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Гормони гіпоталамуса, які регулюють

діяльність гіпофіза і, як наслідок, пери�

ферійних ендокринних залоз, поділя�

ються на ліберини, що посилюють сек�

рецію того чи іншого гормону гіпофізом,

і статини, які інгібують гормоноутворю�

ючі функції гіпофіза.

� Роль гіпоталамуса в життєдіяльнос�

ті ланцюга гіпоталамус�гіпофіз�

периферійна ендокринна залоза слід

завжди враховувати під час аналізу будь�

якої ендокринної патології, оскільки

правильне визначення рівня ураження

дасть можливість виявити його причини

і розробити ефективний комплекс ліку�

вальних заходів.

Так, наприклад, не викликає сумніву

існування гонадотропного гіпогонадиз�

му, який виникає внаслідок випадіння

або зниження секреції ядрами преоптич�

ної ділянки гіпоталамуса гонадоліберину,

який сприяє секреції лютеїнізуючого і

фолікулостимулюючого гормонів гіпофі�

зом. Крім відомих причин цього стану,

нещодавно доведено, що при такому

вродженому захворюванні, як синдром

Кальмана (гіпогонадизм, аносмія, глухо�

німота, атрофія зорового нерва, заяча гу�

ба), саме ізольований дефект секреції го�

надоліберину гіпоталамусом є одним з

провідних факторів розвитку цієї пато�

логії. Як виявилося, зниження секреції

гонадоліберину гіпоталамусом виникає

внаслідок порушення транслокації сек�

ретуючих його нейронів (міграції їх у

преоптичну ділянку гіпоталамуса).

Істинне передчасне статеве дозріван�

ня (вторинні статеві ознаки з’являються

у хлопчиків до 9, а в дівчаток до 8 років)

може бути викликане надлишковою сек�

рецією гонадоліберину гіпоталамусом,

тому при цій патології, яка трапляється

досить часто, особливо у хлопчиків,

обов’язковим є проведення комп’ютер�

ної або магнітно�резонансної томографії

головного мозку, що дає можливість

вчасно виявити причини гіпоталамічної

дисфункції – супраселярні кісти, водян�

ка мозку, пухлини (гліома, астроцитома,

гамартома) – й усунути їх.

Серед усіх гіпофізотропних гормонів

гіпоталамуса найбільш вивченим є кор�

тиколіберин – визначено локалізацію

його секреції (паравентрикулярні ядра),

структуру (196 амінокислотних залиш�

ків), період напіврозпаду у плазмі

(1 год), функцію (збільшення секреції

адренокортикотропного гормону гіпофі�

за). Тривалий час вважали, що хвороба

Іценка�Кушинга (ожиріння, стрії, гіпер�

тензія, остеопороз, стероїдний діабет,

гірсутизм, аменорея у жінок, імпотенція

у чоловіків) є наслідком аденоми гіпофі�

за, тобто це гіпофізарне захворювання.

Проте в останні роки з’являється все

більше фактів, які підтверджують, що в

досить великому відсотку випадків ви�

никнення цієї хвороби пов’язане з гіпер�

секрецією кортиколіберину гіпоталаму�

сом. Так, під час використання найсу�

часніших методів обстеження (комп’ю�

терна томографія, магнітно�резонансна

томографія) аденома гіпофіза була

відсутня приблизно у половини пацієн�

тів із хворобою Іценка�Кушинга, а при

патологоанатомічних дослідженнях у

таких випадках знаходять ознаки пато�

логії гіпоталамуса. Підтверджує ці факти

також виражений позитивний ефект за�

стосування у пацієнтів із хворобою Іцен�

ка�Кушинга без аденоми гіпофіза зни�

жувальних секрецію кортиколіберину

препаратів антисеротонінової (наприк�

лад, ципрогептадин) або дофамінергіч�

ної дії (наприклад, бромокриптин).

Разом з тим зниження або випадіння

секреції кортиколіберіну паравентрику�

лярними ядрами гіпоталамуса призво�

дить до розвитку недостатності кори

надниркових залоз гіпоталамічного по�

ходження (третинний гіпокортицизм),

який за своїми проявами відрізняється

від первинного ураження надниркових

залоз лише відсутністю гіперпігментації

(так званий білий адисонізм) та мінера�

локортикоїдної недостатності.

Кортиколіберин у вигляді препарату

для внутрішньовенної ін’єкції викорис�

товують для диференційної діагностики

третинного (гіпоталамічного) і вторин�

ного (гіпофізарного) гіпокортицизму –

введення 100 мкг препарату призводить

до різкого зростання рівня у крові адре�

нокортикотропного гормону уже через

2 год при третинному, але не при вто�

ринному гіпокортицизмі.

