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Метою роботи було визначити маркери ста-
ну ренін-ангіотензин-альдостеронової системи 
у пацієнтів з гормонально-активними пухлинами 
кіркового шару наднирників як предикторів вибору 
тактики оперативного втручання.

Об’єкт та методи. Проаналізовані резуль-
тати аналізів клініко-лабораторного дослідження 
38 хворих з пухлинами надниркових залоз в умо-
вах відділення ендокринної хірургії. В залежності 
від типу гормонально-активної адренокортикаль-
ної аденоми всіх пацієнтів розділили на три групи: 
І група – пацієнти, у яких розвивалися альдостеро-
ми; ІІ група – пацієнти з кортикостеромами; ІІІ гру-
па – пацієнти з кортикоальдостеромами.

Результати. У результаті досліджень вста-
новлено, що розвиток в організмі гормонально-
активних адренокортикальних аденом супрово-
джується підвищенням в плазмі крові концентрації 
основних гормонів наднирників: мінералокортико-
їда – альдостерону та глюкокортикоїда – кортизо-
лу. Ці зміни супроводжуються дисфункціонуван-
ням ренін-ангіотензин-альдостеронової системи, 
яке найбільше виражене у пацієнтів з альдостеро-
мами та кортикоальдостеромами, що виражається 
підвищенням альдостерон/ренінового співвідно-
шення. Водночас, у пацієнтів з кортикостеромами, 
як і з кортикоальдостеромами, гормональний дис-
баланс виражається підвищенням рівня адрено-
кортикотропного гормону в сироватці крові. Таким 
чином, визначення рівня альдостерону та корти-
золу в плазмі крові пацієнтів з гормонально-ак-
тивними адренокортикальними аденомами слугує 
маркером ранньої діагностики виду гормонально-
активних пухлин, виявлення яких, поряд із дослі-
дження ренін-ангіотензинової системи та рівнем 
АКТГ, дозволяє передбачити напрямок водно-со-
льового обміну в організмі. Своєчасне встанов-
лення цих змін дозволить попередити ризик роз-
витку ускладнень зі сторони інших органів і систем 
(серцево-судинної, сечовидільної, нервової).

Висновок. Встановлено, що дисбаланс ре-
нін-ангіотензин-альдостеронової системи та гіпо-
фізарно-надниркової системи сприяє порушенню 
водно-електролітного балансу, який виражаєть-
ся гіпернатріємією і гіпокаліємією та найбільше 

виражений у пацієнтів зі змішаним типом адрено-
кортикальної аденоми. 
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Зв’язок роботи з науковими програмами, 
планами, темами. Дана робота є фрагментом 
НДР «Вибір раціонального хірургічного втручан-
ня при пухлинах кіркового шару наднирників. Діа-
гностична програма і результати спостереження», 
№ державної реєстрації 012U100365.

Вступ. Пухлини кори наднирників можна від-
нести до найважчих і досить складних форм ен-
докринної хірургічної патології. Адренокортикальні 
аденоми можуть бути як гормонально-неактив-
ними, так і активно продукувати різні гормони [1]. 
Розвиток гормонально-активних пухлин в організ-
мі проявляється поліморфною клінічною симпто-
матикою, що зумовленою як ефектом продукую-
чих гормонів, так і впливом продуктів пухлинного 
метаболізму. У структурі хірургічної патології над-
нирникових залоз на частку адренокортикальних 
аденом припадає 35-40%, серед яких 4,5% вияв-
ляється випадково за допомогою комп’ютерної то-
мографії черевної порожнини [2].

У випадку розвитку в організмі гормональ-
но-активних пухлин патогенез захворювання за-
лежить від виду гормонів, які секретує пухлина. 
У хворих може виникати субклінічний гіперкорти-
цизм  – підвищення рівня глюкокортикоїдів (ГК) в 
крові, викликане надлишковою секрецією корти-
золу пухлиною наднирникових залоз [3], або гіпе-
ральдостеронізм – гіперпродукція мінералокор-
тикоїдів [4]. Зустрічаються змішані форми гормо-
нальної секреції (майже в 75% випадків) [5].

