენს მეორეული ჰიპერტენზიის ხშირ მიზეზს და 
გვხვდება ჰიპერტენზიის მქონე პოპულაციის 
5-20%-ში. პირველადი ალდოსტერონიზმის პრე­
ვალენტობა იზრდება ჰიპერტენზიის სიმძიმის ხა­
რისხთან ერთად.1,2  ორი ყველაზე გავრცელებული 
ქვეტიპია ალდოსტერონის მაპროდუცირებელი 
ადენომა და თირკმელზედა ჯირკვლის ბილატე­
რალური ჰიპერპლაზია; პირველადი ალდოსტე­
რონიზმის ოჯახური ფორმები, რომლებიც გამოწ­
ვეულია პათოლოგიური გენური ვარიანტების 
მემკვიდრეობით გადაცემით და ალდოსტერონის 
მაპროდუცირებელი კარცინომები, პირველადი 
ალდოსტერონიზმის იშვიათი მიზეზებია. გავრ­
ცელებული მოსაზრებისგან განსხვავებით, (რომ 
თითქოს, პირველადი ალდოსტერონიზმის დროს 
თითქმის ყოველთვის გვხვდება ჰიპოკალემია - 
რედ. შენიშვნა), პირველადი ალდოსტერონიზმის 
მქონე პაციენტების უმრავლესობას აღენიშნება 
ნორმოკალემია და პაციენტების მხოლოდ 30%-
ში ვითარდება სპონტანური ან შარდმდენებით 
გამოწვეული ჰიპოკალემია.1 

უტყუარი მტკიცებულებები მიუთითებს, რომ 
პირველადი ალდოსტერონიზმის მქონე პაციენ­
ტებში ცხოვრების ხარისხის გაუარესების, კარდი­
ოვასკულარული და თირკმლისმხრივი გართულე­
ბების და მეტაბოლური სინდრომის განვითარების 
რისკი მაღალია.3-6 2018 წლის მეტა-ანალიზის თა­
ნახმად, რომელიც მოიცავდა 31 კვლევაში ჩარ­
თულ 3838 პაციენტს პირველადი ალდოსტერონიზ­
მით და 9284 პაციენტს ესენციური ჰიპერტენზით, 

რომლებსაც აკვირდებოდნენ ჰიპერტენზიის დი­
აგნოზის დასმიდან 8.8 წლის განმავლობაში, პირ­
ველადი ალდოსტერონიზმის მქონე პაციენტებში 
ესენციური ჰიპერტენზიის მქონე პაციენტებთან 
შედარებით, (მსგავსი ასაკის, სქესისა და არტე­
რიული წნევის მონაცემებით) უფრო მაღალი იყო 
წინაგულების ფიბრილაციის ([OR], 3.52; 95% CI, 2.06 
to 5.99), ინსულტის (OR, 2.58; 95% CI, 1.93 to 3.45), მარ­
ცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფიის (OR, 2.29; 95% CI, 
1.69 to 3.17), გულის უკმარისობის (OR, 2.05; 95% CI, 
1.11 to 3.78), კორონარული არტერიების დაავადების 
(OR, 1.77; 95% CI, 1.10 to 2.83), მეტაბოლური სინდ­
რომისა (OR, 1.53; 95% CI, 1.22 to 1.91) და დიაბეტის 
(OR, 1.33; 95% CI, 1.01 to 1.74) განვითარების რისკი. 
სხვა მეტა-ანალიზით დადგინდა, რომ ესენციური 
ჰიპერტენზის მქონე პირებთან შედარებით, პირ­
ველადი ალდოსტერონიზმის მქონე პაციენტებში 
უფრო გამოხატული იყო მიკროალბუმინურიისა 
(OR, 2.08; 95% CI, 1.40 to 3.12) და პროტეინურიის (OR, 
2.68; 95% CI, 1.89 to 3.79) განვითარებისადმი მიდრე­
კილება, გლომერულური ფილტრაციის ხარისხის 
უფრო მაღალი მაჩვენებლით (დიაბეტური ნეფრო­
პათიის მსგავსად).4

რაც უფრო მნიშვნელოვანია, პირველადი ალ­
დოსტერონიზმი არის გამოსწორებადი მდგომა­
რეობა, შესაბამისად დროული დიაგნოსტიკა და 
მიზნობრივი მკურნალობა ამცირებს ან აღმოფხ­
ვრის ანტიჰიპერტენზიული მედიკამენტების სა­
ჭიროებას, ხელს უშლის კარდიოვასკულარული 
და თირკმლისმხრივი გართულებების განვითარე­
ბას და აუმჯობესებს ცხოვრების ხარისხს.7-9 თუმცა, 
პირველადი ალდოსტერონიზმი ჯერ კიდევ რჩე­
ბა არასაკმარისად დიაგნოსტირებულ და არასა­
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თანადოდ ნამკურნალებ მდგომარეობად, რომ­
ლის სკრინინგიც, მრავალი კვლევის თანახმად, 
უტარდება მაღალი რისკის პაციენტების მხოლოდ 
2-3%-ს.10,11 ტესტირების დაბალი სიხშირე შეიძლე­
ბა აიხსნას მრავალი მიზეზით, როგორიცაა ექი­
მების არასაკმარისი განათლება, თანამედროვე 
გაიდლაინების სირთულე, ტესტირებამდე ანტი­
ჰიპერტენზიული მედიკამენტების მოდიფიკაციის 
საჭიროება, დიაგნოსტიკური ტესტებისა და მათი 
შედეგების ინტერპრეტაციის ჰეტეროგენულობა, 
ღირებულება და რესურსების ნაკლებობა.12-15 

