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Hormonal Changes in Response to Extreme Environment Factors

In this paper presented current state about hormonal changes in sympathetic-adrenal, hypophysis-adrenal, hypophysis-gonads and thyroid levels 
from extreme environment factors. It’s shown that hypophysis gonads and thyroid endocrine links along with sympathetic adrenal, hypophysis adrenal 
axes are very important relevance in response to extreme environment factors and organism adaptation. In this time a hormonal secretion changes 
corresponds as interrelated reactions cascade in mechanisms of homeostasis maintenance. A studying of this mechanisms and revealing of its role 
in stress pathogenesis is fundamental biomedical investigation task. A problem solving allow to perfect prophylactic and treatment methods against 
stress diseases.
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Гормональные изменения в ответ 
на экстремальные факторы внешней среды

На основании анализа данных литературы изложены современные представления об изменениях функционирования эндокринной регуля-
ции, происходящих под влиянием различных факторов внешней среды. Показано, что гипоталамо-гипофизарно-гонадная и тиреоидная 
ось эндокринной регуляции наряду с симпатоадреналовым и гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковым звеном играют важнейшую роль 
в ответ на экстремальные воздействия внешней среды и адаптацию организма. При этом в механизмах поддержания гомеостаза организма 
изменения гормональной секреции представляют собой своеобразный каскад тесно взаимосвязанных реакций. Изучение этих механизмов 
и выяснение их роли в патогенезе вызываемых нарушений — фундаментальная проблема биомедицинских исследований. Ее решение позволит 
совершенствовать способы профилактики и лечения заболеваний, обусловленных стрессом.
Ключевые слова: эндокринная система, стресс, адаптация.
(Вестник РАМН. 2014; 9–10: 102–109)

НАУЧНЫЕ СООБЩЕНИЯ

В формировании регуляции механизма компенсации 

на различные экстремальные факторы, воздействующие 

на организм, эндокринной системе отводится одна из 

ведущих ролей. От изменений гормональной секреции 

зависит адекватность, характер приспособительных из-

менений организма, обеспечивающих восстановление 

и поддержание постоянства внутренней среды организ-

ма в целом [1, 2]. Активность любой железы внутренней 

секреции зависит от содержания ее гормона, секретиру-

емого и циркулирующего в периферических тканях, что 

формирует общий принцип гомеостаза применительно 

к эндокринным железам [3, 4]. Чрезмерное повышение 

концентрации гормона в периферической системе цир-

куляции ингибирует деятельность трофоцитов и тропо-

цитов в гипоталамусе и гипофизе с соответствующим 

снижением секреции стимулирующих тропных гормонов 

(принцип обратной отрицательной связи в регуляции эн-

докринной системы) [5].

Экстремальные факторы различного рода, воздейству-

ющие на организм, запускают компенсаторно-адаптаци-

онные механизмы, которые соответствующим образом 

изменяют обмен веществ и функциональное состояние 

органов и тканей. Однократное или кратковременное воз-

действие этих факторов, как правило, не приводит к ста-

бильной перестройке механизмов регуляции гомеостаза, 

тогда как длительный и многократный стресс может стать 

основой стрессиндуцированного развития патологии [6].

Известно, что к одному из главных эндокринных 

звеньев в ответ на внешние воздействия и формирование 

адаптации организма относят активацию симпатоадрена-

ловой и гипоталамо-гипофизарно-адренокортикальной 

системы [7, 8]. Однако и другие звенья эндокринной 

регуляции (гонадная, тиреоидная) играют далеко не по-

следнюю роль в обеспечении адаптационного ответа ор-

ганизма на стрессорные воздействия [9, 10].

