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ВПЛИВ ЕНДОКРИННИХ ПАТОЛОГІЙ НА РОЗВИТОК 

АРТЕРІАЛЬНОЇ ГІПЕРТЕНЗІЇ 
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Анотація. Стаття присвячена вивченню впливу ендокринних патологій 

на розвиток артеріальних гіпертензій. Гіпертензія вражає близько 1,28 мільярда 

дорослих у світі та значно підвищує ризик хронічної захворюваності та 

смертності серед хворих. Близько 15% цих людей мають вторинну гіпертензію, 

більшість з яких мають дисфункцію однієї або кількох ендокринних систем як 

причину гіпертензії. Хоча порушення функції надниркових залоз часто 

визначають як причину ендокринної гіпертензії, позанадниркові захворювання 

та порушення гіпофіза також можуть спричиняти це захворювання. Своєчасна 

діагностика має першорядне значення через можливість хірургічного лікування 

або оптимального контролю захворювання за допомогою фармакотерапії для 

запобігання гіпертонічним ускладненням. Навіть за умови відносно високої 

поширеності порівняно з багатьма іншими хронічними захворюваннями, 

діагноз ендокринної гіпертензії часто затримується або ніколи не ставиться 

через низьку обізнаність лікарів про це захворювання.  

У цій статті представлено загальний огляд захворювання, а також деякі 

практичні аспекти діагностики та лікування кількох важливих розладів, що 

спричиняють ендокринну гіпертензію. 

Ключові слова: ендокринна гіпертензія, моногенна гіпертензія, 

захворювання надниркових залоз, первинний альдостеронізм (ПА), 
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феохромоцитома, синдром Кушинга (CK). 

 

Актуальність. Гіпертонія є провідним фактором ризику серцево-

судинних захворювань, який залишається важким для контролю у значної 

частини населення [1]. Вторинні причини гіпертензії, які піддаються 

цілеспрямованому лікуванню або навіть повному вилікуванню, можуть сприяти 

поганому контролю артеріального тиску [2]. Найпоширеніша ендокринна 

причина, первинний альдостеронізм, вимагає біохімічного скринінгу, оскільки 

часто немає жодних симптомів чи ознак, окрім гіпертензії. Скринінгові тести 

слід проводити після належної підготовки, щоб оптимізувати результати та 

мінімізувати вплив дієти та ліків, що впливають на результат. Подальше 

тестування після початкового скринінгу зазвичай вимагає участі 

спеціалізованих відділень для координації підтверджуючих тестів та 

радіологічних процедур [3]. Інші менш поширені або навіть рідкісні ендокринні 

причини гіпертензії зазвичай проявляються симптомами та ознаками 

дисфункції гіпофіза, надниркових залоз, щитовидної залози або 

паращитовидних залоз, а не самої гіпертензії [2].  

Тому вивчення ендокринних причини гіпертензії дозволяє дослідити їхню 

клінічну значущість та обґрунтувати практичний підхід для своєчасного 

виявлення і ефективного лікування.  

Мета дослідження: систематизувати та проаналізувати сучасні дані щодо 

патогенетичних механізмів розвитку артеріальної гіпертензії, спричиненої 

основними ендокринними патологіями.  

Матеріали та методи дослідження. Було проведено порівняльно-

описовий, індукційний та дедуктивний методи аналізу наукової зарубіжної 

літератури. 

Результати дослідження. Гіпертензія вже давно визнана основним 

фактором ризику серцево-судинних захворювань. Вона вражає до 40% 

дорослого населення світу [1] і, згідно з оцінками Всесвітньої організації 

охорони здоров'я за 2021 рік, у світі на неї страждає 1,28 мільярда дорослих 
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віком від 18 до 79 років [2]. З них 85% мають есенціальну гіпертензію, а решта – 

вторинну гіпертензію, яка потенційно виліковна за умови своєчасної 

діагностики та лікування [3]. Поширеність вторинної гіпертензії становить 

близько 50% у дітей з гіпертензією [4], та 30% у молодих людей віком до 40 

років [4,5], що вказує на те, що дітям та молодим людям слід проходити 

обстеження на вторинну гіпертензію, навіть поза межами діапазону 

резистентної гіпертензії. 