დიაგნოსტიკური შეფასება
სკრინინგი
ამერიკის ენდოკრინული საზოგადოების (The 
Endocrine Society) 2016 წლის გაიდლაინი რეკო­
მენდაციას უწევს მაღალი რისკის პაციენტებში 
პირველადი ალდოსტერონიზმის სკრინინგის ჩა­
ტარებას, ასეთ კატეგორიას მიეკუთვნებიან პაცი­
ენტები, რომლებთანაც გვხვდება რეზისტენტული 
ჰიპერტენზია (არტერიული წნევა >150/100 mmhg  
დადასტურებული სხვადასხვა დღეს გაზომილი 3 
მაჩვენებლით, არტერიული წნევა >149/90 mmhg 3 
სხვადასხვა ანტიჰიპერტენზიული მედიკამენტის, 
მათ შორის შარდმდენების მიღების მიუხედავად, 
ან არტერიული წნევა <149/90 mmhg 4 ან მეტი ანტი­
ჰიპერტენზიული საშუალების გამოყენების ფონ­
ზე), ჰიპერტენზიისა და თირკმელზედა ჯირკვლის 
ინციდენტალომის თანაარსებობა, ჰიპერტენზია 
და ჰიპოკალემია ერთად (სპონტანური ან თუნდაც 
შარდმდენებით გამოწვეული), ჰიპერტენზია და ღა­
მის ძილის აპნოე, ახალგაზრდა ასაკში დაწყებული 
ჰიპერტენზიის ან ინსულტის ოჯახური ისტორია 
(<40 წ) და პირველადი ალდოსტერონიზმის მქონე 
პაციენტების პირველი რიგის ნათესავები ჰიპერ­
ტენზიით.12 რუტინულ პრაქტიკაში, ეს გაიდლაინები 
რთული გამოსაყენებელია და ჰიპერტენზიის მქო­
ნე პაციენტებში პირველადი ალდოსტერონიზმის 
მაღალი პრევალენტობიდან გამომდინარე, ექს­
პერტების დიდი ნაწილი (ზოგიერთი, მათ შორის, 
20 წელზე მეტია) ემხრობა ჰიპერტენზიის მქონე პი­
რების უფრო ფართომასშტაბიან სკრინინგს, რათა 
გაუმჯობესდეს შესაბამის პაციენტებზე ზრუნვა.16-19

პირველადი ალდოსტერონიზმის პათფიზიო­
ლოგიური მექანიზმი მოიცავს ალდოსტერონის 
ავტონომიურ (რენინისგან დამოუკიდებელ) სეკ­
რეციას და ბიოქიმიურად ხასიათდება რენინის 
სუპრესიით პლაზმის ალდოსტერონის შეუსაბამოდ 
მომატებულ დონესთან ერთად.  სკრინინგის ყვე­
ლაზე ფართოდ გამოყენებული მეთოდია პლაზმის 
ალდოსტერონ/რენინის ფარდობის შეფასება, სა­

დაც ალდოსტერონის კონცენტრაცია განისაზღ­
ვრება ნანოგრამ დეცილიტრში (ან ნანომოლი 
ლიტრში), ხოლო რენინის აქტივობა - ნანოგრამი 
მილილიტრში ერთი საათის განმავლობაში. . 

თუმცა, ჯერჯერობით არ არის დადგენილი ალ­
დოსტერონ/რენინის ფარდობის უნივერსალური 
ზღვრული დონე; ზოგიერთ ცენტრში ზღვრული 
მაჩვენებელია 30, ზოგან კი 20, ხოლო ცენტრების 
ნაწილში ამ მაჩვენებლებთან ერთად იყენებენ 
ალდოსტერონის კონცენტრაციას - >10 ნგ/დლ 
(277 ნმოლ/ლ).13 ასევე, პლაზმის ალდოსტერონ/­
რენინის ფარდობა დამოკიდებულია რენინზე და 
არსებობს შედეგების არასწორი ინტერპრეტაცი­
ის რისკი, ვინაიდან პლაზმაში რენინის აქტივო­
ბის დეტექციის ქვედა ზღვარი განსხვავებულია 
ლაბორატორიებს შორის და რენინის მცირედმა 
ვარიაციამაც შეიძლება გამოიწვიოს ფარდობის 
მკვეთრი ცვლილება.18,20,21 ქვევით მოყვანილი ორი 
მაგალითის საფუძველზე ნათლად ჩანს ალდოსტე­
რონ/რენინის ფარდობის გამოყენების შემზღუდ­
ველი ფაქტორები:

●● მაგალითი 1: როდესაც პლაზმის რენინის აქტი­
ვობაა 0.1 ნგ/მლ/სთ, ხოლო ალდოსტერონის 
კონცენტრაცია - 3 ნგ/დლ, ალდოსტერონ/რენი­
ნის ფარდობა უტოლდება 30-ს, რაც სკრინინგის 
დადებით შედეგზე მიუთითებს, შესაბამისად 
მას მოჰყვება დამატებითი ტესტირებები. თუმ­
ცა, რეალურად, ასეთ პაციენტთან პირველადი 
ალდოსტერონიზმის არსებობის შანსი ძალიან 
დაბალია, ალდოსტერონის დაბალი კონცენტ­
რაციიდან გამომდინარე. 

●● მაგალითი 2: პაციენტთან, რომლის პლაზმის 
ალდოსტერონის კონცენტრაციაა 40 ნგ/დლ, 
ხოლო რენინის აქტივობა - 2.0 ნდ/მლ/სთ, ალ­
დოსტერონ/რენინის ფარდობა იქნება 20, რაც 
მიუთითებს სკრინინგის დადებით შედეგზე, თუ 
ზღვრულ მაჩვენებლად მიჩნეულია 20 ან მეტი. 
თუმცა, იმის გათვალისწინებით, რომ პლაზმის 
რენინის აქტივობა არ არის სუპრესირებული 
(<1.0 ნგ/დლ/სთ), ძალიან დაბალია პირველადი 
ალდოსტერონიზმის არსებობის შანსი. ასეთი 
ლაბორატორიული შედეგები შეიძლება ვნახოთ 
იმ ქალებში, რომლებიც იღებენ ორალურ კონ­
ტრაცეპტივებს.22

