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ВВЕДЕНИЕ 
 

Эндокринная система играет важнейшую роль в жизнедеятельности ор-
ганизма человека, обеспечивая дистанционную взаимосвязь между всеми 
клетками, тканями и органами. Физиология эндокринной системы является 
фундаментальной основой для изучения функций и регуляторных механиз-
мов, влияющих на физическое и психическое здоровье человека. 

Гормоны и другие биологически активные вещества играют важную 
роль в процессах гомеостаза организма, функциях высшей нервной деятель-
ности, а также поведении и адаптации человека в окружающей среде. Рост 
распространённости эндокринных заболеваний в мире повышает интерес к 
изучению эндокринологии у врачей различных специальностей. Знания осо-
бенностей функционирования эндокринных органов, механизмов рецепции 
гормонов и их роли в метаболизме позволяют оценивать клинические аспек-
ты диагностики эндокринных дисфункций. Это обусловливает актуальность 
изучения физиологических основ эндокринологии в процессе обучения сту-
дентов в медицинских университетах. В учебной программе предусмотрена 
самостоятельная внеаудиторная работа студентов, требующая углубленного и 
расширенного изучения физиологии и эндокринологии. Несмотря на обилие 
учебной информации по физиологии эндокринных желез, существует необ-
ходимость в структурированном материале по клинической физиологии эн-
докринной системы, что нацелило авторов на написание и издание настояще-
го учебно-методического пособия на основе данных современных научных 
исследований в экспериментальной и клинической эндокринологии. 

Новейшие достижения в изучении механизмов секреции гормонов, ре-
цепции и их регуляции, а также современные методы исследования физиоло-
гических функций эндокринных желез, являются основой для разработки 
клинической, лабораторной и инструментальной диагностики эндокринных 
заболеваний. Логичность и последовательность изложения материала, вклю-
чающего общие механизмы деятельности эндокринной системы, частную фи-
зиологию эндокринной системы, а также приложения, обеспечивают просто-
ту восприятия и понимания информации.  

Учебно-методическое пособие представляет практическую значимость в 
постдипломной подготовке врачей-интернов, клинических ординаторов и ас-
пирантов различных специальностей. Особую важность имеет понимание ре-
гуляторных механизмов гипоталамо-гипофизарной периферической оси эн-
докринных органов в интерпретации результатов гормональных исследова-
ний, широко применяемых в современных клинических учреждениях. 

Авторы будут признательны всем, кто сочтет возможным высказать 
свои критические замечания и предложения в адрес предлагаемого учебно-
методического пособия. Предложения и замечания будут восприняты как 
выражение желания оказать помощь в его улучшении и учтены при после-
дующем переиздании. 



I. ФИЗИОЛОГИЯ ЭНДОКРИННОЙ СИСТЕМЫ 
 

1. ОБЩИЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЯ 
О ЖЕЛЕЗАХ ВНУТРЕННЕЙ СЕКРЕЦИИ 

1.1. Сравнительная характеристика нервной и гуморальной 
регуляции физиологических функций организма 

 
 

Способность клеток воспринимать и отвечать на сигналы из окру-
жающей среды — фундаментальный признак жизни.  

В организме животных и человека имеются две сложные системы 
управления функциями: нервная и гуморальная, которые тесно связаны 
между собой и осуществляют единую нейрогуморальную регуляцию, ко-
торая обеспечивает поддержание гомеостаза и приспособительную дея-
тельность организма. Эти механизмы имеют многочисленные связи как на 
уровне функционирования нервных центров, так и при передаче сигналь-
ной информации эффекторным структурам. Например, при осуществлении 
простейшего рефлекса как элементарного механизма нервных регуляций 
передача сигнализации с одной клетки на другую осуществляется посред-
ством гуморальных факторов — нейромедиаторов. Чувствительность сен-
сорных рецепторов к действию раздражителей и функциональное состоя-
ние нейронов изменяется под действием гормонов, нейромедиаторов, ряда 
других биологически активных веществ, а также простейших метаболитов 
и минеральных ионов (К+, Na+, Ca2+, С1-). В свою очередь, нервная система 
может запускать или выполнять коррекцию гуморальных регуляций.  

Все функции организма находятся под двойным контролем: нервным 
и гуморальным. Гуморальная (от греч. humor — влага, жидкость) преду-
сматривает регулирующее влияние переносимых кровью, лимфой, ткане-
вой жидкостью биологически активных веществ, гормонов. Гормоны вы-
рабатываются одними клетками организма для избирательного воздейст-
вия на другие клетки, клетки-мишени определенных органов. 

Гормоны эндокринного аппарата участвуют в регуляции гомеостаза 
(постоянства внутренней среды), обмене веществ, влияют на рост, диффе-
ренцировку, размножение, обеспечивают ответную реакцию организма на 
изменения внешней среды. 

Под гуморальным влиянием находятся абсолютно все органы и ткани 
организма человека, тогда как нервный контроль отсутствует у двух орга-
нов: коры надпочечников и плаценты. Это означает, что эти два органа не 
имеют нервных окончаний, однако не значит, что функции коры надпо-
чечников и плаценты находятся вне сферы нервных влияний. В результате 
активности нервной системы изменяется выделение гормонов, которые ре-
гулируют функции коры надпочечников и плаценты. 



Нервная и гуморальная регуляция одинаково важны для сохранения 
организма как целого, в том числе и при организации поведения. Роль и 
доля участия каждой из двух систем различна для разных функций и со-
стояний организма (рисунок 1, таблица 1) Но в регуляции целостной 
функции всегда присутствуют и гуморальные и чисто нервные влияния. 
Они представляют две стороны единой нейрогуморальной системы. 

Гуморальные механизмы филогенетически более древние, они имеют-
ся даже у одноклеточных животных и приобретают большое разнообразие 
у многоклеточных и особенно у человека. В дальнейшем в процессе эво-
люции они дополнились высокоспециализированной нервной системой.  

Филогенетические этапы развития эндокринных органов. В процессе 
эволюционного развития выделяют 3 этапа регуляции эндокринной системы. 

1. Гуморальный этап. Гуморальный (лат. humor — жидкость) способ ин-
формационных взаимодействий клеток, тканей и органов, направленный на со-
хранение гомеостаза, относится к наиболее древним видам коммуникаций и поя-
вился значительно раньше, чем нервная система. Так, у простейших одноклеточ-
ных организмов нервной системы еще нет. Однако регуляция деятельности клет-
ки осуществляется через внутриклеточную жидкость, благодаря чему имеет ме-
сто связь всех отделов клетки с окружающей средой, т. е. функционирует гумо-
ральная связь. Регуляция всех функций организма осуществляется диффузно, по 
плазме, а у многоклеточных по системе специальных трубочек – сосудов. 

2. Химический этап. Развитие представлений об управлении жизнен-
ными процессами при помощи химических веществ началась еще с пред-
ставлений Гиппократа, который приписывал неким «сокам организма» 
способность управлять и телом и духом человека. Дальнейшие исследова-
ния ученых доказали, что регуляция всех функций организма и связь его с 
внешним миром осуществляется только с помощью химических веществ 
(химические таксисы), содержащихся в жидкостях организма. В про-
цессе эволюции происходит увеличение числа клеток в организме, их спе-
циализация, появляются клетки, которые несут гормональную функцию. В 
дальнейшем они концентрируются в определенных местах и из них фор-
мируются эндокринные железы. Параллельно в организме развивается и 
нервная система, которая по мере усложнения все более и более подчиняет 
своему влиянию гуморальные связи. Таким образом, с появлением нервной 
системы складывается нейроэндокринный этап регуляции. 

3. Нейрогуморальный этап регуляции. На этом этапе устанавлива-
ется тесное взаимодействие химически активных веществ и нервных 
элементов. Химически активные вещества вырабатываются в процессе 
обмена веществ под влиянием нервной системы, одновременно становятся 
возбудителями последней — медиаторами, т. е. передатчиками нервного 
возбуждения (например, норадреналин, ацетилхолин, гистамин и др.), на 
ранних стадиях филогенеза процесс передачи медиаторов происходит от 



клетки к клетке и протекает медленно — местные активаторы. На даль-
нейшей стадии филогенеза появляются дистантные активаторы, кото-
рые действуют на большом расстоянии от места их образования, и распро-
страняются быстро по кровеносной и лимфатической системе. Эти дис-
тантные активаторы вырабатываются в специально развивающихся орга-
нах — железах внутренней секреции или эндокринных железах. 

Железы внутренней секреции тесно связаны с нервной системой, они 
хорошо снабжены интерорецепторами и иннервируются вегетативной 
нервной системы. Во-вторых, секрет желез в свою очередь действует через 
кровь на нервные центры. Высшим центром регуляции эндокринных 
функций является гипоталамус — отдел промежуточного мозга. Он объ-
единяет нервную и гуморальную регуляцию в нейрогуморальный меха-
низм регуляции жизнедеятельности организма. 

Таким образом, жизнедеятельность человека осуществляется благодаря ин-
теграции и координации клеток тела, за счет нервной и гуморальной регуляции. 

 
Рисунок 1 — Единство нервной и гуморальной регуляции 

 

Таблица 1 — Сравнительная характеристика нервного и эндокринного ме-
ханизмов регуляции физиологических функций организма 

Параметр 
сравнения 

Нервный механизм 
регуляции 

Эндокринный механизм 
регуляции 

Точность 
регуляции 
(чем достигается) 

Большая точность регуляции, 
по типу «телеграфа» за счет 
проведения сигналов по нерв-
ным волокнам (закон изолиро-
ванного проведения возбужде-
ния) и наличием синапсов 

Менее точная регуляция по типу 
«радио» за счет передачи сигна-
лов (гормонов) током крови и 
наличием специфических рецеп-
торов к ним в клетках-мишенях 

Скорость 
регуляции 
(по скорости  
передачи сигнала) 

Большая скорость передачи сигна-
лов (потенциалов действия) по 
нервным волокнам, от 7 до 120 м/с 
в волокнах типа А-альфа 

Низкая скорость передачи сигна-
ла. Максимальная скорость кро-
вотока в е 0,5 м/с (в аорте); ско-
рость в капиллярах = 0,5 мм/с 



Окончание таблицы 1 

Параметр 
сравнения 

Нервный механизм 
регуляции 

Эндокринный механизм 
регуляции 

Длительность 
регуляции 
(по длительности 
периода полураспа-
да нейромедиаторов 
или гормонов) 

Малая длительность, т. к. пе-
риод полураспада нейромедиа-
торов составляет обычно мил-
лисекунды. 
Контролирует «быстрые» 
рефлекторные реакции на дей-
ствие различных раздражите-
лей, прежде всего взаимодей-
ствие с внешней средой 

Большая длительность, т. к. пе-
риод полураспада гормонов со-
ставляет секунды, минуты, де-
сятки минут, а для отдельных 
гормонов часы или сутки. 
Контролирует медленные про-
цессы: деление и дифференциров-
ку клеток, обмен веществ, рост, 
половое созревание (регуляция из-
менений внутренней среды) 

 
1.2. Понятие о железах внутренней секреции 

 

Термин «внутренняя секреция» ввёл в 1885 г. французский физиолог 
Клод Бернар.  

Железы внутренней секреции (эндокринные железы) — это органы, 
состоящие из специфических железистых клеток, специализировавшихся 
на образовании и выделении во внутреннюю среду организма особых био-
логически активных веществ — гормонов, участвующих в регуляции и ин-
теграции функций организма и которые поступают в просвет кровеносных 
и лимфатических сосудов, т. е. во внутреннюю среду организма.  

К железам внутренней секреции относят эпифиз, щитовидную, пара-
щитовидные и вилочковую железы, корковое и мозговое вещество надпочечни-
ков, островковый аппарат поджелудочной железы, половые железы (яички, 
яичники) и плаценту. Гормоны этих желез регулируют жизненно важные фи-
зиологические процессы на клеточном и системном уровнях, обеспечивая со-
хранение гомеостаза и адаптацию организма к изменяющимся условиям среды. 

Физиология внутренней секреции изучает закономерности синтеза, 
секреции, транспорта физиологически активных веществ и механизмы их 
действия на организм. Исследования желез внутренней секреции положи-
ли начало эндокринологии (от греч. endo — внутри, krino — выделяю) — 
науке о железах внутренней секреции и продуцируемых ими гормонах. 

Как медицинская дисциплина эндокринология появилась только в ХХ в., 
однако эндокринологические наблюдения известны со времен античности. 
Датой рождения эндокринологии считается 1849 г. когда А. Бертольд под-
садкой семенников петуха ликвидировал симптомы кастрации. 

Эндокринология занимается изучением роли гормонов в жизнедея-
тельности организма, а также изучением нормальной и патологической 
функции желез внутренней секреции.  

Медицинское значение эндокринологии связано с изучением причин, 
патогенеза, клинической, лабораторно-инструментальной диагностики и 



способов лечения нарушений эндокринной системы. Успехи в изучении 
механизмов образования гормонов, принципов их рецепции в клетках ми-
шенях, регуляции секреции имеют большое значение для медицины. Для 
правильной коррекции эндокринных нарушений необходимо знать физио-
логию гормонов и гормональные принципы регуляции.  

 

1.3. Общая характеристика эндокринной системы 
 

Эндокринная система — совокупность эндокринных желез, различ-
ных органов и тканей, которые в тесном взаимодействии с нервной и им-
мунной системами осуществляют регуляцию и координацию функций ор-
ганизма, посредством секреции физиологически активных веществ, пере-
носимых кровью.  

Эндокринные железы (glandulae endocrinae) — железы внутренней 
секреции анатомически и топографически разобщены, они не имеют вы-
водных протоков и выделяют секрет за счет диффузии и экзоцитоза во 
внутреннюю среду организма (кровь, лимфа и тканевую жидкость).  

Помимо «внутренней секреции», существует и «внешняя». К ней от-
носится выделение пищеварительных ферментов в желудочно-кишечный 
тракт и различных веществ с потом, мочой и калом. В отличие от внутрен-
ней секреции, внешняя секреция осуществляется экзокринными железами 
через выводные протоки во внешнюю среду.  

Эндокринная система организма человека представлена эндокрин-
ными железами, органами с эндокринной тканью и органами с эндок-
ринной функцией отдельных клеток: 

♦ Эндокринные железы:  
• гипофиз;  
• щитовидная железа;  
• околощитовидные (паращитовидные) железы;  
• надпочечники;  
• эпифиз. 

♦ Органы с эндокринной тканью:  
• поджелудочная железа (островки Лангерганса);  
• половые железы (семенники и яичники). 

♦ Органы с эндокринными клетками:  
• ЦНС (в особенности — гипоталамус);  
• сердце;  
• легкие; 
• желудочно-кишечный тракт (APUD-система); 
• почка; 
• плацента; 
• тимус; 
• предстательная железа. 



1.3.1. Морфологические признаки эндокринных органов 
 

Эндокринные железы — самостоятельные органы с особой морфоло-
гической структурой и специализированными функциями по выработке 
гормонов с широким спектром действия в организме.  

Железы внутренней секреции (ЖВС) различаются по своему строе-
нию и развитию, а также по химическому составу и действию выделяемых 
ими гормонов, но все они имеют общие анатомо-физиологические черты и 
обладают некоторыми общими свойствами: 

1) по структуре эндокринных желез — это крупные органы паренхи-
матозного типа, покрытые соединительнотканной капсулой. Не имеют 
выводных протоков и богато кровоснабжаются. Особенностью сосудов 
желез внутренней секреции является высокая проницаемость, что способ-
ствует легкому проникновению гормонов в кровь, поэтому капилляры фе-
нестрированные или синусоидные; 

2) железистые секреторные клетки — гландулоциты (эндокриноциты), 
выделяющие биологически активные вещества во внутренние среды орга-
низма, называются эндокринными. Эндокриноциты могут быть располо-
жены в различных частях организма и иметь разнообразную структуру. По 
своему происхождению они могут быть производными эпителиальной 
ткани, нейроглии и нервной ткани; 

3) эндокринные железы находятся в очень сложных взаимоотношени-
ях между собой, нарушение функций одной отражается на работе других, 
т. е. они пермиссивно взаимно влияют друг на друга; 

4) нарушение функции желез внутренней секреции является причиной 
заболеваний, называемых эндокринными. В одних случаях в основе этих за-
болеваний лежит избыточная продукция гормонов (гиперфункция железы), в 
других — недостаточность образования гормонов (гипофункция железы). 

 
1.3.2. Характеристика гуморальных факторов регуляции 

 

Высшей формой гуморальной регуляции является гормональная. 
Термин «гормон» был впервые применен в 1905 г. Бейлиссом и Старлингом 

в отношении открытого ими вещества, продуцирующегося в двенадцатиперстной 
кишке, — секретина, способствующего образованию поджелудочного сока.  

Гормоны (от греч. hormaino — приводить в движение, побуждать) — 
это высокоспецифические вещества, обладающие высокой активностью, 
вырабатываемые эндокринными железами или специализированными эн-
докринными клетками, выделяемые во внутреннюю среду (межклеточную 
жидкость, цереброспинальную жидкость, лимфу и кровь) и оказывающие 
дистантное действие на клетки – мишени. 

Клетки – мишени (ткани – мишени, органы – мишени) — образова-
ния, в которых имеются специфичные для данного гормона рецепторы. 



Некоторые гормоны имеют единственную ткань – мишень, тогда как дру-
гие оказывают влияние на весь организм. 