Реакции симпатоадреналового
и гипоталамо-гипофизарно-адреналового звена 

эндокринной регуляции при стрессе

Симпатоадреналовое звено (действующие вещества — 

катехоламины, серотониноподобные вещества) влияет 

на обмен веществ и энергии и формирует процессы 
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кратковременной (срочной) адаптации. Катехоламины 

относят к стрессреализующей части этого звена, а серо-

тонин — к стресслимитирующей. Дисбаланс между се-

крецией этих веществ служит одним из патогенетических 

механизмов нарушения реализации адаптивных процес-

сов. Гипоталамо-гипофизарно-адренокортикальное зве-

но (действующие вещества — кортикотропин-рилизинг 

гормоны, адренокортикотропный гормон, глюкокорти-

коиды) активизирует в организме процессы долговремен-

ной адаптации [11, 12]. При чрезмерном продолжитель-

ном воздействии повреждающих факторов окружающей 

среды возникают нарушения функционирования в этих 

системах. Среди основных проявлений их излишней ак-

тивации выделяют следующие: гиперсекреция биологи-

чески активных веществ, возникновение резистентности 

к ним клеток-мишеней, повреждение механизма обрат-

ной связи в регуляции [13].

С точки зрения физиологии, каждый отдельный сти-

мул вызывает комплексный нейроэндокринный ответ, 

направленный на преодоление экстраординарных об-

стоятельств. На сегодняшний день известно, что сим-

патоадреналовая и гипофизарно-надпочечниковая ось 

формируют неспецифический ответ на воздействие, яв-

ляются общими и необходимыми элементами в широком 

ряду стимулов [14]. Однако сама природа стрессора, ин-

дивидуальная оценка возникшей стрессовой ситуации, 

стратегия поведения субъекта в течение стресса все-таки 

обусловливают присутствие специфического компонента 

в реакции организма [15, 16].

Под влиянием стрессора происходит активное вы-

деление кортиколиберина гипоталамуса, что приводит 

к усилению секреции адренокортикотропного гормона 

(АКТГ) из гипофиза и, соответственно, глюкокортико-

идов из надпочечников. Одновременно под влиянием 

психологического компонента при восприятии стрес-

сора возникает активация кортико-либериновой систе-

мы миндалевидного комплекса [17]. Таким образом, на 

первичном этапе развития стресса ключевую роль играет 

кортиколиберин, запуская каскад биохимических реак-

ций и интегрируя дальнейшие защитные адаптационные 

процессы путем взаимодействия со всеми медиаторами 

и гормональными посредниками, образующими стресс-

активационную и стресслимитирующую системы [18].

АКТГ — это пептид, который продуцируют клетки 

переднего гипофиза в ответ на действие кортикотро-

пин-рилизинг гормонов. Влияние кортикотропин-ри-

лизинг гормонов на выброс АКТГ увеличивается дру-

гими гипоталамическими гормонами (вазопрессин), 

активность которых зависит от стимулирующего или 

ингибирующего действия таких активных веществ, как 

ацетилхолин, катехоламины, допамин, серотонин, ци-

токины. На периферии эффекторным органом-мише-

нью АКТГ являются клетки коры надпочечников. АКТГ 

стимулирует синтез и секрецию глюкокортикоидов (ГК) 

и в меньшей степени минералкортикоидов и адреналовых 

андрогенов [19].

Конечные гормоны гипоталамо-гипофизарно-адре-

наловой системы (ГГАС) — ГК — в стрессовой ситуации 

играют ключевую модулирующую роль, приводя орга-

низм в наиболее адекватное данной ситуации состояние. 

Они регулируют множество центральных и перифериче-

ских функций. На уровне центральной нервной системы 

(ЦНС) ГК по механизму обратной связи угнетают корти-

колиберин. Метаболический эффект ГК оказывают путем 

подготовки организма к мобилизации энергетических ре-

сурсов. ГК изменяют процессы углеводного, липидного, 

белкового и электролитного обмена. Помимо этого, ГК 

регулируют развитие и дифференцировку клеток, изме-

нения генной активности, оказывают модулирующее дей-

ствие на иммунитет и на многие специфические реакции, 

развивающиеся в ответ на действие раздражителей [20].

Показано, что сбалансированная активация стресс-

реализующих (симпатоадреналовой и гипоталамо-гипо-

физарно-адреналовой) и стресслимитирующих (допа-

мин- и серотонинергической, антиоксидантной) систем 

определяет развитие адекватного адаптационного ответа 

на внешние воздействия [21].

