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Показано состояние глюкокортикоидной обеспеченности организма больных раком гортани при различных стадиях опухоле-

вого процесса. При этом исследован не только уровень кортизола, но и содержание его метаболитов: кортизона, тетрагидро-

кортизола, тетрагидро-11-дезоксикортизола.  
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The present study investigated features of glucocorticoid’s level in larynx cancer patients during different stages of tumor growth. We 

have investigated not only cortisol level but its metabolites also: cortisone, tetra-hydrocortisone, tetra-hydro-11-deoxycortisol. The results 

allow us to draw a conclusion that larynx cancer onset and growth is accompanied by hormone-metabolic disorders particularly in hypotha-

lamo-pituitary-adrenal axis. Disorders’ profile and degree substantially depend on the stage of tumor growth consequently requiring hor-

mone support measures. 
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В настоящее время рак гортани по-прежнему лиди-

рует в структуре злокачественных новообразований 

головы и шеи и составляет от 1 до 7 % всех злокачест-

венных новообразований человека. Среди опухолей 

верхних дыхательных путей рак гортани занимает пер-

вое место. Отмечается неуклонный рост злокачествен-

ного перерождения гортани в среднем на 3 % в год [1]. 

При изучении этиопатогенетических факторов ра-

ка гортани последние несколько десятилетий большое 

внимание уделяется роли курения и злоупотребления 

алкоголем, профессиональным вредностям физиче-

ского и химического характера, неблагоприятным 

факторам окружающей среды, в частности, загрязне-

нию и запыленности воздушного бассейна. Не исклю-

чая значения экзогенных воздействий в развитии рака 

гортани, следует учитывать, что нормальное течение 

жизненных процессов и адекватная реакция организ-

ма на факторы внешней среды являются результатом 

взаимодействия нервной и гуморальной систем. В 

последней большое значение имеет эндокринная сис-

тема и еѐ гормоны [2, 3]. Опухолевый рост, как дока-

зано многочисленными экспериментальными и кли-

ническими исследованиями, зависит от состояния 

реактивности организма, его сопротивляемости, об-

мена веществ [2]. 

Роль гормонов гипофиз-адренокортикальной сис-

темы в патогенезе опухолевого роста в настоящее 

время рассматривается в многочисленной научной 

литературе [4, 5]. 

Установлено, что гипофиз-адренокортикальное 

звено эндокринной системы активно вовлекается в 

дисгормональную перестройку, сопутствующую раз-

витию опухолевого процесса [5, 6]. Стероиды адрено-

кортикального происхождения и прежде всего глюко-

кортикоиды, которые относятся к адаптивным гормо-

нам, участвуют в поддержании гомеостаза при любых 

патологических процессах, в том числе и при злока-

чественном росте [7]. 

Результаты многочисленных исследований свиде-

тельствуют о том, что глюкокортикоиды влияют на 

функциональное состояние ядерного генома, цито-

плазматического и митохондриального аппарата, био-

синтез белков, состояние иммунной системы. Они 

изменяют интенсивность перекисного окисления ли-

пидов [8 – 10].  

Литературные сведения о состоянии гипоталамо-

гипофиз-адренокортикальной системы у больных ра-

ком гортани крайне малочисленны и довольно проти-

воречивы [4]. Одни указывают на недостаточную 

обеспеченность организма больных раком гортани 

глюкокортикостероидами, другие констатируют их 

избыток при данной локализации. 

Подобные разногласия могут быть обусловлены 

несколькими причинами и, прежде всего, неоднород-

ностью клинического материала: разной распростра-

ненностью опухолевого процесса, разным возрастом 

больных, неоднородностью клинико-анатомической 

характеристики самой опухоли. 

В данной работе мы изучали состояние глюкокор-

тикоидной обеспеченности организма больных раком 

гортани при различных стадиях опухолевого процес-

са. При этом исследовали не только уровень корти-

зола (F), но и содержание его метаболитов: кортизо-

на (Е), тетрагидрокортизола (ТНF), тетрагидро11-

дезоксикортизола (ТН11дезоксиF), который является 

непосредственным предшественником F в сложной 

схеме его синтеза. Все эти стероиды определялись в 

суточной моче методом К.В. Дружининой (1965) на 

тонком слое силикогеля. Исследование совокупности 

этих фракций отражает не только состояние синтеза 

глюкокортикоидных гормонов, но и метаболизм их на 

периферии. Подобный анализ дает возможность изу-
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чить так называемый «стероидный профиль», сопос-

тавить одни величины с другими и их соотношение, 

определяя при этом родственные соединения, взаимо-

связанные своим происхождением, выделить актив-

ные продукты и их метаболиты. Такой подход к изу-

чению стероидных гормонов дает уникальную ин-

формацию для понимания происхождения каждого 

компонента в отдельности. Содержание адренокорти-

котропина (АКТГ) – основного регулятора синтеза 

глюкокортикоидных гормонов изучали в крови при 

помощи радиоиммунологического метода с использо-

ванием тест-наборов. 

Исследование особенностей динамики глюкокор-

тикоидов, связанной с распространенностью опухоле-

вого процесса дало возможность изучить вовлечение 

в опухолевый процесс, гипофиз-адренокортикальной 

системы, охарактеризовать картину кортикоидного 

дисбаланса и степень вовлечения его в развитие опу-

холевого процесса. С целью установления связи осо-

бенностей адренокортикоидного баланса со стадией 

опухолевого процесса всех больных раком гортани, 

согласно существующим критериям анатомического 

распределения опухолей по системе TNM, разделили 

на 4 группы соответственно стадиям. 