Исследования последних лет установили, что не только собственно 
железы внутренней секреции, но также и ряд органов и тканей обладают 
эндокринными функциями (приложение 1). Таким образом, продукция 
биологически активных веществ — это функция не только желез внутрен-
ней секреции, но и других традиционно неэндокринных органов: почек, 
желудочно-кишечного тракта, сердца. Не все вещества, образующиеся 
специфическими клетками этих органов, удовлетворяют классическим 
критериям понятия «гормоны». Поэтому, наряду с термином «гормон» в 
последнее время используются также понятия гормоноподобные и биоло-
гически активные вещества (БАВ), гормоны местного действия.  

Биологически активное вещество (БАВ) — субстанция, которая в 
микро- и наноконцентрациях оказывает выраженный физиологический 
эффект на различные функции организма. Так, например, некоторые из 
них синтезируются так близко к своим органам-мишеням, что могут дос-
тигать их диффузией, не попадая в кровоток. Клетки, вырабатывающие та-
кие вещества, называют паракринными. Трудность точного определения 
термина «гормон» особенно хорошо видна на примере катехоламинов — 
адреналина и норадреналина. Когда рассматривается их выработка в моз-
говом веществе надпочечников, их обычно называют гормонами, если речь 
идет об их образовании и выделении симпатическими окончаниями, их на-
зывают медиаторами. 

 
1.3.3. Источники гормонов 

 
Клетки, выделяющие гормоны, обнаружены практически в каждом 

органе (рисунок 2, приложение 1). Известно множество источников гормо-
нов по своему происхождению и локализации это могут быть: 

I. Специализированные железистые клетки — гландулоциты, вы-
деляющие биологически активные вещества во внутренние среды орга-
низма. По своему происхождению они являются производными эпители-
альной, нервной и мезенхимальной ткани. 

Относительно крупные скопления эндокринных клеток имеются 
внутри неэндокринных органов (островки Лангерганса). Некоторые 
гландулоциты могут быть исчезающими (желтое тело, плацента). 

II. Нейросекреторные клетки — гормонпродуцирующие клетки в 
различных органах, сочетающие морфологические признаки нейронов и 
гландулоцитов, а также проводниковую и эндокринную функции. Ней-
ротрансмиттеры выделяются нервными окончаниями этих клеток в си-
наптическую щель, передавая сигналы от нейрона к нейрону, мышечному 
волокну или секреторной клетке. 



 
Рисунок 2 — Гормональная функция эндокринных желез 

и неэндокринных органов и тканей 
 

В центральной и периферической нервной системе, железах внутрен-
ней секреции, желудке, тонкой и толстой кишке, сердце, почках, печени, 
легких, селезенке рассредоточены отдельные нейросекреторные клетки, 
называемые апудоцитами. Важнейшим источником гормонов являются 
нейросекреторные клетки гипоталамуса, продуцирующие релизинг-
факторы (либерины и статины), эффекторные гормоны (АДГ, окситоцин) 
и другие биологически активные вещества.  

Скопления этих клеток принадлежат к диффузной нейроэндокрин-
ной системе (ДЭС). Клетки этой системы характеризуются высоким со-
держанием аминов, способностью к захвату предшественников аминов и 
наличием декарбоксилазы аминов. Отсюда название системы по первым 
буквам английских слов Amine Precursors Uptake and Decarboxylating 
system — APUD-система — система захвата предшественников аминов и 
их декарбоксилирования. Поэтому эндокринная система объединяет все 
железы, ткани и клетки организма, выделяющие во внутреннюю среду 
специфические регуляторные вещества. 



Клетки APUD-системы встречаются во всех слизистых оболочках. 
Ее частью является энтериновая система, представленная эндокринными 
клетками слизистой оболочки желудочно-кишечного тракта, которые вы-
рабатывают свыше 40 гастроинтестинальных гормонов и других биоло-
гически активных веществ, регулирующих пищеварительные и непищева-
рительные функции. Путем местного, паракринного воздействия они по-
зволяют органам быстро адаптироваться к изменяющимся условиям. 

Кроме APUD-системы к ДЭС относят эндокринные клетки семен-
ников, фолликулярные клетки яичников, стромальные клетки тиму-
са, клетки почечных телец, которые вырабатывают ренин, клетки пе-
чени синтезируют соматомедины, предшественник ангиотензина I — бе-
лок ангиотензиноген, кардиомиоциты преимущественно правого пред-
сердия продуцируют натрий-уретический атриопептид, обладающий ши-
роким спектром почечных и сосудистых эффектов. 

III. Хромаффинные клетки — особый тип клеток с функцией внутренней 
секреции. В мозговом веществе надпочечников, в вегетативных ганглиях сим-
патической и парасимпатической нервной системы, частично в стенках магист-
ральных сосудов рассеяны клетки, составляющие периферическую нейроэндок-
ринную хромаффинную ткань. По происхождению и функционально хромаф-
финные клетки связаны с симпатической нервной системой и вместе составля-
ют симпатоадреналовую систему быстрого реагирования. Хромаффинные 
клетки вырабатывают норадреналин, адреналин и ряд регуляторных пептидов. 

IV. Специализированные тканевые образования, основная функция 
которых заключается в выработке гистогормонов. Характерным призна-
ком гистогормонов является их способность обеспечивать взаимодействие 
и регуляцию клеток на «местном» уровне, практически без вмешательства 
нервной системы. Все они осуществляют внутреннюю секрецию, т. е. вы-
деляют биологически активные вещества — гормоны во внутреннюю сре-
ду организма непосредственно через клеточную мембрану без наруше-
ния ее целости. Они регулируют функции клеток за счет изменения их 
энергетического обмена, клеточной рецепции, образования вторичных по-
средников, модуляции биофизических и электрических свойств — прони-
цаемости и возбудимости мембраны, величины мембранного потенциала. 

Тканеспецифические гистогормоны локального действия: 
а) факторы роста нервов, тромбоцитов, эритроцитов (эритропоэтины); 
б) другие цитокины, действуют только на обозначенные мишени. 
Примером таких тканевых гормонов служат активные вещества, вы-

деляемые слизистой пищеварительного тракта и влияющие на его мотор-
ную и секреторную деятельность (гастрин, секретин и др.).  

Тканеспецифические гистогормоны широкого спектра действия 
действуют генерализованно: 

в качестве тканевых гормонов следует назвать выделяемые тканями 
вещества с широким спектром местных регулирующих влияний (гиста-



мин) в области своего выделения расширяет артериолы, увеличивает про-
ницаемость капилляров; серотонин, действуя местно, суживает сосуды, 
снижает проницаемость сосудов; простагландины — регулируют и коор-
динируют сокращение гладких мышц), вазоактивные кинины (брадикинин, 
каллидин), некоторые биогенные амины (гистамин, серотонин), аденозин, 
гепарин, нейромодуляторы (некоторые пептиды). 

Отдельное место занимают неспециализированные клетки, выде-
ляющие так называемые тканевые гормоны, которые могут вырабатывать-
ся не специализированными клетками или в плазме крови из химических 
предшественников при определенных воздействиях (болевое раздражение, 
воспаление, инсоляция и др.). Факторами гуморальной регуляции могут 
также являться продукты клеточного метаболизма. 

 
2. СОВРЕМЕННЫЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЯ О ГОРМОНАХ 

 

2.1. Функции гормонов 
 

Физиологическая роль эндокринных желез связана с их влиянием на 
механизмы регуляции и интеграции, адаптации, поддержания постоян-
ства внутренней среды организма. 

Все многообразие и действие гормонов сводится к их метаболическим, 
морфогенетическим, кинетическим и корригирующим влияниям на организм. 
Это значит, что они контролируют жизнедеятельность в целом, являясь не-
отъемлемым и обязательным компонентом любой функциональной системы. 
Под влиянием гормонов в клетках запускаются каскады внутриклеточных 
процессов — активирование и инактивация ферментов, гормоны изменяют 
проницаемость мембран, влияют на клеточный метаболизм; контролируя ге-
нетический аппарат, обеспечивают рост, дифференцировку тканей и развитие 
организма. Очевидна роль гормонов в поддержании гомеостаза, адаптации к 
постоянно меняющимся условиям внешней среды, ритмической организации 
физиологических функций, адекватной психической деятельности и интел-
лекте, размножении и вскармливании потомства (приложение 2). 

Эндокринная система выполняет специфическую функцию — гормо-
нальную регуляцию важнейших физиологических процессов: 

 Регуляция всех видов обмена веществ. 
«Метаболический эффект» гормонов заключается в их способности 

именять активность ферментов и, следовательно, обмен веществ не только 
в клетках, но и во всем организме в целом. Все гормоны обладают способ-
ностью влиять на обмен веществ, но преимущественное действие на мета-
болизм оказывают йодсодержащие гормоны (тироксин и трийодтиронин); 
инсулин; гормон роста и соматомедины; катехоламины; женские и муж-
ские половые гормоны. Различают две стороны обмена веществ: анабо-
лизм и катаболизм.   



Анаболизм — совокупность процессов, обеспечивающих пластиче-
ские функции организма, синтеза тканевых и клеточных структур, а также 
необходимых для жизнедеятельности соединений. Это понятие наиболее 
часто применяется в отношении обмена белков. Поэтому, гормоны, усили-
вающие процессы синтеза белков, получили название анаболических.  

Анаболические гормоны — физиологически активные вещества, спо-
собствующие образованию и обновлению структурных частей организма, 
усиливающие процессы синтеза белков и накоплению в нем энергии. К та-
ким веществам относятся гонадотропные гормоны гипофиза (фоллитро-
пин, лютропин), половые стероидные гормоны (андрогены и эстрогены), 
гормон роста (соматотропин), хорионический гонадотропин плаценты, 
инсулин, тироидные гормоны в физиологических дозах.  

Катаболизм — совокупность метаболических процессов, сопровождаю-
щих распад веществ и освобождение энергии, которая расходуется на синтез, 
деятельность органов, физический и умственный труд, поддержание постоян-
ной температуры тела. Гормоны, усиливающие процессы распада веществ, в 
первую очередь, распада белка, получили название катаболических. 

Катаболические гормоны — физиологически активные вещества, 
способствующие распаду различных веществ и структур организма и вы-
свобождению энергии. К таким веществам относятся кортикотропин, глю-
кокортикоиды (кортизол), глюкагон, тироидные гормоны, катехоламины 
в больших нефизиологических концентрациях.  

 Поддержание гомеостаза и адаптации. 
Гормоны приспосабливают организм к изменяющимся условиям 

внутренней или внешней среды. 

 Обеспечение полноценного физического, умственного и полового 
развития:«морфогенетический эффект» гормонов заключается в их 
влиянии на процессы формообразования, дифференцировки и роста струк-
турных элементов. Осуществляются эти процессы за счёт изменений гене-
тического аппарата клетки и обмена веществ. Примерами могут быть: 
влияние соматотропина и соматомединов на рост тела и внутренних ор-
ганов; половых гормонов — на развитие вторичных половых признаков; 
тироидных гормонов — на рост мышц, дифференцировку нейронов и др. 
Так, при нехватке тироидных гормонов у детей могут наблюдаться отста-
вания в умственном, физическом и половом развитии. 

 Кинетическое-пусковое (включающее определенную деятельность 
исполнительных органов). 

 Корригирующее (изменяющее интенсивность деятельности испол-
нительных органов и тканей). 

 Поведенческие гормоны влияют на течение основных нервных 
процессов, память, эмоции, поведение. 



2.2. Классификация гормонов 
 

По химической структуре гормоны, а также другие биологически 
активные вещества регуляторного характера (например: факторы роста, 
интерлейкины, ангиотензины и ряд других) подразделяются (приложение 
3) на производные аминокислот, белково-пептидные, стероидные и 
производные арахидоновой кислоты: 

I. Производные аминокислот: тирозина (дофамин, норадреналин, ад-
реналин); йодсодержащие гормоны щитовидной железы — тироксин, трий-
одтиронин; триптофана (серотонин, мелатонин); гистидина (гистамин). 
 

Производные аминокислоты тирозина 
 
    

      Тироидные гормоны                                                         Дофамин 
 (тироксин (Т4) и трийодтиронин (Т3)                           Адреналин и Норадреналин 

                                                                                
 

I. Белково-пептидные гормоны: — полипептиды (кортикотропин, 
меланотропин, вазопрессин, окситоцин, пептидные гормоны желудка и 
кишечника); белки (инсулин, глюкагон, соматотропин); сложные белки 
(гликопротеиды) — тиротропин, фоллитропин, лютропин.  

II. Стероидные гормоны(производныехолестерина): глюкокортикои-
ды, минералокортикоиды, андрогены эстрогены и прогестерон. К этой 
группе можно отнести гормональную форму витамина D — кальцитриол. 

III. Особо следует выделить класс биологически активных веществ, произ-
водные арахидоновой кислоты (эйкозаноиды). Эйказаноиды (от греч. eikosi — 
двадцать) состоят (как и арахидоновая кислота) из 20 атомов углерода. К 
ним относятся простагландины, простациклины, тромбоксаны, лейкот-
риены, обладающие широким спектром действия и высокой физиологиче-
ской активностью, многие из них функционируют только внутри клетки. 

Химическая структура определяет особенности синтеза, транспорта, 
механизм взаимодействия с клетками-мишенями, период полужизни и 
способ инактивации гормона. От сложности строения гормона зависит 
продолжительность его биологического действия, например, от долей се-
кунды у медиаторов и пептидов до часов и суток у стероидных гормонов и 
йодтиронинов. 

Анализ химической структуры и физико-химических свойств гормо-
нов помогает понять механизмы их действия, разрабатывать методы их 
определения в биологических жидкостях и осуществлять их синтез.  

По функциональному признаку гормоны разделяют на: 

 Эффекторные гормоны — действующие непосредственно на органы 
мишени (инсулин, СТГ, пролактин, меланотропин, вазопрессин, окситоцин). 



 Тропные гормоны — регулируют выделение и синтез эффекторных 
гормонов. Например, гормоны гипофиза, действующие на другие железы 
(АКТГ, ТТГ, ГТГ). 

 Релизинг-гормоны — гормоны гипоталамуса действующие на гипо-
физ (либерины и статины) и регулирующие выделение тропных гормонов. 
Эти гормоны выделяются нейросекреторными клетками гипоталамуса и с 
помощью этих гормонов ЦНС регулирует функции эндокринной системы. 

 

2.3. Общие свойства гормонов 
 

Несмотря на то, что гормоны имеют разное химическое строение, для 
них характерны некоторые общие биологические свойства. Выделяют сле-
дующие свойства гормонов: 

 дистантный характер действия (органы и системы, на которые 
действует гормон, расположены далеко от места его образования); 

 высокая биологическая активность (гормоны вырабатываются 
железами в малых количествах, эффективны в очень небольших концен-
трациях, небольшая часть гормонов циркулирует в крови в свободном ак-
тивном состоянии), т. е. они эффективны в чрезвычайно низких концен-
трациях, порядка 10-6–10-12 моль/л; 

 строгая специфичность действия (ответные реакции на действие 
гормона строго специфичны и не могут быть вызваны другими биологиче-
ски активными агентами). 

 

2.4. Основные формы передачи сигнала 
 

Способы взаимодействия сигналов и клеток-мишеней многооб-
разны. К настоящему времени известны следующие варианты (рисунок 3.) 
действия сигналов на клетки. 

 
Рисунок 3 — Формы передачи информации гормонами клеткам-мишеням 



 Аутокринное действие оказывают гормоны, высвобождающиеся 
из секретирующей клетки и действующие на нее же. 

 Паракринным действием обладают вещества (тканевые гормоны), 
поступающие из секретирующей клетки в межклеточное пространство и 
влияющие путем местной диффузии на соседние клетки. Таким образом 
действуют гастроинтестинальные гормоны и так называемые местные тка-
невые гормоны (аутокоиды) — простогландины, вазоактивные кинины, се-
ротонин, гистамин, а также метаболиты. 

 Эндокринное действие — сигнальное вещество (гормон) секретирует-
ся в кровь и достигает клеток-мишеней, которые находятся на значительном 
удалении от места образования. Дистантным сигнальным действием обладают 
все традиционные «классические» гормоны желез внутренней секреции. 

 Нейрокринное, или нейроэндокринное, действие обеспечивается 
нейросекретами белковой и пептидной природы (регуляторные пептиды, 
нейрогормоны), которые высвобождаются из окончаний нейросекреторных 
клеток, нервных окончаний и выполняют функцию нейротрансмиттера 
или нейромодулятора, т. е. вещества, изменяющего (обычно усиливаю-
щего) действие гормона. 

Во всех случаях сигнал обнаруживается специфическим рецептором и 
преобразуется в клеточный ответ.  

 

2.5. Типы секреции и транспорт гормонов кровью 
 

Выделяют три основных типа секреции гормонов: 
 белково – пептидные гормоны и катехоламины — накапливаются 

в секреторных гранулах и освобождаются из секреторных гранул путем эк-
зоцитоза; 

 тироидные гормоны — хранятся в клетках в виде капельных вклю-
чений и освобождаются из связанной с белком формы; 

 стероидные гормоны — не накапливаются в секреторных гранулах, 
а секретируются по мере синтеза и относительно свободно диффундируют 
через клеточные мембраны во внутреннюю среду организма. 