Реакции гипоталамо-гипофизарно-гонадной системы 
при стрессе

Эндокринную регуляцию деятельности репродук-

тивной функции осуществляет гипоталамо-гипофи-

зарно-гонадная система (ГГГС). Центральное звено 

регуляции представлено на гипоталамическом (гонадо-

тропин-рилизинг гормоны, допамин) и гипофизарном 

уровне (лютеинизирующий и фолликулостимулирующий 

гормоны, пролактин), а периферическое звено — стероид-

продуцирующими железами (гонады, надпочечники), ко-

торые синтезируют и секретируют тестостерон, эстрадиол 

и прогестерон. В свою очередь, секреция гонадотропин-

рилизинг гормонов зависит от нейроаминов (норадрена-

лин, серотонин, ацетилхолин) или от содержания в крови 

половых стероидных гормонов [22].

Помимо основного предназначения гипоталамо-ги-

пофизарно-гонадной системы, заключающегося в регуля-

ции репродуктивной функции, ГГГС играет важную роль 

в обеспечении адаптации организма в ответ на воздействие 

экстремальных факторов окружающей среды. Снижение 

или увеличение биосинтеза, секреции и, соответственно, 

содержания гормонов ГГГС в ответ на экстремальные воз-

действия имеет определенное функциональное значение 

в поддержке адекватного ответа организма [23].

ГГГС находится в тесных взаимоотношениях 

с ГГАС. Активирующаяся при стрессе ГГАС оказыва-

ет непосредственное влияние на ГГГС, вступая с ней 

в реципрокные отношения [24]. С другой стороны, по-

казано, что половые стероиды модулируют действие 

норадреналина, допамина и серотонина. Совместное 

участие моноаминов и половых стероидов регулирует 

деятельность циклического центра секреции и выделе-

ния гонадотропинов, составляя основу формирования 

адаптивного (полового, пищевого и агрессивно-оборо-

нительного) поведения, включая и стресс-реакции [25]. 

Таким образом, синергические и антагонистические 

корреляции между ГГГС и ГГАС определяют измене-

ния репродуктивной функции и реализации адаптации 

при стрессе [26].

Гонадотропные гормоны ЛГ и ФСГ

Активацию секреции лютеинизирующего (ЛГ) 

и фолликулостимулирующего (ФСГ) гормонов в гипо-

физе осуществляют соответствующие гипоталамические 

рилизинг-гормоны: лю- (ЛГ-РГ) и фолликулолиберин 

(ФСГ-РГ), причем известно, что ЛГ-РГ может стимули-

ровать продукцию не только ЛГ, но и ФСГ [27].

При стрессовых состояниях различного генеза первона-

чально концентрация ЛГ и ФСГ повышается, вероятно, за 

счет стимулирующего влияния кортикотропин-рилизинг 

гормона [28]. Среди других, не менее значимых гормонов, 

модулирующих первоначальное повышение гонадотропи-
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нов, следует выделить пролактин и тиреотропин-рилизинг 

гормон [29]. Однако в дальнейшем происходит угнетение 

секреции ЛГ и ФСГ за счет повышения содержания ГК 

в крови. Механизм действия связан с влиянием стероидов 

(в т.ч. и половых) на дифференцировку гонадотрофов ги-

пофиза опосредованно через катехоламины [30].

Пролактин — один из наиболее древних гормонов 

гипофиза, основная функция которого состоит в стиму-

ляции лактации. Однако пролактин представлен в до-

статочно больших количествах и в мужском организме. 

Рецепторы к пролактину присутствуют в клетках боль-

шинства тканей, следовательно, его роль в организме 

чрезвычайно многогранна: пролактин участвует практи-

чески во всех регуляторных процессах, оказывая синерге-

тический либо антагонистический эффект на биологиче-

ски активные вещества [31].

