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Вторинні артеріальні гіпертензії – це артері-
альні гіпертензії, етіологія яких може бути встанов-
лена. Вони є причиною підвищеного артеріального 
тиску у 5-10% хворих на артеріальну гіпертензію. 
Ідентифіковано понад 50 захворювань та клініч-
них станів, що сприяють розвитку вторинних ар-
теріальних гіпертензій. У більшості випадків така 
артеріальна гіпертензія характеризується високим 
артеріальним тиском, несприятливим перебігом 
захворювання та високою частотою серцево-су-
динних катастроф. Проте при деяких її формах 
вчасна діагностика та адекватне лікування дозво-
ляють досягти нормалізації артеріального тиска 
і запобігти розвитку ускладнень. При вторинних 
артеріальних гіпертензіях, крім антигіпертензив-
ної терапії, необхідне медикаментозне лікування 
основного захворювання, яке послужило причи-
ною артеріальної гіпертензії, або хірургічне ліку-
вання. Знання сучасної діагностики і принципів 
лікування вторинних артеріальних гіпертензій до-
зволить поліпшити якість надання допомоги хво-
рим, які страждають на артеріальну гіпертензію.

Мета. В даній роботі розглядаються основні 
клініко-патогенетичні, діагностичні та фармакоте-
рапевтичні аспекти вторинних артеріальних гіпер-
тензій ендокринного генезу.

Результати та висновки. Вторинні ендо-
кринні артеріальні гіпертензії розвиваються при 
цукровому діабеті, гіперальдостеронізмі первин-
ному (синдром Кона) та псевдопервинному (ідіо-
патична гіперплазія кори наднирників), синдромі 
Іценко-Кушинга, феохромоцитомі, феохромоблас-
томі, парагангліомі, акромегаліі, гіпотиреозі, гіпер-
тиреозі, гіперпаратиреозі тощо.

Кожне з цих захворювань має особливий етіо-
патогенез артеріальної гіпертензії, що обумовлює 
необхідність проведення спеціальних скринінго-
вих та діагностичних тестів з метою призначення 
обґрунтованої терапії. 

При веденні хворих із вторинними ендокрин-
ними артеріальними гіпертензіями не може бути 
універсальних підходів до призначення антигі-
пертензивних препаратів, натомість індивідуалі-
зований підхід сприяє досягненню ефективного 

контролю над захворюванням та попередженню 
можливих ускладнень. 

Отже, враховуючи високу та прогресуючу за-
хворюваність на артеріальну гіпертензію в усьо-
му світі, високу частоту життєвонебезпечних 
ускладнень, велику кількість факторів ризику, по-
стійні оновлення знань з клініко-патогенетичних, 
діагностичних та фармакотерапевтичних аспектів 
ведення таких хворих набуває надзвичайної акту-
альності.

Достатньо велика частка вторинних артері-
альних гіпертензій у структурі даної патології по-
требує спеціальної уваги практикуючих лікарів 
щодо диференційної діагностики, особливо у ко-
горті пацієнтів молодого віку.

Інформація щодо особливостей етіопатогене-
тичної терапії вторинних артеріальних гіпертензій 
ендокринного генезу є необхідною для широкого 
кола лікарів різних спеціальностей для макси-
мального ефективного ведення таких хворих.

Ключові слова: вторинні артеріальні гіпер-
тензії ендокринного генезу, етіопатогенез, діагнос-
тика, фармакотерапія.

Зв’язок роботи з науковими програмами, 
планами, темами. Дана робота є фрагментом 
НДР «Особливості коморбідного перебігу захво-
рювань внутрішніх органів: чинники ризику, меха-
нізми розвитку та взаємообтяження, фармакоте-
рапія», № держ. реєстрації 0114U002475.

Актуальність. Вторинні (симптоматичні) 
артеріальні гіпертензії (ВАГ) – це артеріальні гі-
пертензії, етіологія яких може бути встановлена. 
ВАГ є причиною підвищеного артеріального тиску 
(АТ) у 5-10% хворих на АГ. Ідентифіковано понад 
50 захворювань та клінічних станів, що сприяють 
розвитку ВАГ. У більшості випадків така артері-
альна гіпертензія (АГ) характеризується високим 
АТ, несприятливим перебігом захворювання та 
високою частотою серцево-судинних катастроф. 
Проте при деяких її формах вчасна діагностика 
та адекватне лікування дозволяють досягти нор-
малізації АТ і запобігти розвитку ускладнень. При 
ВАГ, крім антигіпертензивної терапії, необхідне 
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медикаментозне лікування основного захворюван-
ня, яке послужило причиною АГ, або потрібне хі-
рургічне лікування [1, 2, 3].

Знання сучасної діагностики і принципів ліку-
вання ВАГ дозволить поліпшити якість надання 
допомоги хворим, які страждають на АГ [4, 5, 6].