Гормоны, поступая в кровь, транспортируются ею к органам и тканям. 
При этом лишь небольшая часть гормона циркулирует в свободной форме в 
виде водного раствора. Преобладающая же часть его находится в крови в 
форме обратимых, соединённых нековалентными связями комплексов с 
белками плазмы и форменными элементами. Вступая в комплекс с белками, 
гормоны аккумулируются в кровяном русле и не могут связываться с рецеп-
торами. Активной является свободная, не связанная с белками форма. 

В свободной форме переносятся гидрофильные, легко растворимые в 
плазме, белковые гормоны. Гормоны, не связанные с транспортными 
белками крови, имеют прямой доступ к клеткам и тканям и легко достига-
ют клеток-мишеней. 



В связанной с белками крови (альбуминами и глобулинами) форме 
циркулируют катехоламины, которые достаточно долгое время должны 
быть депонированы. 5–10 % их находится в свободной форме. 

Стероидные и тироидные гормоны гидрофобны. Их транспорт 
осуществляется также специальными белками-переносчиками: глобулина-
ми и альбуминами. 

Примеры белков переносчиков: 
 транскортин — связывает глюкокортикоиды; 
 транспрогестин — связывается с прогестином; 
  сексстероид-связывающий глобулин — связывает андрогены и эстрогены; 
 тироксин-связывающий глобулин — связывает Т3 и Т4. 

Также известны: транскальциферол, инсулин - связывающий глобулин, 
СТГ- связывающий белок и др.  

Белки, образуя с гормоном крупномолекулярный комплекс, предот-
вращают их фильтрацию через капилляры клубочков нефрона (почечный 
фильтр) и экскрецию почками. Затрудняя транспорт гормонов через мем-
брану гепатоцитов, белки в значительной степени ограничивают метабо-
лизм гормонов в печени. По достижении транспортной формой гормона 
клетки-мишени белок «освобождает» гормон, и он проникает в клетку. 
Циркулирующие гормоны постоянно обновляются в результате процессов 
секреции и метаболизма. Важнейшим местом их метаболизма (активации 
или инактивации) является печень. 

 

2.6. Скорость и ритмы секреции гормонов 
 

Для большинства гормонов не существует стабильного базального 
уровня концентрации. Эндокринные клетки в покое и под влиянием спе-
цифических стимулов секретируют гормоны не непрерывно и равномерно, 
а дискретно, отдельными порциями, что связано со спецификой их био-
синтеза, депонирования и транспорта.  

По сравнению с нейромедиаторами, гормоны секретируются с относи-
тельно небольшой скоростью. Выделяют так называемую эпизодическую, 
или импульсную, секрецию, при которой интервалы между пиками секре-
ции составляют от нескольких минут до часов (например, импульсная сек-
реция гонадолиберина имеет период около 90 минут). Секреция ряда гормо-
нов может имеет выраженную суточную ритмику (мелатонин, кортизол, 
СТГ). Например, кортизол максимального уровня в плазме достигает утром, а 
за 2–3 ч до этого увеличивается концентрация АКТГ — адренокортико-
тропного гормона гипофиза, стимулирующего синтез и секрецию кортизола. 

Скорость секреции определяется рядом факторов. Она различна в эм-
бриональном периоде и постнатальном развитии — детстве, периодах по-
лового, созревания, детородном, в менопаузе, старости.  



Скорость секреции определяется также функциональным состоянием 
организма, в частности физической и умственной активностью, нали-
чием стресса, менструальным циклом, беременностью, лактацией, оп-
ределенными мотивациями (голод и насыщение) и др. Установлено, что 
она обусловлена и природой синтезируемого гормона. 

Секреторный гормональный цикл подвержен ритмическим измене-
ниям, в которых выделяют максимумы и минимумы активности. 

Выделяют следующие ритмы секреции гормонов: 

 Экзогенные ритмы формируются под влиянием внешних синхро-
низаторов: смена света и темноты, прием пищи, метеорологические фак-
торы (температура, инсоляция, атмосферное давление), для человека 
также имеют значение и различные социальные факторы. 

Экзогенными причинами могут быть: 

 Физические факторы: радиационные; гравитационные; механиче-
ские; психогенные. 

 Химические факторы: лекарственные вещества; химические веще-
ства, применяемые в быту и промышленности; гипоксия; неполноценное 
питание. 

 Биологические факторы: вирусы, бактерии. 

 Эндогенные ритмы относительно не зависят от действия внешних 
синхронизаторов. Они сформировались в связи с циклическими природ-
ными явлениями: суточными, лунными, сезонными, годичными и др. На-
пример, эпифиз вырабатывает ночью гормон мелатонин, а днем — серо-
тонин. Эпифиз определяет ритмы половых циклов, сна и бодрствования, 
суточные колебания температуры тела. 

Эндогенными факторами могут быть: 
 Изменения наследственных структур (генетический фактор). 
 Эндокринные заболевания. 
 Нарушения кровообращения и иннервации. 

Роль факторов внешней и внутренней среды в регуляции и деятельно-
сти эндокринных желёз проявляется либо снижением (гипофункция желе-
зы), либо усилением секреции гормонов (гиперфункция железы). 

Совершенно очевидно, что нарушение функций желёз внутренней 
секреции (их гипо- или гиперфункция) может приводить к тяжёлым по-
следствиям, а полное выключение довольно часто несовместимо с жизнью. 

Продолжительность жизни гормонов: для всех гормонов характерен 
относительно небольшой период полужизни — около 30 мин. Гормоны 
должны постоянно синтезироваться и секретироваться, действовать быстро 
и с большой скоростью инактивироваться (таблица 2.). Только в этом слу-
чае они могут эффективно работать в качестве регуляторов. 



Таблица 2 — Продолжительность действия гормонов 
Белково-пептидные 

гормоны 
Производные 
аминокислот 

Стероиды 

Вазопрессин < 1 мин Ин-
сулин 7 мин  
Пролактин 12 мин  
АКТГ 12–25 мин  
ЛГ 15–45 мин  
ФСГ 180 мин  

Адреналин 10 с Норадре-
налин 15 с Трийодтиронин 
1 сут Тироксин 7 сут 

Альдостерон 30 мин 
Кортизол 90–100 мин 
1,25-Дигидроксивитамин D3 15 ч 
25-Гидроксивитамин D3 15 сут  

 
3. МЕХАНИЗМ ДЕЙСТВИЯ ГОРМОНОВ. ТИПЫ РЕЦЕПЦИИ 

 
3.1. Внутриклеточное взаимодействие гормонов 

 

Взаимодействие гормонов в клетках осуществляется в разных формах: 
эффекты одних могут блокировать, усиливать либо ослаблять действие 
других гормонов. 

 Синергизм — однонаправленное действие гормонов, Например, ад-
реналин и глюкагон являются синергистами в регуляции уровня глюкозы, 
стимулируя распад гликогена и приводя к повышению содержания глюко-
зы в крови; соматотропин, инсулин, тироксин синергичны в стимуляции 
ростовых процессов; лютропин, эстрогены, глюкокортикоиды и инсулин — 
в отношении молочной железы. 

 Антагонизм — противоположно направленное действие гормонов. 
Например, паратирин (паратгормон) и кальцитонин — антогонисты в ре-
гуляции кальциевого обмена; глюкагон и инсулин по отношению к угле-
водному и липидному обмену.  

 Пермиссивный эффект — гормон, сам не вызывая физиологиче-
ского эффекта, создает условия для действия других гормонов на клетки-
мишени. Например, глюкокортикоиды значительно повышают чувстви-
тельность адренорецепторов к катехоламинам; тироксин обладает перми-
сивным действием по отношению к гормонам, регулирующим рост. 

 Каждый гормон может разнонаправленно действовать и в пределах 
одной и той же клетки в зависимости от его концентрации и функциональ-
ного состояния клетки. 

 Гормоны характеризуются полиморфизмом действия. Один и тот 
же гормон в разных тканях может воспроизводить противоположные эф-
фекты. Например, пролактин (гормон аденогипофиза) способствует разви-
тию специфической ткани молочных желез и стимулирует лактацию. Од-
новременно в других органах (яичники) он поддерживает секреторную ак-
тивность желтого тела и образование прогестерона.  

В женском и мужском организмах один и тот же гормон действует по-
разному. Например, у женщин гормон гипофиза фоллитропин (фоллику-



лостимулирующий гормон — ФСГ) действует на яичники, способствует 
созреванию фолликулов и развитию яйцеклетки. В мужском организме 
фоллитропин действует на яички, активирует развитие клеток Сертоли и 
обеспечивает созревание сперматозоидов. 

 

3.2. Взаимодействие гормонов с клетками-мишенями 
 

Гормоны, в широком смысле слова, являются биологически активны-
ми веществами и носителями специфической информации, с помощью ко-
торой осуществляется связь между различными клетками и тканями, что 
необходимо для регуляции многочисленных функций организма. 

Осуществляя внутриклеточные, межклеточные и межорганные связи, 
гормоны выполняют информационные (сигнальные) и специализированные 
регуляторные функции. 

Главные функции гормонов связаны с активацией генетического ап-
парата, обеспечением роста, физического, полового и интеллектуального 
развития, адаптацией организма, поддержанием постоянства внутренней 
среды и модуляцией текущей активности различных органов. 

Гормоны во многих случаях обладают выраженной тропностью фи-
зиологического действия. Например, действие гонадотропинов преимуще-
ственно направлено на клетки гонад, тиротропного гормона — тироциты, 
АКТГ — на клетки определенных зон коры надпочечников и адипоциты, 
эстрогенов — на клетки органов женской половой сферы. 

После синтеза, секреции и транспорта начинается взаимодействие 
гормона с клеткой-мишенью. Органы ткани, клетки, избирательно реаги-
рующие на гормон и отвечающие специфическим биологическим эффек-
том, называют соответственно органами-, тканями-, клетками- мишеня-
ми, или гормонкомпетентными клетками. Например, для гонадотропи-
нов, ТТГ и АКТГ такими органами могут быть скелетные мышцы, органы 
ЖКТ и сердечно-сосудистой системы, для эстрогенов — эритроциты, 
клетки селезенки и т. д. Остальные структуры обозначают как гормонрези-
стентные структуры. 

Почти нет гормонов, которые бы сами действовали прямо на клетку. 
Информация, содержащаяся в гормонах, достигает своего адресата благо-
даря наличию рецепторов, которые переводят ее в пострецепторное дей-
ствие (влияние), сопровождающееся определенным биологическим эффек-
том. Основная характеристика рецепторов — их специфичность. 

Гормоны, нейромедиаторы, цитокины действуют как первичные мес-
сенджеры (сигнальные вещества), которые транспортируются к клеткам-
мишеням, имеющим высокоаффинный связывающий центр (рецептор) 
для своего специфического мессенджера.  

Таким образом, они осуществляют свое биологическое действие, 
комплексируясь с рецепторами — информационными молекулами, 
трансформирующими гормональный сигнал в гормональное действие.  



Под влиянием гормонов в клетках запускаются каскады внутрикле-
точных процессов — активирование и инактивация ферментов, измене-
ние мембранных белков и проницаемости мембран, транспорт ионов, об-
мен, транскрипцию, синтез ДНК, РНК, рост клетки и ее деление.  

Гормональные рецепторы — специфические структуры — специ-
альные клеточные белковые молекулы, содержащие высокоспецифические 
локусы для связывания гормонов, в результате взаимодействия с которым 
проявляются специфические эффекты гормонов.  

Обычно каждая клетка имеет от 2 тыс. до 100 тыс. рецепторов. Гор-
мон является лигандом для рецептора. После их взаимодействия происхо-
дит усиление (амплификация) сигнала в геометрической прогрессии 
(число вторичных посредников в десятки, сотни, тысячи раз больше числа 
молекул гормона). Активация рецептора всегда включает механизм обрат-
ной связи, которая отключает рецептор или удаляет его с поверхности кле-
ток (десенситизация, адаптация). Число рецепторов на клетке-мишени не 
остается постоянным, они могут разрушаться и образовываться вновь. Это 
связано с тем, что некоторые рецепторы инактивируются, либо уменьша-
ется образование новых рецепторных молекул. Подобное явление называ-
ется down regulation рецепторов, в результате которого уменьшается чув-
ствительность клетки-мишени к гормону. 

В некоторых случаях гормоны могут вызывать up-regulation рецепто-
ров. Это значит, что стимулирующий гормон индуцирует образование 
большого количества рецепторов по сравнению с нормой. 

В этом случае, клетки-мишени становятся более, чувствительны к 
стимулирующему эффекту гормонов. 

Расположение рецепторов для различных гормонов может быть сле-
дующим: 

1) на поверхности клеточной мембраны (для большинства  белко-
вых гормонов и катехоламинов); 

2) в цитоплазме клетки (стероидные гормоны); 
3) в ядре клетки (для Т3 и Т4). 

Большинство гормонов (50 %) взаимодействуют с рецепторами, распо-
ложенными на плазматических мембранах клеток, а другие гормоны — 
с рецепторами, локализованными внутриклеточно, т. е. с цитоплазмати-
ческими и ядерными рецепторами. 

Связывание гормона с рецептором вызывает цепь сложных биохими-
ческих реакций, конечным итогом которых является изменение синтеза 
определенных белков, что принято считать биологическим эффектом 
данного гормона (приложение 4). 

 
 



3.2.1. Мембранная рецепция 
 

Гормоны, не способные проникать через плазматическую мембрану, 
должны иметь рецепторы на поверхности клетки. Как правило, с мембран-
ными рецепторами взаимодействуют водорастворимые гормоны (гидро-
фильные). Белково-пептидные, глико-пептидные гормоны, катехоламины, 
простагландины и другие нейротрансмиттеры связываются преимущест-
венно на поверхности мембраны с рецепторами.  

Мембранные рецепторы асимметрично встроены в плазматическую 
мембрану; их узнающий фрагмент ориентирован к наружной поверхности, 
в сторону межклеточного пространства (рисунок 4, приложение 4). 

В мембране они способны совершать продольные и поперечные дви-
жения. Высокой подвижностью обладают инсулиновые рецепторы, совер-
шая латеральные и «поплавковые», а также вращательные движения — 
то в направлении внеклеточного, то внутриклеточного пространства. 

 

 
Рисунок 4 — Мембранная рецепция пептидных гормонов 

 
Внутриклеточные рецепторы пептидных гормонов (инсулин, пролак-

тин, инсулиноподобный фактор роста, соматотропный гормон — СТГ, 
гонадотропинов и простагландинов), также найдены в аппарате Гольджи. 

На одной и той же мембране могут располагаться десятки тысяч раз-
личных типов рецепторов. Среди мембранных (поверхностных) рецепто-
ров можно выделить три основных семейства рецепторов (рисунок 5, при-
ложение 4, 5), интегрированных во внешнюю клеточную мембрану: 

1) Рецепторы, ассоциированные с ферментативной активностью 
(метаботропные) — 1-ТМС-рецепторы, которые обладают свойствами 
ферментов и включают каскад ферментативных реакций. 



2) Рецепторы - ионные каналы (ионотропные) — лигандзависимые 
ионные каналы, которые меняют проницаемость мембраны для ионов и 
вызывают изменение электрического заряда. 

3) Рецепторы, сопряженные с G-белками (метаботропные) — 7-ТМС-
рецепторы, которые посредством G-белков включают систему вторичных 
посредников. 

 
 

Рисунок 5 — Рецепторы внешней клеточной мембраны 
 

1. Метаботропные рецепторы индуцирует активацию вторичного 
посредника (мессенджера), а гормон в этой цепи является первичным по-
средником (мессенджером). Последовательность событий следующая: 

 

К основным группам метаботропных рецепторов могут быть отне-
сены каталитические рецепторы и рецепторы, связанные с G-белками 
(ГТФ - связывающие белки). 

Каталитические рецепторы — трансмембранные белки, наружная 
часть которых связывает лиганд, а цитоплазматическая часть либо сама 
является активным центром фермента, либо связана с молекулой фермен-
та. Например, рецепторы ПНУФ (рецепторные гуанилатциклазы), рецеп-
торы инсулина (рецепторные тирозинкиназы). 

2. Ионотропные мембранные рецепторы представляют собой транс-
мембранные белки, сочетающие свойства рецептора и ионного канала. 



Взаимодействие нейротрансмиттера с этими рецепторами приводит к акти-
вации ионного канала в составе рецептора и возникновению лигандиндуци-
рованных ионных токов. Лиганд (гормон, медиатор) взаимодействуя с его 
рецептором, образует лигандрецепторный комплекс, что самым серьёз-
ным образом изменяет, функциональные возможности рецептора и является 
толчком к проявлению физиологического эффекта. Данный тип рецепторов 
наиболее задействован в механизмах синаптической передачи, например, 
Н-холинорецепторы нервно-мышечных синапсов или вегетативных ганглиев. 

3. Мембранные рецепторы, связанные с G-белками, составляют 
многочисленное семейство, в котором более 5000 представителей. К ним 
относятся α- и β-адренергические, мускариновые холинергические, серото-
нинергические, аденозиновые, рецепторы большинства пептидных гормо-
нов. Для многих лигандов (например ацетилхолина, норадреналина, серо-
тонина) показано наличие разных подтипов связанных с G-белками рецеп-
торов. Среди мембранных рецепторов семейство — 7-ТМС- рецепторов, 
имеют 7-доменную структуру, это полипептидные цепочки, пронизываю-
щие мембрану 7 раз, образуя по три вне- и внутриклеточных петли. Домен 
с NН2-концом находится снаружи, с СООН-концом — внутри клетки. Уча-
сток взаимодействия с G-белком находится в 3-й цитоплазматической пет-
ле, он включает систему вторичных посредников. Через 7-доменные ре-
цепторы действуют многие гормоны: либерины и статины гипоталамуса, 
адреналин, ангиотензин II, дофамин, серотонин, гистамин и др. 