Известно об антистрессорной роли пролактина. Он 

препятствует развитию стрессиндуцированных катаболи-

ческих реакций, опосредованных гиперсекрецией ГК. При 

экстремальном воздействии различных факторов, способ-

ствующих развитию стресса, происходит изменение со-

держания пролактина в крови, и его динамика во многом 

зависит от продолжительности и интенсивности этого 

воздействия [32]. При моделировании стрессового состо-

яния происходит значительное повышение концентрации 

пролактина, что нивелирует катаболический эффект ГК. 

Однако при продолжающемся воздействии стрессора ГК, 

интенсивно продуцируемые за счет активации ГГАС, по-

давляют секрецию пролактина вплоть до полной ее бло-

кировки [33]. Таким образом, происходит выключение 

одного из важнейших компенсаторных звеньев с соответ-

ствующими предпосылками к развитию стресса.

Такая динамика содержания пролактина (изначально 

выраженная в повышении уровня гормона на фоне воз-

действия стресс-факторов и последующее его снижение 

при условии продолжающегося влияния повреждающего 

фактора) была зарегистрирована при изучении патоло-

гических стрессовых состояний различного генеза, таких 

как перегрев, курение, действие этанола, травмы и забо-

левания внутренних органов, иммобилизация, чрезмер-

ная физическая нагрузка [34, 35].

Существуют веские доказательства того, что в уве-

личении секреции пролактина на начальных этапах от-

вета к стрессовой ситуации одним из исключительных 

звеньев является действие тироксина совместно с серо-

тонином [36].

ГК обладают дозозависимым эффектом на концен-

трацию пролактина в крови: низкие дозы кортизола 

стимулируют освобождение пролактина, а высокие — уг-

нетают. Механизм действия здесь связан с влиянием ГК 

через катехоламины, у которых активируются рецепторы 

к стероидам при стрессе, на дифференцировку лактотро-

фов гипофиза и, соответственно, синтез пролактина [37].

С другой стороны, повышение уровня пролактина 

усиливает освобождение кортикотропин-рилизинг фак-

тора клетками гипоталамуса с соответствующим синтезом 

АКТГ и в последующем ГК, необходимых для формиро-

вания ответа организма на экстремальные воздействия 

[38]. Также обнаружена стимулирующая роль пролактина 

в продукции кортикостерона путем непосредственного 

прямого воздействия на клетки сетчатой зоны коры над-

почечников [39]. Таким образом, пролактин поддержива-

ет определенный, сбалансированный уровень основных 

стресс-гормонов (ГК) для формирования адаптации.

Пролактин имеет выраженный иммуномодулирующий 

эффект, что связано с наличием рецепторов к данному гор-

мону практически на всех клетках иммунной системы [40]. 

В рамках звена антигенной защиты иммунной системы из-

вестна роль пролактина в повышении фагоцитарной актив-

ности макрофагов, стимуляции гуморального и клеточно-

опосредованного иммунного ответа [41]. С другой стороны, 

пролактин влияет на пролиферацию иммунокомпетентных 

клеток и продукцию ими цитокинов (в частности, интер-

лейкина 1, 10, фактора некроза опухоли α), участвующих 

в ответе на воздействие экстремальных стрессорных факто-

ров и адаптационных процессов организма [42]. Известно 

об исключительной роли пролактина в некоторых звеньях 

анти- и ноцицептивного ответа при различных повреждаю-

щих воздействиях [43]. При травматических повреждениях 

пролактин активно участвует в репаративных, пластических 

процессах [44]. Пролактин — одно из звеньев в процессах 

терморегуляции при стрессе. Повышение его содержания 

балансирует работу центра терморегуляции, препятствуя 

развитию гипертермии [45].

Половые стероидные гормоны играют одну из важ-

нейших ролей в системе нормального функционирования 

организма в целом. Помимо обеспечения функциони-

рования репродуктивной системы они определяют рост 

и развитие организма, участвуют в процессах диффе-

ренцировки различных тканей, обладают протекторным 

эффектом по отношению к клеткам, замедляют процессы 

старения. В сферу действия половых стероидов вовле-

чены такие системные реакции, как настроение, про-

явление умственных способностей, состояние памяти, 

физическая активность и выносливость [46].