Класифікація ВАГ (Робоча група з АГ Україн-
ської асоціації кардіологів за участю спеціалістів-
нефрологів та ендокринологів під керівництвом 
проф. Свіщенка Є.П. Київ, 2014, модифікована) [3]:

I. Нефрогенні: 
1. Ренопаренхіматозні;
2. Реноваскулярні;
3. Посттрансплантаційні.

II. Ендокринні: 
1. Гіперальдостеронізм: а) первинний 

(синдром Кона) – альдостеронпродуку-
юча пухлина кори наднирників; б) псев-
допервинний – ідіопатична гіперплазія 
кори наднирників; 

2. Синдром Іценко-Кушинга; 
3. Феохромоцитома, феохромобластома, 

парагангліома; 
4. Акромегалія;
5. Гіпотиреоз;
6. Гіпертиреоз;
7. Гіперпаратиреоз;
8. Цукровий діабет.

ІІІ. Гемодинамічні (кардіоваскулярні): 
1. Атеросклероз аорти, недостатність аор-

тального клапана, брадикардія, повна 
АВ-блокада – переважно систолічна; 

2. Коарктація аорти;
3. Еритремія, реологічні порушення крові.

IV. Нейрогенні: 
1. Cудинні захворювання та пухлини моз-

ку; 
2. Запальні захворювання ЦНС (енцефа-

літ, менінгіт, поліомієліт); 
3. Посткомоційний та контузійний син-

дром; 
4. Центральні та периферичні полінейро-

патії (бері-бері, порфірії, отрути талієм).
5. Синдром апное під час сну.

V. Екзогенні: 
1. Медикаментозні (ятрогенні) (глюкокор-

тикостероїди, нестероїдні протизапальні 
препарати, циклоспорін, симпатоміметич-
ні аміни, протизаплідні препарати, корінь 
солодки тощо);

2. Аліментарні (тирамін тощо).
Викладення основного матеріалу. В даній 

роботі розглядаються основні клініко-патогенетич-
ні, діагностичні та фармакотерапевтичні аспекти 
ВАГ ендокринного генезу.

Цукровий діабет. Цукровий діабет (ЦД) на-
лежать до найбільш поширених неінфекційних 
захворювань. За даними досліджень, понад 60% 
хворих на ЦД 2-го типу мають підвищений АТ. По-
ширеність АГ серед хворих на ЦД 1-го типу сягає 
49%. Високий АТ є спільною рисою для ЦД як 1-го, 
так і 2-го типу. В основі тісного взаємозв’язку цих 
захворювань лежить єдність таких патогенетич-
них ланок їх розвитку, як гіперінсулінемія, що при-
зводить до підсилення реабсорбції натрію; підви-
щення тонусу симпатичної вегетативної нервової 
системи (ВНС); підвищення активності реніні-ан-
гіотензин-альдостеронової системи (РААС) [1, 5].

Механізми розвитку АГ. У хворих на ЦД 
1-го типу розвиток АГ переважно пов’язаний із 
прогресуванням патології нирок (діабетичної не-
фропатії) і має вторинний характер. Підвищення 
АТ у цих хворих відбувається через 10-15 років 
після дебюту ЦД і збігається з діагностикою діа-
бетичного ураження нирок. ВАГ у хворих на ЦД 
1-го типу зумовлена високою активністю тканинної 
РААС. Потужному вазоконстриктору ангіотензину 
ІІ властива також проліферативна, прооксидант-
на та протромбогенна дії, що своєю чергою при-
зводить до склерозу та фіброзу нирки. Саме ви-
сокою активністю ангіотензину II на фоні високого 
АТ значною мірою зумовлене прискорення про-
цесів патологічного ремоделювання судин і серця 
та швидке прогресування атеросклерозу у хворих 
цієї категорії [7].

У більшості хворих із ЦД 2-го типу АГ пере-
дує розвитку порушення вуглеводного обміну. АГ у 
таких пацієнтів тісно асоціюється з метаболічними 
порушеннями, які включають дисліпідемію, інсулі-
норезистентність та порушення вуглеводного об-
міну (спочатку зниження толерантності до глюко-
зи), абдомінальне ожиріння, гіперурикемію та інші 
[1, 8].

Враховуючи дані великої кількості досліджень, 
присвячених проблемі АГ у хворих на ЦД, можна 
зазначити особливості перебігу АГ у таких хворих:

• наявність ураження органів-мішеней (кро-
вовиливи в сітківку, формування гіпертен-
зивного серця, зниження еластичності та 
підвищення жорсткості судин внаслідок 
швидкого прогресування атеросклерозу, 
протеїнурія);

• наявність численних факторів ризику 
прогресування серцево-судинних захво-
рювань (абдомінальне ожиріння, дисліпі-
демія, гіперурикемія у хворих на ЦД 2-го 
типу);