G-белки являются посредниками между рецепторами плазматической 
мембраны и внутриклеточными процессами, которые контролируют биоло-
гически активные вещества, взаимодействующие с рецепторами. Связыва-
ние регуляторного вещества с его рецептором активирует G-белок, а тот в 
свою очередь взаимодействует с какой-либо из систем вторичных посред-
ников — циклическими нуклеотидами (цАМФ, цГМФ); метаболитами мем-
бранных фосфолипидов, содержащих инозитол, ионами Ca2+ и H+, моноокси-
да азота (NO и др.), активируя или ингибируя фермент или ионный канал. 

Аденилатциклазный механизм. В плазматической мембране находится 
фермент аденилатциклаза, катализирующая превращение АТФ в цАМФ 
(рисунок 6, приложение 5). Накопление цАМФ в клетке определяется взаи-
модействием гормонрецепторного комплекса с мембранными G-белками, 
которые могут стимулировать или подавлять ее активность и таким образом 
регулировать действие гормонов на клетку. Когда содержание цАМФ в клет-
ке увеличивается, действие гормона усиливается, так как происходит акти-
вация цАМФ-зависимых протеинкиназ. Вследствие этого изменяется уро-
вень фосфорилирования различных белков (преимущественно ферментов), 
обусловливающих конечный физиологический ответ клетки. На уровне обра-
зования цАМФ исходный гормональный сигнал усиливается в 102 раз; на 
уровне активации цАМФ-зависимых протеинкиназ — в 104; эффекты про-
теинкиназ каскадно умножают гормональный сигнал до 108. 



 
 

Рисунок 6 — Индуцированная лигандами (гормонами) активация 
и ингибирование аденилатциклазы 

 
Гуанилатмонофосфатный механизм. G-белки имеют ГТФазную 

активность и содержат ,  и  субъединицы. Они могут оказывать 
стмулирующий (Gs-белок) или ингибиторный (Gi-белок) эффекты. 

Стимулятором синтеза цГМФ является, например, предсердный на-
трийуретический гормон. Рецептор этого гормона насквозь пронизывает 
плазматическую мембрану и в своей цитозольной части имеет домен, об-
ладающий гуанилатциклазной активностью. Активность гуанилатциклазы 
также возрастает под влиянием NО-монооксида азота, который синтези-
руется в клетках из аминокислоты аргинина, цГМФ синтезируемый гуани-
латциклазой оказывает снижающий эффект и на кальциевый обмен. 

Кроме аденилатциклазной или гуанилатциклазной систем существует 
также механизм передачи информации внутри клетки-мишени с участием 
ионов кальция и инозитолтрифосфата. 

Кальциевый механизм. Простейший внутриклеточный посредник — 
ион кальция; известно более тридцати гормонов, действующих с его уча-
стием. Образующиеся на поверхности клетки гормонрецепторные ком-
плексы активируют кальциевые каналы и повышают его содержание в ци-
топлазме за счет усиленного поступления внеклеточного Са2+ и высвобож-
дения Са2+ из внутриклеточных депо (рисунок 7). 

Биологическое действие Са2+ обеспечивается: 
 изменением проницаемости клеточной мембраны для ионов; 
 активацией ферментов; 
 взаимодействием с внутриклеточным секреторным аппаратом. 
Кальциевый механизм проведения гормонального сигнала состоит пе-

редаче информации на белок — кальмодулин, каждая молекула которого 
имеет четыре рецептора для связывания Са2+. Активированный кальцием 
кальмодулин действует разными путями: стимулирует образование других 



вторых посредников, мембранных ферментов или белков цитоскелета либо 
активирует непосредственно Са2+-зависимые протеинкиназы, вызывающие 
фосфорилирование существующих в клетке ранее синтезированных белков-
ферментов. В свою очередь активные ферменты вызывают конечные фи-
зиологические реакции. В результате повышения концентрации Са2+ реали-
зуется электромеханическое сопряжение и мышечное сокращение, из нерв-
ных окончаний путем экзоцитоза выделяется нейромедиатор и др. 
 

 
 

Рисунок 7 — Кальций-фосфоиннозитольный механизм передачи сигнала в клетку 
(ФИ — фосфоинозитол; ДАГ — диацилглицерол; ИФТ — инозитолтрифосфат) 

 
Кальций-фосфоинозитольный механизм. Некоторые гормоны при 

взаимодействии с мембранным рецептором активируют фосфолипазу С. 
Этот фермент приводит к разрушению фосфолипидов клеточных мембран, 
в результате чего появляются многочисленные вторичные посредники.  

Наиболее важным фосфолипидом, разрушающимся таким путем явля-
ется фосфотидилинозитол биофосфат и диацилглицерин. 

Инозитолтрифосфат мобилизирует кальций из эндоплазматического 
ретикулума и митохондрий, а затем Са2+ играет роль вторичного посредника. 
Диацилглицерин активирует фермент протеинкиназу С, которая фосфори-
лирует белки, а те вызывают конечные физиологические эффекты. 

Протеинкиназа С играет важную роль при делении клеток и их 
пролифирации. 

Таким образом, в роли вторых посредников для передачи сигналов 
от гормонов в клетках-мишенях могут быть: 

 циклические нуклеотиды (ц-АМФ и ц-ГМФ); АКТГ, АДГ, ТТГ, 
МСГ, ФСГ, лютропин, паратгормон, опиоиды, глюкагон, кортиколю-
берин, кальцитонин, соматостатин; 



 ионы Са2+, комплекс Са-кальмодулин или продукты фосфоинози-
толового цикла, инозитолтрифосфат, диацилглицерин; (катехолами-
ны, холецистокинин, гастрин, вещество Р, тиролиберин, вазопрессин, 
ангиотензин, гонадолиберин). 

Взаимодействие вторых посредников. Любой из образующихся по-
средников может опосредовать действие различных гормонов либо один гор-
мон может изменять метаболизм клетки через несколько вторых посредников. 

Вторые посредники активируют, потенцируют или тормозят реакции 
клеток на различные сигналы, поступающие к гормональным рецепторам. 

Одновременно присутствующие в клетке Са2+ и цАМФ могут быть 
антагонистами, равноправными партнерами, включаться последовательно, 
облегчать или дублировать друг друга. 

Влияние цАМФ на внутриклеточный обмен Са2+ зависит от вида кле-
ток: в кардиомиоцитах, гепатоцитах, нейронах цитоплазматический Са2+ 

под влиянием цАМФ возрастает, тогда как в тромбоцитах, неисчерченных 
мышечных клетках цАМФ снижается. 

Действие цГМФ является однонаправленным и всегда приводит к сни-
жению содержания Са2+ в цитоплазме, т. к. цГМФ активирует Са2+-АТФазу. 

 

3.2.2. Цитоплазматическая рецепция 
 

Стероидные гормоны и производные тирозина взаимодействуют с ци-
топлазматическими рецепторами, после чего проникают в ядро клетки. 

Рецепция стероидных гормонов. Стероидные гормоны — это липо-
фильные гормоны, после секреции они связываются с транспортными 
белками, что способствует их растворимости в воде. Активный гормон 
свободно проникает через мембрану и взаимодействует с рецептором, 
расположенным либо в цитозоле, либо в ядре. Комплекс гормон-
рецептор в этом случае является вторичным посредником (приложение 4). 

Известны цитоплазматические рецепторы к эстрадиолу, андрогенам, 
глюкокортикоидам и минералокортикоидам, структурная организация для 
разных стероидных гормонов идентична. 

Стероиды поступают в ядро реагирующих клеток в комплексе с цито-
зольными рецепторами (рисунок 8, приложение 5). Такие гормонрецеп-
торные комплексы, прежде чем достичь ядра, претерпевают конформа-
ционные изменения в цитозоле, и после удаления из них низкомолекуляр-
ных веществ, специальный транспортный белок переносит их в ядро. Пе-
реход стероидов в ядро вызывает структурную перестройку хроматина 
и активацию генов в соответствующих местах. Стероидрецепторные ком-
плексы способны связываться практически со всеми компонентами хрома-
тина, с ДНК, РНК, некоторыми кислыми и основными белками. Связав-
шись с хроматином, гормонрецепторный комплекс может увеличивать 
(или уменьшать) образование специфических мРНК и синтез транс-



портной РНК. Продукты трансляции мРНК опосредуют эффекты стеро-
идного гормона и в конечном итоге, влияют на синтез белков и фермен-
тов, обеспечивающих клеточный ответ. 

Ряд эффектов стероидов осуществляется вне ядра, на посттранс-
крипционном уровне в результате взаимодействия с рецепторами рибосом, 
с плазматическими мембранами компонентов цитоскелета. Клеточный ме-
ханизм действия стероидных гормонов представлен на рисунке 8.  

 

 
 

Рисунок 8 — Действие стероидных гормонов 
 

В организме нет ни одной клетки, не испытывающей влияния стеро-
идных гормонов. Каждая клетка находится под действием разных стерои-
дов. В клетках отдельных органов и тканей стероидные гормоны накапли-
ваются и взаимодействуют в различных соотношениях, инициируя ответы 
различной интенсивности. 

Рецепторы тироидных гормонов представлены несколькими незави-
симыми пулами ядерных, цитоплазматических, митохондриальных ре-
цепторных белков и, возможно, белков плазматических мембран. 

Рецепция тироидных гормонов. Действие тироидных гормонов осу-
ществляется также после комплексирования их с рецепторами клеточной 
мембраны, где они непосредственно влияют на активность некоторых ло-
кализованных в ней ферментов, стимулируют транспорт глюкозы и амино-
кислот через мембрану. Гормонрецепторные комплексы, образованные на 



поверхности клетки, попадают в цитоплазму, где комплексируются с бел-
ками и образуют внутриклеточный фонд (пул) тироидных гормонов.  

Внутриклеточное действие тироидных гормонов во многом определя-
ется взаимодействием Т3 с рецепторами митохондрий и повышением ак-
тивности ферментов — регуляторов углеводного обмена. 

Тироидные гормоны (Т3) также проникают в клетку и связываются с 
рецепторами, локализованными в ядерном хроматине. Дальнейшие этапы 
действия тироидных гормонов (транскрипция ДНК в мРНК, трансляция 
мРНК и посттрансляционные изменения) схожи с действием стероидных 
гормонов, они стимулируют синтез белка во всех клетках организма. 

Таким образом, существуют два механизма постмембранного действия 
гормонов, принципиально различающихся по признаку того, где образуется 
гормонрецепторный комплекс — внутри клетки или на ее поверхности. 

Наиболее характерным признаком гормонов, действующих через сис-
тему вторичных посредников, является их способность вызывать актива-
цию ранее синтезированных, предсуществующих белков — ферментов, 
поэтому их эффекты развиваются относительно быстро. 

Поскольку эффекты стероидных и тироидных гормонов связаны с 
индукцией синтеза РНК и белка, их эффекты развиваются медленно, и они 
участвуют в долгосрочных видах модуляции метаболизма (рисунок 9). 

 

 
 

Рисунок 9 — Механизм рецепции метаботропных гормонов 

 
Вместе с тем и пептидные гормоны также обладают способностью из-

бирательно влиять на транскрипцию генов в ядре клетки. Этот эффект пеп-
тидных гормонов может быть реализован с поверхности мембран клеток как 
за счет вторичных посредников, так и путем прямого поступления гормонов 
внутрь клетки и механизма интернализации гормонрецепторного комплекса. 



Таким образом, гормон — эндогенное химическое соединение, вызы-
вающее в очень низких концентрациях (10-6–10-12 ммоль/л) конкретную 
биохимическую или биофизическую реакцию в клетке-мишени посредст-
вом связывания со специфическим белком-рецептором и передающее ре-
гуляторный сигнал к внутриклеточным эффекторам либо непосредственно, 
либо через систему «вторичных посредников» (гормон-первый посредник) 
и каскад ферментативных реакций. 

 
 

4. МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ ЭНДОКРИННЫХ ОРГАНОВ 
 

Экспериментальная и клиническая эндокринология располагает 
большим количеством методов изучения структурно-функционального со-
стояния эндокринных желёз для диагностики их заболеваний. Основные 
методы исследования можно разделить на следующие группы: 

1. Клинические методы. Опрос и клинический осмотр пациента ос-
нованы на выявлении характерных симптомов заболеваний.  

Например, отставание в росте или избыточный рост у детей могут 
быть связаны с нарушением выработки гормона роста, который продуци-
руется оксифильными клетками аденогипофиза. Важными внешними при-
знаками нарушения функций эндокринной системы могут быть избыточ-
ная или недостаточная масса тела, особенности распределения подкожного 
жира (диспластическое или кушингоидное ожирение), избыточная пигмен-
тация кожи, характер и выраженность оволосения в зависимости от пола, 
своевременность и порядок формирования вторичных половых признаков. 
Очень важными признаками нарушений функций эндокринной системы 
могут быть выявляемые при тщательном расспросе пациента симптомы 
жажды, полиурии, нарушения аппетита, сна, нарушения менструального 
цикла у женщин и половой функции у мужчин.  

Пальпация щитовидной железы позволяет оценить ее размеры и 
структуру и клинически диагностировать зоб. 

 Выявление стойкой тахикардии или брадикардии, а также артериаль-
ной гипертензии или гипотензии может быть связано с нарушением функ-
ции эндокринных желез. Клинический анализ жалоб и данных объективно-
го осмотра пациента позволяет предположить наличие эндокринной пато-
логии (сахарного диабета, заболеваний щитовидной железы, надпочечни-
ков, дисфункций половых желёз). 

2. Лабораторные методы. Нарушения функции эндокринных желез 
(гипо- или гиперфункция) верифицируются определением концентрации 
гормонов и их метаболитов в биологических жидкостях. Наиболее распро-
страненными являются методы определения уровней гормонов в сыворотке 
крови, причем исследуются не только базальные концентрации, но и суточ-
ный ритм их секреции, стимуляционные пробы с определением концентра-
ции до и после введения вещества, стимулирующего выброс гормона. 



Современная клиническая эндокринология позволяет определять концен-
трации метаболитов гормонов (метанефрины и норметанефрины которые яв-
ляются стойкими метаболитами быстро разрушающихся катехоламинов), уров-
ни предшественников гормонов (проинсулин, 17-гидроксипрогестерон) и ве-
ществ, опосредующих действие гормонов (инсулиноподобные факторы роста). 

В биологических жидкостях могут определяться уровни общих и сво-
бодных фракций гормонов, а также концентрации специфических транс-
портных белков (тироксинсвязывающий глобулин, транскортин, сексгор-
мон связывающий глобулин).  

Современная эндокринология использует методы селективного опре-
деления концентрации гормонов в венозной крови, оттекающей непосред-
ственно от эндокринного органа, что используется для дифференциальной 
диагностики гормонально активных образований надпочечников (альдо-
стером), а также при определении объема резекции органа, например, при 
органическом гиперинсулинизме, обусловленном незидиобластозом. 

В диагностике эндокринной патологии выделяют первичные дис-
функции, связанные с патологическим процессом в периферической эн-
докринной железе (кора надпочечников, щитовидная железа, половые же-
лезы), а также центральные дисфункции, связанные с патологическим про-
цессом в аденогипофизе или гипоталамусе. Поэтому, лабораторное опре-
деление концентрации тропных гормонов аденогипофиза и периферических 
гормонов позволяют провести топическую диагностику заболевания и вы-
брать правильный метод лечения. Например, симптомокомплекс Иценко — 
Кушинга может быть связан с базофильной аденомой гипофиза (кортико-
тропиномой), аденомой коры надпочечника (глюкокортикостеромой) или 
эктопической продукцией адренокортикотропного гормона (АКТГ). Опре-
деление уровней кортизола и АКТГ, а также проведение специальных диаг-
ностических проб позволяет верифицировать заболевания и выбрать метод 
лечения (резекция аденомы надпочечника или облучение зоны гипофиза, 
или воздействие на эктопический очаг гиперпродукции АКТГ).  

В определении уровня гормонов и их метаболитов используются со-
временные методы радиоиммунного и иммуноферментного анализа, вы-
полняемые в короткие сроки, точно и информативно. 

Для диагностики сахарного диабета используют биохимические методы 
определения концентрации глюкозы в капиллярной крови, сыворотке крови и 
интерстициальной жидкости. Наиболее часто гликемию определяют натощак, 
а также в различное время суток по гликемическому профилю. Для диагности-
ки нарушений углеводного обмена используют оральный глюкозотолерант-
ный тест, целью которого является выявление нарушения толерантности к 
глюкозе, нарушение гликемии натощак или манифестного сахарного диабета.  

Универсальным критерием оценки степени компенсации сахарного 
диабета является гликированный гемоглобин (HbA1С) — нефермента-
тивное соединение глюкозы с гемоглобином. HbA1С является устойчивым 



соединением и разрушается только вместе с гибелью эритроцитов. Поэто-
му HbA1С является интегральным показателем средней гликемии за 3 ме-
сяца (период жизни эритроцитов). HbA1С плохо транспортирует кисло-
род в ткани и повышение его концентрации выше 6 % создает усло-
вия для гипоксии, прежде всего эндотелия сосудов. 