შესაბამისად, სამუშაო ჯგუფი რეკომენდაციას 
უწევს ალდოსტერონ/რენინის ფარდობის თითო­
ეული კომპონენტის ცალ-ცალკე განსაზღვრასა და 
შეფასებას, რაც მოიცავს ალდოსტერონის კონცენ­
ტრაციასა და რენინის აქტივობას (ან რენინის კონ­
ცენტრაციას).21 უმჯობესია, ტესტირება ჩატარდეს 
დილის საათებში, ვენური სისხლით, ამბულატო­
რიულ პირობებში ისეთ პაციენტთან, რომელთანაც 
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არ იყო შეზღუდული ნატრიუმის გამოყენება და 
აქვთ კალიუმის ნორმალური დონე (საჭიროების 
შემთხვევაში შესაძლოა იმყოფებოდნენ კალიუმის 
დანამატებით თერაპიაზე - რედ. შენიშვნა). სუპრე­
სირებული რენინი (პლაზმის რენინის აქტივობა 
<1.0 ნგ/მლ/სთ ან პირდაპირი რენინის კონცენტ­
რაცია ლაბორატორიის მიერ მოწოდებული ქვედა 
ზღვარის ქვემოთ) ალდოსტერონის მომატებულ 
კონცენტრაციასთან ერთად (>10 ნგ/დლ ან 277 
ნმოლ/ლ) მიანიშნებს სკნინინგის დადებით შე­
დეგზე.20 აქ აღნიშნული ალდოსტერონის ზღვრული 
დონე არ წარმოადგენს ხისტ მაჩვენებელს, რამდე­
ნადაც ზოგიერთ ცენტრში გამოიყენება მსუბუქად 
უფრო დაბალი ან მაღალი ზღვრული დონე.21

მრავალი ანტიჰიპერტენზიული მედიკამენტი 
(მაგ. ანგიოტენზინ-გარდამქმნელი ფერმენტის ინ­
ჰიბიტორები [ACE], ანგიოტენზინის რეცეპტორების 
ბლოკერები [ARB], ბეტა-ადრენერგული ბლოკერე­
ბი, შარდმდენები, მათ შორის მინერალოკორტი­
კოიდული რეცეპტორების [MR] ანტაგონისტები და 
ეპითელური ნატრიუმის არხების [ENaC] ინჰიბიტო­
რები გავლენას ახდენს რენინ-ანგიოტენზინ-ალ­
დოსტერონის სისტემაზე. იდეალურ შემთხვევაში, 
იმ ანტიჰიპერტენზიული საშუალებების მიღება, 
რომლებსაც გავლენა აქვს აღნიშნულ სისტემა­
ზე, უნდა შეწყდეს ტესტირებამდე 4 კვირით ად­
რე. თუმცა, ეს საკმაოდ მოუხერხებელი პროცესია 
და პაციენტს აყენებს უკონტროლო ჰიპერტენზი­
ის დამაზიანებელი საფრთხის ქვეშ, ნაკლებად 
ეფექტური ანტიჰიპერტენზიული საშუალებების 
გამოყენების გამო. მიუხედავად იმისა, რომ ზემოთ 
აღნიშნულ წამლებს შეუძლია ტესტის ცრუ უარ­
ყოფითი შედეგების გამოწვევა, განსაკუთრებით, 
დაავადების მსუბუქი ფორმის მქონე პაციენტებში, 
სკრინინგისთვის ალდოსტერონის კონცენტრაცი­
ის გამოყენების შემთხვევაში (მაგ. 10 ნგ/დლ, ან 277 
ნმოლ/ლ), ცრუ დადებითი შედეგი თითქმის გამო­
რიცხულია. შესაბამისად, სკრინინგისადმი ბევრად 
რაციონალური მიდგომა იქნება, თუ ის ჩატარდება 
პაციენტის ანტიჰიპერტენზიული მკურნალობის 
ცვლილების გარეშე, გარდა იმ შემთხვევებისა, 
როცა მკურნალობის მოდიფიკაცია შესაძლებე­
ლია განხორციელდეს უპრობლემოდ.18,20,21,23 (რაც 
გულისხმობს, წნევის წამლების შეწყვეტის ან კო­
რექციის შემდეგ პაციენტთან არ განვითარდება 
უკონტროლო ჰიპერტენზია - რედ. შენიშვნა). თუ 
საწყისი სკრინინგი უარყოფითია არასუპრესირე­
ბული რენინის გამო და კლინიცისტს აქვს ძლიერი 
ეჭვი პირველადი ალდოსტერონიზმის არსებობა­
ზე, MR ანტაგონისტები (მაგ. სპირონოლაქტონი 
და ეპლერენონი), ENaC ინჰიბიტორები (მაგ. ამი­

ლორიდი, ტრიამტერენი), და თუ საჭიროა, ACEI-ები 
და ARB-ები უნდა ჩანაცვლდეს ალტერნატიული 
ანტიჰიპერტენზიული საშუალებებით და ჩატარ­
დეს განმეორებითი ტესტირება. ალტერნატიულ 
ანტიჰიპერტენზიულ საშუალებებად შეიძლება 
კალციუმის არხების ბლოკატორების (მაგ. ვერა­
პამილი), ალფა1-ადრენერგული ანტაგონისტების 
(მაგ. პრაზოზინი, დოქსაზოზინი) და ჰიდრალაზინის 
გამოყენება, აღნიშნული მედიკამენტების გავლენა 
რენინ-ანგიოტენზინ-ალდოსტერონის სისტემაზე 
მინიმალურია.  

ყველა პაციენტი, რომელთანაც დაფიქსირდება 
სკრინინგის დადებითი შედეგი, უნდა გადამისა­
მართდეს ენდოკრინოლოგთან ან ჰიპერტენზიის 
სპეციალისტთან, შემდგომი შეფასებისა და მართ­
ვისთვის. თუმცა, რესურსების ხელმისაწვდომობის 
არარსებობის შემთხვევაში, ლოგიკურია ემპირი­
ული მკურნალობის დაწყება MR ანტაგონისტით, 
როცა არსებობს კლინიკური ეჭვი ან პირველად 
ალდოსტერონიზმზე სკრინინგის შედეგი დადე­
ბითია.  