• підвищена активність симпатичної ВНС 
(як наслідок гіперінсулінемії та інсуліноре-
зистентності у хворих на ЦД 2-го типу);
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• висока частота порушень добового про-
філю АТ (недостатнє зниження АТ вночі, 
підвищена варіабельність АТ);

• висока частота об’ємзалежної форми АГ;
• більш часте виявлення АГ «білого халата» 

та «маскованої» АГ.
Діагностика:
1. Виявлення пацієнтів з підвищеним ризиком 

ЦД.
Скринінг пацієнтів з підвищеним ризиком ЦД: 
• пацієнти з абдомінальним ожирінням,
• пацієнти з гіперліпідемією,
• сімейний анамнез ЦД,
• гестаційна гіперглікемія та народження ді-

тей вагою > 4 кг.
2. Визначення рівня глікемії натще, глюкозото-

лерантний тест.
3. Визначення рівня глікозильованого гемо-

глобіну.
4. Визначення глюкозурії, альбумінурії, кето-

нурії.
5. Визначення кліренсу креатиніну, ШКФ [8].
Лікування. Цільові рівні АТ у хворих на АГ із 

ЦД: САТ 130-139 мм рт. ст., ДАТ 80-84 мм рт. ст. 
Зниження рівня АТ <130/80 мм рт. ст., за даними 
досліджень, не дає переваг. Однак у пацієнтів із 
діабетичною або недіабетичною ХХН при наяв-
ності протеїнурії САТ може бути <130 мм рт. ст. за 
умови моніторування показника ШКФ. 

Для ефективного контролю АТ хворі на АГ та 
ЦД у більшості випадків потребують комбінованої 
антигіпертензивної терапії. Перевагу у хворих на 
ЦД слід віддавати блокаторам ренін-ангіотензино-
вої системи (іАПФ або БРА ІІ), особливо за наяв-
ності протеїнурії (альбумінурії).

Тіазидні й тіазидоподібні діуретики на-
лежать до препаратів першої лінії в лікуванні АГ 
у хворих на ЦД. Застосування діуретиків патоге-
нетично обґрунтоване при АГ у поєднанні з ожи-
рінням, гіперволемією, об’ємозалежним варіантом 
АГ. 

Блокатори кальцієвих каналів – ще одна 
група антигіпертензивних препаратів першої лінії, 
яка набула широкого використання в лікуванні хво-
рих на АГ із ЦД. Вони метаболічно нейтральні, ма-
ють виражену антигіпертензивну, антиоксидантну, 
протизапальну, антипроліферативну, антиагрега-
ційну дію, суттєво поліпшують функцію ендотелію.

β-Блокатори (ББ) належать до антигіпертен-
зивних препаратів другої лінії. Окремо слід відзна-
чити місце ББ із вазодилатаційною активністю в 
лікуванні хворих на АГ із ЦД. Показано, що дея-
кі з обмежень для традиційних ББ не характерні 
для вазодилататорних ББ, передусім небівололу і 
карведилолу. Ці ББ не впливають на чутливість 
тканин до інсуліну, не погіршують стан ліпідного 

обміну і не сприяють периферичній вазоконстрик-
ції. Винятково важливою при застосуванні небіво-
лолу у хворих на АГ із ЦД є здатність цього препа-
рату достовірно знижувати інсулінорезистентність 
навіть при додаванні гідрохлортіазиду. 

Препарати центральної дії – агоністи 
I1-імідазолінових рецепторів (рилменідин, моксоні-
дин). Основний фармакодинамічний ефект – при-
гнічення активності симпатичної ВНС. Препарат 
зменшує резистентність тканин до інсуліну за ра-
хунок зниження його вмісту в плазмі крові, знижує 
рівень глюкози в крові. У пацієнтів із надлишковою 
масою тіла під впливом моксонідину відбувається 
її зниження.

α-Адреноблокатори (доксазозин, празозин) 
також можуть бути використані в комбінованій те-
рапії хворих на АГ із ЦД, насамперед при резис-
тентній формі АГ. Доксазозин може бути викорис-
таний як препарат терапії третьої лінії.

Антагоністи альдостерону (антагоністи 
мінералокортикоїдних рецепторів). Натепер пока-
зана ефективність використання спіронолактону 
при лікуванні резистентної АГ, навіть у низьких до-
зах (25-50 мг на добу), як препарату третьої або 
четвертої ліній [2, 4, 9, 10].

Первинний альдостеронізм. Первинний 
альдостеронізм (ПА, синдром Кона) – це стани, 
при яких продукція альдостерону клубочковою зо-
ною кори надниркових залоз непропорційно висо-
ка, повністю чи частково автономна і не пригнічу-
ється при навантаженні натрієм.

На сьогодні, ПА визнаний найбільш пошире-
ною формою ендокринної ВАГ. Його частота в 
гіпертензивній популяції, за деякими даними, пе-
ревищує 10%. Існує чітка залежність між тяжкістю 
АГ і частотою виявлення ПА: при рефрактерній АГ 
вона становить17-23% [11].