Серед випадків вторинної гіпертензії (ВГ) значна частина пацієнтів має 

ендокринну гіпертензію, спричинену різними гормональними порушеннями. 

Вторинна гіпертензія часто проявляється як резистентна гіпертензія, яка 

визначається як артеріальний тиск, що залишається вище 140/90 мм рт. ст., 

незважаючи на застосування трьох антигіпертензивних препаратів (один з яких 

є діуретиком) різних класів у максимально переносимих дозах [6]. ЇЇ 

поширеність становить лише 5–15% у популяції пацієнтів з гіпертензією, які не 

мають обраного препарату, тоді як у пацієнтів з резистентною гіпертензією 

вона може становити близько 30% [7]. Отже, обстеження пацієнтів з 

резистентною гіпертензією має вирішальне значення для виявлення потенційної 

вторинної причини [8].  

Первинний альдостеронізм вперше був описаний у 1955 році Джеромом 

В. Конном як поєднання гіпертензії, гіпокаліємії, метаболічного алкалозу та 

нервово-м'язових симптомів, пов'язаних з підвищеним рівнем альдостерону [9]. 

Завдяки вдосконаленню методів діагностики зараз визнано, що симптоми, 

описані Конном, окрім гіпертензії, присутні лише у меншості пацієнтів з ПА. 

Гіпокаліємія, наприклад, присутня лише у 20–25% пацієнтів з ПА, тоді як 

раніше вважалося, що вона є ознакою цього стану [10]. При ПА надмірне 

вироблення альдостерону, невідповідне рівню натрію, призводить до посилення 

реабсорбції натрію, збільшення об'єму плазми та, як наслідок, гіпертензії [11]. 

Це пов'язано зі збільшенням екскреції іонів калію та водню і може призвести до 

гіпокаліємічного метаболічного алкалозу.  

ПА може бути спричинена двосторонньою гіперплазією надниркових 
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залоз (60%), альдостеронпродукуючою аденомою або синдромом Конна (35%), 

односторонньою гіперплазією надниркових залоз (2%) та, рідко, 

адренокортикальною карциномою (<1%), ектопічною АПА (<1%) та різними 

підтипами сімейного гіперальдостеронізму, включаючи СГ-I (1,2–6,0%), СГ-II 

(<1%), СГ-III (рідко), СГ-IV (рідко) [12].  

Первинний альдостеронізм зараз визнано найпоширенішою причиною 

гіпертензії, що піддається специфічному лікуванню, з поширеністю від 4,6% до 

13,0% у пацієнтів з гіпертензією та до 20% у пацієнтів з рефрактерною 

гіпертензією [13, 14, 15]. Раннє виявлення є життєво важливим, оскільки 

недіагностована та нелікована ПА пов'язана зі збільшенням серцево-судинної, 

ниркової та метаболічної захворюваності та смертності, що пов'язані саме з 

впливом надлишку альдостерону на мієлокардіологічний рефлекс у ряді 

тканин-мішеней [16, 17]. Крім того, результати лікування ПА кращі у пацієнтів 

з коротшим терміном захворювання. Раннє виявлення ПА вирішально залежить 

від скринінгу лікарями загальної практики, які є першими, до кого звертаються 

пацієнти з гіпертензією [18, 19].  

Феохромоцитома – це пухлина нейроектодермального походження, яка 

виробляє надмірну кількість катехоламінів, а також численні інші фізіологічно 

активні пептиди. Цей надлишок катехоламінів викликає підвищення 

артеріального тиску (АТ), що супроводжується низкою ознак і симптомів, які 

можуть імітувати різноманітні терапевтичі та хірургічні захворювання.  