При подозрении на гиперфункцию инсулярного аппарата поджелу-
дочной железы проводят супрессивные тесты. Например, для оценки 
секреции инсулина измеряют его концентрацию в крови в процессе дли-
тельного голодания, когда уровень глюкозы (естественного стимулятора 
секреции инсулина) в крови существенно снижается и в нормальных усло-
виях это сопровождается снижением секреции гормона. 

3. Инструментальные методы. Для оценки размеров и структуры 
эндокринных органов широко используются методы визуализации. Ульт-
развуковое исследование (УЗИ) является наиболее доступным, неинвазив-
ным и быстрым методом для определения биометрии и диагностики диф-
фузных (снижение эхогенности, фиброзные тяжи) и локальных нарушений 
структуры органов (объемные образования). 

УЗИ чаще применяется для визуализации поджелудочной железы, 
щитовидной железы, надпочечников и половых желез. Однако поджелу-
дочная железа и надпочечники могут быть недоступны исследованию из-за 
наличия газов в кишечнике, поэтому более точным и информативным ме-
тодом для их исследования является компьютерная томография (КТ), по-
зволяющая выявить аденомы или гиперплазию надпочечников и образова-
ния в поджелудочной железе. Для визуализации гипофиза и гипоталамуса 
чаще используют магниторезонансную томографию (МРТ). 

Радиоизотопное сканирование с изотопом технеция (99Te) применяет-
ся для исследования эндокринных органов с эктопическим расположени-
ем, для оценки функциональной активности образований щитовидной же-
лезы («горячих» и «холодных» узлов). В онкотироидологии применяется 
тест захвата йода131 для выявления остаточной тироидной ткани и метаста-
зов после тотальной тироидектомии. 

Тонкоигольная пункционная аспирационная биопсия узловых образо-
ваний с цитологическим исследованием пунктата широко применяется для 
выявления доброкачественных и злокачественных узловых образований 
щитовидной железы, паращитовидных желез. Гистологическое исследова-
ние является обязательным для удаленных или частично резецированных 
во время операции эндокринных органов и выполняется двухэтапно: ин-
траоперационно — для определения объема операции в зависимости от 
доброкачественности образований, а также постоперационно — для за-
ключительного гистологического диагноза.  

Одним из очень важных и широко распространенных методов иссле-
дования является двойная рентгеновская абсорбционная денситометрия, 
позволяющая определять плотность костной ткани, а также распределение 
жира в организме. 



Для выявления наследственных генетических заболеваний используют 
специальные молекулярно-генетические методы исследования: хромосомный 
анализ, ДНК-анализ. Хромосомный анализ позволяет выявить хромосомную 
моносомию (синдром Шерешевского — Тернера), трисомию и полисомию 
(синдром Клайнфелтера). ДНК-анализ по экзонам и кодонам позволяет выяв-
лять дефекты генов, ответственных за синтез ферментов и помогает в диффе-
ренциальной диагностике врожденных дисфункций коры надпочечников. 

4. Клинико-экспериментальные методы. Они используются для 
разработки новых подходов к лечению эндокринных заболеваний. Экспе-
риментальные методы включают: экстирпацию (удаление) желёз; транс-
плантацию (пересадку желёз); экстирпацию с последующей транспланта-
цией удалённой железы; нагрузку организма животных гормонами; раз-
дражение нервов или денервацию железы; метод условных рефлексов. Во 
всех случаях ведётся наблюдение за поведением животных, устанавлива-
ются и изучаются нарушенные функции организма или их восстановление. 

Данные методы применялись для изучения возможностей трансплан-
тации эндокринных органов и включали экспериментальный этап исследо-
вания на животных, а также клинический этап исследования на доброволь-
цах. Проводились многочисленные исследования по подсадке кроличьих 
β-клеток поджелудочной железы для лечения пациентов с сахарным диа-
бетом типа I, однако значительных успехов достигнуто не было.  

В настоящее время клинико-экспериментальные методы используют для 
аутотрансплантации клеток паращитовидных желез из удаленных реактив-
ных аденом пациентов, находящихся на почечно-заместительной терапии. 

 
 

5. РЕГУЛЯЦИЯ ДЕЯТЕЛЬНОСТИ ЭНДОКРИННЫХ ЖЕЛЕЗ 
 

Регуляция образования и секреции гормонов желез внутренней секреции 
осуществляется сложной совокупностью нервных и гуморальных факторов. 

Параллельное развитие систем регуляции привело к образованию 
двух самостоятельных систем, дополняющих друг друга и способных как к 
экстренной, так и тонкой длительной регуляции. Обе эти системы — нерв-
ная и гуморальная, или иначе эндокринная, — осуществляя нейрогумо-
ральную регуляцию, играют важную роль в процессах адаптации организ-
ма к условиям окружающей среды. 

Общим для нервных и эндокринных клеток является выработка гумо-
ральных регулирующих факторов. Эндокринные клетки синтезируют гор-
моны и выделяют их в кровь, а нейроны синтезируют нейротрансмиттеры 
(большинство из которых является нейроаминами): норадреналин, серото-
нин и другие, выделяющиеся в синаптические щели. Передача информа-
ции от клетки к клетке осуществляется химическими мессенджерами (гор-
моны и моноамины) и электрической активностью. Межклеточные взаи-



модействия, как показали исследования последних лет, могут осуществ-
ляться следующими механизмами: синаптической передачей мессенд-
жера; гормональным механизмом посредством циркулирующих гормо-
нов; паракринным механизмом, т. е. без поступления гормона в кровь, а 
только в межклеточную жидкость; аутокринным механизмом, т.е. выхо-
дом гормона из клетки в межклеточную жидкость и взаимодействие этого 
гормона с мембранными рецепторами, расположенными на той же клетке. 

 

5.1. Регуляторные влияния нервной системы 
 

Ведущее место в регуляции эндокринных желез принадлежит централь-
ной нервной системе. Влияние нервной системы на функционирование желез 
внутренней секреции может осуществляться как опосредованно, через изме-
нение концентрации определенных веществ (нейротрансмиттеров, медиато-
ров), влияющих на эти железы, так и непосредственно путем нервной регуля-
ции. Некоторые гормоны секретируются в кровь только рефлекторно, в ре-
зультате возбуждения гормонообразующих клеток, в ответ на раздражение 
определенных рецепторов. Секреция других гормонов, напротив, системати-
чески тормозится нервными импульсами и происходит только после прекра-
щения их поступления из ЦНС, вызванного воздействием определенного ком-
плекса факторов окружающей среды. Например, нейроэндокринные зоны ги-
поталамуса, эпифиз, мозговое вещество надпочечников и другие участки хро-
маффинной ткани регулируются непосредственно нервными механизмами. В 
большинстве случаев нервные волокна, подходящие к железам внутренней 
секреции, регулируют не секреторные клетки, а тонус кровеносных сосудов, 
от которых зависит кровоснабжение и функциональная активность желез.  

Роль вегетативной нервной системы. Вегетативная нервная система 
оказывает как прямое, так и опосредованное действие на секреторную ак-
тивность желез внутренней секреции через изменение кровотока и активно-
сти миоэпителиальных клеток, окружающих железы. При повышении тону-
са симпатического отдела ВНС увеличивается секреция тропных гормонов 
гипофизом, секреция катехоламинов мозговым веществом надпочечников, 
тироидных гормонов щитовидной железой, снижается секреция инсулина. 
Наоборот, при повышении тонуса парасимпатического отдела увеличивается 
секреция инсулина, гастрина и тормозится секреция тироидных гормонов. 

Роль рефлексогенных зон. Рефлекторные реакции желез внутренней 
секреции, возникающие в ответ на возбуждение рецепторов сердца, сосу-
дов, желудочно-кишечного тракта, печени, желчного пузыря, поджелудоч-
ной железы, почек и других внутренних органов, а также рецепторов са-
мих желез внутренней секреции, определяют срочную координированную 
регуляцию исполнительных механизмов функциональных систем.  

Однако эти влияния могут быть и замедленного действия. Примером 
такой замедленной рефлекторной гормональной реакции является регуля-



ция артериального давления при возбуждении баро- и волюмо- рецепторов 
сердца и сосудов в случае его повышения. При растяжении при этом пра-
вого предсердия возрастает продукция натрийуретического гормона, кото-
рый расслабляет гладкую мускулатуру периферических сосудов и снижает 
их тонус, повышает выделение натрия с мочой, что в свою очередь усили-
вает диурез и тем самым уменьшает объем циркулирующей крови. В ре-
зультате происходит нормализация артериального давления. 

Другим примером еще более медленной реакции при длительном по-
вышении артериального давления является так называемый рефлекс Ген-
ри — Бауэра. В этом случае при возбуждении барорецепторов сосудистых 
зон и предсердий существенно снижается выделение из нейрогипофиза ва-
зопрессина, вследствие чего замедляется реабсорбция воды в собиратель-
ных трубках почек и увеличивается диурез. В результате снижается объем 
циркулирующей крови, за ним — минутный объем кровообращения, и ар-
териальное давление нормализуется. 

Примером длительно отсроченных гормональных эффектов в саморе-
гуляции артериального давления может служить рефлекторная регуляция 
ренин-ангиотензинового механизма. При понижении артериального дав-
ления посредством возбуждения барорецепторов сосудов почек уже через 
20 мин включается ренин-ангиотензиновый механизм, активирующий 
продукцию стероидного гормона — альдостерона. Однако эффекты аль-
достерона проявляются только через несколько дней. 

Афферентные функции чувствительных нервов желез внутренней 
секреции состоят в передаче в ЦНС информации об уровне их функцио-
нальной активности. Это является необходимым условием реализации ме-
ханизмов обратных связей, поддерживающих оптимальные для метабо-
лизма эндокринные функции. Афферентная иннервация эндокринных же-
лез носит полисегментарный характер. Часть чувствительных волокон от 
эндокринных желез переключается в спинальных ганглиях. Чувствитель-
ные волокна спинальных ганглиев подходят к железам внутренней секре-
ции, как правило, в составе симпатических нервов. 

Функции парасимпатических нервных волокон, проникающих в щитовид-
ную, паращитовидные, половые железы и надпочечники, до сих пор неясны. 

Эфферентные функции осуществляются главным образом симпати-
ческой нервной системой. Способностью прямо преобразовывать симпа-
тические нервные импульсы в гуморальные факторы регуляции обладают: 

— хромаффинные клетки мозгового вещества надпочечников; 
— гипоталамические нейросекреторные клетки, способные изменять 

интенсивность продукции либеринов, статинов и нанопептидов при усилении 
или ослаблении прямых нервных влияний со стороны разных отделов мозга; 

— эпифиз; 
— панкреатические островки; 
— юкстагломерулярные клетки, вырабатывающие ренин. 



5.2. Контуры нейрогуморальной регуляции 
 

В нейрогуморальной регуляции принято выделять центральные и 
периферические контуры регуляции. 

Центральный контур регуляции — это сложнейшая многоуровневая 
система нейрогуморальной регуляции физиологических функций, которая 
включает в себя многочисленные звенья от подкорковых центров продол-
говатого мозга до гипоталамо-гипофизарного уровня вегетативной ре-
гуляции и коры головного мозга. 

Структуру центрального контура можно схематично представить со-
стоящей из нескольких уровней. Этим уровням соответствуют не столько 
анатомо-морфологические структуры мозга, сколько определенные функ-
циональные системы (приложение 6) или уровни регуляции: 

Гипоталамо-гипофизарная система определяет состояние и функ-
ционирование большей части эндокринной системы либо через эндокрин-
ные оси гипоталамус – гипофиз – периферические железы (щитовидная, 
надпочечники, семенники или яичники) (приложение 6), либо через авто-
номную нервную систему – гипоталамус – центры АНС ствола и спин-
ного мозга – ганглии АНС – эндокринные железы и их сосуды. 

Среди органов и образований эндокринной системы с учетом их 
функциональных особенностей различают 4 основные группы:  

I. Центральные регуляторные образования эндокринной системы: 

 Гипоталамус (нейросекреторные ядра). 
 Гипофиз (аденогипофиз и нейрогипофиз). 
 Эпифиз. 
Центральным органом регуляции эндокринных желез и неэндокринных 

функций является аденогипофиз, осуществляющий регуляцию с помощью 
вырабатываемых в нем специфических тропных гормонов (рисунок 10). 

II. Периферические эндокринные железы 
Аденогипофиззависимые:  
 Щитовидная железа. 
 Надпочечники (корковое вещество). 
 Половые железы. 
Аденогипофизнезависимые: паращитовидная железа, эпифиз, пара-

ганглии панкреатические островки, мозговое вещество надпочечника, и др. 

III.  Нейроэндокринные трансдукторы (переключатели), выделяю-
щие нейротрансмиттеры (посредники) — либерины (стимуляторы) и 
статины (тормозящие факторы).  

Показано, что норадреналин, соматостатин, дофамин, гонадолибе-
рин, окситоцин, вазопрессин могут выступать не только в качестве гор-
монов, а также выявляться в синапсах нервных клеток и играть роль ней-
ротрансмиттеров. Другая группа гормонов — глюкагон, энкефалины, хо-



лецистокинин, производные проопиомеланокортина секретируются эндок-
ринными клетками, выполняя гормональную функцию, а также локализу-
ясь в нервных окончаниях, оказывают нейротрансмиттерное действие.  

 
 

Рисунок 10 — Контуры нейрогуморальной регуляции 
и уровни функционирования обратной связи 

 
IV. Нейрогемальные образования (медиальное возвышение гипота-

ламуса), задняя доля гипофиза, которые не вырабатывают собственных 
гормонов, но накапливают гормоны, продуцируемые в нейросекреторных 
ядрах гипоталамуса. 

Как в любой системе, центральные и периферические ее звенья 
имеют прямые и обратные связи. Гормоны, вырабатываемые в перифери-
ческих эндокринных образованиях, могут оказывать регулирующее влия-
ние на деятельность центральных звеньев. 

 
6. ГИПОТАЛАМО-ГИПОФИЗАРНАЯ СИСТЕМА 

 

6.1. Гипоталамус 
 

Гипоталамус является высшим нервным центром регуляции эндок-
ринных функций. Он контролирует и интегрирует все висцеральные функ-
ции организма и объединяет эндокринные механизмы регуляции с нерв-
ными, как высший центр симпатического и парасимпатического отделов 
вегетативной нервной системы (приложение 6). 



Гипоталамус снабжен богатой сетью сосудов и рецепторов, улавли-
вающих тончайшие сдвиги температуры, содержания сахара, солей, воды, 
гормонов во внутренней среде организма. Колебания в составе и свойствах 
внутренней среды обусловливают запуск соответствующих механизмов, 
организующих пищевое и сексуальное поведение, создают условия для 
поддержания постоянства температуры тела. В гипоталамусе представле-
ны также структуры, входящие в сложную систему, регулирующую смену 
и поддержание сна и бодрствования. 

Гипоталамус получает информацию о состоянии внутренней среды по 
нескольким каналам: 

1) афферентные возбуждения поступают в мозг от экстеро- и инте-
рорецепторов по синаптическим связям и передаются к интеронейронам 
гипоталамуса; 

2) несинаптическая диффузная афферентация реализуется путем 
дистантного (через кровь) действия медиаторов и других биологически ак-
тивных веществ. 

Гипоталамус имеет связи со всеми отделами мозга, особенно обшир-
ные — с ретикулярной формацией, лимбическими образованиями и корой 
большого мозга, с центрами вегетативной нервной системы; 

Влияние ЦНС на функцию гипоталамуса осуществляется не только 
указанными выше нервными механизмами, но также путем транспорта 
спинномозговой жидкостью различных гормонов, нейротрансмиттеров и 
других веществ (эндорфины, энкефалины, вещество Р), вырабатывающих-
ся в различных областях ЦНС и эпифизе. В эпифизе образуются мелатонин 
и ряд других метоксииндолов и полипептидов, модулирующих функцию 
надпочечников, щитовидной и половых желез. Гормоны эпифиза высво-
бождаются в спинномозговую жидкость или общий кровоток и действуют 
различными путями. Так, мелатонин концентрируется в гипоталамусе и 
среднем мозге и влияет на секрецию гипофизотропных гормонов, изменяя 
содержание моноаминов и нейромедиаторов. Другие полипептиды эпифи-
за действуют на образование гипофизотропных пептидов непосредственно. 

В задних отделах гипоталамуса представлены главным образом 
структуры, осуществляющие в основном с помощью периферических сим-
пато-адреналовых аппаратов вегетативно-эндокринное обеспечение ак-
тивной физической и психической деятельности, приспособление орга-
низма к изменениям внешней и внутренней среды (т.н. эрготропное со-
стояние организма). Передние отделы гипоталамуса регулируют пре-
имущественно восстановительные, ассимиляторные процессы (т.н. тро-
фотропное состояние организма) и поддержание относительного посто-
янства внутренней среды организма (гомеостаз). При повреждениях гипо-
таламуса возникают эндокринные, обменно-трофические или вегетатив-
ные нарушения, в том числе сдвиги терморегуляции, сна и бодрствования, 
эмоциональной сферы. 



Нейросекреторная функция гипоталамуса. Нейроны гипоталамуса, 
получающие информацию от внешней и внутренней среды, передают ее с 
помощью медиаторов на нейросекреторные пептидергические нейроны. 
Последние синтезируют и выделяют разнообразные нейрогормоны, посту-
пающие из гипоталамуса в гипофиз и (или), минуя его, в общий кровоток и 
далее к железам внутренней секреции. 

В гипоталамусе выделяют три основные группы нейросекреторных 
клеток: нонапептидергические, либерин- и статинергические и моно-
аминергические, которые образуют в переднем, среднем и заднем гипота-
ламусе три группы центров. 