Одним із методів лікування новоутворень 
кори наднирників є хірургічне втручання, яке здій-
снюють з використанням різних доступів до суб-
страту захворювання. Проте, щоб вибрати на-
прямок хірургічного лікування необхідно знати 
механізми патогенезу онкологічних захворювань 
кори наднирників. У пацієнтів з пухлинами над-
нирників мають місце неспецифічні прояви, або 
симптоми захворювань, які часто трактують як 
складові інших нозологій, наприклад, підвищення 
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артеріального тиску, ожиріння, підвищене потови-
ділення, гірсутизм, дизуричні розлади, слабкість 
тощо [6]. Найчастішою (45-81% випадків) ознакою 
розвитку аденом кори наднирників є важко кори-
гуюча артеріальна гіпертензія . Найпоширеніша 
форма вторинної артеріальної гіпертензії  – пер-
винний гіперальдостеронізм [7]. У пацієнтів з гіпе-
ральдостеронізмом високий ризик розвитку серце-
во-судинних ускладнень. Окрім того, у таких паці-
єнтів підвищена поширеність цукрового діабету, 
інсулінорезистентності, метаболічного синдрому 
[8]. Проте, встановлено, що ці стани можуть бути 
пов’язані з надлишком як мінералокортикоїдів, 
так і глюкокортикоїдів [9]. Це пов’язано з тим, що 
альдостерон і кортизол мають схожу афінність до 
мінералокортикоїдних рецепторів (МКР). У нормі 
концентрація вільного кортизолу в крові значи-
мо перевищує концентрацію альдостерону; тому 
значна частина МКР зв’язана з кортизолом [9]. У 
зв’язку з цим вивчення гіперкортицизму набуває 
особливого значення за умов розвитку адренокор-
тикальних аденом.

Зміни рівня альдостерону в крові можуть при-
звести до дисбалансу в ренін-ангіотензин-альдос-
тероновій системі (РААС). З іншого боку, РААС 
має виняткове значення в регуляції багатьох пара-
метрів серцево-судинної системи і функції нирок, 
включаючи підтримку артеріального тиску і водно-
сольового балансу [10].

Мета роботи – визначити маркери стану ре-
нін-ангіотензин-альдостеронової системи у пацієн-
тів з гормонально-активними пухлинами кіркового 
шару наднирників як предикторів вибору тактики 
оперативного втручання.

Матеріали і методи дослідження. У роботі 
проаналізовані результати аналізів клініко-лабо-
раторного дослідження 38 хворих з пухлинами 
надниркових залоз в умовах відділення ендокрин-
ної хірургії на базі Київського міського клінічного 
ендокринологічного центру. Серед пацієнтів було 
16 (42,1%) чоловіків та 22 (57,9%) жінок віком від 
35 до 48 років. Оцінка загального стану пацієнтів 
проводилася на підставі скарг, анамнезу життя і 
захворювання, огляду з вимірюванням артеріаль-
ного тиску та визначенням індексу маси тіла.

Для виявлення пухлин наднирників викорис-
товували мультиспіральний комп’ютерний томо-
граф. Дослідження наднирників виконували з про-
веденням внутрішньовенного контрастування. В 
результаті дослідження отримали розміри пухлин 
та визначили їх щільність. На другому етапі, після 
внутрішньовенного введення контрастної речо-
вини, проводили дослідження пухлини в венозну 
або артеріальну фазу для визначення швидкості 
накопичення і вимивання контрасту. Для адрено-
кортикальної аденоми накопичення та вимивання 

контрасту відбувалося швидко і повністю, що вка-
зувало на наявність доброякісної пухлини.

Критерії включення: незлоякісні аденоми, які 
мали невелику щільність; чітка візуалізація конту-
рів пухлини; невеликий розмір новоутворення – до 
3 см.

В залежності від виду гормонально-активних 
пухлин надниркових залоз усіх пацієнтів поділи-
ли на 3 групи: І група – 8 пацієнтів з пухлинами 
кори наднирників, що продукували альдостерон 
(пацієнти з альдостеромами); ІІ група – 8 хворих з 
адренокортикальними аденомами, які продукува-
ли в основному глюкокортикоїди, що клінічно ви-
ражалося синдромом гіперкортицизму (пацієнти з 
кортикостеромами); ІІІ група – 22 пацієнтів з пухли-
нами кори наднирників, що продукували альдос-
терон і кортизол (пацієнти з кортикоальдостеро-
мами). Група порівняння (контроль) – 14 здорових 
осіб.

У плазмі крові проводили визначення рівня 
альдостерону, кортизолу, адренокортикотропного 
гормону (АКТГ), реніну за методом твердофазного 
імуноферментного аналізу (ELISA), заснованому 
на принципі «сендвіча». Визначення альдостерон-
ренінового співвідношення проводили шляхом ма-
тематичного ділення показника концентрації аль-
достерону на показник рівня реніну в плазмі крові. 
Рівень електролітів натрію (Na+) і калію (K+) в плаз-
мі крові визначали колориметричним методом.