დამადასტურებელი ტესტირება
ყველა პროფესიული საზოგადოებისა და ასო­
ციაციის გაიდლაინის მიხედვით, გარდა იმ პა­
ციენტებისა, რომლებთანაც გვხვდება სპონტა­
ნური ჰიპოკალემია, სუპრესირებული რენინი და 
ალდოსტერონის კონცენტრაცია >20 ნგ/დლ (555 
პმოლ/ლ), სკრინინგის დადებითი შედეგის შემ­
დეგ რეკომენდებულია დიაგნოზის დადასტურება 
კონფირმაციული ტესტირებით, რაც გულისხმობს 
ალდოსტერონის სუპრესიის შეუძლებლობის დამ­
ტკიცებას დინამიური ტესტირების გამოყენებით 
(ორალური ნატრიუმით დატვირთვით, ფიზიოლო­
გიური ხსნარის გადასხმით, კაპტოპრილის ტეს­
ტით ან ფლუდროკორტიზონით სუპრესიის ტესტით; 
იხ. ცხრილი).12,24 აღნიშნული დამადასტურებელი 
ტესტების პროტოკოლსა და ინტერპრეტაციაში 
გვხვდება მნიშვნელოვანი ჰეტეროგენულობა.14 
მეიოს კლინიკაში, პერორალურად ნატრიუმით 
დატვირთვის ტესტი არის ყველაზე ხშირად გამო­
ყენებადი დამადასტურებელი კვლევა; პაციენტები 
არიან დიეტაზე ნატრიუმით მდიდარი საკვებით 
(მიზანია >5000 მგ) სამი დღის განმავლობაში და 
მესამე დღის დილით იწყება 24 საათიანი შარდის 
შეგროვება ალდოსტერონის, ნატრიუმისა და კრე­
ატინინის ექსკრეციის შესამოწმებლად. როდესაც 
ნატრიუმი 24 საათიან შარდში მიაღწევს >200 mEq 
(მილი ეკვივალენტი) დონეს (რაც ადასტურებს ნატ­
რიუმის საჭირო რაოდენობით მიღებას) და ალ­
დოსტერონის ექსკრეცია აღემატება 12 მკგ-ს, პირ­
ველადი ალდოსტერონიზმის დიაგნოზი ითვლება 
დადასტურებულად. შარდის შეგროვების დაწყე­
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ბამდე საჭიროა ნორმოკალემიისა (კალიუმის და­
ნამატების მიღების ფონზე ან მათ გარეშე) და ნორ­
მოტენზიის მიღწევა. 

კვლევებმა, რომელშიც შეისწავლეს  ლაბორა­
ტორიული რეაქტივების ახალი თაობა (თხევადი 
ქრომატოგრაფია ორმაგი მას სპექტრომეტრია, ან 2 
საიტიანი სენდვიჩ ქემილუმინესცენციური იმუნო­
ლოგია), გამოავლინა, რომ თანამედროვე რეაქტი­
ვებს აქვს ალდოსტერონის კონცენტრაციის უფრო 
დაბალი ნორმის მაჩვენებლები ტრადიციულ რა­
დიოიმუნოლოგიასთან შედარებით, რაც ნიშნავს, 
რომ საჭიროა სკრინინგისა და დიაგნოზის დამა­
დასტურებელი ტესტების ნორმის საზღვრების რე­
კალიბრაცია/გადახედვა გამოყენებული კვლევის 
მეთოდოლოგიის მიხედვით.25,26

მართვა 
მკურნალობის არჩევანი, მედიკამენტური თუ ქი­
რურგიული, დამოკიდებულია ხელმისაწვდომ რე­
სურსებზე, პაციენტის არჩევანზე, ქირურგიული 
ჩარევის შესაძლებლობასა და ალდოსტერონის 
ჰიპერპროდუქციის წყაროზე - უნილატერალურია 
თუ ბილატერალური. თირკმელზედა ჯირკვლის 
კომპიუტერული ტომოგრაფია გამოსადეგია პრო­
ცედურული დაგეგმვისას, თუმცა სუბოპტიმალურია 
მიკროკვანძების აღმოჩენის მხრივ და გამოუსა­
დეგარია თირკმელზედა ჯირკვლის ფუნქციურად 
არააქტიური ადენომების ალდოსტერონ-წარმომ­
ქმნელი ადენომებისგან გარჩევის თვალსაზრი­
სით. თუმცა, როდესაც საუბარია მძიმე პირველადი 
ალდოსტერონიზმის (სპონტანური ჰიპოკალემია 
და პლაზმის ალდოსტერონის დონე > 30 ნგ/დლ 
[831 პმოლ/ლ]) მქონე ახალგაზრდა პაციენტებზე 
(<35 წელი), >10 მმ ზომის უნილატერალური ადენო­
მა პრაქტიკულად ადასტურებს უნილატერალური 
ალდოსტერონიზმის დიაგნოზს.27,28 ამრიგად, პაცი­
ენტების უმეტესობაში, ალდოსტერონის  ავტონო­
მიური ჰიპერპროდუქციის მხარეობის დადგენის  
სტანდარტად მიიჩნევა თირკმელზედა ჯირკვლის 
ვენებიდან სისხლის ნიმუშების სელექციური აღე­
ბა ანუ AVS.12,28