Тестостерон — основной половой стероид, обеспе-

чивающий репродуктивную функцию в мужском ор-

ганизме. С другой стороны, являясь анаболическим 

гормоном, он обеспечивает регуляцию пластических 

и репаративных процессов [47]. В ЦНС тестостерон 

и его метаболиты выполняют роль нейростероидов. До-

казано их участие в формировании обучения, памяти, 

социально-поведенческой мотивации [48]. Тестостерон 

способствует поддержанию адекватного ответа орга-

низма на стрессовые воздействия. В экспериментах на 

животных установлено, что тестостерон ингибирует ги-

поталамо-гипофизарно-адренокортикальный ответ на 

стресс, тогда как эстрогены облегчают его [49]. Доказа-

но, что стресс у животных вызывает подавление синтеза 

тестостерона и сперматогенеза за счет блокады гонадо-

либериновых рецепторов и, следовательно, отсутствия 

выброса ЛГ и ФСГ, что приводит к остановке секреции 

тестостерона и гаметогенеза [50]. С другой стороны, 

угнетение секреции тестостерона при хроническом воз-

действии экстремальных внешних факторов возможно 

и независимо от высокого содержания ЛГ за счет сни-

жения чувствительности семенников к активирующему 

действию тропных гормонов [51].

Изменение функции гонад при стрессе во многом за-

висит от продолжительности воздействия экстремального 

фактора, его природы, исходного состояния организма. 

Эти факторы могут непосредственно затрагивать как цен-

тральное, так и периферическое звено не только ГГГС, но 

и других систем регуляции ответа, формируя определен-

ный патогенетический механизм повреждения [52].

Продолжительность действия стрессора — определя-

ющий фактор для синтеза тестостерона. В экспериментах 

на животных сочетание стресса с активной физической 

нагрузкой в первое время от момента воздействия де-

монстрирует повышение содержания циркулирующего 

в крови тестостерона, однако при продолжающемся дей-

ствии стрессора происходит его снижение [53]. Перво-

начальное увеличение выброса тестостерона при стрессе 

в большей степени может быть связано с активацией 
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ГГГС, активным выбросом гонадолиберина и, соответ-

ственно, ЛГ. Аналогичные изменения концентрации те-

стостерона наблюдали при экспериментальном модули-

ровании стресса, связанного с повышением температуры 

окружающей среды [54]. В дальнейшем в этом процессе 

начинает участвовать симпатоадреналовое звено (меха-

низмы срочной адаптации), активные вещества кото-

рого оказывают ингибирующее действие на секрецию 

тестостерона [55]. При включении адренокортикального 

звена блокируются рецепторы на клетках Лейдига, син-

тезирующих тестостерон, подверженных воздействию ГК 

[56]. В то же время АКТГ, оказывающий стимулирующий 

эффект на нейроны, секретирующие гонадолиберин, спо-

собствует усиленной продукции гонадотропинов [57]. В 

связи с этим возникает парадоксальный эффект: на фоне 

повышения содержания в крови ЛГ происходит дальней-

шее существенное снижение уровня тестостерона [58]. 

Аналогичные реакции в ГГГС происходят и у человека. 

Показано, что продолжительные физические тренировки 

или нагрузки увеличивают уровень кортизола при неиз-

менном ЛГ с одновременным снижением концентрации 

тестостерона у мужчин [59].

При моделировании стрессового состояния со сни-

женной физической нагрузкой (иммобилизация) сни-

жение секреции тестостерона происходит по иному па-

тогенетическому пути. В этом случае кортиколиберин 

блокирует люлибериновые клетки, что, соответственно, 

приводит к ингибированию синтеза ЛГ и тестостерона. 

Одним из возможных механизмов снижения содержания 

тестостерона, не связанным с секрецией гонадотропинов, 

считают сдвиг метаболизма в сторону катаболических 

процессов над анаболическими в результате гиперсекре-

ции кортизола [60].