Гормон гіпоталамуса, який відповідає

за регуляцію тиреотропного гормону гі�

пофіза (ТТГ), тироліберин, секретується

у паравентрикулярних, преоптичних і

дорсомедіальних ядрах. Теоретично під�

вищення функції щитовидної залози

внаслідок гіперсекреції гіпоталамусом

тироліберину можливе, але опис у хво�

рих тиреотоксикозу такого генезу в літе�

ратурі ми не знайшли, зате гіпотиреоз гі�

поталамічного походження через випа�

діння або зниження секреції тиролібери�

ну трапляється не так уже й рідко. Такий

третинний гіпотиреоз за клінічними

проявами і вмістом у крові тиреоїдних

гормонів і ТТГ (нижчі за норму показни�

ки) нічим не відрізняється від вторинно�

го (гіпофізарного), для його підтвер�

дження використовують пробу з тиролі�

берином – кров для визначення рівня

ТТГ беруть до і через 30 і 60 хв після

внутрішньовенної ін’єкції 200 мкг тиро�

ліберину, у випадку третинного (гіпота�

ламічного) гіпотиреозу рівень ТТГ у

крові різко підвищується, чого не відбу�

вається при вторинному гіпотиреозі.

У 60�70�ті роки минулого століття з гі�

поталамуса виділили і вивчили гормони,

які здатні стимулювати (соматоліберин)

або блокувати (соматостатин) соматот�

ропну функцію гіпофіза. Соматоліберин

синтезується в аркуатному і вентромеді�

альному, а соматостатин, крім цих ядер,

ще й у паравентрикулярних ядрах гіпо�

таламуса. 

Гіперсекреція соматоліберину гіпота�

ламусом частіше за все внаслідок ура�

ження його пухлинами (гамартоми, ган�

гліоцитоми) призводить до виникнення

у хворих акромегалії (збільшення розмі�

рів кісток, потовщення шкіри, гіпертро�

фія внутрішніх органів, артеріальна гі�

пертензія, цукровий діабет, остеопороз),

і, хоч це відбувається менше ніж в 1%

всіх випадків захворювання, про таку

можливість слід пам’ятати, щоб не зали�

шити патологію гіпоталамуса поза ліку�

ванням.

Значно частіше у клінічній практиці

спостерігаються хворі із затримкою рос�

ту внаслідок зниження секреції гіпота�

ламусом соматоліберину, причиною

цього може бути травма голови під час

пологів, вроджена недостатність секре�

туючих соматоліберин пептидергічних

клітин у ядрах гіпоталамуса. Підтверди�

ти наявність затримки росту гіпотала�

мічного походження можна з допомогою

проби із соматоліберином – препарат

вводять дітям із розрахунку 1�1,5 мкг/кг

маси тіла, дорослим – 100 мкг внутріш�

ньовенно, рівень соматотропіну визна�

чають у крові через кожні 30 хв протягом

2 год. У разі затримки росту внаслідок

патології гіпоталамуса рівень соматотро�

піну у крові підвищується уже на 30�60�й

хвилині. 

Можлива роль порушення секреції со�

матостатину гіпоталамусом у розвитку

акромегалії або затримки росту поки що

не підтверджена, але цей гормон має ін�

ші дуже важливі властивості – пригнічує

секрецію підшлунковою залозою інсулі�

ну і глюкагону, зменшує моторику шлун�

ка, секрецію гастрину, секретину, екс�

крецію жовчі, потік крові у шлунково�

кишковому тракті.

Аналоги соматостатину з успіхом ви�

користовують у клінічній практиці з ме�

тою лікування акромегалії, оскільки їх

активність у блокуванні секреції гіпофі�

зом соматотропіну значно вища, ніж у

соматостатину, крім того, період їх на�

піврозпаду в десятки разів довший, що

також підвищує їх ефективність.

Оскільки роль гіпоталамуса в регуля�

ції секреції гіпофізом пролактину не

викликає сумніву (в експерименті пере�

різування ніжки гіпофіза, яке перериває

зв’язок між гіпоталамусом і гіпофізом,

призводить до різкого підвищення сек�

реції пролактину), протягом значного

періоду в багатьох лабораторіях світу

проводилися дослідження, спрямовані

на виділення й ідентифікацію пролак�

тостатину і пролактоліберину, які не за�

вершились успіхом. Більшість дослідни�

ків схиляються до думки, що роль про�

лактоліберину за сумісництвом виконує

тироліберин. Тому при первинному гі�

потиреозі досить часто виявляють син�

дром Ван Віка�Росс�Генеса (внаслідок

підвищення рівня пролактину в крові

розвивається безпліддя, аменорея, лак�

торея). Роль пролактостатину виконує

один із нейротрансмітерів гіпоталамуса

дофамін. Дофамінергічні нейрони роз�

ташовані в аркуатному і перивентрику�

лярному ядрах, а також серединному

підвищенні гіпоталамуса (дофамінергіч�

на туберогіпофізарна система). Важливе

значення дофаміну в регуляції секреції

пролактину гіпофізом підтверджується

на практиці високою пролактинзнижу�

вальною ефективністю таких препаратів

дофамінергічної дії, як бромокриптин і

каберголін.