Хоча феохромоцитома є рідкісною причиною вторинної гіпертензії, 

відповідальною менш ніж за 1% усіх випадків гіпертензії (діагностуються у 

0,2–0,6% пацієнтів з гіпертензією [20], її клінічна значущість висока: ці 

пухлини можуть загрожувати життю, особливо під час хірургічних та 

акушерських процедур [21]. Важливо відзначити, що високий артеріальний 

тиск мають до 95% пацієнтів з феохромоцитомами, тоді як інші є 

нормотензивними [20, 22]. Майже 40% випадків виявляються лише під час 

операції, під час візуалізації черевної порожнини або під час розтину, що може 

вказувати на недооцінку її фактичної поширеності [20, 21].  
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До найважливіших захворювань-імітаторів, які можуть маскуватися під 

феохромоцитому, відносять пароксизмальні вазодилатаційні головні болі, 

вегетативну дисфункцію, тривожні та/або панічні розлади, гостру гіпоглікемію, 

приховану або явну ішемічну хворобу серця, вживання симпатомімететиків, 

таких як кокаїн, та утворення, яке називається псевдофеохромоцитома [23].  

Синдром Кушинга відноситься до стану надлишку глюкокортикоїдів з 

численними шкідливими проявами, такими як гіпертензія, ожиріння та 

непереносимість глюкози; всі вони призводять до підвищеного 

серцево-судинного ризику [24]. Патологічним проявом цього типу СК є 

надлишок кортизолу, або через надмірну продукцію адренокортикотропного 

гормону (АКТГ) (АКТГ-залежну), як у випадку пухлини гіпофіза, що продукує 

АКТГ (хвороба Кушинга; ХК), або через АКТГ-незалежну секрецію аденомою 

надниркових залоз.  

СК є рідкісним захворюванням (річна частота від 2 до 8 випадків на 

мільйон населення [25]) і рідкісною причиною гіпертензії (від 5 до 25 випадків 

на мільйон на рік, або менше 0,1% населення). Однак гіпертензія виникає зі 

значною регулярністю при синдромі Кушинга; вона спостерігається приблизно 

у 80% уражених пацієнтів. Пік захворюваності на синдром Кушинга, незалежно 

від того, чи спричинений він аденомою надниркової залози чи гіпофіза, 

припадає на вік від 25 до 40 років [26].  

Клінічні прояви cиндрому Кушинга пов'язані з надмірним виробленням 

кортизолу та, у деяких пацієнтів, надлишком надниркових андрогенів. 

Типовими ознаками є ожиріння тулуба, включаючи горб буйвола, повнотіле 

місяцеподібне обличчя, слабкість/втому проксимальних м'язів, гірсутизм, 

емоційні порушення та аномалії шкіри (акне, фіолетові шкірні стрії, легке 

утворення синців) [27]. Найпоширенішою причиною синдрому Кушинга 

залишаються ятрогенні фактори, що виникають як наслідок екзогенного 

введення стероїдів. Часто у пацієнтів з ожирінням, гіпертонією, метаболічним 

синдромом та кушингоїдною фізичною формою також може бути неправильно 

поставлений діагноз справжнього синдрому Кушинга [28]. Діагностика CК 
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може бути складною. Хоча це громіздко у виконанні, визначення вільного 

кортизолу в 24-годинній сечі є найкращим доступним тестом для 

документування ендогенного гіперкортицизміd [29].  

Висновки: 

1. Незважаючи на всі зусилля світової наукової спільноти щодо 

зменшення високої поширеності, гіпертензія залишається провідною причиною 

захворюваності та смертності від серцево-судинних захворювань. 

2. Хоча ендокринна гіпертензія є поширеним явищем, діагноз часто 

пропускається через низьку обізнаність медичних працівників та ледь помітні 

симптоми у людей із захворюванням. 

3. Швидка рання діагностика та відповідне лікування часто 

призводять до вилікування захворювання або принаймні кращого контролю 

гіпертензії та ймовірності ускладнень ураження органів.  

4. Ендокринна етіологія завжди є важливим фактором, особливо у 

пацієнтів з рефрактерною гіпертензією.  

5. Ендокринні форми гіпертензії здебільшого можна виправити 

хірургічним шляхом; однак у випадках, коли хірургічне втручання є 

неефективним, існує індивідуальне лікування. 
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