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В работе изучено состояние синтеза и метаболизма глюкокортикоидных гормонов у больных раком гортани
молодого возраста. Показано, что у молодых мужчин, больных раком гортани, злокачественный рост сопровож�
дается повышением уровня кортизола, основных продуктов его метаболизма (ТНF и ТНЕ) и его непосредственно�
го предшественника, 11�дезоксикортизола, экскретируемого в виде ТНS. В основе накопления кортизола в пери�
ферической крови лежат механизмы усиления синтеза его корой адреналовых желез и нарушение коньюгации с
остатками глюкуроновой и серной кислот.
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Synthesis and metabolism of glucocorticoid hormones in patients of young age groups having laryngeal cancer have been
studied. According to the results, in male patients with laryngeal cancer malignant growth is accompanied with increase
of cortisol level, its main metabolic products (THF and THE) and its direct precursor 11�deoxycortisol excreted in the
form of THS. Mechanism of cortisol accumulation in peripheral blood is based on intensification of its synthesis by cortex
of adrenal glands and on disturbance of conjugation with remnants of glucuronic and sulphuric acids.
Key words: laryngeal cancer, young age, glucocorticoid hormones.

Введение

Благодаря многочисленным исследованиям, проводи�
мым на протяжении многих лет, доказано, что в механиз�
мах возникновения и развития злокачественных опухо�
лей гормональным факторам принадлежит значительная
роль. Это положение относится, прежде всего, к половым
гормонам, участвующим в гормональном канцерогенезе
[1, 8, 11]. Вместе с тем, независимо от непосредственного
участия гормонов в процессах бласттрансформации, со�
стояние гормонального гомеостаза способно формиро�
вать индивидуальные особенности противоопухолевой
резистентности организма и даже ответ опухоли на про�
водимое лечение. В этом отношении играет важную роль,
прежде всего, ведущее регулирующее звено нейроэндок�
ринной системы – гипофиз�адренокортикоидное [7, 11,
12].

Основной глюкокортикоидный гормон гипофиз�ад�
ренококртикоидной системы – кортизол – выполняет
функцию поддержания гомеостаза путем защиты от раз�
ных изменений физиологического равновесия в организ�
ме. Он регулирует многие виды обмена. Ключевая роль
принадлежит кортизолу также в обеспечении гомеоста�
за всего гипоталамо�гипофизарно�адренокортикоидно�
го комплекса, ответственного за развитие неспецифичес�
ких механизмов реактивности организма [5, 10].

Связь функционального состояния адренокортикоид�
ных гормонов с опухолевым процессом давно привлека�
ет внимание исследователей [9, 13].

Важным в данном отношении свойством кортизола
является также его способность изменять состояние им�
мунной системы, варьировать чувствительность других
гормонопродуцирующих структур к регулирующим фак�

торам, контролировать скорость клеточной пролифера�
ции и апоптоза в различных тканях [2, 6]. Полифункцио�
нальность физиологической роли гормонов аденокорти�
коидного звена определяет важность оценки их статуса
при такой нарушающей многие стороны жизнедеятель�
ности организма патологии, как злокачественный про�
цесс.

Известно, что глюкокортикоиды осуществляя гомео�
статическую функцию, активно участвуют в регуляции
иммуногенеза [3, 14]. При этом кортизол оказывает на
реакции клеточного иммунитета дозозависимое действие
[16].

Материал и методы

В данной работе изучали уровень глюкокортикоид�
ных гормонов у 22 мужчин, больных раком гортани в
возрасте до 40 лет. Исследовали содержание кортизола в
периферической крови, определяемое радиометричес�
ким методом, уровень экскретируемых с суточной мочой
суммарных и свободных 17�оксикортикоидов (17�ОКС),
а также количество кортизола (F), кортизона (Е), тетра�
гидрокортизола (ТНF), тетрагидрокортизона (ТНЕ), тет�
рагидро�11�дезоксикортизола (ТНS) при помощи обще�
принятых биохимических методов.