Крім дофамінергічної туберогіпофізар�

ної системи, у гіпоталамусі локалізуються

нейрони, які продукують й інші нейрот�

рансмітери – серотонін (серединне під�

вищення), ацетилхолін (супраоптичне

ядро), γ�аміномасляну кислоту (медіаль�

на і задня ділянки гіпоталамуса), норад�

реналін (у гіпоталамусі норадренергіч�

ні нейрони контактують з клітинами

туберогіпофізарної системи). Ці нейрот�

рансмітери беруть участь у регуляції пси�

хічної діяльності, поведінки, білковому,

жировому, вуглеводному обміні, також у

регуляції діяльності аденогіпофіза. Нап�

риклад, серотонін на рівні гіпоталамуса

стимулює секрецію кортиколіберину і со�

матоліберину, γ�аміномасляна кислота

інгібує секрецію кортиколіберину гіпота�

ламусом (це підтверджує досить висока

ефективність використаних під час ліку�

вання хвороби Іценка�Кушинга препара�

тів типу вальпроату натрію, які, блокую�

чи трансаміназу γ�аміномасляної кисло�

ти, підвищують вміст і активність цього

нейротрансмітера в гіпоталамусі), адре�

налін, норадреналін і ацетилхолін нейро�

нів гіпоталамуса стимулюють вивільнен�

ня кортиколіберину і потенціюють його

активність.

� Протягом багатьох років вважали,

що, крім гормонів, які регулюють

діяльність гіпофіза, у гіпоталамічній ді�

лянці головного мозку продукуються та�

кож два важливих гормони – окситоцин

і вазопресин, які у задній долі гіпофіза,

не впливаючи на його функцію, лише

депонуються і відіграють в організмі са�

мостійну, а не опосередковану через гі�

пофіз та інші ендокринні залози, роль. 

Місце їх утворення в гіпоталамусі –

супраоптичні та паравентрикулярні ядра,

аксони нейросекреторних нейронів яких

утворюють так званий супраоптичний гі�

поталамо�гіпофізарний тракт, по якому

гранули окситоцину і вазопресину тран�

спортуються у задню долю гіпофіза, звід�

ки, вивільнившись із гранул шляхом ек�

зоцитозу, попадають у кров і досягають

органів�мішеней – матки і молочних за�

лоз для окситоцину і нирок для вазопре�

сину, який має й іншу назву – антидіуре�

тичний гормон. Виявляється, що вазоп�

ресин через портальну систему гіпофіза

попадає і в його передню долю, де бере

участь у регуляції секреції кортикотроп�

ного і тиреотропного гормонів.

Окситоцин у жіночому організмі від�

повідає за стимуляцію скорочень м’язів

матки і навколоальвеолярних міоепіте�

ліальних клітин молочної залози, що за�

безпечує транспорт молока з альвеол у

молочні протоки, механізм дії гормону –

активація аденілатциклазної системи за

умов обов’язкової участі у цьому процесі

простагландинів, іонів кальцію і магнію.

Функції вазопресину в організмі

більш різноманітні – він підтримує нор�

мальний осмотичний і артеріальний

тиск, регулює синтез простагландинів

нирками, процеси коагуляції, підвищує

здатність тромбоцитів до агрегації, во�

лодіє мітогенним ефектом. Властивість

Гіпоталамус як ендокринна залоза: клінічні аспекти
Численні ядра гіпоталамічної ділянки головного мозку секретують різноманітні гормони, які мають велике значення у
регуляції важливих функцій організму, зокрема діяльності гіпофіза, нирок, матки, молочних залоз тощо.
Причинами порушення нормального функціонування гіпоталамуса можуть бути пухлини (краніофарингіома,
менінгіома, гамартома та ін.), травми, судинна патологія, опромінення, туберкульоз, сифіліс, генетичні захворювання.
Під час діагностики ендокринних захворювань гіпоталамічного походження слід встановлювати ці причини, тому що
без їх ліквідації ефективність лікування наслідків порушень регуляторної функції гіпоталамуса значно знижується.

В.А. Олійник
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вазопресину, взаємодіючи з рецептора�

ми кортикотрофів гіпофіза, стимулюва�

ти секрецію адренокортикотропного

гормону використовують під час прове�

дення диференційної діагностики між

синдромом (пухлина надниркових залоз

– кортикостерома) і хворобою Іценка�

Кушинга з нормальним або низьким

рівнем адренокортикотропіну у крові –

у разі внутрішньом’язового введення 10

МО лізин�вазопресину рівень адрено�

кортикотропного гормону у крові через

годину за наявноcті кортикостероми за�

лишається низьким, а при хворобі Іцен�

ка�Кушинга без пухлини гіпофіза знач�

но зростає.