Прогестерон — активный стероидный гормон, оказы-

вающий разнообразные метаболические эффекты в орга-

низме. Функциональная роль прогестерона распростра-

нена далеко за пределы регуляции системы репродукции. 

Он оказывает релаксирующее, спазмолитическое дей-

ствие на гладкие миоциты сосудов, большинства органов, 

снижает риск развития сосудистых атеросклеротических 

изменений. Кроме того, прогестерон и его метаболиты 

(аллопрегнанолон и прегненолон) входят в т.н. группу 

гормонов-нейростероидов, которые принимают непо-

средственное участие в функционировании и биосинтезе 

различных мозговых структур (гипоталамус, гипофиз, 

мозжечок и другие отделы) [61]. Они, являясь агонистами 

γ-аминомасляной кислоты и связываясь с ее рецепто-

рами в структурах мозга, могут проявлять как седатив-

ные качества (сонливость, снижение чувства тревоги), 

так и оказывать противоположный эффект (бессонница, 

раздражительность, агрессия, потеря контроля). Эффек-

торное действие прогестерона и его производных также 

выражается во влиянии на когнитивную функцию, па-

мять, эмоции, сексуальное поведение, температуру тела, 

в антиноцицептивном ответе [62, 63].

Прогестерон способен взаимодействовать не толь-

ко с собственными рецепторами, но и с рецепторами 

других гормонов, оказывая стимулирующий либо инги-

бирующий эффект. Так, известна его роль в блокиро-

вании действия ГК [64]. Физиологические концентра-

ции прогестерона активируют рецепторы к ЛГ в клетках 

Лейдига и тем самым стимулируют секрецию тестосте-

рона [65]. При экспериментальном создании условий 

гиперпрогестеронемии происходит угнетение секреции 

тестостерона, эстрадиола, пролактина, ЛГ, ФСГ, в то 

время как влияния на гормоны щитовидной железы 

не установлено [66].

На начальных этапах возникновения стресса синтез 

прогестерона инициируется посредством АКТГ, к кото-

рому существуют специфические рецепторы [67]. Также 

большой вклад в стимулирование его секреции вно-

сят половые стероидные гормоны тестикулярного либо 

надпочечникового (эстрадиол) происхождения, которые 

обеспечивают рецептивность клеток к прогестерону, ин-

дуцируя их экспрессию [68, 69].

Эстрогены, как и другие стероидные гормоны, имеют 

многогранное значение в жизнедеятельности организма. 

Эндокринная роль эстрадиола связана с осуществлени-

ем обратной связи с гонадотропинами, поскольку он 

в большей мере, чем тестостерон и прогестерон, ингиби-

рует секрецию ЛГ и ФСГ [70]. Помимо непосредствен-

ного участия в функционировании системы репродук-

ции, они обладают неспецифическим, антистрессорным 

действием. Хорошо известно об участии эстрогенов 

в обеспечении функционирования различных отделов 

ЦНС и, соответственно, поддержании оптимального со-

стояния организма. Эстрогены, влияя на многие участки 

головного мозга (серотонин-, допамин-, холин-, нор-

адреналинергическую систему), обеспечивают различ-

ные его функции. Эстрогены модулируют степень тяже-

сти аффективных, депрессивных состояний, участвуют 

в формировании познавательной функции обучения, па-

мяти. Наличие рецепторов к эстрогенам в мозжечке до-

казало участие их в координации локомоторной актив-

ности [71]. Нарушение секреции эстрогенов — одно из 

патогенетических звеньев в формировании психопато-

логических отклонений, от депрессивных состояний до 

агрессивного и асоциального поведения [72]. Известно 

также участие эстрогенов в ноцицептивном ответе [73].

Эстрогены обладают нейропротекторным эффектом. 

Защитное действие обусловлено их способностью бло-

кировать рецепторы свободных радикалов, усиленно об-

разующихся при стрессовых ситуациях различного генеза. 

Кроме того, предполагают, что эстрогены способны инги-

бировать процессы апоптоза нервных клеток при стрессе, 

тем самым сохраняя их количество в условиях массовой 

гибели под воздействием повреждающих факторов [74]. 