თირკმელზედა ჯირკვლის ვენებიდან სისხ­
ლის სელექციური აღება ანუ AVS არ არის ფარ­
თოდ ხელმისაწვდომი პროცედურა და წარმოად­
გენს რთულ, ძვირადღირებულ კვლევის მეთოდს,  
რომელიც უნდა ჩატარდეს მხოლოდ გამოცდილ 
ცენტრებში  და მხოლოდ პოტენციურ ქირურგიულ 
კანდიდატზე.29 თირკმელზედა ჯირკვლის ვენები­
დან სისხლის სელექციური აღება გულისხმობს 
თირკმელზედა ჯირკვლის ვენების კანულაციას 
ბარძაყიდან პერკუტანული (ანუ კანის გავლით) 
მიდგომით, რასაც მოყვება ვენური ნიმუშების 
აღება ორივე, თირკმელზედა და თეძოს გარეთა 
ვენიდან, ალდოსტერონისა და კორტიზოლის 
განსასაზღვრად და ლატერალიზაციის ინდექსის 

გამოსათვლელად.29 ალდოსტერონის ლატერა­
ლიზაციის ინდექსი 4 ან მეტი კოზინტროპინის 
(ადრენოკორტიკოტროპული ჰორმონის (ACTH) სინ­
თეზური ანალოგი - რედ. შენიშვნა) ინფუზიის ფონ­
ზე, ან 2-ზე მეტი კოზინტროპინის ინფუზიის გარე­
შე, შეესაბამება ალდოსტერონის უნილატერალურ 
ანუ ცალმხრივ ჰიპერპროდუქციას.12 თირკმელზედა 
ჯირკვლის ვენის წარმატებული კანულაცია, განსა­
კუთრებით მარჯვენა მხარეს, ტექნიკურად რთული 
პროცესია, მისი წარმატებით ჩატარება დასტურ­
დება თირკმელზედას ვენასა და თეძოს გარეთა 
ვენას შორის არსებული კორტიზოლის გრადიენ­
ტის განსაზღვრით. ცენტრებში, სადაც თირკმელ­
ზედა ჯირკვლის ვენებიდან სისხლის სელექციური 
აღების ანუ AVS-ის გამოცდილება შეზღუდულია, 
უშუალოდ პროცედურის დროს კორტიზოლის გან­
საზღვრით შესაძლებელია კანულაციის შეფასება 
ნიმუშის აღებიდან რამდენიმე წუთის განმავლო­
ბაში და წარმატების მაჩვენებლის გაუმჯობესება.30

ქირურგიული მართვა
ალდოსტერონის უნილატერალური ჰიპერპრო­
დუქციის მქონე პაციენტებში, თუ შესაძლებელია, 
უპირატესობა ენიჭება ცალმხრივ ადრენალექტო­
მიას ლაპარასკოპიული მეთოდით, რაც უნდა ჩა­
ტარდეს გამოცდილი ქირურგის მიერ. ოპერაციის 
შემდეგ კალიუმის შემნახველი მედიკამენტების 
(მაგ.: ACEI, ARB, MR ანტაგონისტები, ENaC ინჰიბი­
ტორი) და კალიუმის დანამატების მიღება უნდა 
შეწყდეს დაუყოვნებლივ, ჰიპერკალემიის განვი­
თარების რისკის გამო, შრატის კალიუმის კონ­
ცენტრაცია უნდა შეფასდეს ყოველკვირეულად 4 
კვირის განმავლობაში.31 ჰიპერტენზიის გაუმჯო­
ბესება ძირითადად ხდება ოპერაციიდან 1-3 თვის 
ფარგლებში და საჭიროებს მჭიდრო დაკვირვებასა 
და ანტიჰიპერტენზიული საშუალებების დოზების 
კორექციას.

მედიკამენტური მართვა
ქირურგიული მკურნალობის არაპრაქტიკულო­
ბის შემთხევევაში, მათ შორის, ალდოსტერონის 
ორმხრივი ჰიპერპროდუქციის დროს, რეკომენ­
დებულია მიზანმიმართული ფარმაკოთერაპიის 
ინიცირება MR [მინერალოკორტიკოიდების რე­
ცეპტორის] ანტაგონისტებით (სპირონოლაქტონი 
ან ეპლერენონი), დოზის  ტიტრაციით ყოველ 1-2 
კვირაში, შრატის კალიუმის ზედა-ნორმული კონ­
ცენტრაციისა (კალიუმის ჩანაცვლებითი თერა­
პიის საჭიროების გარეშე) და არასუპრესირებუ­
ლი რენინის (რაც განსაზღვრავს ადეკვატურ MR  
ბლოკადას) დონის მიღწევამდე. რენინის დო­
ნის სუპრესირებულ მდგომარეობაში შენარჩუ­
ნება MR ანტაგონისტის მაქსიმალური ატანადი 
დოზის ფონზე, მიუთითებს საკვებით ნატრიუმის 
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ჭარბ მიღებაზე და საჭიროა აღნიშნულ საკითხზე 
პაციენტთან ყურადღების გამახვილება. სპირო­
ნოლაქტონი წარმოადგენს ძლიერ, ხანგრძლივი 
მოქმედების მქონე, არასელექციურ MR ანტაგო­
ნისტს პროგესტაგენური და ანტიანდროგენული 
მახასიათებლებით, რამაც პაციენტთა 20%-ში შე­
საძლოა გამოიწვიოს გვერდითი მოვლენები, კერ­
ძოდ, მამაკაცებში - გინეკომასტია, ხოლო ქალებში 
- მასტოდინია ან მენსტრუალური ციკლის დარ­
ღვევა.32 შედარებისათვის, ეპლერენონი წარმო­
ადგენს სელექციურ MR ანტაგონისტს, რომელიც 
ხასიათდება ბევრად ნაკლები გვერდითი მოვლე­
ნების პროფილით, რაც გამოწვეულია ანდროგე­
ნისა და პროგესტერონის რეცეპტორების მიმართ 
მისი ნაკლები აფინურობით, თუმცა, სპირონოლაქ­
ტონთან შედარებით, ეპლერენონი 50%-ით ნაკლე­
ბად ეფექტურია, უფრო მოკლე ნახევარდაშლის 

პერიოდის გამო საჭიროებს დღის განმავლობაში 
დოზის ორჯერად მიღებას, ასევე, არ არის ხელმი­
საწვდომი ან სადაზღვეოს მიერ ანაზღაურებული 
ბევრ ქვეყანაში.32 ოპტიმალურ დოზამდე ტიტრა­
ციის შემთხვევაში, როგორც სპირონოლაქტონი, 
ასევე, ეპლერენონი ეფექტური საშუალებებია და 
მედიკამენტის არჩევა უნდა მოხდეს პაციენტის 
სურვილის, გვერდითი მოვლენების პროფილის, 
ხელმისაწვდომობისა და ხარჯის მიხედვით. 