1. Нонапептидергические крупноклеточные центры включают 
крупноклеточное супраоптическое и паравентрикулярное ядра, выраба-
тывающие нонапептиды вазопрессин и окситоцин. Аксоны крупноклеточ-
ных нейронов образуют гипоталамо-гипофизарный путь, оканчиваю-
щийся в заднем нейрогипофизе, и тубероинфундибулярный путь, оканчи-
вающийся в переднем нейрогипофизе и туберальной части аденогипофиза. 
Меньшая часть аксонов этого центра образует экстрагипоталамические 
пути, соединяющие его с передним, средним, продолговатым и спинным 
мозгом, в которых нонапептиды осуществляют нейротропное и нейроме-
диаторное действие. 

Нонапептидергическая нейроэндокринная система участвует в 
поддержании тканевого и клеточного гомеостаза, обеспечивает процессы 
адаптации и компенсации нарушенных функций различных органов вис-
церальных систем. Известно, что нонапептиды крупноклеточных ядер ги-
поталамуса (окситоцин, вазопрессин) в критических ситуациях, осуществ-
ляют адаптогенное влияние и имеют важное значение в развитии долго-
временной (структурной) адаптации клеток и тканей.  

2. В мелкоклеточных центрах гипоталамуса (аркуатные и вентро-
медиальные и супрахиазматические ядра) продуцируется большая группа 
гипофизотропных регуляторных пептидов — либерин- и статинергиче-
ских гормонов: кортиколиберины, соматолиберины, тиролиберины, опи-
атные пептиды, нейротензины, ангиотензин-П, ВИП и др. Нейросекре-
торные клетки гипоталамуса образуют контакты с воротными венами ги-
пофиза, через которые они доставляют эти гормоны к клеткам гипофиза 
(рисунок 11). Эти клетки связаны также с желудочками мозга. Нейрогор-
моны, поступающие из мозговой жидкости в ткань мозга, аденогипофиз и 
общий кровоток, осуществляют нейротропное, гипофизотропное и вис-
церотропное действие. 

3. Моноаминергические мелкоклеточные центры гипоталамуса вы-
рабатывают норадреналин, серотонин, дофамин. Аксоны моноаминергиче-
ских нейронов образуют внутригипоталамические связи, иннервируют раз-
ные отделы головного мозга и связаны с нейрогипофизом и с желудочками 
мозга. Моноамины поступают также в портальный кровоток аденогипофиза. 



 
 

Рисунок 11 — Гипоталамо-гипофизарная портальная система: 
а — либерины и статины выделяемые окончаниями нейросекреторных клеток 
гипоталамуса в срединном возвышении, поступают по портальным сосудам 

в аденогипофиз, где стимулируют или подавляют его секреторную активность; 
б — импульсы, поступающие в гипоталамус из разных участков мозга, 
вызывают секрецию либеринов и статинов в срединном возвышении 

 

По функциональному принципу нейрогормоны гипоталамуса разде-
ляют на три группы: аденогипофизотропные нейрогормоны, висцеро-
тропные и нейротропные. 

Гипоталамус регулирует функции периферических гипофиззависимых 
желез внутренней секреции, а также рост и дифференцировку различных 
тканей, секреторную функцию экзокринных гормонозависимых желез.  

Аденогипофизотропные гормоны — либерины (син. рилизинг-
гормоны) и статины регулируют гормональную функцию аденогипофиза и 
через него секреторную активность различных желез внутренней секреции. 

Рилизинг–гормоны способствуют высвобождению тиро-, лютео-, 
кортикотропина, пролактина, фолликулостимулирующего, соматотроп-
ного и меланоцитстимулирующего гормонов (таблица 3, приложение 7). 

Гипоталамические либерины активируют клетки передней доли ги-
пофиза к секреции соответствующих тропных гормонов, действующих на 
железы-мишени), а статины угнетают секрецию и являются ингибиторами 
(таблица 3.). Либерины действуют на клетки гипофиза, мембраны которых 
имеют 7-ТМС-(R). После связывания 7-ТМС-(R) с гормоном активирует-
ся аденилатциклазный каскад передачи сигнала в клетку. Таким образом, 
либерины стимулируют синтез и высвобождение тропных гормонов гипо-
физа посредством цАМФ (может включаться также ИТФ-механизм).  



Таблица 3 — Гипофизуправляющие гормоны гипоталамуса и гормоны ги-
пофиза 

Гипоталамус Гипофиз 

1. Либерины  
  АКТГ 
 
  ТТГ 
  ФСГ и ЛГ 
  СТГ 
 МСГ (в промежуточной доле у ново-
рожденного и животных, у взрослых — 
в передней доле) 

Кортиколиберин (кортикотропин-рилизинг 
гормон, КРГ)  
Тиролиберин (ТРГ) 
Гонадолиберин (люлиберин, ГРГ) 
Соматолиберин 
Меланолиберин 
 
 

2. Статины 
Соматостатин 
Пролактостатин (дофамин) 

 
  СТГ 
  пролактина 

 

Висцеротропные гормоны — вазопрессин и окситоцин — оказывают 
прямое действие на некоторые периферические железы внутренней секре-
ции и в основном на неэндокринные органы, осуществляющие вегетатив-
ные функции (почки, сердце, сосуды, репродуктивные органы, включая 
молочные железы). В то же время в головном мозге они обладают нейро-
тропным действием. 

Нейротропные гормоны изменяют чувствительность нейронов к ме-
диаторам, модулируя синаптическую передачу возбуждения, в основном в 
пределах ЦНС. Так, например: гиппокамп, передний таламус и средний 
мозг участвуют в регуляции секреции АКТГ, гонадотропинов, пролакти-
на, гормона роста. 

Таким образом, гипоталамус, является областью, трансформирующей 
информацию, поступающую по нервным путям из вышележащих отделов 
нервной системы, посредством изменения уровня нейротрансмиттеров 
(нейромедиаторов), к которым относятся различные моноамины: адрена-
лин, норадреналин, дофамин, серотонин, ацетилхолин, g-аминомасляная 
кислота. Стрессовые ситуации и другие факторы приводят к изменению 
содержания, скорости синтеза и высвобождения моноаминов в гипотала-
мусе, которые в свою очередь изменяют скорость секреции гипоталамиче-
ских и гипофизотропных гормонов, что и приводит к соответствующему 
изменению функциональной активности передней доли гипофиза. 

 
6.2. Гипофиз 

 

Гипофиз является важнейшей, центральной железой внутренней сек-
реции, так как его тропные гормоны регулируют деятельность ряда пери-
ферических желез (часто его называют «дирижёром эндокринного оркест-
ра»). Он расположен ниже гипоталамуса в турецком седле клиновидной 



кости основания черепа. Воронка, проходящая через диафрагму седла, со-
единяет гипофиз с гипоталамусом. Масса его 0,4–0,6 г.  

Анатомически гипофиз состоит из трех долей — передней, средней и 
задней, но функционально выделяют 2 доли: переднюю, чисто эндокрин-
ную — аденогипофиз; и заднюю — нейрогипофиз, где идет накопление 
гормонов, синтезированных в гипоталамусе — вазопрессина (антидиуре-
тического гормона — АДГ) и окситоцина. Промежуточной доли как от-
дельной структуры в гипофизе человека нет, вместе с тем в аденогипо-
физе выделяют промежуточную часть. При помощи ножки нейрогипофиз 
анатомически связан с гипоталамусом. К клеткам нейрогипофиза подходят 
аксоны крупноклеточных нейронов супраоптического и паровентрикуляр-
ного ядер. Аденогипофиз связан с гипоталамусом и через портальную (во-
ротную) систему верхней гипофизарной артерии (рисунок 11). Ток крови 
направлен от гипоталамуса к аденогипофизу. На сосудах срединного воз-
вышения гипофизарной ножки мелкоклеточные нейроны гипоталамуса об-
разуют аксовазальные синапсы, через которые они выделяют в кровь гор-
моны, контролирующие эндокринные функции гипофиза. 

Гормоны гипофиза и направление их действия: АДГ стимулирует ре-
абсорбцию воды из первичной мочи в почках (уменьшает диурез) и одно-
временно повышает артериальное давление крови; ОКС вызывает сокра-
щение матки и отдачу молока молочными железами; ЛТГ активирует вы-
работку молока в молочных железах; ТТГ активирует продукцию и секре-
цию тироидного гормона щитовидной железой; ФСГ активирует рост 
фолликулов в яичниках и выработку ими эстрогенов, стимулирует сперма-
тогенез в семенниках; ЛГ стимулирует овуляцию, образование желтого 
тела и продукцию в нем прогестерона, продукцию тестостерона в семен-
никах; АКТГ стимулирует функцию клеток пучковой и сетчатой зон коры 
надпочечников; СТГ стимулирует рост организма в целом и его отдельных 
органов (в том числе скелета). 

 
6.2.1. Гормоны аденогипофиза 

 

По химической структуре гормоны аденогипофиза можно разделить 
на пептиды (АКТГ, СТГ, пролактин) и гликопротеиды (ТТГ, ФСГ, ЛГ). 
Функционально гормоны аденогипофиза делятся на эффекторные (СТГ, 
пролактин) и гландотропные, которые стимулируют выработку гормонов 
периферическими гипофиззависимыми железами внутренней секреции.  

Эффекторные гормоны аденогипофиза: 

I. Соматотропныйгормон (соматотропин, гормон роста, СТГ). 
СТГ — это полипептид, состоящий из 191 аминокислоты, образуется 

красными ацидофильными клетками аденогипофиза — соматотрофами. Син-
тезируется и депонируется только в гипофизе. Около половины СТГ цирку-



лирует в связанной с белком форме, образуя так называемый гормональный 
резерв. В отличие от других белково-пептидных гормонов, СТГ имеет выра-
женную видовую специфичность гормонов. Синтез и секреция СТГ гипофи-
зом зависит от гипоталамических пептидов. Оказывает прямое действие на 
клетки-мишени через стимуляцию 1-ТМS- рецепторов с каталитической ти-
розинкиназной активностью, а также непрямое действие на клетки мишени 
через соматомедины — инсулиноподобные факторы роста (ИФР-I, ИФР-II), 
образующиеся в печени и в других тканях в ответ на действие СТГ. 

Гормон роста секретируется пульсирующим способом, а именно вы-
брасывается в кровь каждые 3–5 ч. Значительное количество СТГ поступа-
ет в кровь в тот период, когда человек засыпает: через 60–90 мин после на-
чала сна. А всего за ночь выбрасывается около 70 % суточной дозы этого 
гормона. Секреция СТГ также зависит от возраста человека (максимум 
достигается в 14–15 лет, когда организм интенсивно растет).  

К факторам, стимулирующим секрецию СТГ, относятся: 
 сон; 
 гипогликемия; 
 богатое белками питание; 
 стресс; 
 физическая активность. 
Регуляция секреции СТГ контролируется гипоталамусом посредством 

релизинг-фактора гормона роста — соматолиберина, стимулирующего 
секрецию СТГ, а также Δ-клетками островков Лангерганса, продуцирую-
щих соматостатин — гормон, блокирующий секрецию СТГ. Инсулинопо-
добный фактор роста I является посредником действия СТГ. Сам СТГ по 
принципу обратной связи, оказывает блокирующее действие на освобож-
дение релизинг-фактора гормона роста. 

Основными проявлениями действия соматотропного гормона являются: 
• стимуляция соматического роста — костного роста; 
• увеличения размеров и массы органов и тканей; 
• участие в регуляции белкового, углеводного и жирового обмена.  
Гормон роста действует совместно с половыми гормонами, тирокси-

ном и витамином D и способствует росту скелета, росту и дифферен-
цированию органов, приросту массы тела.  

Наиболее выражено его влияние на костную и хрящевую ткань, в свя-
зи с чем происходит рост эпифизарных хрящей в длинных костях верхних 
и нижних конечностей и рост костей в длину. Этот процесс обусловлен 
тем, что гормон стимулирует синтез белка и РНК, для чего усиливается 
транспорт аминокислот из крови в ткани. Происходит задержка азота, на-
трия, калия и фосфора. 

Действие гормона включает 3 компонента: 
1. Создание оптимального уровня субстрата для роста тканей 
(углеводов, жиров, аминокислот, минеральных веществ). 



2.   Стимуляцию синтеза факторов роста (прежде всего синтеза со-
матомедина), в свою очередь увеличивающих рост. 

3.   Прямое действие на ткани, имеющие рецепторы к СТГ (кост-
ный мозг, гладкие мышцы, фибробласты, адипоциты, лимфоциты). 

Метаболическое действие. СТГ — анаболический гормон, стимули-
рующий рост всех тканей за счет увеличения поступления в клетки амино-
кислот и усиления синтеза белка. Гормон роста подобно инсулину, облег-
чает поглощение клетками глюкозы и ее утилизацию, стимулирует синтез 
гликогена и участвует в поддержании нормального уровня глюкозы в кро-
ви. При этом СТГ стимулирует глюконеогенез и глюкогенолиз в печени. 

Влияние соматотропина на углеводный и жировой обмен имеет 
две фазы. В начальной фазе соматотропин увеличивает поглощение глю-
козы мышцами и жировой тканью, одновременно тормозя в последней 
липолиз (инсулиноподобный эффект). СТГ может непосредственно сти-
мулировать секрецию инсулина β-клетками поджелудочной железы. Через 
несколько минут развивается вторая фаза, для которой характерны 
контринсулярные эффекты СТГ. Тормозится поглощение и утилизация 
глюкозы, усиливается липолиз. Усиление липолиза приводит к освобожде-
нию жирных кислот. Гормон повышает актиность α-клеток островков Лан-
герганса и продукцию глюкагона. Одновременно активируется инсулиназа 
печени и усиливается разрушение инсулина. Таким образом, СТГ оказы-
вает гипергликемическое действие. При этом увеличивается образова-
ние инсулина, но чувствительность к нему клеток снижается. 

Влияние СТГ на рост, обмен белков и другие функции, в частности, 
его способность усиливать секрецию инсулина, опосредуется через сома-
томедины С и А — которые имеют выраженную структурную гомологию с 
проинсулином, почему их также называют инсулиноподобные факторы 
роста (ИФР), которые образуются в печени. Рецепторы соматомединов, 
как и рецептор инсулина, относятся к рецепторным тирозинкиназам. 

СТГ стимулирует продукцию в печени инсулиноподобного фактора 
роста (инсулиноподобный фактор роста I, соматомедин-C, пубертат-
ный фактор), совместно с которым стимулирует рост костной ткани, осо-
бенно в юношеской фазе развития. В эмбриональном периоде развития 
действие СТГ опосредует инсулиноподобный фактор роста II, сомато-
медин А, фетальный и неонатальный фактор роста.) Эффекты СТГ осуще-
ствляются по следующей схеме: соматотропин → соматомедины → 
специфические рецепторы соматомединов → эффекторы. Инсулинопо-
добные факторы роста участвуют также и в регуляции секреции СТГ. 

Соматомедины стимулируют включение сульфатов в хрящ; облада-
ют неподавляемой инсулиноподобной активностью; стимулируют размно-
жение клеток; связываются со специфическими транспортными белками. 
Концентрация их в сыворотке зависит от СТГ. Образование и секрецию 



гормона роста регулируют соматолиберин и соматостатин гипотала-
муса. Соматомедин C, связываясь с его рецепторами, стимулирует синтез 
гипофизарного СТГ и гипоталамического соматостатина и подавляет 
синтез гипоталамического соматолиберина. 

Стимулируют продукцию СТГ вазопрессин, эндорфин и ТРГ. Тормоз-
ное влияние оказывает дофамин.  

Уровень секреции соматотропина зависит также от содержания в 
клетках и тканях энергетических субстратов — глюкозы, свободных жирных 
кислот, аминокислот. К факторам, повышающим секрецию гормона роста, 
относятся гипогликемия голодания, стресс, интенсивная физическая работа, 
глубокий сон. Гормон роста повышает содержание в крови жирных кислот и 
глюкозы. В физиологических условиях соматотропный гормон стимулирует 
рост организма, нормальное физическое и психическое развитие.  

В случае нарушения продукции СТГ возникают различные изменения в 
росте и развитии организма. При недостатке гормона в детском возрасте про-
исходит задержка роста, возникает карликовость или гипофизарный нанизм. 
При этом заболевании низкорослость сопровождается сохраненными пропор-
циями тела. У пациентов страдают процессы, анаболизма белков — регене-
рация, иммунитет, память, способность адаптации к окружающей среде.  

Карликовость и низкорослость развиваются при патологии гипота-
ламуса (вследствие дефицита соматолиберина) и гипофиза, а также как ре-
зультат мутаций генов соматолиберина, СТГ и его рецепторов, соматоме-
динов и их рецепторов. Если гипосекреция СТГ сочетается с недостатком 
гонадотропных гормонов.то у таких пациентов развивается центральный 
гипоганодизм. Пангипопитуитаризм — дефицит более чем двух гипофи-
зарных гормонов, в составе которых может быть и дефицит гормона роста. 

Причины всех задержек роста можно разделить на три группы:  
1) дефицит СТГ;  
2) снижение числа рецепторов к СТГ или снижение их чувстви-

тельности к гормону; 
3) дефицит ИФР.  

Например, у африканских пигмеев выработка самого гормона роста 
находится в рамках физиологической нормы, но в результате наследствен-
ной мутации у них не вырабатывается ИФР.  