Результаты анализа показали, что у пациентов моло�
дого возраста, прежде всего имеется высокий уровень
кортизола в крови, который в среднем в 1,8 раза превы�
шал соответствующий показатель группы практически
здоровых мужчин (табл. 1).
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Количество суммарных 17�оксикортикостероидов, к
которым как известно принадлежит и кортизол, было в
пределах колебаний нормальных величин. Одновремен�
но на этом фоне среде количество свободных форм кор�
тикостероидных гормонов превысило норму в 1,6 раза.
Известно, что свободные фракции кортикостероидов это
те стероидные гормоны, которые не связаны с остатка�
ми глюкуроновой и серной кислот. Подобная связь, как
известно необходима для усиления растворимости сте�
роидов в водной среде и облегчения их экскреции с мо�
чой. Учитывая, что эта реакция осуществляется в печени,
можно думать о снижении коньюгирующей и детоксика�
ционной функции печеночных клеток у данной катего�
рии больных. В результате глюкокортикоиды накаплива�
ются в организме больных и при продолжительном воз�
действии могут, как известно, вызвать целый ряд нежела�
тельных воздействий. Среди них прежде всего наруше�
ние процесса обмена белков и нуклеиновых кислот, со�
провождающееся угнетением функции ядерного генома
и цитоплазметического белоксинтезирующего аппарата,
глубоким изменением в митохондриях [15]. Известно так�
же, что повышенное количество глюкокортикоидов при
длительном воздействии на организм угнетает функцию
лимфоидных органов, инициирует апоптоз тимоцитов,
тем самым оказывая иммунодепрессивное действие.

Подтверждением накопления глюкокортикоидов в
организме больных раком гортани молодого возраста
служит не только увеличение количества кортизола в
крови, но и двукратное повышение у них уровня корти�
зола экскретируемого с мочой, это на фоне относитель�
ной задержки его выведения из организма.

Увеличение концентрации кортизола в крови у боль�
ных раком гортани в молодом возрасте происходит не
только вследствие нарушения образования глюкуронидов
и сульфатов. Параллельное изучение одновременно с кор�
тизолом его метаболитов, таких как ТНF и ТНЕ свидетель�
ствует о значительном превышении нормального уровня.
Количество ТНF больше нормы в среднем в 1.8 раза, ТНЕ
– в 1,5 раза что свидетельствует при одновременном уве�
личении экскреции F об усилении синтеза глюкокорти�
коидных гормонов корой адреналовых желез. У данной

категории больных кроме того более, чем в 1,5 раза по�
вышен уровень непосредственного предшественника кор�
тизола�11�дезоксикортизола, который экскретировался с
мочой в виде своей тетрагидроформы – ТНS.

Подобное увеличение этой фракции на фоне повы�
шения уровня кортизола и его основных метаболитов:
ТНF, ТНЕ однозначно можно трактовать лишь как нали�
чие в коре адреналовых желез избытка сырьевых ресур�
сов для синтеза кортизола.

Таким образом, у молодых мужчин, больных раком
гортани, злокачественный рост сопровождается повыше�
нием уровня кортизола, основных продуктов его мета�
болизма (ТНF и ТНЕ) и его непосредственного предше�
ственника, 11�дезоксикортизола, экскретируемого в виде
ТНS. В основе накопления кортизола в периферической
крови лежат механизмы усиления синтеза его корой ад�
реналовых желез и нарушение коньюгации с остатками
глюкуроновой и серной кислот.
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Таблица 1

Глюкокортикоидные гормоны у больных раком гортани
молодого возраста (до 40 лет)

Гормональный показатель Здоровые, n=40 Больные, n=22

F в крови, нмоль/л 293±19 530±41*

17�ОКС, мкмоль/сут 15,70±1,33 17,30±1,50

Сумма своб. 1,60±0,10 2,50±0,20*

своб./сум., % 10,3±1,0 14,20±1,10*

F 0,70±0,06 1,50±0,10*

E 0,84±0,06 0,80±0,10

ТНF 2,60±0,20 4,60±0,40*

ТНЕ 5,60±0,50 8,40±0,80*

ТНS 0,90±0,08 2,80±0,20*

* – различия статистически значимы (p<0,05) по двувыборочному
t�критерию.