Дослідження виконані з дотриманням осно-
вних положень «Правил етичних принципів про-
ведення наукових медичних досліджень за участю 
людини», затверджених Гельсінською деклараці-
єю (1964-2013 рр.), ICH GCP (1996 р.), Директиви 
ЄЕС № 609 (від 24.11.1986 р.), наказів МОЗ Украї
ни № 690 від 23.09.2009 р., № 944 від 14.12.2009 р., 
№ 616 від 03.08.2012 р. Пацієнти приймали участь 
у проведеному дослідженні повністю за власним 
бажанням, що підтверджується особистим під-
писанням відповідної інформованої згоди. Ко-
жен пацієнт особисто був поінформований щодо 
обов’язків і прав та можливості завершити дослі-
дження в будь-який момент його проведення без 
будь-яких наслідків та пояснення причин своїх дій

Статистичну обробку результатів та оцінку 
достовірності відмінностей між середніми показ-
никами досліджуваних груп проводили з вико-
ристанням критерія Манна-Уїтні (при порівнянні 
показників між двома досліджуваними групами) і 
Краскела-Уоллеса (при порівнянні показників між 
трьома досліджуваними групами) в програмі IBM 
SPSS Statistics 20 (IBM Corp.; США). У всіх випад-
ках відмінності інтерпретували як достовірні при 
Р <0,05.

Результати дослідження. Розвиток в ор-
ганізмі первинних гормонально-активних пухлин 
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надниркових залоз може призвести до гормональ-
ного дисбалансу, що проявлятиметься первинним 
гіперальдостеронізмом або гіперкортицизмом [9].

Результати проведених досліджень показали, 
що у пацієнтів з різними видами адренокортикаль-
них аденом в плазмі крові змінювалася концентра-
ція як альдостерону, так і кортизолу. Так, найвища 
концентрація альдостерону в плазмі крові спосте-
рігалася у пацієнтів з альдостеромами, рівень яко-
го становив 286±19,4 пг/мл, що у 2,3 рази переви-
щувало відповідний показник групи здорових осіб 
(125±11,1 пг/мл) (р˂0,05) (рис. 1А). 

Дослідження вмісту кортизолу в плазмі крові 
хворих з адренокортикальними аденомами по-
казало, що найвищий рівень досліджуваного гор-
мону спостерігався у пацієнтів, у яких розвивали-
ся кортикостероми. Встановлено, що у цієї групи 
пацієнтів рівень кортизолу становив 734±38,4 
нмоль/л, що у 1,9 рази перевищувало середнє 
значення групи здорових осіб – 396±28,5 нмоль/л 
(р˂0,05) (рис. 1Б). Поряд з цим, у пацієнтів з аль-
достеромами рівень кортизолу в плазмі крові не 
відрізнявся від показників контролю. У пацієнтів, у 
яких був змішаний тип адренокортикальної адено-
ми рівень кортизолу рівний 576±33,1 нмоль/л, що 
у 1,5 рази перевищувало показник здорових осіб 
(р˂0,05) (рис. 1Б). Причиною підвищеного рівня 
кортизолу в крові може бути як розвиток гормо-
нально-активної аденоми кори наднирників [9], так 
і надмірна секреція АКТГ, яка розвивається на тлі 
цієї патології [11]. Виявили, що середньодобовий 
рівень корелював з об’ємом пухлини: чим більшою 
була пухлина, тим вище рівень досліджуваних гор-
монів у відповідних групах пацієнтів.

Подібна тенденція спостерігалася і в пацієн-
тів з розвитком кортикоальдостером, у яких рі-
вень альдостерону в плазмі крові становив 237± 
±16,9 пг/мл, що у 1,9 рази перевищувало показ-
ник здорових осіб (р˂0,05). При виявленому аль-
достеронізмі з можливим поєднанням дрібно- або 
крупновузлової гіперплазії кори наднирників реко-
мендується двостороння тотальна аденомектомія 
з наступною терапією глюкокортикоїдами. Змін у 
рівні альдостерону не виявлено лише у пацієнтів 
з кортикостеромами, оскільки показник залишався 
на рівні норми (рис. 1А).

Отже, розвиток в організмі гормонально-ак-
тивних адренокортикальних аденом супроводжу-
ється підвищенням в плазмі крові концентрації 
основних гормонів наднирників: мінералокортикої
да – альдостерону та глюкокортикоїда – кортизо-
лу. Ці зміни можуть додатково сприяти розвитку 
патологій систем та органів, змінювати біохімічні 
процеси в організмі, у яких задіяні ці гормони, що 
необхідно враховувати під час та після хірургічно-
го втручання.