Головним регулятором секреції вазо�

пресину є зміна осмотичного тиску, на

яку реагують осморецептори передньої

частини гіпоталамуса, де вони в основ�

ному локалізуються, – при гіперосмо�

лярності секреція вазопресину збільшу�

ється, при гіпоосмолярності – зменшу�

ється. У регуляції секреції вазопресину

гіпоталамусом беруть участь також ба�

рорецептори лівого передсердя, каро�

тидного синуса, дуги аорти – при змен�

шенні артеріального тиску сигнали від

них через аферентні нервові імпульси

ведуть до збільшення секреції вазопре�

сину, а підвищення кров’яного тиску,

збільшення об’єму крові, пригнічення

активності ренін�ангіотензинової сис�

теми гальмують секрецію вазопресину.

Наслідком зменшення секреції вазо�

пресину гіпоталамусом є розвиток та�

кого досить поширеного захворюван�

ня, як нецукровий діабет (поліурія, по�

лідипсія, розлади сну, зниження від�

носної щільності сечі). Діагноз нецук�

рового діабету гіпоталамічного генезу

підтверджують визначенням у крові

рівня вазопресину (концентрація його

різко знижена) або позитивною про�

бою із забороною вживати рідину про�

тягом 8 год (осмолярність плазми різко

підвищується і проба припиняється у

випадку, якщо її рівень перевищує 300

ммоль/кг або хворий утрачає більше 3%

маси тіла).

Найчастіше причиною нецукрового

діабету (у 50% дітей і 30% дорослих) є

пухлина в ділянці гіпоталамуса, ще у

третини хворих – наявність антитіл до

клітин гіпоталамуса або безпосередньо

до вазопресину (такі хворі резистентні

до лікування антидіуретичним гормо�

ном), крім того, нецукровий діабет мо�

же бути компонентом такого генетично�

го захворювання, як синдром Вольфра�

ма (цукровий діабет, атрофія зорового

нерва, глухота).

Значно рідше ураження гіпоталамуса

пухлинного, інфекційного, травматич�

ного, судинного або іншого походження

супроводжується підвищенням секреції

вазопресину і формуванням синдрому

Пархона (зменшення виведення води

нирками, гіпонатріємія і гіпоосмоляр�

ність, які проявляються головним бо�

лем, змінами свідомості, судомами,

гіпотермією, блювотою, розладами ди�

хання і можуть закінчуватися смертю).

� Таким чином, гіпоталамус є уні�

кальною частиною центральної

нервової системи, нервові клітини ядер

якої володіють властивістю ендокрин�

них залоз – здатністю секретувати гор�

мони, які великою мірою забезпечують

нормальне функціонування органів і

систем організму. У разі будь�якої ендо�

кринної патології (навіть при цукровому

діабеті, який може бути проявом акро�

мегалії або хвороби Іценка�Кушинга)

слід враховувати можливість первинно�

го ураження гіпоталамуса і проводити

адекватні діагностичні, диференційно�

діагностичні та лікувальні заходи, що,

на жаль, не завжди спостерігається в ре�

альній практиці. З
У

З
У

Продовження. Початок на стор. 57.

Альдостерон у нормі діє злагоджено

в системі ренін�ангіотензин�альдосте�

рон шляхом впливу на специфічні аль�

достеронові рецептори і регулює об’єм

циркулюючої крові переважно через

затримку в організмі натрію і підвище�

ну екскрецію калію із сечею. Еволюцій�

но ця система сформувалася для під�

тримки рівня позаклітинної рідини

в умовах недостатнього надходження до

організму натрію (солі). Сучасне харчу�

вання, яке сприяє надмірному спожи�

ванню солі, робить уразливим цей тон�

кий гормональний механізм гомеостазу.

Водночас спектр дії альдостерону, як це

було з’ясовано протягом останніх ро�

ків, набагато ширший і співвідноситься

не тільки з АГ. Рецептори альдостерону

містяться в судинах, серці, мозку, нир�

ках, товстій кишці й інших органах.

Найбільш драматичний руйнівний

вплив спричиняє альдостерон через

стимулювання фібробластичної актив�

ності у судинах і міокарді, пригнічення

фібринолізу, накопичення колагену та

гіпертрофію міокарда (особливо лівого

шлуночка), а також ремоделювання су�

дин з їх стенозом і склерозом. Причому

доведено (як в експерименті, так і в клі�

ніці) незалежний від артеріального тис�

ку вплив ПГА на лівошлуночкову гіпер�

трофію, а також можливість зворотного

розвитку її під впливом дії блокаторів

рецепторів альдостерону або після ад�

реналектомії з приводу альдостерон�

продукуючої аденоми НЗ. 