ფინერენონი და ეზაქსერენონი წარმოად­
გენს ახალ არასტეროიდულ MR ანტაგონისტებს. 
FIDELIO-DKD კვლევის33 საფუძველზე, შეერთებულ 
შტატებსა და ევროკავშირის ქვეყნებში ფინერე­
ნონის გამოყენება დამტკიცებულია დიაბეტური 
თირკმლის დაავადების მქონე პაციენტებში, თირ­
მლის ქრონიკული დაავადების პროგრესირებისა 
და კარდიოვასკულარული მოვლენების რისკების 

ცხრილი. ალდოსტერონის სუპრესიის ყველაზე ხშირად გამოყენებადი კონფირმაციული ტესტებიa

დამადასტურებელი 
ტესტიb პროტოკოლი განსაზღვრა ინტერპრეტაციაd

დიაგნოსტიკური 
სიზუსტეd

ორალური ნატრიუმით 
დატვირთვის ტესტი

I ნაბიჯი: ნატრიუმით 
მდიდარი დიეტა 
(ნატრიუმის მიღების 
სამიზნე რაოდენობა 
>5000 მგ/დღე) 3 დღის 
განმავლობაშიc

II ნაბიჯი: ნატრიუმის 
მაღალი შემცველობის 
დიეტის დაწყების 
მესამე დღის დილიდან 
24-საათიანი შარდის 
შეგროვება

24-საათიანი შარდში 
ალდოსტერონის, 
ნატრიუმის და 
კრეატინინის 
კონცენტრაციის 
განსაზღვრა

24-საათიან შარდში 
ნატრიუმი > 200 mEq 
და ალდოსტერონის 
გამოყოფა:

●● > 12 µg: ადასტურებს 
პირველად 
ალდოსტერონიზმს

●● 6-11 µg: 
გაურკვეველი 
შედეგია

●● < 6 µგ: ნაკლებ 
სავარაუდოა 
პირველადი 
ალდოსტერონიზმი

სენსიტიურობა: 96%
სპეციფიკურობა: 93%

(პაციენტის) მჯდომარე 
მდებარეობაში 
ფიზიოლოგიური 
ხსნარის ინფუზიის 
ტესტი

I ნაბიჯი: უზმოდ ყოფნა
II ნაბიჯი: 2 ლ 0.9%-
იანი NaCl-ის ხსნარის 
ინტრავენური ინფუზია 
4 საათის განმავლობაში 
პაციენტის მჯდომარე 
პოზიციაში ყოფნის 
ფონზე

პლაზმის 
ალდოსტერონის 
კონცენტრაციის 
განსაზღვრა  
ინფუზიამდე და 
ინფუზიის დასრულების 
შემდეგ

ინფუზიის 
შემდეგ პლაზმის 
ალდოსტერონის 
კონცენტრაცია: 

●● > 8 ნგ/დლ: 
ადასტურებს 
პირველად 
ალდოსტერონიზმს

●● 6-8 ნგ/დლ: 
გაურკვეველი 
შედეგია

●● < 6 ნგ/დლ:  ნაკლებ 
სავარაუდოა 
პირველადი 
ალდოსტერონიზმი

სენსიტიურობა: 87%
სპეციფიკურობა: 94%

a µg-ის ნმოლ-ში გადასაყვანად, მაჩვენებელი უნდა გადამრავლდეს 2.77-ზე; ნგ/დლ-ს პმოლ/ლ-ში გადასაყვანად, დაგაამრავლეთ 27.74-ზე

b არ უნდა ჩატარდეს ჰიპოკალემიის, მძიმე უკონტროლო ჰიპერტენზიის, გულის დეკომპენსირებული დაავადების, ან თირკმლის მძიმე 
უკმარისობის მქონე პაციენტებში

c პაციენტების უმეტესობა ნატრიუმის საჭირო რაოდენობით მიღებას ახერხებს ჩვეულებრივი დიეტის ფონზე. მათთან, ვისთვისაც ნატ­
რიუმის მაღალი შემცველობის დიეტა არასასიამოვნოა, გამოიყენება ნატრიუმის ქლორიდის ტაბლეტები.

d დიაგნოსტიკური ზღვარი დაფუძნებულია რადიოიმუნურ კვლევით მეთოდოლოგიაზე ორალური ნატრიუმის დატვირთვის ტესტისთვის 
და  თხევადი ქრომატოგრაფია-ტანდემ მას სპექტომეტრიის მეთოდოლოგიით ჩატარებულ კვლევაზე - (პაციენტის) მდჯომარე მდებარე­
ობაში ფიზიოლოგიური ხსნარის ინფუზიის ტესტისთვის.
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შესამცირებლად. იმავე კვლევის თანახმად, ფინე­
რენონის ეფექტი სისტოლურ წნევაზე იყო მცირე 
(- 3.1 და - 2.1 mmHg 1 და 12 თვეში, შესაბამისად), ხო­
ლო ჰიპერკალემიის სიხშირე - შედარებით მაღა­
ლი (22 %), თუმცა, ფონურად თირკმლის დაავადე­
ბის არსებობა ამ უკანასკნელს ეჭვქვეშ აყენებს.33 