Оскільки альдостерон – стероїдний гормон, 
який переважно синтезується в клубочковій зоні 
кіркового шару наднирників, то його гіперпродук-
ція, очевидно, і зумовлена гіперплазією новоутво-
рення [12]. Синтезований альдостерон буде впли-
вати на рецептори, що знаходяться в дистальних 
ниркових канальцях і збірних трубочках нефронів. 
Зв’язуючись з мінералокортикоїдними внутрішньо-
клітинними рецепторами (кортикоїдні рецептори 
1-го типу), альдостерон опосередковано впли-
ває на гормоночутливі компоненти ДНК і регулює 
транскрипцію специфічних генів [13]. У результаті 

цих процесів у організмі підвищу-
ється реабсорбція натрію і води в 
ниркових канальцях з одночасним 
зниженням реабсорбції калію і 
магнію [10]. 

Відомо, що альдостерон в ор-
ганізмі не тільки регулює іонний 
гомеостаз, але й підвищення його 
концентрації може безпосеред-
ньо сприяти розвитку ускладнень 
судинних захворювань, захворю-
вань серця і нирок, а також призво-
дити до метаболічних порушень. 
Такий механізм впливу здійсню-
ється через рецептори до альдос-
терону, які є на кардіоміоцитах, 
ендотеліальних клітинах і фібро-
бластах серця людини. Шляхом 
активації цих рецепторів альдос-
терон сприяє збільшенню синте-
зу колагену, зниження його де-
градації і викликає проліферацію 

Рис. 1 – Вміст альдостерону (А) і кортизолу (Б) в плазмі крові пацієн-
тів з гормонально-активними пухлинами кіркового шару наднирників

Примітки: К – група порівняння, яка включала здорових осіб; І група – 
пацієнти, у яких розвивалися альдостероми; ІІ група – пацієнти з кортикос-
теромами; ІІІ група – пацієнти з кортикоальдостеромами;* – статистично 
достовірна різниця порівняно з показниками здорових осіб, р<0,05

а б
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фібробластів, викликаючи міокардіальний фіброз 
[8, 13].

Підвищений рівень альдостерону у пацієнтів з 
альдостеромами і кортикоальдостеромами потен-
ціює процеси локального запалення в ендотелії 
середніх і дрібних вінцевих судин та периваску-
лярних зонах міокарду. Він може збільшувати про-
дукцію мРНК ангіотензинперетворюючого ензиму 
(АПЕ) в кардіоміоцитах і, тим самим, сприяти зрос-
танню місцевого утворення ангіотензину (АТ) II в 
міокарді. Альдостерон збільшує кількість рецепто-
рів АТ II 1-го типу в серцево-судинній системі і по-
тенціює ефекти РААС [14].

Поряд із негативними процесами у пацієнтів 
з альдостеромами, зміни фізіологічного стану мо-
жуть виникати і у пацієнтів з підвищеним рівнем 
кортизолу. Ці зміни виражатимуться зміною балан-
су в обміні білків, ліпідів і вуглеводів. При гіперкор-
тицизмі спостерігається порушення толерантності 
до глюкози з розвитком цукрового 
діабету, що зумовлено стимуля-
цією глюконеогенезу і розвитком 
інсулінорезистентності; посилен-
ня катаболізму білків; зменшення 
м’язової маси; остеопороз; інво-
люція лімфоїдної тканини; зміни 
морфологічного складу жирової 
тканини; підвищення артеріаль-
ного тиску; розвиток депресивних 
станів [15]. Показання до операції, 
що спираються виключно на діа-
гноз субклінічного гіперкортициз-
му, при доброякісних пухлинах 
надниркових залоз дискутуються. 
Вважають, що хірургічну опера-
цію слід проводити за таких умов: 
молодий вік хворого, можливий 
негативний вплив субклінічного гі-
перкортицизму на передіснуючі у 
хворого артеріальну гіпертензію, 
остеопороз, порушення вугле-
водного обміну, ожиріння. Проти-
показаннями до операції вважа-
ють: літній вік, відсутність захворювань, у ґенезі 
яких може брати участь гіперкортицизм, розвиток 
післяопераційної недостатності надниркових за-
лоз [15]. Діагностика субклінічного гіперальдосте-
ронізму і гіперкортицизму дозволить попередити 
виникнення післяопераційної гострої надниркової 
недостатності.