З початку розкриття патогенезу син�

дрому ПГА у 60�х роках і протягом на�

ступних 40 років вважали, що це захво�

рювання є доволі рідкісним і викликає

не більше 0,5% усіх випадків АГ у попу�

ляції. Упровадження доступних і надій�

них лабораторних тестів (насамперед

скринінгу рівня альдостерону й актив�

ного реніну плазми) протягом остан�

нього десятиріччя революційним чи�

ном змінило уявлення про поширеність

цього захворювання. За даними низки

популяційних скринінгових дослід�

жень, частота ПГА становить близько

6�15% від популяції хворих з АГ, а серед

пацієнтів з резистентною гіпертензією –

20%. Серед хворих з легким і помірним

за важкістю перебігом АГ без гіпокаліє�

мії частота захворювання становить 3%.

Цікаво, що серед пацієнтів з відомими

факторами ризику АГ, якими є, напри�

клад, цукровий діабет і гіперліпідемія,

частота гіперальдостеронізму стано�

вить 14%.

Типовими ознаками ПГА є стабільна

важко контрольована АГ, гіпокаліємія і

їх клінічні еквіваленти – поліурія, спра�

га, ніктурія, міопатія, парестезії, судо�

ми м’язів кінцівок, аритмія, головний

біль, запаморочення, погіршення зору.

Уперше типову картину ПГА за наяв�

ності аденоми кори НЗ, АГ і гіпокаліє�

мії описав Джеремі Кон 1955 року.

Доведено, що більшість пацієнтів має

прихований перебіг ПГА, гіпокаліємія

спостерігається лише у 20�30%, а серед

головних причин поруч з аденомою НЗ

(30�40%) виступає гіперплазія кори НЗ

(60�70%). Показовим щодо зміни

уявлення про поширеність і характер

захворювання є дослідження американ�

ських учених із клініки Mayo: протягом

1957�1985 рр. тут діагностували 248 па�

цієнтів з ПГА (98% – з гіпокаліємією),

68% з яких прооперували з приводу аде�

номи НЗ; на противагу – тільки за один

1999 рік виявили 120 пацієнтів (з них

тільки 37% з гіпокаліємією) і лише

у 28% виявили аденому НЗ. 

Взагалі ПГА може мати спорадичний

чи сімейний характер. Основною при�

чиною спорадичного варіанту є альдо�

стеронпродукуюча аденома (переважно

невеличка пухлина діаметром 0,5�3 см,

часто множинна у межах однієї залози),

двобічна гіперплазія кори НЗ (ідіопа�

тична гіперплазія НЗ) або, рідше, одно�

бічна гіперплазія клубочкової зони ко�

ри НЗ (так звана первинна гіперплазія

НЗ). Рідкісною причиною ПГА може

бути карцинома кори НЗ, її слід підоз�

рювати при розмірі, більшому за 3 см. 

Сімейна форма ПГА охоплює лише

2% випадків хвороби, вона генетично

опосередкована (з відомими локусами

мутацій) аутосомно�домінантною пато�

логією і має два типи (FH�I і FH�II),

перший з яких носить назву глюкокор�

тикоїдчутливого альдостеронізму (є

наслідком гібридного гена, який кодує

синтез 11β�гідроксилази й альдостерон�

синтетази, які стимулює адренокорти�

котропний гормон). Цю форму захво�

рювання можна успішно лікувати глю�

кокортикоїдами. Інша (FH�II) форма

не відповідає на лікування глюкокорти�

коїдами. Вона може демонструвати

будь�який морфологічний варіант (від

гіперплазії до аденом) й уражати обидві

НЗ.

Широкомасштабні міжнародні до�

слідження довели, що найбільш чутли�

вим скринінговим тестом ПГА є не гі�

покаліємія і не підвищений рівень аль�

достерону плазми, а співвідношення

альдостерон/активність реніну плазми

(які вимірюють у нг/дл і нг/мл/год).

Наявність показника цього співвідно�

шення під час забору крові після пере�

бування у вертикальному положенні

більше 20�25 (або 6�6,5, якщо замість

активності реніну використовують ак�

тивний ренін плазми у нг/л) з 90�95%

вірогідністю свідчить на користь ПГА.

Нормальні показники цього співвідно�

шення становлять менше 10 і 270 відпо�

відно. Для диференціювання з низько�

реніновою формою АГ у таких випадках

корисним є встановлення нижньої межі

для альдостерону крові – 15 нг/дл. Слід

зауважити, що співвідношення альдос�

терону до реніну потрібно вимірювати,

коли пацієнт не вживає ліків, які мо�

жуть вплинути на рівень цих гормонів.

Це можуть бути інгібітори ангіотензин�

конвертуючого ферменту, блокатори

ангіотензинових рецепторів, бета�адре�

ноблокатори і діуретики, вживання

кожного з яких потрібно призупинити

щонайменше на 2 тижні. Спіронолак�

тон потрібно відмінити на 4�6 тижнів

перед тестуванням. Блокатори кальціє�

вих каналів, спазмолітики й альфа�бло�

катори майже не впливають на резуль�

тати цього обстеження. Вищеперерахо�

вані ліки можуть хибно підвищувати

рівень активного реніну (активність ре�

ніну) плазми і відповідно зменшувати

співвідношення альдостерон/ренін.