Характер состояния глюкокортикоидного дисба-

ланса в каждой группе имел свою специфику, отражая 

степень вовлечения в патологический процесс коры 

адреналовых желез, прежде всего его пучковой зоны, 

синтезирующих глюкокортикоидные гормоны. 

В первой группе количество суммарных 17-ОКС 

(16,24±1,51) в средних величинах не отличалось от 

таковых контрольной группы, полученных при обсле-

довании практически здоровых мужчин (15,68±1,28). 

Но свободные 17-ОКС, не связанные с кислотными 

остатками, уже в самый начальный период становления 

злокачественного процесса (Т1N0М0)  в среднем пре-

вышали нормальный уровень в 1,7 раз. В этот период 

количество экскретируемого с суточной мочой корти-

зола превышало норму в 1,5 раза, ТНF – в 2. Аналогич-

ная закономерность выявлена и со стороны изменения 

Е совместно с его метаболитом ТНЕ. Отличия заклю-

чались лишь в степени проявления наблюдаемого от-

клонения от величин контроля: повышение экскреции 

Е и ТНЕ было менее значительным, чем F.  

Необходимо обратить внимание, что уже в I ста-

дии опухолевого процесса (Т1N0М0) наблюдалось 

четкое повышение фракции тетрагидро11дезокси-

кортизола (в среднем в 2,5 раза), однозначно свиде-

тельствующее о становлении и развитии рака гортани 

на фоне стрессовой реакции организма. При этом 

адаптативные механизмы стресса характеризовались 

определенными нарушениями адекватной реакции 

коры адреналовых желез на усиленную кортикотроп-

ную стимуляцию (количество АКТГ превышало нор-

му в 1,3 раза) центральных регулирующих систем, 

характеризующимися накоплением промежуточных 

продуктов синтеза F в виде 11-дезоксикортизола. Со-

отношение ТН11дезоксиF/F также сдвинуто в сторону 

11-дезоксикортизола с превышением данного коэф-

фициента по отношению к норме более чем в 1,6 раз. 

Характеризуя состояние глюкокортикоидного ста-

туса в начале развития рака гортани, следует отметить 

возрастание в сравнении с нормой процентного соот-

ношения кортизола к кортизону (F/Е %), что косвенно 

свидетельствует о снижении в печени ферментатив-

ной активности 11дегидрогеназы. Необходимо обра-

тить внимание, что подобное явление наблюдается и 

при других локализациях злокачественного роста [4]. 

В стадии Т2N0М0 характер гормональных изме-

нений, выявленный в начале становления опухоли, в 

основном сохраняется. Одновременно на этом этапе 

развития опухолевого процесса снижается уровень 

ТНF и ТНЕ в сравнении с соответствующими показа-

телями I группы, снижается и коэффициент отноше-

ния ТН11дезоксиF/F. Концентрация АКТГ сохраняет-

ся прежней. 

Полученные данные свидетельствуют о замедлении 

метаболизма F на периферии и снижении чувствитель-

ности клеток пучковой зоны коры надпочечников при 

переходе опухолевого процесса от Т1N0M0 до T2N0M0. 

Опухоли, распространенные соответственно III ста-

дии (Т3N0М0) сопровождались дальнейшей разба-

лансированностью глюкокортикоидной функции 

гипофиз-адренокортикальной системы. Это отрази-

лось в усилении синтеза 17-ОКС в среднем от 

14,4±1,25 мкмоль/сут при стадии Т2N0М0 до 

23,5±1,95 при стадии Т3N0М0, увеличилось содержа-

ние свободных форм 17-ОКС в среднем в 1,6 раза, сни-

зилось вдвое процентное содержание F, ТНF, ТНЕ по 

отношению к сумме 17-ОКС. При этом абсолютное 

количество этих фракций оставалось прежним. Ясно, 

что сумма 17-ОКС в стадии Т3N0М0 увеличилась за 

счет промежуточных продуктов синтеза кортизола. 

Важно обратить внимание на то, что содержание АКТГ 

в крови не менялось. Остается лишь предположить 

повышение чувствительности клеток коры надпочеч-

ников в стадии Т3N0М0 к стимулирующему действию 

эндогенного кортикотропина. 

И, наконец, изменения параметров, характеризи-

рующих функцию гипофиз-адренокортикальной сис-

темы в стадии Т4N0М0, при распространении опухо-

ли за пределы гортани значительно отличались от 

таковых 3 предыдущих групп. У больных данной 

группы резко нарушаются процессы стероидогенеза, в 

результате снижается выделение не только суммар-

ных 17-ОКС, но и их фракций, в том числе и тетра-

гидро11-дезоксикортизола. При этом и абсолютный 

уровень F становится ниже нормы в 1,4 раза. Ниже 

нормы вдвое становится концентрация в крови АКТГ.  

Таким образом, становление и развитие рака гор-

тани сопровождается гормонально-метаболическими 

нарушениями со стороны гипофиз-адреналокорти-

кальной системы, характер и степень развития которых 

в значительной степени определяется стадией опухоле-

вого процесса. Видимо, при данной локализации зло-

качественного роста назрела необходимость разработ-

ки гормонально-коррегирующих мероприятий.  
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