Щоб зрозуміти напрямок метаболічних проце-
сів у пацієнтів з різними типами гормонально-ак-
тивних пухлин кіркового шару наднирників, було 
досліджено процеси, в яких вони беруть участь.

Підвищення рівня альдостерону може бути 
за рахунок дії інших компонентів РААС. У роботі 

РААС важливе значення має ренін – протеолітич-
ний ензим, який синтезується та накопичується в 
юкстагломерулярному апараті нирок (ЮГА), після 
чого виходить у кров. Під дією реніну ангіотензи-
ноген перетворюється в ангіотензин I, який потім 
перетворюється за допомогою іншого ензиму в 
ангіотензин II. Ангіотензин II проявляє потужний 
судинозвужуючий ефект і стимулює вироблен-
ня альдостерону. З описаного механізму, випли-
ває, що гіперпродукція альдостерону може бути 
пов’язана з рівнем реніну [10].

Аналіз результатів показав, що у пацієнтів з 
різними типами гормонально-активних пухлин кір-
кового шару наднирників рівень реніну не зміню-
вався у пацієнтів з альдостеромами та кортикос-
теромами та незначно підвищувався – у 1,3 рази 
у пацієнтів з кортикоальдостеромами (31,1±1,9 
пг/мл) порівняно з показниками здорових осіб 
(23,95±2,21 пг/мл) (р˂0,05) (рис. 2).

Імовірно, у пацієнтів з альдостеромами наяв-
ний первинний альдостеронізм, оскільки відбува-
ється автономне підвищення секреції альдосте-
рону, пов’язане з розвитком аденоми клубочкової 
зони кори надниркових залоз [12]. У пацієнтів зі 
змішаним типом пухлин (кортикоандростеромами) 
спостерігається вторинний гіперальдостеронізм – 
підвищення рівня альдостерону викликається під-
вищенням рівня реніну в крові. Ці зміни можуть 
бути пов’язані не лише з розвитком аденоми, але 
й із певними патологіями нирок, які виникають при 
тривалому гіперальдостеронізмі та гіперкорти-
цизмі. Відомо, що ренін опосередковано впливає 

Рис. 2 – Вміст реніну в плазмі крові пацієнтів з гормонально-активними 
пухлинами кіркового шару наднирників

Примітка: * – статистично достовірна різниця порівняно з показниками 
здорових осіб, р<0,05

103



Український журнал медицини, біології та спорту – 2022 – Том 7, № 6 (40)

Медичні науки

на екскрецію альдостерону: ренін при взаємодії з 
ангіотензиногеном призводить до утворення ангіо-
тензину I, який, володіючи вазопресорною актив-
ністю, під впливом диспептидилкарбоксипептида-
зи швидко перетворюється в ангіотензин II, який і 
сприяє синтезу альдостерону [10].

Для диференційної діагностики різних видів 
адренокортикальних аденом було розраховане 
альдостерон-ренінове співвідношення.

Результати проведених досліджень показали, 
що найвищий показник співвідношення альдос-
терон/ренін – 11,8±0,9 спостерігався у пацієнтів з 
альдостеромами (рис. 3), що свідчить про первин-
ний гіперальдостеронізм, який пов’язаний виключ-
но з продукцією цього гормону пухлинними кліти-
нами та не залежить від реніну й ангіотензину. 

Альдостерон/ренінове співвідношення у па-
цієнтів з кортикоальдостеромами знаходиться 
на рівні 7,6±0,59, що також перевищувало показ-
ник контролю (5,2±0,48) у 1,5 рази, проте не до-
сягало значень групи пацієнтів з альдостеромами 
(р˂0,05) (рис. 3). 

Виявлені зміни пов’язані з тим, що у пацієн-
тів цієї групи гіперальдостеронізм викликаний не 
лише розвитком доброякісного новоутворення, 
але й підвищенням реніну, в результаті чого роз-
вивається вторинний гіперальдостеронізм. Своє-
часне хірургічне втручання при гіперальдостеро-
нізмі дозволить знизити гормональний дисбаланс 
та попередити розвиток ускладнень. У пацієнтів з 
кортикостеромами альдостерон/ренінове співвід-
ношення не відрізнялося від показника контролю 
(рис. 3), що додатково підтверджує розвиток кор-
тикостером у цієї групи пацієнтів.