Таким чином, низький (супресований)

рівень реніну у хворих, які лікуються

діуретиками, інгібіторами ангіотензин�

перетворювального ферменту і блока�

торами рецепторів ангіотензину, – до�

сить вагомий критерій наявності ПГА.

Додатковими показниками лабора�

торних тестів є також зниження рівня ка�

лію крові менше за 3,6 ммоль/л, підви�

щення рівня натрію, помірний алкалоз і

збільшення екскреції калію із сечею. 

У зв’язку із значною поширеністю

ПГА і його потенційно важкими наслід�

ками для здоров’я і життя людини ро�

билися спроби стандартизувати алго�

ритм обстеження та лікування цієї хво�

роби. Найбільш доказовим й обгрунто�

ваним вважають керівництво Амери�

канського товариства ендокринологів

2008 року. Рекомендації товариства рег�

ламентують найбільш доцільні групи

ризику виникнення ПГА, скринінгові

тести, методи підтвердження діагнозу,

визначення підтипів захворювання й

адекватний режим їх лікування.

Групами ризику щодо виявлення ПГА

вважають пацієнтів з артеріальним тис�

ком вище за 160/100 мм рт. ст., медика�

ментозно�резистентною гіпертензією,

гіпокаліємією, наявністю сімейного

анамнезу АГ, особливо з цереброваску�

лярними ускладненнями у молодому ві�

ці, АГ з інциденталомою НЗ.

Найбільш інформативним скринін�

говим тестом визнано співвідношення

альдостерон/ренін плазми, про яке

йшлося вище. Для підтвердження діаг�

нозу пропонують користуватися одним

із чотирьох таких тестів: 

• оральний тест навантаження сіллю

(3 доби вживання 6 г солі на тлі звичай�

ного харчування з наступним визначен�

ням альдостерону в добовій сечі): рівень

екскреції альдостерону більше за 12�

14 мкг вважають позитивним для ПГА; 

• інфузійний тест навантаження сіл�

лю (внутрішньовенне введення 2 л фі�

зіологічного 0,9% розчину NaCl протя�

гом 4 год з наступним визначенням

концентрації альдостерону плазми): рі�

вень <5 нг/дл вважають малоймовірним

для ПГА, >10 нг/дл – позитивним ре�

зультатом; 

• флудрокортизонстимулюючий тест

(вживання 0,1 мг флудрокортизону

кожні 6 год протягом 4 діб): у положен�

ні стоячи рівень альдостерону на чет�

верту добу о 10:00 ранку >6 нг/дл під�

тверджує ПГА; 

• каптоприловий тест (25�50 мг кап�

топрилу перорально після 1 год перебу�

вання у положенні сидячи – визначен�

ня концентрацій альдостерону, реніну,

кортизолу перед вживанням каптопри�

лу, через 1 і 2 год): у нормі альдостерон

пригнічується більш ніж на 30%, а при

ПГА залишається підвищеним, а ре�

нін – супресованим (за ідіопатичної гі�

перплазії НЗ альдостерон може дещо

пригнічуватися).

Наступним кроком діагностики є по�

діл ПГА на вказані вище підтипи. Вирі�

шальним є визначення однобічного чи

Діагностика і вибір  
з первинним 

Первинний гіперальдостеронізм (ПГА) – найбільш поширене захворювання надниркових залоз (НЗ) і найчастіша
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двобічного ураження, а також з’ясуван�

ня спадкової форми захворювання. 

Першим візуалізуючим тестом має

бути комп’ютерна томографія, за допо�

могою якої можна виявити аденому НЗ,

їх двобічне ураження або карциному (за

великих розмірів пухлини).

Для диференціювання однобічної та

двобічної гіперплазії (аденоми) клубоч�

кової зони застосовують селективний

забір крові з вен НЗ і нижньої порож�

нистої вени. Вимірюють співвідношен�

ня альдостерон/кортизол і порівнюють

показники з обох вен НЗ і порожнистої

вени. Різниця більш ніж у 3�4 рази свід�

чить на користь однобічного ураження.

Різниця менш ніж у 3 рази – двобічної

гіперплазії. Важливість цього дослід�

ження дуже велика – в ідеалі його слід

було б виконувати всім пацієнтам, ос�

кільки навіть при локалізованій за да�

ними КТ чи МРТ аденомі НЗ конкор�

дантну різницю в концентрації альдо�

стерону у вені НЗ знаходять лише у 60%

пацієнтів. Водночас складність дослід�

ження, необхідність великого досвіду

судинного рентгенолога і виконання

високоточних серійних лабораторних

тестів, певний ризик цієї інвазивної

процедури звужують її застосування. 