Механізми розвитку АГ. Високий рівень 
альдостерону пригнічує синтез реніну, призводить 
до затримки натрію, збільшення об’єму циркулюю-
чої крові (ОЦК), акумуляції натрію в судинній стін-
ці з підвищенням судинного опору і зростанням її 
чутливості до вазоконстрикторних стимулів, з роз-
витком низькоренінової гіпертензії.

Доведені прозапальні, профібротичні, про-
оксидативні, прямі та опосередковані проаритмо-
генні ефекти альдостерону. Гіперальдостеронемія 
асоційована з самостійним, незалежним від АГ, 
підвищеним ризиком розвитку кардіоваскулярних 
ускладнень та смерті.

Діагностика:
1. Виявлення пацієнтів з підвищеним ризиком 

ПА.
Скринінг пацієнтів з підвищеним ризиком ПА: 
• пацієнти з резистентною АГ,
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• зі спонтанною або індукованою діуретика-
ми гіпокаліємією <3,5 ммоль/л,

• АГ і адреналова інциденталома (випадко-
во виявлена пухлина),

• АГ і сімейний анамнез ранньої АГ або це-
реброваскулярних подій у віці до 40 років,

• гіпертензивні особи першого ступеня спо-
ріднення з хворими на ПА.

2. Визначення рівня альдостерону (> 15 нг/мл).
3. Визначення АРС – співвідношення концен-

трації альдостерону до активності реніну плазми 
крові (> 25).

4. При позитивному АРС - проведення одного 
з підтверджуючих тестів та пробне лікування дек-
саметазоном за підозри на сімейний гіперальдос-
теронізм І типу (дитячий та молодий вік, спадко-
вість).

5. Візуалізаційна діагностика – КТ наднирко-
вих залоз. 

6. При двобічних ураженнях або непевних ре-
зультатах візуалізаційних обстежень проводять 
вимірювання концентрації альдостерону та кор-
тизолу в крові, що відтікає від наднирників, - етап 
передопераційного обстеження для встановлення 
латералізації гормон-продукуючої пухлини [9]. 

Лікування. При однобічному процесі (альдос-
терон-продукуюча аденома або однобічна гіперп-
лазія) показана лапароскопічна адреналекто-
мія. При білатеральному ураженні, а також при 
відмові пацієнта від операції – лікування антаго-
ністами мінералокортикоїдних рецепторів – 
спіронолактон. Початкова доза 25 мг (12,5 мг), 
титрується кожні 2 тижні під контролем АТ і рівня 
калію в крові. Максимальна доза – 200 мг. При роз-
витку ускладнень пацієнт переводиться на епле-
ренон (початкова доза 25 мг).

Калійзберігаючі діуретики (амілорид) 
менш ефективні, але можуть бути, використані як 
альтернативні. Інші антигіпертензивні препарати 
(блокатори РААС, антагоністи кальцію), зни-
жують АТ, але не мають відчутного впливу на гі-
перпродукцію альдостерону.

При сімейному гіперальдостеронізмі I-го типу 
рекомендується з метою пригнічення секреції 
АКТГ призначати глюкокортикоїди (дексаметазон 
у початкових дозах 0,125-0,25 мг / добу, предні-
золон – 2,5-5 мг / добу) перед сном у найменшій 
ефективній дозі під контролем рівня калію крові та 
АТ [1, 2, 12]. 

Феохромоцитома. Феохромоцитома, над-
ниркова парагангліома, позанадниркова симпа-
тична та парасимпатична парагангліома – нейро-
ендокринні пухлини, що походять з адреналових 
хромафінних клітин або подібних клітин в симпа-
тичних і парасимпатичних парагангліях. Власне 
феохромоцитома (80-90% випадків) виникає в 

мозковій речовині надниркових залоз. Феохромо-
цитома стає причиною АГ у 0,5 - 1% випадків під-
вищеного АТ [13].

Механізм розвитку АГ. Феохромоцитома і 
симпатичні парагангліоми продукують, накопичу-
ють, метаболізують і секретують катехоламіни та 
їх метаболіти.

Діагностика:
1. Виявлення пацієнтів з підвищеним ризиком 

феохромоцитоми.
Скринінг пацієнтів з підвищеним ризиком 

фео хромоцитоми:
• АГ з пароксизмальним перебігом;
• швидко прогресуюча або резистентна АГ;
• АГ з неадекватною реакцією на антигіпер-

тензивні препарати;
• гіпертензія, що асоціюється з головним бо-

лем, пітливістю, блідістю або постураль-
ними реакціями (гіпотензія і тахікардія);

• сімейний анамнез;
• інциденталома незалежно від наявності 

клінічних симптомів і АГ.
2. Визначення рівня катехоламінів та продук-

тів їх деградації – метанефрину і норметанефрину 
(можуть досліджуватися в плазмі та / або в сечі). 
Чутливість визначення вільного метанефрину в 
плазмі становить близько 96%, специфічність – 
85-100%. 