Отже, зміни рівня альдостерону при різних ви-
дах гормонально-активних пухлин кіркового шару 
наднирників можуть свідчити про зміни функціону-
вання РААС, що дозволить передбачити усклад-
нення зі сторони серцево-судинної системи. Поряд 
з цим, підвищення концентрації кортизолу в плазмі 
крові може бути спричинене як розвитком ново-
утворення в організмі, так і змінами концентрації 
АКТГ в плазмі крові. В нормі АКТГ – найважливі-
ший стимулятор кори наднирників, секретується 
передньою долею гіпофіза під впливом кортико-
тропного рилізинг-фактора гіпоталамуса. Важливу 
роль в секреції АКТГ відіграють інші стимулятори 
й інгібітори, в числі яких катехоламіни, ангіотензин 
II, активін, цитокіни, опіати і соматостатин. АКТГ 
стимулює біосинтез гормонів наднирковими зало-
зами – не тільки ініціює секрецію кортизолу, але й 
також стимулює синтез альдостерону і андрогенів 
[16].

Враховуючи те, що АКТГ метаболічно 
пов’язаний з РААС та з кортизолом, на наступному 
етапі визначено рівень цього гормону в досліджу-

ваних групах.
Результати проведених до-

сліджень показали, що найбільше 
підвищення рівня АКТГ спосте-
рігалося у групи тих пацієнтів, у 
яких підвищений рівень кортизо-
лу – у хворих з кортикостеромами 
і кортикоальдостеромами, у цих 
групах пацієнтів рівень АКТГ у 
плазмі крові у 1,9 та 2,1 рази пе-
ревищував показник групи здоро-
вих осіб відповідно (рис. 4). 

Таке підвищення АКТГ можна 
пояснити первинною активацією 
системи «гіпоталамус-гіпофіз-
кора надниркових залоз» через 
синтез кортизолу пухлинними клі-
тинами [16]. Менш виражені зміни 
в гіпофізарно-наднирковій системі 
виявлені у пацієнтів з альдостеро-
мами, оскільки рівень АКТГ лише 
у 1,2 рази перевищував відповід-

ний показник групи контролю (рис. 4).
Отже, ізольований гіперальдостеронізм є 

менш залежним від АКТГ при аденомах кори над-
нирників ніж гіперкортицизм. Розвиток кортикос-
тером та кортикоальдостером протікає з пере-
вантаженням гіпофізарно-надниркової системи, 
що нерідко може бути причиною зриву компенса-
торно-пристосувальних реакцій організму і спри-
яти розвитку різних ускладнень [17]. Виявлені 
зміни гормональної активності при пухлинах над-
нирників повинні враховуватися для плануван-
ня передопераційної підготовки, об’єму операції, 

Рис. 3 – Альдостерон/ренінове співвідношення в пацієнтів з гормо-
нально-активними пухлинами кіркового шару наднирників

Примітка: * – статистично достовірна різниця порівняно з показниками 
здорових осіб, р<0,05
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подальшого нагляду за хворим. Виявлені зміни 
компенсують відсутність будь-яких клінічних про-
явів та маніфестних ознак гормональної активнос-
ті, що у подальшому дозволить попередити піс-
ляопераційні ускладнення. Недооцінка наявності 
гіперальдостеронізму і/або гіперкортицизму (мані-
фестного або субклінічного) пов’язана з високим 
ризиком розвитку гострої надниркової недостат-
ності у післяопераційному періоді.

Оскільки ренін-ангіотензин-альдостероновий 
каскад відіграє важливу роль гомеостазі електро-
літів і рідин організму, то зміни, які спостерігають-
ся в РААС та гіпофізарно-наднирковій системі у 
пацієнтів з різними типами гормонально-актив-
них адренокортикальних аденом можуть сприяти 
електролітному дисбалансу.

Встановлено, що у пацієнтів з надмірною кіль-
кість альдостерону в плазмі крові спостерігалася 
гіпокаліємія (дефіцит калію), оскільки концентра-
ція калію знаходилася на рівні 1,9±0,213 ммоль/л 
та у 2,3 рази нижча порівняно з показниками, ха-
рактерними для здорових осіб (р˂0,05) (табл. 1). 
Більш виражене зниження рівня калію спостеріга-

лося у пацієнтів зі змішаною пух-
линою (кортикоальдостеромами), 
оскільки досліджуваний показник 
у 3,1 рази нижче показника контр-
олю (р˂0,05) (табл. 1). У пацієнтів 
з кортикостеромами рівень ка-
лію у 1,5 рази нижчий контролю 
(р˂0,05) (табл. 1). Встановлені 
зміни можуть вказувати на мета-
болічний алкалоз – стан, що су-
проводжується порушенням обмі-
ну електролітів [17].