Первые признаки заболевания гипофизарным нанизмом проявляются 
у детей в возрасте 2–3 лет, когда проявляется отставание в росте. Далее 
происходит задержка полового развития, и, как правило, больные остаются 
бесплодными. Умственное развитие при недостаточности СТГ обычно 
нормальное, память сохранена, но наблюдается эмоциональный инфан-
тилизм, незрелость суждений. 

Современные технологии позволяют вырабатывать человеческий ре-
комбинантный СТГ, который успешно используется для заместительного 
лечения и достижения пациентами прогнозируемого линейного роста.  



Уменьшение секреции СТГ у взрослых сочетается с дефицитом дру-
гих гормонов гипофиза. Причина этого — опухоль гипофиза или тромбоз 
сосудов, снабжающих гипофиз. При этом наблюдается: 

 гипотироз; 
 снижение образования глюкокортикоидов; 
 подавление секреции гонадотропинов. 

При пангипопитуитаризме вследствие черепно-мозговых травм, опу-
холей гипофиза, кровоизлияния, а также в результате радикальных меди-
цинских вмешательств на гипофизе может развиться центральный гипоти-
роз в результате дефицита ТТГ, центральный гипокортицизм в результате 
снижения АКТГ и центральный гипоганодизм в результате дефицита гона-
дотропных гормонов.  

Избыточная секреция гормона роста в детском возрасте приводит к 
ускорению роста и гигантизму. Рост прекращается с наступлением поло-
вой зрелости, когда повышение секреции половых гормонов приводит к 
окостенению эпифизарного хряща костей. У взрослых избыточная секре-
ция гормона роста приводит к заболеванию акромегалии и спланхомега-
лии — увеличению тех частей тела, которые сохранили способность к рос-
ту — пальцев рук и ног, носа, костей лицевого черепа, языка, внутренних 
органов. На костях образуются шипы — экзостозы.  

II. Пролактин (лактотропный гормон — ЛТГ) является полипепти-
дом, состоящим из 198 аминокислот, и подобно соматотропину секретиру-
ется в кровь эозинофильными клетками аденогипофиза. Из лактотрофов 
ЛТГ в свободной форме инкретируется в кровоток и оказывает влияние на 
клетки-мишени молочных желез через стимуляцию 1-ТМS-рецепторов, 
усиливая секрецию молока молочными железами в период лактации. Ре-
цепторы пролактина обнаружены также в клетках яичников, яичек, матки, 
а также сердца, легких, тимуса, печени, поджелудочной железы, почек, 
надпочечников, скелетных мышц и некоторых отделов ЦНС.  

Синтез и секреция пролактина регулируется гипоталамическими ней-
ропептидами — пролактолиберином (тиролиберин) и пролактостати-
ном — допамином гипоталамуса. Секреция пролактина зависит от уровня в 
крови эстрогенов, глюкокортикоидов и гормонов щитовидной железы. 

Пролактин обладает лютеостимулирующим свойством — отсюда его 
второе название лютропин, т. е. его секреция способствует продолжи-
тельному функционированию желтого тела и выработке им прогестерона. 
Пролактин участвует также в регуляции полового созревания и овариаль-
но-менструального цикла.  

В период беременности и лактации синтез пролактина увеличивается. 
Основным органом-мишенью являются молочные железы. Пролактин со-
вместно с эстрогенами и СТГ стимулирует рост молочных желез и про-
лиферацию молочных протоков, что особенно выражено во время бере-



менности. Вместе с гормонами щитовидной железы, гормоном роста и сте-
роидными гормонами пролактин стимулирует выработку сурфактанта 
легкими плода и вызывает у матери небольшое снижение болевой чувст-
вительности. У детей пролактин стимулирует развитие тимуса и участву-
ет в формировании иммунных реакций. 

После родов увеличивается синтез пролактина и наступает лакта-
ция. Падение концентрации стероидов после родов приводит к выделению 
молока. Акт сосания через нервно-рефлекторный механизм стимулирует 
выброс пролактина. Пролактин подавляет выделение гипофизом гона-
дотропинов, стимулирует развитие желтого тела, тормозит овуля-
цию и наступление беременности при кормлении грудью. Пролактин 
способствует формированию инстинкта материнства. 

Пролактин усиливает эффекты альдостерона и вазопрессина, регули-
руя водно-солевой обмен — повышает реабсорбцию натрия, хлора и воды 
в почках. ЛТГ стимулирует рост внутренних органов, усиливает эри-
тропоэз и пролиферацию лимфоцитов, стимулирует синтез белка, по-
вышает образование жира из углеводов. 

Повышение уровня пролактина или гиперпролактинемия наблюда-
ется при опухоли гипофиза — пролактиноме или при гиперплазии про-
лактотрофов. Избыток пролактина вызывает нарушение менструального 
цикла у женщин, вплоть до аменореи, сопровождается галактареей и 
бесплодием. У мужчин избыток пролактина приводит к гинекомастии, 
ожирению, снижению либидо и потенции и, соответственно, бесплодию 
вследствие азооспермиии. 

В физиологических условиях усиленная секреция пролактина регист-
рируется при стрессе, физической нагрузке, акте сосания, у женщин — во 
время полового акта и в период беременности.  

III. Меланоцитостимулирующий гормон (МСГ, меланотропин, ин-
термедин). Это пептид, состоящий из 13 аминокислотных остатков, обра-
зуемый в промежуточной зоне гипофиза у плода и новорожденных.  

У взрослого человека эта зона редуцирована, и меланотропин выраба-
тывается в мизерных количествах. Предшественником МСГ является по-
липептид проопиомеланокортин (ПОМК). ПОМК синтезируется в гипофи-
зе как предшественник, содержащий около 225 аминокислот, который 
расщепляется клеточными протеазами с образованием новых гормонов. 
Его протеолиз приводит к образованию АКТГ и β-липотпропина. Далее 
АКТГ расщепляется на α-меланостимулирующий гормон и кортикотропи-
ноподобный пептид промежуточной доли гипофиза, а β-липотропин пре-
вращается в α-лютропин и β-эндорфин. 

β-липотропин стимулирет липолиз и мобилизацию жирных кислот. 
Эндорфины взаимодействуют с морфинотропными рецепторами играя 
важную роль в эндогенном контроле болевых ощущений, причем анальге-
тическое действие эндорфинов в 18–20 раз сильнее, чем морфина. 



Выделение МСГ стимулируется кортиколиберином, тем же релизинг-
гормоном гипоталамуса, что и АКТГ. Ингибирование осуществляется спе-
циальным гипоталамическим фактором — меланостатином. Секреция 
МСГ регулируется и рефлекторно при действии света на сетчатку глаза, 
откуда сигналы поступают к гипоталамусу, усиливая образование и выде-
ление меланолиберина. 

Основные функции МСГ в организме — стимуляция синтеза темного 
пигмента меланина в клетках кожи и некоторых других тканей, обуславли-
вая индивидуальные особенности равномерной или очаговой пигментации. 
Меланин защищает организм от вредного воздействия ультрафиолетовых лу-
чей, а также связывает в коже опасные вещества, образующиеся под воздей-
ствием солнечной радиации. Играя значительную роль в общей системе гор-
мональной регуляции, меланин стимулирует секрецию АДГ и окситоцина. 

Таким образом МСГ влияет на степень пигментации кожи и волосяно-
го покрова. Аналогичным действием обладают пептиды плаценты, корти-
котропин и пролактин. Уровень МСГ в организме увеличивается во время 
беременности, а также при избытке АКТГ на фоне первичного дефицита 
глюкокортикоидов, что сопровождается гиперпигментацией.  

При заболевании кожи витилиго наблюдается очаговая депигментация 
(белые пятна) с повышенной чувствительностью к ультрафиолетовым лучам. 

Помимо своего воздействия на гипофиз, меланотропин обладает пря-
мым влиянием на функции мозга, он мощный активатор эмоциональности 
и двигательной активности. Гормон обостряет внимание, улучшает крат-
ковременную память, усиливает положительные эмоции. Кроме того, МСГ 
обладает антидепрессивными эффектами и применяется при лечении ней-
родегенеративного заболевания — болезни Паркинсона. 

IV. Тропные гормоны аденогипофиза 
Тропные гормоны аденогипофиза регулируют работу периферических 

гипофиззависимых эндокринных желез (рисунок 12, приложение 8). Среди 
них кортикотропин (АКТГ) — регулирует функции коры надпочечни-
ков, тиротропин (ТТГ) — щитовидной железы, лютропин (ЛГ) и фол-
литропин (ФСГ) — половых желез. Регуляторные механизмы работа-
ют через гипоталамо-гипофизарно-периферические эндокринные оси: 

 гипоталамус – аденогипофиз – кора надпочечников; 
 гипоталамус – аденогипофиз – щитовидная железа; 
 гипоталамус – аденогипофиз – половые железы. 
В системе гипоталамус – гипофиз – периферические железы основ-

ным принципом регуляции является механизм реципрокности. Перифе-
рические эффекторные гормоны, циркулирующие в крови, посредством 
отрицательной обратной связи вызывают уменьшение секреции соответст-
вующих либеринов, тропинов и, соответственно, снижение продукции пе-
риферического гормона. 



Адренокортикотропный гормон (АКТГ или кортикотропин) являет-
ся пептидом, состоящим из 39 аминокислотных остатков, вырабатывается 
в особых клетках аденогипофиза проопиомеланокортинсинтезирующих 
клетках (ПОМК-клетки), где из ПОМК под действием протеаз образуется 
три вещества — β-эндорфин, α-меланоцитстимулирующий гормон и 
кортикотропин. 

 

Рисунок 12 — Схема взаимовлияния органов гипоталамо-гипофизарной системы: 
1 — зрительный перекрест; 2 — срединное возвышение с первичной капиллярной сетью; 
3 — полость III желудочка; 4–7 — проекции некоторых ядер гипоталамуса на стенку 

III желудочка [4– 6 — соответственно ядра супраоптическое, переднее (преоптическая 
зона гипоталамуса), паравентрикулярное; 7 — аркуатовентромедиальный комплекс 
медиобазального гипоталамуса]; 8 — гипоталамус; 9 — адренергические нейроны 

медиобазального гипоталамуса, дающие начало нисходящим эфферентным нервным путям; 
10 — нейросекреторные пептидадренергические клетки медиобазального гипоталамуса, 

секретирующие адреногипофизарные гормоны в первичную капиллярную сеть срединного 
возвышения; 11 — углубление воронки III желудочка и гипофизарная ножка; 12 — задняя 
доля гипофиза; 13 — накопительные тельца Херринга (окончания аксонов нейросекре-
торных клеток переднего гипоталамуса — супраоптического и паравентрикулярного 

ядер на капиллярах задней доли гипофиза); 14 — промежуточная (средняя) доля гипофиза; 
15 — передняя доля гипофиза со вторичной капиллярной сетью; 

16 — воротная вена гипофиза; 17 — туберальная часть аденогипофиза. 
 

АКТГ действует на клетки-мишени, стимулируя 7-ТМС-рецепторы и 
повышая уровень цАМФ. Он является физиологическим стимулятором 
пучковой зоны коры надпочечников, в которой образуются глюкокорти-
коиды. В меньшей степени выражено влияние кортикотропина на клубоч-
ковую и сетчатую зоны. 



Кортикотропин обладает также прямым воздействием на функции 
мозга: стимулирует эмоциональность, двигательную активность, мо-
жет усиливать тревожность, снижает пищевой и половой инстинкты. 

Стимулирующее действие на секрецию АКТГ, помимо кортиколибе-
рина, оказывают АДГ, норадреналин, ангиотензин II, некоторые факторы 
негормональной природы — высокая температура, боль, стресс, психиче-
ская и физическая нагрузки. Тормозит секрецию АКТГ соматостатин. По 
механизму отрицательной обратной связи синтез и секрецию АКТГ тормо-
зят циркулирующие в крови глюкокортикоиды, в частности кортизол. 

Физиологические эффекты АКТГ делят на надпочечниковые (регу-
ляция синтеза и секреции кортикостероидов в коре надпочечников) и вне-
надпочечниковые. Важнейшие вненадпочечниковые функции кортико-
тропина выражаются в стимуляции процессов липолиза, а также в по-
вышении синтеза меланина и усилении пигментации. 

Через несколько секунд после выброса АКТГ в кровь наблюдается 
ответ коры надпочечников, усиленно секретирующей гидрокортизон 
(кортизол) и кортикостерон. Эти гормоны необходимы для адаптации 
обмена веществ к условиям существования организма, прежде всего — к 
стрессу. АКТГ выбрасывается в кровь синусоидально, изменяясь в течение 
суток, реагируя на уровень кортиколиберина гипоталамуса, определяемый 
внутренними биологическими ритмами. Циркадность секреции АКТГ со-
провождается повышением его уровня во сне и достигая максимума перед 
пробуждением.  

У человека наибольший выброс АКТГ в кровь наблюдается в ранние 
утренние часы и перед пробуждением для подготовки организма к ак-
тивной деятельности. 

Выброс АКТГ усиливается также при любых неблагоприятных воздейст-
виях: голоде, повышенной тревожности, болевых раздражителях. В по-
следние годы показано, что АКТГ способен проникать в мозг и действовать на 
целый ряд функций ЦНС. В частности, он усиливает селективное внимание, 
позволяющее человеку выбирать из многих одномоментно действующих на 
него факторов наиболее биологически значимый. Кроме того, АКТГ стимули-
рует запоминание, а значит, и обучение. Есть данные о том, что АКТГ может 
улучшать настроение и обладает некоторым антидепрессивным эффектом.  

При гиперпродукции АКТГ в аденогипофизе возникает центральный 
гиперкортицизм (болезнь Иценко — Кушинга). Источником избыточной 
секреции АКТГ является базофильная аденома (кортикотропинома гипо-
физа). Также избыток АКТГ может секретироваться некоторыми опухоля-
ми внутренних органов (печени, кишечника, яичников, яичек, и других) — 
эктопический АКТГ-синдром.  

Гиперпродукция АКТГ приводит к резкому возрастанию секреции 
гормонов коры надпочечников. Главные симптомы гиперкортицизма 
сходны с таковыми при периферическом гиперкортицизме (синдроме 



Иценко-Кушинга), возникающим при кортикостероме надпочечников. Од-
нако, при центральном гиперкортицизме, гиперпродукция АКТГ сопрово-
ждается повышенной пигментацией кожи за счет повышения уровня его 
метаболитов — α- и β-МСГ. При гиперкортицизме у многих пациентов 
могут наблюдаться нарушения психики: раздражительность, эмоциональ-
ная неустойчивость, депрессии, расстройство сна, суицидальные попытки. 

Дефицит секреции АКТГ сопровождается центральным гипокортициз-
мом. Причинами болезни являются радикальные медицинские вмешательст-
ва на гипофизе (операции, лучевая терапия, травмы, опухоли, нейроинфек-
ции и кровоизлияния в орган). Парциальный дефицит АКТГ встречается 
редко, в основном входит в симптомокомплекс пангипопитуитаризма.  

II. Тиротропный гормон (ТТГ или тиротропин). Гликопротеид, гор-
мон аденогипофиза, регулирующий процессы секреции и синтеза гормо-
нов щитовидной железы и ее метаболизм. ТТГ избирательно действует на 
щитовидную железу, повышает ее функцию, увеличивает кровоснабжение 
щитовидной железы, влияет на рост и развитие фолликулярного эпителия 
щитовидной железы. Стимулирует все этапы синтеза и секреции йодсо-
держащих гормонов, а также поглощение иодидов, он активирует проте-
инкиназу А, что увеличивает распад тироглобулина, и стимулирует синтез 
тироидных гормонов — тироксина (Т4) и трийодтиронина(Т3).  

Стимуляция секреции тиротропина осуществляется тиролиберином 
гипоталамуса, который непосредственно влияет не только на структуры 
щитовидной железы, но и на клетки мозга. Это увеличивает выраженность 
эмоциональных реакций, повышает уровень бодрствования, усиливает ды-
хание, подавляет пищевую активность. Секреция тиротропина увеличива-
ется под влиянием норадреналина, эстрогенов, при охлаждении, а так-
же при травмах и боли. Снижают секрецию тиротропина соматоста-
тин гипоталамуса, соматотропин и меланин аденогипофиза, глюко-
кортикоиды, дофамин. 

При сниженной выработке тиротропина (центральный гипотироз) про-
исходит гипоплазия и атрофия щитовидной железы с симптомокомплексом 
гипотироза. При гиперпродукции — разрастание, наступают гистологи-
ческие изменения, которые указывают на повышение ее активности. При 
изолированной гиперпродукции АКТГ вследствие тиротоксической адено-
мы гипофиза развивается клиническая картина тиротоксикоза и зоба. 

 
III. Гонадотропные гормоны (гонадотропины). К ним относятся 

фолликулостимулирующий (ФСГ, фоллитропин) и лютеинизирующий 
(ЛГ, лютропин) гормоны. 

Физиологические эффекты гормонов обусловлены их влиянием на по-
ловые железы, что ведет к образованию половых гормонов. Секреция го-
надотропинов из специфических гранул аденогипофизарных клеток имеет 



четко выраженную суточную и месячную цикличность как у мужчин, так 
и, особенно, у женщин. 