3. Проведення супресорного тесту з клоніди-
ном.

Клонідин пригнічує секрецію адреналіну і но-
радреналіну мозковим шаром надниркових залоз 
в нормі, але не в осіб з феохромоцитомою. Ме-
тодика тесту: за 10 хв. до введення клонідину 
визначається концентрації катехоламінів у плазмі 
крові. Потім хворий приймає 0,3 мг клонідину пе-
рорально і через 3 год знову проводиться забір 
крові. У осіб без феохромоцитоми після введення 
клонідину вміст норадреналіну і адреналіну в си-
роватці крові знижується, а в пацієнтів з феохро-
моцитомою зниження не відбувається.

4. Топічна діагностика. 
• КТ (у дітей, вагітних, жінок, що годують 

грудьми – МРТ) черевної ділянки. 
• Сцинтіграфія з I131-метайодбен зил-

гуані дином.
• Позитронно-емісійна томографія 

(ПЕТ) у поєднанні з КТ (ПЕТ / КТ) з вико-
ристанням набору мічених лігандів. 

• Визначення катехоламінів в крові, що від-
тікає від наднирників. 

5. Генетичний аналіз [11, 13].
Лікування. Рекомендується лапароскопічна 

адреналектомія.
Лікування АГ в період до операції: препаратом 

вибору є альфа-адреноблокатори (доксазозин, 
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початкова доза – 2 мг, максимальна добова – 
32 мг) для пригнічення ефектів циркулюючих кате-
холамінів. Показані антагоністи кальцію трива-
лої дії (амлодипін 5-10 мг на добу). 

При наявності тахікардії додають селек-
тивні ББ в якості препаратів третьої лінії,  
але тільки через 3 дні після призначення 
альфа-адреноблокаторів (!).

Важливим компонентом лікування є корекція 
ОЦК [1, 10].

Для невідкладної допомоги при гіпертен-
зивних кризах призначають неселективний 
альфа-блокатор фентоламін. За відсутнос-
ті фентоламіна, іншими препаратами вибору 
при ургентних станах є урапідил, нітропру-
сид натрію, нітрогліцерин.

Урапідил – має центральний та периферич-
ний механізми дії; на периферії – переважно бло-
кує постсинаптичні α1-адренорецептори, таким чи-
ном, блокує судинозвужувальну дію катехоламінів; 
на центральному рівні модулює активність центру 
регуляції кровообігу; що запобігає рефлекторному 
збільшенню тонусу симпатичної ВНС чи знижен-
ню симпатичного тонусу; призводить до знижен-
ня САТ та ДАТ шляхом зниження периферичного 
опору; ЧСС залишається практично незмінною; 
серцевий викид не змінюється [14].

синдром та хвороба Кушинга. Синдром Ку-
шинга (СК) включає велику групу симптомів, що 
виникають внаслідок тривалого впливу на тканини 
надлишкових концентрацій глюкокортикостероїдів. 
Розрізняють ендогенний і екзогенний (ятрогенний) 
СК. Серед ендогенних причин гіперкортицизму 
виділяють хворобу Іценко-Кушинга (гіпофізарний 
адреноконтикотропний гормон (АКТГ)-залежний 
варіант), ектопічний АКТГ-залежний синдром Ку-
шинга і власне синдром Кушинга – наднирково-
го походження (аденома, карцинома, гіперплазія 
надниркових залоз). Найчастішою причиною ви-
никнення СК є ятрогенний вплив. Гіперкортицизм 
стає причиною АГ у 0,5 – 1% випадків підвищеного 
АТ [11, 14].

Механізм розвитку АГ. Основним патогене-
тичним механізмом розвитку АГ при ендогенному 
гіперкортицизмі є підвищення рівня глюкокортико-
їдів в крові, внаслідок чого збільшується продукція 
ангіотензиногену в печінці, зменшується продукція 
простагландинів за рахунок інгібування фосфолі-
пази А і збільшується інсулінорезистентність, від-
значається підвищення симпатичної активності. 
Надмірний рівень глюкокортикоїдів впливає на 
мінералокортикоїдні рецептори нирок за рахунок 
гіперактивації 11β-гідроксістероіддегідрогенази –
ферменту, який каталізує перетворення кортизолу 
в кортизон, що веде до підвищення концентрації 
натрію і затримки води. Є дані про зниження ак-

тивності вазодепресорних механізмів, особливо 
ендотеліального оксиду азоту [15].