За наявності однобічного пухлинного

ураження НЗ у порівняно молодого паці�

єнта (<40 років) з лабораторними ознака�

ми ПГА або гіпокаліємією й АГ не

обов’язково виконувати цей тест. Ми та�

кож довели, що застосування роздільного

забору крові з надниркових вен є недо�

цільним при лабораторних ознаках гі�

перкортизолемії, яку можна реєструва�

ти у 10�15% хворих на ПГА.

Корисним може виявитися класич�

ний постуральний стимулюючий тест,

який полягає в реєстрації парадоксаль�

ного зниження рівня альдостерону кро�

ві після переходу пацієнта у вертикаль�

не положення (краще – після наванта�

ження ходінням 1�2 год). У нормі та

меншою мірою у випадку ідіопатичної

двобічної гіперплазії НЗ рівень альдос�

терону збільшується. У разі альдосте�

ронпродукуючої аденоми НЗ (або при

сімейній FH�I формі) рівень альдосте�

рону зменшується або не змінюється.

Це буває важливим за неефективності

селективного венозного забору крові з

НЗ та наявності аденоми за даними ві�

зуалізуючих тестів.

У пацієнтів з раннім виникненням

симптомів (<20 років) або сімейним

анамнезом ПГА, або інсультом у віці до

40 років рекомендують проведення ге�

нетичного аналізу на наявність сімей�

ної глюкокортикоїдчутливої форми

ПГА (на жаль, зараз в Україні це проб�

лематично).

Лікування аденом НЗ з ознаками гі�

перпродукції альдостерону виключно

хірургічне. Золотим стандартом є лапа�

роскопічна адреналектомія, яка з кінця

ХХ століття стала переважним методом

хірургічного лікування. Близько 70�

80% хворих після операції набувають

нормотензивного стану без додатково�

го лікування, у решти контроль гіпер�

тензії суттєво полегшується. Для од�

нобічної гіперплазії НЗ при клінічно

виразному ПГА також показане хі�

рургічне лікування на відміну від дво�

бічної гіперплазії (лікують антагоніста�

ми альдостерону – спіронолактоном,

селективними блокаторами альдосте�

ронових рецепторів – еплереноном,

калійзберігаючим діуретиком – аміло�

ридом). Для сімейної глюкокортикоїд�

чутливої форми ПГА рекомендують

вживання мінімальних доз глюкокор�

тикоїдів, переважно дексаметазону,

які можуть нормалізувати рівень ар�

теріального тиску й усунути гіпока�

ліємію.

Таким чином, сучасний рівень меди�

цини вимагає ретельного діагностично�

го пошуку та класифікації випадків

ПГА, перш за все серед хворих на АГ,

а також виваженого вибору адекватних

методів лікування.

Клініка ендокринної хірургії Україн�

ського науково�практичного центру ен�

докринної хірургії, трансплантації ен�

докринних органів і тканин МОЗ Укра�

їни має один з найбільших у Східній

Європі досвід лікування первинного

альдостеронізму, причому його частка

серед усіх операцій на НЗ за останні 7�

10 років зросла від 5 до 45% завдяки

впровадженню повного спектра лабо�

раторних та інструментальних дослід�

жень пацієнтів з підозрою на ПГА. 

Протягом 1996�2010 рр. 218

пацієнтів знаходилися на ліку�

ванні, 151 хворого з ПГА різних

форм прооперували, причому

95% операцій виконали щадним

лапароскопічним методом. Па�

цієнти, які не мали показань до

операції через двобічне уражен�

ня НЗ, отримали патогенетичне

консервативне лікування, яке

позбавило їх від більшості сим�

птомів і дало можливість суттєво

скоротити кількість антигіпер�

тензивних ліків.

Навряд чи є потреба демонс�

трувати типові клінічні випадки

ПГА, які проявляються ком�

плексом клінічних і лаборатор�

них симптомів, таких як гіпер�

тензія, слабкість м’язів, ніктурія,

схильність до ішемічних мозко�

вих розладів, гіпокаліємія, гіпер�

альдостеронемія на тлі низького

реніну плазми. Водночас питан�

ня лікувальної тактики при дво�

бічних ураженнях НЗ пухлинами

та з лабораторним підтверджен�

ням первинного альдостероніз�

му викликає неабиякий клініч�

ний інтерес.

Клінічний випадок
Пацієнтку Г., 47 років, напра�

вили на дообстеження та ліку�

вання лікарями�кардіологами

одного з київських науково�дос�

лідних інститутів з попереднім

діагнозом: симптоматична АГ,

первинний альдостеронізм, пух�

лина лівої НЗ. Хвора перенесла

легкий ішемічний інсульт,

страждає на АГ понад 15 років,

приймає п’ять антигіпертензив�

них препаратів, утім, не може

надійно контролювати артеріальний

тиск, часто стає пацієнткою кардіоло�

гічних стаціонарів, викликає швидку

допомогу через гіпертонічний криз.