Поряд із зменшенням рівня 
калію в плазмі крові пацієнтів з 
адренокортикальними аденомами 
виявляється підвищений рівень 
натрію. Так, у пацієнтів з корти-
коальдостеромами рівень натрію 
найвищий (267±34,7 ммоль/л) та 
у 1,9 рази перевищував показник 
контрольної групи осіб (р˂0,05) 
(табл. 1).

У пацієнтів з альдостеромами та кортикосте-
ромами цей показник знаходився на рівні 245±18,6 
ммоль/л і 198±17,9 ммоль/л, що у 1,8 рази й у 
1,4  рази перевищувало показник групи контр-
олю відповідно (р˂0,05) (табл. 1). Це може бути 
пов’язано з тим, що альдостерон збільшує всмок-
тування іонів натрію і води з просвіту кишечника 
в кров і зменшує виведення натрію з організму з 
потом і слиною. Тому, альдостерон є важливим 
регулятором балансу натрію, калію і води в орга-
нізмі [18].

Як видно з результатів досліджень гіпераль-
достеронізм, який виявляється в організмі при 
розвитку гормонально-активних адренокорти-
кальних аденом, сприяє затримці в організмі на-
трію. Посилене виділення з сечею калію, що ви-
ражається його зниженням у крові, та підвищений 
рівень натрію можуть призвести до підвищення 
артеріального тиску, виникнення слабкості м’язів, 
судом, серцевої аритмії [18]. Оскільки альдостеро-
ми лікують, переважно, хірургічно (адреналектомія 
або аденомектомія), то рекомендується передо-

пераційна підготовка антагоністами 
альдостерону. Передопераційна 
терапія у таких пацієнтів дозволить 
відновити вміст калію в організмі, 
знизити артеріальний тиск, нормалі-
зувати ренін-ангіотензин-альдосте-
ронову систему.

Гіпернатріємія і гіпокаліємія, яка 
виявлена у пацієнтів з кортикосте-
ромами може бути обумовлена дея-
кою мінералокортикоїдною активніс-
тю кортизолу, яка проявляється при 

Рис. 4 – Вміст андренокортикотропного гормону в плазмі крові пацієн-
тів з гормонально-активними пухлинами кіркового шару наднирників

Примітка: * – статистично достовірна різниця порівняно з показниками 
здорових осіб, р<0,05

Таблиця 1 – Вміст електролітів натрію і калію в плазмі крові пацієн-
тів з гормонально-активними пухлинами кіркового шару наднирників

Показник
Група пацієнтів

Контроль Альдо
стероми

Кортико
стероми

Кортикоальдо
стероми

Натрій
(ммоль/л) 138±12,4 245±18,6* 198±17,9* 267±34,7*

Калій,
(ммоль/л) 4,3±0,532 1,9±0,213* 2,8±,234* 1,4±0,176*

Примітка: * – статистично достовірна різниця порівняно з показниками 
здорових осіб, р<0,05
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його надлишку в організмі [17]. У цієї групи пацієн-
тів також може спостерігати артеріальна гіпертен-
зія, хоча вона може бути менш виражена. Тому, 
для підтримання нормального рівня натрію і калію 
та попередження підвищення артеріального тис-
ку необхідно визначати одночасно концентрацію 
в крові альдостерону, кортизолу і реніну, оскільки 
функціонування цих біологічно-активних речовин 
тісно взаємопов’язані [18, 19].

Отже, визначення рівня альдостерону та кор-
тизолу в плазмі крові пацієнтів з гормонально-ак-
тивними адренокортикальними аденомами слугує 
маркером ранньої діагностики виду гормонально-
активних пухлин, виявлення яких, поряд із дослі-
дження ренін-ангіотензинової системи та рівнем 
АКТГ, дозволяє передбачити напрямок водно-со-
льового обміну в організмі. Своєчасне встановлен-
ня цих змін дозволить попередити ризик розвитку 
ускладнень зі сторони інших органів і систем (сер-
цево-судинної, сечовидільної, нервової). Виявле-
ні в даному дослідженні зміни можуть допомогти 
в виборі тактики лікування адренокортикотропних 
аденом та попередити рецидиви. Окрім того, ці 
показники можуть бути предикторами ранньої та 
тривалої ремісії у пацієнтів з аденомами кори над-
нирників після аденомектомії. Важливість рішення 
даного питання полягає в тому, щоб оцінити ефек-
тивність операції та визначити прогноз настання 
рецидиву захворювання.