Діагностика:
1. Збір анамнезу (використання глюкокортико-

їдів в будь-якій формі).
2. Виявлення пацієнтів з підвищеним ризиком 

гіперкортицизму.
Скринінг пацієнтів з підвищеним ризиком гі-

перкортицизму:
• з множинними і прогресуючими ознаками 

СК, особливо типовими (плетора, місяце-
подібне обличчя, стриї, проксимальна мі-
опатія);

• з нехарактерними для віку захворювання-
ми (остеопороз, АГ, ЦД 2 типу);

• інциденталома надниркових залоз;
• діти з затримкою росту і надмірною масою 

тіла.
3. Первинний скринінг. 
– тест супресії з 1 мг дексаметазону – корот-

кий (нічний) дексаметазоновий тест: декса-
метазон приймають у дозі 1 мг на ніч о 23.00 
або 00.00 год. з подальшим вимірюванням 
рівня кортизолу крові о 08.00 або 09.00. Діа-
гностичний критерій – концентрація корти-
золу в сироватці понад 50 нмоль/л (18 нг/мл 
або 1,8 мкг/дл);

– дворазове визначення рівня вільного корти-
золу в добовій порції сечі;

– дворазове визначення рівня пізнього вечір-
нього кортизолу в слині (перед сном або 
між 23.00 і 00.00 год). Верхня межа норми - 
145 нг/дл (4 нмоль/л);

– тест супресії з 2 мг дексаметазону протягом 
48 годин – довгий дексаметазоновий тест 
(рекомендується як тест другої лінії: проце-
дура складна для амбулаторних умов, про-
водиться ендокринологом).

4. Топічна діагностика: 
• Спіральна КТ наднирників з в/в контрасту-

ванням;
• Високоенергетична МРТ гіпофіза з в/в 

контрастуванням;
• Сцинтіграфія або позитронно-емісійна 

томографія (ектопічна АКТГ-продукуюча 
пухлина) [2, 4, 16].

Лікування. Транссфеноїдальна аденомекто-
мія – основний метод лікування хвороби Кушинга, 
що дозволяє досягти ремісії у 90% випадків.

Однобічна адреналектомія показана при пух-
лині надниркової залози (глюкостерома, карцино-
ма), а також при більш рідкісному варіанті АКТГ- 
незалежного надниркового синдрому Кушинга – 
АКТГ- незалежній макронодулярній гіперплазії 
надниркових залоз, первинній пігментній мікроно-
дулярній хворобі надниркових залоз.
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Для лікування АГ застосовують спіронолак-
тон, калійзберігаючі діуретики, інгібітори 
АПФ, БРА ІІ, селективні ББ [1, 2, 16].

Тиреотоксикоз. Тиреотоксикоз – це клінічний 
синдром, що розвивається при захворюваннях 
щитоподібної залози і зумовлений надлишком ти-
реоїдних гормонів (дифузний токсичний зоб, вуз-
ловий (багатовузловий) токсичний зоб, гострий 
або підгострий тиреоїдит, медикаментозний тире-
отоксикоз (при передозуванні препаратів тиреоїд-
них гормонів, тривалому лікуванні аміодароном) 
та гормонально активна аденома гіпофіза (тирео-
тропінома) [15, 17].

Синдром ураження серця при тиреоток-
сикозі отримав назву «тиреотоксичне сер-
це».

Механізми розвитку АГ. Підвищення АТ 
обумовлено прямим та опосередкованим впливом 
надлишку тиреоїдних гормонів на серцево-судин-
ну систему, що проявляється в активації симпа-
то-адреналової системи, збільшенні щільності і 
чутливості бета-адренорецепторів до дії катехо-
ламінів, що призводить до збільшення серцевого 
викиду, ЧСС, показників скоротливості міокарда, 
підвищенню САТ з розвитком ізольованої сис-
толічної АГ. При цьому ДАТ не підвищується, а, 
навпаки, може знижуватися внаслідок зменшення 
периферичного судинного опору завдяки вазоди-
латуючій дії трийодтироніну [9, 11].

Діагностика:
1. Визначення рівня тиреотропного гормо-

ну (ТТГ), рівнів вільного тироксину-Т4 і вільного 
трийодтироніну-Т3.

2. Визначення підвищення вмісту в крові анти-
тіл до рецептора ТТГ (при дифузному токсичному 
зобі).

3. УЗД щитоподібної залози [14].
Лікування:
1. Консервативне: тиреостатичні препарати 

(тіамазол, карбімазол) до досягнення еутиреозу з 
подальшим терміном лікування до 18 місяців з на-
ступним контролем через 12-24 місяці.

2. Хірургічне лікування (тиреоїдектомія).
3. Лікування радіоактивним йодом (в Україні 

майже не застосовується).
Лікування АГ – застосовуються селектив-

ні та неселективні ББ. Причому неселективні 
(пропранолол) ББ вважають більш ефективними 
через те, що вони можуть впливати на синтез ти-
роксину та трийодтироніну, зменшувати утворення 
трийодтироніну з тироксину. Препаратами другої 
лінії є недигідропіридинові антагоністи каль-
цію (верапаміл, ділтіазем), діуретики. Додатково 
призначають інгібітори АПФ [2, 4, 16].