Наконец, наличие или отсутствие этих гормонов вносит 

вклад в непрерывную регуляцию нейрогенеза в течение 

всей жизни, замедляя процессы старения мозга [75].

Эстрадиол оказывает модулирующий эффект на се-

крецию стресс-гормонов. При стрессе именно эстрогены 

(а не андрогены) наиболее реактивны. Показана пря-

мая зависимость содержания эстрадиола и увеличения 

концентрации кортизола на начальных этапах развития 

стресса, что служит одним из механизмов реализации 

нейропротекторного эффекта [76]. При этом повышение 

содержания эстрадиола тормозит чрезмерный выброс 

кортизола [77]. Однако дальнейшее воздействие стрессо-

вых факторов и, соответственно, гиперсекреция кортизо-

ла блокируют образование эстрадиола [78].

Таким образом, гормоны ГГГС эндокринной регуля-

ции, помимо своего основного предназначения, заклю-

чающегося в обеспечении функционирования системы 

репродукции, играют важнейшую роль в ответе на экс-

тремальные воздействия внешней среды и адаптации 

организма.

Реакции гипоталамо-гипофизарно-тиреоидной 
системы при стрессе

Тиреоидные гормоны (тироксин — Т4, трийодтиронин —
Т3) вызывают в организме многообразные физиологиче-
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ские эффекты. Они необходимы для обеспечения про-

цессов роста и развития организма, дифференцировки 

тканей, регуляции обмена веществ и энергии, поддержа-

ния определенного уровня активности функциональных 

систем организма, развития адаптационных реакций [79].

Многообразные эффекты действия тиреоидных гор-

монов в организме обусловлены наличием клеточных 

рецепторов к ним практически во всех органах и тканях. 

При этом существующие рецепторы являются специфич-

ными как к Т4, так и к Т3. Это дает основание считать, что 

Т4 занимает свою биологическую нишу в системе гормо-

нальной регуляции функций организма, являясь не толь-

ко транспортной формой, прогормоном для Т3 [80, 81].

Главная точка приложения для трийодтиронина — 

ДНК в комплексе со своими рецепторами ядра клеток. 

Здесь Т3 активирует транскрипцию, синтез РНК и бел-

ков-ферментов, участвующих в важнейших метаболиче-

ских реакциях организма, в т.ч. и при стрессе; при его 

непосредственном и незаменимом участии происходят 

процессы пролиферации и дифференцировки клеток [82].

К одному из важнейших эффектов тиреоидных гор-

монов относят их способность оказывать пермиссивное 

(разрешающее) действие в отношении чувствительности 

тканей организма к действию катехоламинов, т.е. Т3 

и Т4 повышают чувствительность адренорецепторов к 

норадреналину и адреналину и увеличивают плотность 

некоторых адренорецепторов на поверхности клеток [83].

Изменения в тиреоидной системе регуляции тесно 

взаимосвязаны с ГГАС и ГГГС. Вероятной причиной 

этого служит наличие общих центральных механизмов 

регуляции. Функции тиреоидной, адреналовой и по-

ловой системы регулируются тропными гормонами пе-

редней доли гипофиза. Однако тиреотропин-ризилинг 

гормон (ТРГ, тиролиберин) гипоталамуса играет роль 

стимулятора не только тиреотропного гормона (ТТГ), но 

и АКТГ, гонадотропных гормонов, пролактина гипофиза 

[84]. Предполагают, что ТРГ может выполнять функцию 

своеобразного универсального регулятора тропных кле-

ток передней доли гипофиза [85].