Висновки
1.	 Розвиток в організмі гормонально актив-

них адренокортикальних аденом супро-

воджується дисбалансом в РААС та гіпо-
фізарно-наднирковій системі. Напрямок 
цих змін залежить від виду пухлини: най-
вищий дисбаланс виявлений у пацієнтів 
з кортикоальдостеромами, очевидно че-
рез поєднану дію гіперпродукції альдос-
терону і кортизолу. Врахування цих змін 
перед хірургічним втручанням дозволить 
досягти вищого відсотку ремісії, яка після 
аденомектомії може залежати від тяжко-
сті та тривалості гіперальдостеронізму і 
гіперкортицизму, розмірів та виду адено-
ми. Окрім того, відсоток післяопераційної 
ремісії багато в чому залежить також від 
вибору хірургічного втручання.

2.	 У пацієнтів з альдостеромами, кортикос-
теромами і кортикоальдостеромами по-
рушується водно-електролітний баланс, 
який виражається гіпернатріємією і гіпока-
ліємією та найбільше виражений у пацієн-
тів зі змішаним типом адренокортикальної 
аденоми. Це дозволить підвищити ради-
кальність хірургічного втручання та змен-
шить частоту ускладнень.

Перспективи подальших досліджень. До-
слідження характеру гормонального дисбалансу 
у пацієнтів з адренокортикальними аденомами 
можуть слугувати додатковим критерієм діагнос-
тики різних типів пухлин та сприяти розробці шка-
ли відбору хворих для проведення ендоскопічних і 
відкритих операцій на наднирниках при аденомах 
кіркового шару.
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Assessment of the State of the Renin-Angiotensin-Aldosterone System 
in the Early Diagnosis of Hormonally Active Tumors of the Adrenal Cortex Layer
Roienko Yu. V.
Abstract. The purpose of the study was to determine the markers of the state of the renin-angiotensin-al-

dosterone system in patients with hormonally active tumors of the adrenal cortex layer as predictors of the 
choice of surgical intervention tactics.

Materials and methods. The results of analyzes of clinical and laboratory research of 38 patients with tu-
mors of the adrenal glands in the conditions of the department of endocrine surgery were analyzed. Depending 
on the type of hormonally active adrenocortical adenoma, all patients were divided into three groups: group 
I – patients who developed aldosteromas; group II – patients with corticosteromas; group III – patients with 
corticoaldosteromas.

Results and discussion. As a result of research, it was found that the development of hormonally active 
adrenocortical adenomas in the body is accompanied by an increase in the blood plasma of the concentration 
of the main adrenal hormones: mineralocorticoid – aldosterone and glucocorticoid – cortisol. These changes 
are accompanied by dysfunction of the renin-angiotensin-aldosterone system, which is most pronounced in 
patients with aldosteromas and corticoaldosteromas, which is expressed by an increase in the aldosterone/
renin ratio. At the same time, in patients with corticosteromas, as well as with corticoaldosteromas, hormonal 
imbalance is expressed by an increase in the level of adrenocorticotropic hormone in the blood serum.

Hypernatremia and hypokalemia found in patients with corticosteromas may be due to some mineralocor-
ticoid activity of cortisol, which is manifested when it is in excess in the body. In this group of patients, arterial 
hypertension may also be observed, although it may be less pronounced. Therefore, in order to maintain a 
normal level of sodium and potassium and prevent an increase in blood pressure, it is necessary to simultane-
ously determine the concentration of aldosterone, cortisol and renin in the blood, since the functioning of these 
biologically active substances are closely interconnected.

Thus, the determination of the level of aldosterone and cortisol in the blood plasma of patients with hor-
monally active adrenocortical adenomas serves as a marker for the early diagnosis of the type of hormonally 
active tumors, the detection of which, along with the study of the renin-angiotensin system and the level of 
adrenocorticotropic hormone, makes it possible to predict the direction of water-salt exchange in the body 
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Timely establishment of these changes will prevent the risk of developing complications from other organs and 
systems (cardiovascular, urinary, nervous).

Conclusion. It was established that the imbalance of the renin-angiotensin-aldosterone system and the 
pituitary-adrenal system contributes to the violation of the water-electrolyte balance, which is expressed by 
hypernatremia and hypokalemia and is most pronounced in patients with a mixed type of adrenocortical ade-
noma.

Keywords: adrenocortical adenoma, aldosterone, cortisol, renin, adrenocorticotropic hormone.
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