Гіпотиреоз. Гіпотиреоз або мікседема – це клі-
нічний синдром, що характеризується зниженням 

функції щитоподібної залози внаслідок зниження 
секреції тиреоїдних гормонів (ТГ). При первинно-
му гіпотиреозі причиною є зміни у щитоподібній 
залозі, а рівень ТТГ підвищений. При вторинному 
гіпотиреозі патологічний процес локалізований у 
гіпоталамусі або гіпофізі, при цьому секреція ТТГ 
знижена [2, 14].

Механізми розвитку АГ. Характерним є під-
вищення ДАТ при низькій активності реніну плаз-
ми крові за рахунок периферичної вазоконстрик-
ції. Периферична вазоконстрикція може виникати 
внаслідок зникнення вазодилятуючої дії трийодти-
роніну та зниження щільності бета-адренорецеп-
торів, що призводить до стимуляції альфа-адрено-
рецепторів. Існують дані про вплив активації сим-
пато-адреналової системи та підвищення рівнів 
адреналіну і норадреналіну в крові при гіпотиреозі 
[12, 17].

Діагностика:
1. Гормональне дослідження: при первинному 

гіпотиреозі - підвищення рівня ТТГ та зниження ТГ 
(вільного Т4 в крові).

2. Діагностика субклінічного гіпотиреозу (під-
вищення ТТГ при нормальному рівні Т4) є дуже 
важливою в зв’язку з тим, що даний патологічний 
стан супроводжується низкою ускладнень, зокре-
ма, розвитком та прогресуванням серцево-судин-
них захворювань [3, 8].

Лікування. Лікування гіпотиреозу складаєть-
ся з пожиттєвої замісної терапії препаратами тире-
оїдних гормонів (лєвотироксин). Дозу підбирають 
індивідуально до підтримання рівня ТТГ у межах 
цільових значень 0,4 – 4,0 мкОд/мл (мМО/л).

Лікування АГ. Препаратами першої лінії є пери-
феричні вазодилататори (інгібітори АПФ, дигі-
дропіридинові антагоністи кальцію, альфа – 
адреноблокатори). В комбінованій терапії засто-
совують також діуретики [1, 3, 7].

Гіперпаратиреоз. Первинний гіперпара-
тиреоз – це захворювання, що характеризується 
підвищенням секреції гормону прищитоподібних 
залоз – паратиреоїдного гормону (ПТГ). Причиною 
найчастіше є аденома або гіперплазія прищитопо-
дібної залози.

Механізми розвитку АГ. Гіперпродукція ПТГ 
та гіперкальциемія стають безпосередніми причи-
нами систоло-діастолічної АГ. Також при гіперпа-
ратиреозі підвищується активність реніну плазми, 
під впливом ПТГ підвищується утворення АКТГ, 
внаслідок чого відбувається активація синтезу 
кортизолу і альдостерону, знижується чутливість 
судин до вазодилятаційних ендогенних субстанцій 
[3, 16].

Діагностика:
1. Визначення рівня кальцію крові (> 2,5 

ммоль/л); іонізованого кальцію (> 1,3 ммоль/л).
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2. Визначення рівня ПТГ в крові (> 70 пг/мл).
3. Визначення рівня фосфатів, лужної фосфа-

тази в крові, фосфатів у сечі (характерні гіпофос-
фатемія, підвищення лужної фосфатази в крові, 
гіперфосфатурія).

4. Інструментальне обстеження: 
1. УЗД, КТ, МРТ, сцинтіграфія прищитопо-

дібних залоз (візуалізація аденоми або гі-
перплазії прищитоподібної залози); 

2. Виявлення кісткових порушень рентгено-
логічним методом, методом денситометрії 
та кісткової біопсії [16].

Лікування. Хірургічне лікування: видалення 
аденоми прищитоподібної залози або субтотальна 
паратиреоїдектомія при спадковій гіперплазії при-
щитоподібної залози. Медикаментозне лікування 
(дає тільки незначний, частковий ефект): бісфос-
фонати, кальцитонін, замісна гормональна тера-
пія, кальциміметики, вітамін D3. 

Лікування АГ за загальноприйнятими пра-
вилами. Препаратами першої лінії вважають 
петль ові діуретики, які зменшують електролітні 
порушення та утворення каменів [2, 15].

Акромегалія. Акромегалія – нейроендокрин-
не захворювання, яке обумовлене значним підви-
щенням продукції соматотропного гормону (СТГ) 
передньої долі гіпофіза. Поширеність акромегалії 
складає 50-70 випадків на 1 мільйон населення за 
рік.

Механізми розвитку АГ. Підвищення АТ 
обумовлено затримкою натрію і води в організмі, 
зниженням продукції передсердного натрійуре-
тичного пептиду та підвищення периферичного 
судинного опору внаслідок збільшення судинного 
тонусу. Характерним для акромегалії є ранній роз-
виток гіпертрофії лівого шлуночка з підвищенням 
серцевого викиду за рахунок гіперсекреції СТГ та 
його посередника – інсуліноподібного фактора 
росту-1 (ІФР-1) [9, 16].