Действие тиреоидных гормонов и точка приложения 

на различные звенья эндокринной регуляции зависят от их 

концентрации. Уровень тироксина в пределах физиологи-

ческой нормы стимулирует образование половых гормонов 

в гонадах [86]. При гипертироксинемии происходит угнете-

ние синтеза тестостерона в гонадах, но при этом — усиление 

выработки стероидов (в т.ч. и половых) в надпочечниках 

[87]. Одновременно при таком состоянии возникает усиле-

ние ароматизации тестостерона, что приводит к существен-

ному повышению концентрации эстрадиола и снижению 

содержания тестостерона. При этом значимо возрастает 

уровень прогестерона за счет его усиленного превращения 

холестерина в прегненолон. Как предполагают, эта реакция 

происходит при синергичном влиянии пролактина и ЛГ, 

секреция которых повышается. Снижение уровня тирео-

идных гормонов в организме замедляет биосинтез половых 

стероидных гормонов преимущественно за счет воздействия 

на гипоталамическое звено регуляции вследствие ингибиро-

вания гонадотропин-либеринов [88].

В то же время изменение гормонального фона по-

ловых стероидов оказывает существенное биологическое 

воздействие на щитовидную железу. При этом меха-

низм действия различных половых стероидов на функ-

ционирование и регуляцию работы щитовидной железы 

неодинаков. Так, известно, что повышенный уровень 

тестостерона усиливает образование тироксина за счет 

прямого влияния на щитовидную железу, минуя гипо-

таламо-гипофизарный уровень, поскольку щитовидная 

железа содержит рецепторы к тестостерону. Повышение 

концентрации тестостерона в крови ускоряет процесс 

превращения тироксина в трийодтиронин за счет актива-

ции йодтиронин-дейодиназы [89].

Повышенное содержание эстрогенов оказывают вы-

раженное стимулирующее действие на биосинтез тирео-

идных гормонов, реализация которого происходит дву-

мя путями: на центральном (гипоталамо-гипофизарном) 

и периферическом уровне. Экспериментально доказа-

но, что гиперэстрогенемия повышает чувствительность 

тиреотрофов гипофиза к тиролиберину. В то же время 

повышение содержания эстрадиола увеличивает концен-

трацию тиреоидных гормонов в сыворотке крови за счет 

активизации рецепторов в щитовидной железе [90].

Состояния, связанные с изменениями в активности 

регуляторных стрессорных систем (при остром или хро-

ническом стрессе, посттравматических стрессовых рас-

стройствах, изменениях физической нагрузки), влияют 

и на функционирование гипоталамо-гипофизарно-тире-

оидной оси эндокринной регуляции [91].

В системе краткосрочной адаптации серотонин 

оказывают ингибирующий эффект на секрецию тиро-

либерина и, соответственно, тиреотропного гормона, 

а норадреналин оказывает стимулирующее воздействие. 

В свою очередь, тиреоидные гормоны снижают выработку 

серотонина и норадреналина [92]. С другой стороны, по-

вышение концентрации АКТГ, активация секреции кор-

тизола (вещества долговременной адаптации) при психо-

травмирующей ситуации приводят к снижению выработки 

гормонов щитовидной железы, в частности тироксина [93].

Заключение

Анализ данных литературы показал, что гормоны 

гипоталамо-гипофизарно-гонадной и тиреоидной оси  

эндокринной регуляции наряду с симпатоадреналовым и 

гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковым звеном эн-

докринной регуляции играют важнейшую роль в ответе 

на экстремальные воздействия внешней среды и адапта-

ции организма.

В механизмах регуляции гомеостаза организма для 

обеспечения адаптации в ответ на стрессорные воздей-

ствия изменения гормональной секреции представляют 

собой своеобразный каскад тесно взаимосвязанных ре-

акций. Дисфункция в каком-либо звене требует вклю-

чения резервных возможностей организма. Выяснение 

этих механизмов и их роли в патогенезе вызываемых 

нарушений — фундаментальная проблема биомедицин-

ских исследований. Ее решение позволит совершен-

ствовать способы профилактики и лечения заболеваний, 

в развитии которых стрессорный фактор играет опреде-

ленную роль. Разработка и дополнительное использова-

ние препаратов, активирующих адаптацию к действию 

повреждающих факторов и поддерживающие основные 

параметры гомеостаза, значительно повысят эффек-

тивность основных терапевтических мероприятий при 

лечении этих заболеваний. Применение этих средств 

обеспечит эффект, приближенный к естественному, бла-

гоприятному течению заболевания. 
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