У результаті попередніх обстежень у неї

виявили помірно підвищений альдосте�

рон крові (39 нг/дл) та незначно зниже�

ний рівень активного реніну (1,01 нг/л),

що викликало підозру на первинний

альдостеронізм. Калій плазми крові за�

лишався у межах норми (4,2 ммоль/л).

Проведене ультразвукове обстеження

черевної порожнини та позаочеревин�

ного простору виявило наявність неве�

ликої (2,5 см) пухлини правої НЗ, що

разом з клініко�лабораторними даними

дало можливість кардіологам установи�

ти діагноз альдостероми правої НЗ і

направити хвору у клініку ендокринної

хірургії.

В ендокринологічному стаціонарі па�

цієнтку дообстежили. Насамперед про�

вели пробу з навантаженням сіллю шля�

хом внутрішньовенного введення 2,0 л

фізіологічного розчину протягом 4 год з

повторним визначенням рівня альдосте�

рону крові. Концентрація альдостерону

виявилася несупресованою – 13,2 нг/дл,

що підтверджувало наявність первинно�

го альдостеронізму в умовах зниженого

рівня реніну крові. Наступним кроком

було проведення комп’ютерного томо�

графічного дослідження зони НЗ із

внутрішньовенним контрастуванням і

малим кроком пошарових зрізів (2 мм).

За допомогою комп’ютерної томографії

виявили наявність двобічного пухлин�

ного ураження НЗ: аденоматозне (за

щільністю – 12 HU) утворення правої

залози розмірами 24 мм й аденоматозне

утворення лівої НЗ менших розмірів –

12 мм (рис. 1). Враховуючи дані ком�

п’ютерної томографії, потрібно було

з’ясувати, чи є асиметрія в секреції

альдостерону правою та лівою наднир�

ковими пухлинами. Для цього провели

ангіографічне дослідження з роздільним

забором крові з нижньої порожнистої,

правої (безпосередньо) та лівої (через лі�

ву ниркову вену) надниркових вен.

В усіх трьох пробах крові визначили кон�

центрацію альдостерону і кортизолу, а їх

співвідношення порівняли між собою.

Гормональні дослідження засвідчили

майже шестикратне перевищення спів�

відношення альдостерон/кортизол ліво�

руч (87,3 : 6,7) порівняно з правим боком

(19,1 : 8,1) і нижньою порожнистою ве�

ною (23,2 : 8,9). Такі результати дали

можливість нам вважати правобічну пух�

лину НЗ гормонально неактивною (або

суттєво менш активною) та надати пере�

вагу хірургічному способу лікування –

лівобічній адреналектомії. Згодом вико�

нали неускладнену лівобічну

лапароскопічну адреналекто�

мію (тривалість операції 35

хв), яка підтвердила наявність

поодинокої аденоми кори НЗ.

Пацієнтка швидко одужала,

виписалася з лікарні на шосту

добу без замісної терапії глю�

кокортикоїдами. Рівень калію

крові знаходився у межах нор�

ми, рівень альдостерону зни�

зився до 17,4 нг/дл на шосту

добу та 16,9 нг/дл через 3 міс

після операції, при цьому рі�

вень реніну крові залишався

на нижній межі норми (5�

7 нг/л). Артеріальний тиск по�

чав знижуватися вже на другу

добу після операції і становив

150/90 мм рт. ст. на шосту добу

та 130�150/80�95 мм рт. ст. че�

рез 3 міс після операції. У разі

підвищення артеріального

тиску хворій призначили сим�

птоматичне лікування гіпер�

тензії препаратами з групи

блокаторів кальцієвих каналів,

рекомендували повторювати

комп’ютерне томографічне

обстеження раз на рік для кон�

тролю за розміром пухлини

правої НЗ та гормональне дос�

лідження крові на альдостерон

й активний ренін один раз на

півроку.

Наведений клінічний при�

клад демонструє можливість

одночасного існування гор�

монально�активних і «німих»

пухлин НЗ, що в умовах дове�

деного первинного альдосте�

ронізму може вплинути на

вибір стратегії лікування (хі�

рургічне чи терапевтичне),

а також тактики операції – правобічна

чи лівобічна адреналектомія. Викорис�

тання сучасного протоколу обстежен�

ня та можливостей диференційної діа�

гностики – єдиний шлях до вибору пра�

вильного способу лікування пацієнтів

з первинним альдостеронізмом.

лікувальної тактики у хворих 
гіперальдостеронізмом

С.М. Черенько

ендокринної хірургії, трансплантації ендокринних органів і тканин МОЗ України, м. Київ
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Рис.1. Пухлини правої (ліворуч) та лівої (праворуч) надниркових 
залоз на комп’ютерній томограмі

Макропрепарат видаленої лапароскопічно лівої НЗ
з аденомою