Діагностика:
1. Рентгенологічне обстеження черепа (типо-

ва деформація турецького сідла), КТ та МРТ голо-
ви та гіпофіза (візуалізація аденоми).

2. Лабораторна діагностика: 
– рівня СТГ в крові (> 10 мкг/л), який не знижу-

ється (щонайменше на 2 мкг/л) через 2 годи-
ни після прийому 100 г глюкози; 

– виявлення підвищеного рівня ІФР-1 в крові 
[8].

Лікування. Хірургічне (транскраніальна і 
транссфеноїдальна аденомектомія). Променева 
терапія у випадках, коли хірургічне лікування не 
показане або протипоказане (дистанційна гама-
терапія, протонотерапія, гама-ніж).

Медикаментозне специфічне лікування вклю-
чає застосування аналогів соматостатину, агоністів 
дофаміну, антагоністів рецепторів гормону росту.

Медикаментозне лікування АГ не відрізняєть-
ся від загальноприйнятих рекомендацій [2, 16].

Висновки та перспективи подальших до-
сліджень. Враховуючи високу та прогресую-
чу захворюваність на артеріальну гіпертензію в 
усьому світі, високу частоту життєвонебезпечних 
ускладнень, велику кількість факторів ризику, по-
стійні оновлення знань з клініко-патогенетичних, 
діагностичних та фармакотерапевтичних аспектів 
ведення таких хворих набуває надзвичайної акту-
альності.

Достатньо велика частка вторинних артері-
альних гіпертензій у структурі даної патології по-
требує спеціальної уваги практикуючих лікарів 
щодо диференційної діагностики, особливо у ко-
горті пацієнтів молодого віку.

Інформація щодо особливостей етіопатогене-
тичної терапії вторинних артеріальних гіпертензій 
ендокринного генезу є необхідною для широкого 
кола лікарів різних спеціальностей для макси-
мального ефективного ведення таких хворих.
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Pharmacotherapeutic Features of the Management 
of Patients with Secondary Arterial Hypertension of Endocrine Genesis
Shuper V. O., Shuper S. V., Trefanenko I. V., Shumko H. I., Reva T. V.
Abstract. Secondary arterial hypertension is the arterial hypertension, the etiology of which can be estab-

lished. Secondary arterial hypertension becomes the cause of elevated blood pressure in 5–10% of patients 
with hypertension. More than 50 diseases and clinical conditions contributing to the development of secondary 
arterial hypertension have been identified. In most cases, such arterial hypertension is characterized by high 
blood pressure, an unfavorable prognosis of the disease, and a high frequency of cardiovascular complica-
tions. However, in some forms of it, timely diagnosis and adequate treatment allow to achieve normalization 
of blood pressure and prevent the development of complications. In cases of the secondary arterial hyperten-
sion, in addition to antihypertensive therapy, drug treatment or surgical treatment of the underlying disease 
that caused hypertension is required. Knowledge of modern diagnostics and principles of treatment of these 
conditions has to improve the quality of care for patients suffering from hypertension.

The purpose of the study was to consider the main clinical, pathogenic, diagnostic and pharmacothera-
peutic aspects of the secondary arterial hypertension of endocrine genesis.

Secondary endocrine arterial hypertensions develop in diabetes mellitus, hyperaldosteronism primary 
(Kon’s syndrome) and pseudoprimary (idiopathic hyperplasia of the adrenal cortex), Itsenko-Cushing syn-
drome, pheochromocytoma, pheochromoblastoma, paraganglioma, acromegaly, hypothyroidism, hyperthy-
roidism, hyperparathyroidism, etc.

Each of these diseases has a special etiopathogenesis of arterial hypertension, which makes it necessary 
to carry out special screening and diagnostic tests in order to prescribe reasonable therapy.

In the management of patients with secondary endocrine arterial hypertension, there cannot be universal 
approaches to the appointment of antihypertensive drugs, instead, an individualized approach contributes to 
effective control of the disease and prevention of possible complications.
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Conclusion. So, taking into account the high and progressive incidence of arterial hypertension worldwide, 
the high frequency of life-threatening complications, a large number of risk factors, constant updating of knowl-
edge on the clinical, pathogenic, diagnostic and pharmacotherapeutic aspects of the management of such 
patients becomes extremely relevant.

A significantly large part of secondary arterial hypertension in the structure of this pathology requires spe-
cial attention of practicing doctors regarding differential diagnosis, especially in the cohort of young patients.

Information about features of the pathogenic therapy of the secondary arterial hypertension of endocrine 
origin is necessary for a wide range of doctors of various specialties for the maximum effective management 
of such patients.

Keywords: secondary arterial hypertension of endocrine genesis, etiopathogenesis, diagnosis, pharma-
cotherapy.
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