ფინერენონი ხასიათდება მოკლე ნახევარდაშ­
ლის პერიოდით (2-3 საათი), რაც სისხლის წნე­
ვის მუდმივი კონტროლისთვის, საჭიროებს ხშირ 
დოზირებას (ყოველ 4-6 საათში).34 ეზაქსერენონის 
ნახევარდაშლის პერიოდი უფრო ხანგრძლივია 
(12 საათი) და ჰიპერტენზიის სამკურნალოდ დამ­

სქემა: პირველადი ალდოსტერონიზმის დიაგნოსტიკური შეფასებისა და მკურნალობის ალგორითმი. 
#საწყისი სკრინინგი შეიძლება ჩატარდეს პაციენტის ანტიჰიპერტენზიული მკურნალობის ცვლილების გარეშე. *თუ საწყისი სკრინინგის 
შედეგი უარყოფითია არასუპრესირებული რენინის გამო, ხოლო კლინიკური ეჭვი დაავადების არსებობაზე მაღალია, მინერალოკორ­
ტიკოიდების რეეპტორების ანტაგონისტები (მაგ. სპირონოლაქტონი და ეპლერენონი), ეპითელური ნატრიუმის არხების ინჰიბიტორები 
(მაგ. ამილორიდი, ტრიამტერენი), და, თუ შემდგომში საჭირო იქნება, ანგიოტენზინ-გარდამქმნელი ფერმენტის ინჰიბიტორები და ანგი­
ოტენზინის რეცეპტორების ბლოკერები შეიძლება ჩანაცვლდეს ალტერნატიული ანტიჰიპერტენზიული საშუალებებით და ტესტირება 
ჩატარდეს განმეორებით.
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ტკიცებულია იაპონიაში.35 პირველადი ალდოსტე­
რონიზმის მქონე პაციენტებში MR ანტაგონისტე­
ბის ახალი თაობის ანტიჰიპერტენზიული ეფექტის, 
უსაფრთხოებისა და გამოსავლის პროფილის უკეთ 
შესასწავლად საჭიროა დამატებითი კვლევების 
ჩატარება. 

ბაქსდროსტატი, ალდოსტერონ სინთაზას სე­
ლექციური ინჰიბიტორი (ალდოსტერონის ბიო­
სინთეზის გზის ბოლო ფერმენტი) იმედის მომცემი 
ახალი აგენტია ჰორიზონტზე. უახლეს მულტიცენ­
ტრულ, პლაცებო-კონტროლირებად, მეორე ფაზის 
კვლევაში, რომელიც ჩატარდა მკურნალობის მი­
მართ რეზისტენტული ჰიპერტენზიის მქონე პა­
ციენტებში, ბაქსდროსტატმა აჩვენა არტერიული 
წნევის მნიშვნელოვანი დოზაზე დამოკიდებული 
დაქვეითება (სისტოლური წნევა -20 mmHg; დი­
ასტოლური წნევა -14 mm Hg) მკურნალობის მე-12 
კვირაზე, ჰიპერკალემია განვითარდა პაციენტების 
მხოლოდ 3 %-ში.36 

     

გამოსავალი
,,პირველადი ალდოსტერონიზმის ქირურგიული 
გამოსავლის’’ კვლევის შედეგების თანახმად, უნი­
ლატერალური პირველადი ალდოსტერონიზმის 
ქირურგიულმა მკურნალობამ გამოიწვია ალდოს­
ტერონის სიჭარბისა და ჰიპოკალემიის განკურ­
ნება პაციენტების 94%-ში (დიაპაზონი 83%-დან 
100%-მდე), რის შედეგადაც ჰიპერტენზია აღმო­
იფხვრა პაციენტთა 37%-ში (დიაპაზონი 17%-დან 
62%-მდე), ხოლო გაუმჯობესდა პაციენტთა 47%-ში 
(დიაპაზონი 35%-დან 66%-მდე).7 ახალგაზრდა ასა­
კი, ჰიპერტენზიის შედარებით ხანმოკლე ანამნეზი 
და პრეოპერაციულად ნაკლები ანტიჰიპერტენზი­
ული მედიკამენტის საჭიროება ასოცირებულია 
ჰიპერტენზიის აღმოფხვრის გაზრდილ ალბა­
თობასთან. აღნიშნული კვლევის შედეგები ხაზს 
უსვამს ადრეული დიაგნოსტირებისა და მკურნა­
ლობის საჭიროებას. პირველადი ალდოსტერო­
ნიზმის მედიკამენტური თერაპიის გამოსავალზე 
ამჟამად არსებული მტკიცებულება ბუნდოვანია 
მინერალოკორტიკოიდების რეცეპტორების (MR) 
ანტაგონისტების არასაკმარისი დოზებით გამო­
ყენების გამო, რაც დასტურდება რენინის მუდმივი 
სუპრესიით.9,37 თუმცა, MR ანტაგონისტების კლინი­
კური სარგებელი სისხლის არტერიულ წნევასა და 
კარდიოვასკულარული პროფილის პარამეტრებზე 
მყარად არის დადასტურებული უფრო ფართო პო­
პულაციაში.38,39

დაგვიანებული დიაგნოსტირების გამო, პირ­
ველადი ალდოსტერონიზმით დაავადებულთა 
უმეტესობას აღენიშნება თირკმლის დაზიანების 
გარკვეული ხარისხი, რაც შენიღბულია გლომერუ­
ლური ჰიპერფილტრაციით, ხოლო ტარგეტირე­
ბული მკურნალობა მინერალოკორტიკოიდების 
რეცეპტორების ანტაგონისტებით იწვევს გლო­

მერულური ფილტრაციის სიჩქარის მაჩვენებ­
ლის დაქვეითებას.4 ამგვარად, მნიშვნელოვანია 
გვესმოდეს, რომ თირკმლის ფუნქციის ასეთი 
დაქვეითება არ წარმოადგენს მკურნალობის გარ­
თულებას, არამედ მინერალოკორტიკოიდების რე­
ცეპტორების ანტაგონისტებით მკურნალობა ალ­
დოსტერონის სიჭარბით გამოწვეული შეცვლილი 
ფიზიოლოგიური მექანიზმის გამოსწორების შედე­
გად, ააშკარავებს ფონურად არსებულ შენიღბულ 
თირკმლის დაავადებას. 1594 პაციენტზე ჩატარე­
ბული მეტა-ანალიზის თანახმად, პირველადი ალ­
დოსტერონიზმის მკურნალობისა და  საშუალოდ 
12-თვიანი მეთვალყურეობის  (კვარტალთა შორის 
დიაპაზონით 6-დან 24 თვემდე) შემდეგ, ნანახი 
იქნა გლომერულური ფილტრაციის დაქვეითება 
-10.69 მლ/წთ-ით (SD, -13,2-დან -8.6 მლ/წთმდე) და 
შრატის კრეატინინის კონცენტრაციის მატება 0.11 
მგ/დლ-ით = 9 მკმოლ/ლ  (SD, 0.06-დან 0.17 მგ/დლ).4 
თირკმლის ფუნქციის სტაბილიზაცია მოსალოდ­
ნელია ქირურგიული ჩარევიდან ან მედიკამენტის 
დოზის შერჩევიდან 3-6 თვეში, თირკმლის ფუნქ­
ციის დაქვეითების გაგრძელების ან გაუარესების 
შემთხვევაში საჭიროა სხვა მიზეზების ძიება.

დასკვნა
პირველადი ალდოსტერონიზმი არის მეორეული 
ჰიპერტენზიის გავრცელებული, მაგრამ არასაკ­
მარისად დიაგნოსტირებული მიზეზი, რომლის 
ეფექტურად მართვა შესაძლებელია ცალმხრივი 
ადრენალექტომიის ან MR ანტაგონისტების გა­
მოყენებით. პაციენტებში, არადიაგნოსტირებუ­
ლი და არანამკურნალები ალდოსტერონიზმით 
მაღალია კარდიოვასკულარული და თირკმლის­
მხრივი გართულებების, მეტაბოლური სინდრო­
მის და ცხოვრების ხარისხის დაქვეითების რისკი, 
ალდოსტერონ-სპეციფიკური ტოქსიკურობის გამო. 
ჰიპერტენზიის მქონე ყველა პაციენტს უნდა შეე­
თავაზოს თავდაპირველი სკრინინგი ალდოსტე­
რონის კონცენტრაციისა და პლაზმის რენინის აქ­
ტივობის (ან რენინის პირდაპირი კონცენტრაციის) 
განსაზღვრით დილის ვენურ სისხლში, ანტიჰიპერ­
ტენზიული მკურნალობის რეჟიმის ცვლილების 
გარეშე. სკრინინგის დადებითი შედეგის მქონე 
პაციენტებს (პლაზმის ალდოსტერონის კონცენ­
ტრაცია >10 ნგ/დლ [277 ნმოლ/ლ] პლუს პლაზმის 
რენინის აქტივობა <1.0 ნგ/მლ/სთ ან რენინის პირ­
დაპირი კონცენტრაცია ქვედა ზღვარზე ნაკლები) 
უნდა ჩაუტარდეთ დამადასტურებელი ტესტირება 
ან უნდა გადამისამართდნენ სპეციალისტთან და­
მატებითი შეფასებისა და მართვისთვის. შეზღუ­
დული რესურსების არსებობის პირობებში პირ­
ველად ალდოსტერონიზმზე ეჭვის არსებობისას 
უნდა განიხილებოდეს ემპირიულად მკურნალო­
ბის დაწყება MR ანტაგონისტებით (იხ. სქემა). 
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აბრევიატურები და აკრონიმები: ACEI - ანგიოტენ­
ზინ გარდამქმნელი ფერმენტის ინჰიბიტორი, ARB 
- ანგიოტენზინის რეცეპტორების ბლოკერი, ENaC 
- ნატრიუმის ეპითელური არხი, MR - მინერალო­
კორტიკოიდების რეცეპტორი, OR - შანსების თა­
ნაფარდობა, AVS - თირკმელზედა ჯირკვლის ვე­
ნებიდან სისხლის ნიმუშების სელექციური აღება.
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  ერთად ენდოკრინოლოგიის განვითარებისთვის

  პაციენტთა განათლება ჯანმრთელი მომავლისთვის

  უწყვეტი სამედიცინო განათლება პროფესიული ზრდისთვის

ამ სტატიის სამიზნე აუდიტორიაა ექიმები, რომლებიც მუშაობენ პირველადი ალდოსტე­
რონიზმის მქონე პაციენტებთან და წყვეტენ პირველადი ალდოსტერონიზმის დიაგნოსტი­
კისა და მკურნალობის საჭიროებას. მოცემულ დოკუმენტებში წარმოდგენილი მასალების 
უმეტესი ნაწილი ეყრდნობა კლინიკური კვლევებიდან მიღებულ მონაცემებს. საეჭვო სა­
კითხებში გამოყენებულია ექსპერტთა მოსაზრებები. აღნიშნული სტატია გამოქვეყნების 
მომენტისთვის მოცემულ სფეროში დაგროვებულ საუკეთესო ცოდნას ასახავს. ვინაიდან 
მოსალოდნელია ხშირი ცვლილებები, აუცილებელია მისი პერიოდული გადახედვა. პრო­
ფესიონალებს ეძლევათ რჩევა, ეს ინფორმაცია გამოიყენონ საკუთარ კლინიკურ მსჯე­
ლობასთან ერთად და არა მის ნაცვლად. წარმოდგენილი რეკომენდაციები შესაძლოა, 
ვერ აღმოჩნდეს ყველა სიტუაციისთვის ადეკვატური. ამ სტატიის მიხედვით მიღებული 
ნებისმიერი გადაწყვეტილება უნდა შეესაბამებოდეს ადგილობრივ რესურსებსა და ინ­
დივიდუალურ ვითარებას. 