Фоллитропин и лютропин образуются и секретируются одними и 
теми же клетками, и активация их секреции обеспечивается единым гона-
долиберином гипоталамуса. Эффект последнего на секрецию фоллитропи-
на и лютропина зависит от циклических изменений содержания в крови 
половых гормонов — эстрогенов, прогестерона и тестостерона (отрица-
тельная обратная связь). Секреция гонадолиберина стимулируется катехо-
ламинами, а подавляется эндогенными опиоидными пептидами, гастри-
ном, холецистокинином и соматостатином.  

У мужчин главный тормозной эффект на продукцию фоллитропина ока-
зывает по механизму обратной связи гормон семенников — ингибин. Тормо-
зят секрецию гонадотропинов гормон аденогипофиза пролактин и мелато-
нин эпифиза; секрецию лютропина угнетают и глюкокортикоиды. Основное 
действие на половые железы гонадотропины реализуют через систему адени-
латциклаза — цАМФ, причем они влияют не только на образование и секре-
цию половых гормонов, но и на функции яичников и семенников. 

Фоллитропин имеется как у женщин, так и у мужчин. Он связывается с 
рецепторами клеток примордиального фолликула в яичниках и клеток Серто-
ли в семенниках. Следствием является рост фолликулов яичника и пролифе-
рация клеток гранулезы у женщин, рост яичек, пролиферация клеток Сертоли 
и сперматогенез у мужчин. В продукции половых гормонов фоллитропин 
оказывает вспомогательный эффект, готовя секреторные структуры к дейст-
вию лютропина и стимулируя ферменты биосинтеза половых стероидов. 

Лютропин вызывает овуляцию и рост желтого тела в яичниках, стиму-
лирует клетки Лейдига в семенниках. Он является ключевым гормоном сти-
муляции образования и секреции половых гормонов: эстрогенов и прогес-
терона в яичниках, андрогенов в семенниках. Для оптимального развития 
гонад и секреции половых гормонов необходимо синергичное действие фол-
литропина и лютропина, поэтому их часто объединяют единым названием 
гонадотропины. Таким образом, гонадотропины гипофиза являются основ-
ным звеном гипоталамо-аденогипофизарно-гонадной эндокринной оси. 

Образование и секрецию фоллитропина и лютропина клетками адено-
гипофиза стимулирует гонадолиберин. Кроме того, он способен прямо 
действовать на клетки мозга, активируя половое поведение, повышая 
эмоциональность, улучшая обучение и память. 

Образование и выделение гонадолиберина контролирует тонический 
центр, расположенный в аркуатных ядрах гипоталамуса; он активен и у 
мужчин и у женщин. Циклический центр, расположенный в преоптиче-
ской области гипоталамуса, активен только у женщин. Поддержание по-
стоянного уровня секреции гонадолиберина осуществляется с помощью 
обратных связей. Так, низкие концентрации фоллитропина и лютропина 
стимулируют, а высокие — тормозят выделение гонадолиберина. Сниже-



ние секреции фоллитропина и лютропина отмечается у девушек, имеющих 
в подростковом возрасте большие физические нагрузки — спортсменок, 
балерин, а также у людей переживших сильный стресс. Регуляция выделе-
ния тропных гормонов осуществляется и с помощью ВНС. Симпатический 
отдел, волокна которого идут от верхнего шейного узла, усиливает выра-
ботку тропных гормонов, а парасимпатические волокна языкоглоточного 
нерва угнетают их образование и выделение 

Снижение секреции люлиберина и гонадотропинов вызывает и упот-
ребление марихуаны. У женщин нарушается менструальный цикл, а у 
мужчин снижается уровень тестостерона и образуется меньше спермы. 
Причем патологические изменения исчезают, только через 4–6 месяцев по-
сле прекращения употребления марихуаны. Секреция гонадотропинов 
снижается также под действием длительного стресса.  

 

6.2.2. Гормоны нейрогипофиза 
 

Нейрогипофиз (задний отдел гипоталамуса) имеет прямые нервные 
связи с гипоталамусом через ножку гипофиза. В нейрогипофизе находятся 
питуициты и аксоны нейронов гипоталамуса. Гормоны в нейрогипофизе не 
синтезируются, а только накапливаются и секретируются в кровь. Это эф-
фекторные гормоны: антидиуретический (АДГ), или вазопрессин, и окси-
тоцин. По аксонам нейросекреторных клеток эти гормоны поступают в ней-
рогипофиз, где накапливаются в виде секреторных гранул в окончаниях ак-
сонов на кровеносных капиллярах. Эти нанопептиды схожи по строению они 
являются пептидами, состоящими из 9 аминокислотных остатков, действуют 
на клетки-мишени через стимуляцию мембранных 7-ТМS-рецепторов и по-
вышение в них уровня ИФ и ионов Са2+(вторичные посредники). 

Антидиуретический гормон (АДГ), или вазопрессин, осуществляет в 
организме 2 основные функции: участвует в регуляции водно-солевого 
обмена и поддержании тонуса сосудов. Первая функция заключается в 
его антидиуретическом действии, которое выражается в стимуляции ре-
абсорбции воды в конечных отделах дистального канальца нефрона и со-
бирательных трубочках. Это действие осуществляется благодаря взаимо-
действию гормона с V2-рецепторами эпителиальных клеток собирательных 
трубочек и повышению в них уровня цАМФ, что увеличивает проницае-
мость стенки собирательных трубочек для воды, ее реабсорбции и концен-
трированию мочи, вследствие чего диурез уменьшается, формируется мо-
тивация жажды и питьевого поведения. По механизму действия гормон 
получил название анитидиуретический. В клетках канальцев происходит 
также активация гиалуронидазы, что приводит к усилению деполимериза-
ции гиалуроновой кислоты, в результате чего повышается реабсорбция во-
ды и увеличивается объем циркулирующей жидкости. АДГ усиливает об-
разование в почках простагландинов, а через них оказывает опосредован-
ное натрийуретическое действие. 



АДГ в больших концентрациях вызывает сужение сосудов через стиму-
ляцию V1-рецепторов гладких мышц (внутриклеточный посредник гормона 
инозитол-три-фосфат). Отсюда второе название гормона «вазопрессин». 

АДГ действует и на ЦНС, стимулируя память, улучшает обучение. 
На синтез и секрецию АДГ оказывают влияние:  
1) повышение осмотического давления крови более чем на 2 % от 

исходной величины; 
2) стресс и физическая нагрузка; 
3) гормоны плаценты (хорионический гонадотропин) и ангиотензин. 

Основными регуляторами секреции АДГ являются осмолярность 
плазмы крови, объем циркулирующей крови (ОЦК) и величина АД. Осмо-
лярность плазмы контролируют осморецепторы гипоталамуса, сосудов и 
тканей. Увеличение осмолярности стимулирует секрецию АДГ, ее умень-
шение — снижает. ОЦК и величину АД контролируют барорецепторы 
аорты, сонной и легочной артерий, волюморецепторы предсердий и вен.  

Уменьшение ОЦК стимулирует секрецию АДГ. Стимуляция секреции 
антидиуретического гормона происходит под влиянием симпатоадренало-
вой системы и ангиотензина II. Гиперволемия и повышение артериального 
давления уменьшают секрецию АДГ. Аналогично действуют натрийурети-
ческий пептид предсердий, низкая температура и прием алкоголя.  

Избыточная продукция АДГ называется гипергидропексическим син-
дромом (синдром Пархона) и сопровождается олиго- или анурией, сопрово-
ждается задержкой жидкости в организме, олиго- или анурией с очень высо-
кой удельной плотностью мочи. Осмотическое давление снижается — воз-
никает гипонатриемия и внутриклеточный отёк. Гиперволемия подавляет 
выделение альдостерона и стимулирует выделение Nа-уретического факто-
ра, что усугубляет потерю натрия и способствует развитию водной интокси-
кации. Наблюдается головная боль, тошнота, рвота и повышение АД. 

Недостаточность АДГ, или несахарный диабет, проявляется сле-
дующими симптомами: полидипсия и полиурия, никтурия, гипоизостену-
рия, дегидратация тканей, задержка натрия (гипернатриемия) и повыше-
ние осмолярного давления крови.  

Сахарный и несахарный диабет сопровождаются мочеизнурением. 
Поэтому при этих заболеваниях наблюдаются общие симптомы: 
1) полиурия; 2) повышение осмолярности плазмы и возбуждение центра 
жажды; 3) полидипсия.  

Различия между заболеваниями обусловлены: 
1) разной этиологией возникновения этих заболеваний: сахарный диа-

бет связан с избытком глюкозы в крови из-за нарушения в системе ее регу-
ляции со стороны гормона инсулина; несахарный диабет связан с избыточ-
ной потерей воды через почки из-за нарушения процессов регуляции ее 
выделения в почках со стороны АДГ; 



2) различиями в физических и химических свойствах мочи (таблица 4.) 

Таблица 4 — Сравнительная характеристика основных проявлений сахар-
ного и несахарного диабета 

Параметр Сахарный диабет Несахарный диабет 
Дефицит гормона Инсулин АДГ (вазопрессин) 
Полиурия + + 
Гиперосмия крови + + 
Жажда, полидипсия + + 
Плотность мочи (уд. вес) > 1030 г/л < 1005 г/л 
Объем мочи 2–6 л/сут 10-20 л/сут 
Гипергликемия + — 

Причина гиперосмии крови Повышение уровня глюкозы 
Глюкоза в норме, повы-
шен уровень NaCl 

 

Окситоцин — второй гормон гипоталамуса и нейрогипофиза. Основ-
ными тканями-мишенями окситоцина являются гладкие мышцы мат-
ки и мышечные клетки, окружающие протоки молочных желез и се-
менников. Он способствует поступлению и накоплению К+ в гладкомы-
шечных клетках. Перед родами секреция окситоцина повышается, он сти-
мулирует сокращение гладких миоцитов матки и образование простаглан-
динов в эндометрии и таким образом обеспечивает инициацию родовой 
деятельности и ее нормальное течение, усиливает сокращение гладких 
мышц протоков молочных желез, обеспечивая тем самым процесс лакта-
ции. Недостаток продукции окситоцина вызывает слабость родовой дея-
тельности. При этом прибегают к искусственной стимуляции, вводя роже-
нице синтетический окситоцин. 

Синтез и секреция окситоцина регулируются рефлекторным путём при 
раздражении рецепторов растяжения матки и механорецепторов сосков мо-
лочных желез. Так, при кормлении грудью сосательные движения младенца 
раздражают рецепторы соска, и импульсы через спинной мозг поступают в 
гипоталамус, усиливая выброс окситоцина. Этот рефлекс продолжается до 
тех пор, пока не иссякнет молоко или пока не прекратится сосание. 

Повышенный уровень эстрогенов также способствует синтезу оксито-
цина. Эстрогены усиливают секрецию окситоцина.  

Функции окситоцина в мужском организме изучены не достаточно, 
по-видимому, он стимулирует гладкую мускулатуру семенных протоков 
при движении по ним семенной жидкости. Считают, что он является анта-
гонистом АДГ, он ухудшает обучение и память. 

 
 
 
 



7. ПРИНЦИП ОБРАТНОЙ СВЯЗИ В РЕГУЛЯЦИИ ГОРМОНОВ 

Ученый М. М. Завадовский, изучая закономерности в регуляции дея-
тельности эндокринных желез, впервые в 1933 г. сформулировал принцип 
«плюс – минус взаимодействие», получивший в дальнейшем название 
«принцип обратной связи». 

Под обратной связью подразумевается система, в которой конечный 
результат деятельности этой системы (например, гормон, ней-
ротрансмиттер и другие вещества) модифицирует или видоизменяет функ-
цию компонентов, составляющих систему, направленную на изменение ко-
личества конечного продукта (гормона) или активности системы. Жизне-
деятельность всего организма является следствием функционирования 
многочисленных саморегулируемых систем (выделительная, сердечно-
сосудистая, пищеварительная, дыхательная и др.), находящихся в свою 
очередь под контролем нейроэндокринной системы. Все перечисленное 
представляет, таким образом, комплекс различных саморегулируемых сис-
тем, находящихся в определенной степени зависимости и «подчиненно-
сти». Конечный результат или активность системы может модифициро-
ваться двумя путями, а именно путем стимуляции для увеличения коли-
чества конечного результата (гормона) или повышения активности 
эффекта, или путем угнетения (ингибирования) системы с целью 
уменьшения количества конечного результата или активности.  

Первый путь модифицирования называется положительной, а вто-
рой — отрицательной обратной связью (рисунок 13). Примером поло-
жительной обратной связи является повышение уровня гормона в крови, 
стимулирующее высвобождение другого гормона (повышение уровня эст-
радиола в крови вызывает высвобождение ЛГ в гипофизе), а отрицатель-
ной обратной связи, когда повышенный уровень одного гормона угнетает 
секрецию и освобождение другого (повышение концентрации тироидных 
(Т3 и Т4) гормонов в крови снижает секрецию ТТГ в гипофизе). 

Регулирующее влияние ЦНС на деятельность эндокринных желез 
осуществляется через гипоталамус. Гипоталамус получает по афферент-
ным путям мозга сигналы из внешней и внутренней среды. Нейросекре-
торные клетки гипоталамуса трансформируют афферентные нервные сти-
мулы в гуморальные факторы, продуцируя рилизинг-гормоны. Рилизинг-
гормоны избирательно регулируют функции клеток аденогипофиза. Среди 
рилизинг-гормонов различают либерины — стимуляторы синтеза и выделе-
ния гормонов аденогипофиза и статины — ингибиторы секреции. Они но-
сят название соответствующих тропных гормонов: тиролиберин, кортико-
либерин, соматолиберин и т. д. (рисунок 13, таблица 3, приложение 7). 

В свою очередь, тропные гормоны аденогипофиза регулируют актив-
ность ряда других периферических желез внутренней секреции (кора над-
почечников, щитовидная железа, гонады). Это так называемые прямые 
нисходящие регулирующие связи. 



 
 

Рисунок 13 — Регуляторные прямые и обратные связи 
с участием гормонов гипоталамуса и гипофиза 

 
Кроме них внутри указанных систем существуют и обратные восхо-

дящие саморегулирующие связи. Обратные связи могут исходить как от 
периферической железы, так и от гипофиза. По направленности физио-
логического действия обратные связи могут быть отрицательными и 
положительными. Отрицательные связи самоограничивают работу сис-
темы. Положительные связи самозапускают ее. 

Гипоталамус значительно более чувствителен, чем гипофиз к гормо-
нальным сигналам, поступающим от периферических эндокринных желез. 
Благодаря механизму обратной связи устанавливается равновесие в синте-
зе гормонов, реагирующее на снижение или повышение концентрации 
гормонов желез внутренней секреции.  

Гипоталамо-гипофизарная регуляция осуществляется механизмами, 
функционирующими по принципу обратной связи (рисунок 14), в кото-
рых четко выделяются различные уровни взаимодействия: 

под «длинной» цепью обратной связи подразумевается взаимодей-
ствие периферической эндокринной железы с гипофизарными и гипотала-
мическими центрами посредством влияния на указанные центры изме-
няющейся концентрации гормонов в циркулирующей крови. Так, низкие 



концентрации тироксина через кровь усиливают выработку тиротропного 
гормона (ТТГ) гипофизом и тиролиберина — гипоталамусом; 

под «короткой» цепью обратной связи понимают такое взаимодейст-
вие, когда повышение гипофизарного тропного гормона (например, АКТГ) 
модулирует и модифицирует секрецию и высвобождение гипофизотропно-
го гормона (в данном случае кортиколиберина). 

«Ультракороткая» цепь обратной связи — вид взаимодействия в 
пределах гипоталамуса, когда высвобождение одного гипофизотропного 
гормона влияет на процессы секреции и высвобождения другого гипофи-
зотропного гормона. Этот вид обратной связи имеет место в любой эндок-
ринной железе. 

 

 
 

Рисунок 14 — Прямые и обратные связи в функциональных системах 
гипоталамус-гипофиз-периферические железы 

 
Так, высвобождение окситоцина или вазопрессина через аксоны этих 

нейронов и посредством межклеточных взаимодействий (от клетки к клет-
ке) модифицирует активность нейронов, продуцирующих эти гормоны. 
Другой пример, высвобождение пролактина и его диффузия в межваску-
лярные пространства приводит к влиянию на соседние лактотрофы с по-
следующим угнетением секреции пролактина. 

«Длинная» и «короткая» цепи обратной связи функционируют как 
системы «закрытого» типа, т. е. являются саморегулирующими система-
ми. Однако они отвечают на внутренние и внешние сигналы, изменяя на 
короткое время принцип саморегуляции (например, при стрессе и др.). 

Наряду с этим на указанные системы влияют на механизмы, поддер-
живающие биологический циркадный ритм, связанный со сменой дня и 
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ночи. Секреция многих гормонов (АКТГ, СТГ, глюкокортикоиды и др.) 
подвержена на протяжении суток значительным колебаниям. Изучение 
циркадной секреции гормонов имеет большое клиническое значение, так 
как при некоторых заболеваниях (акромегалия, болезнь Иценко — Кушин-
га) нарушение суточного ритма секреции гормонов является важным диф-
ференциально-диагностическим признаком, который используется в 
дифференциации синдромно сходной патологии. 

Некоторые железы внутренней секреции, такие как поджелудочная 
железа, околощитовидные железы, не находятся под влиянием гормонов 
гипофиза. Деятельность этих желез зависит от концентрации тех веществ, 
уровень которых регулируется этими гормонами. Так, уровень паратгор-
мона околощитовидных желез и кальцитонина щитовидной железы оп-
ределяется концентрацией ионов кальция в крови. Глюкоза регулирует 
продукцию инсулина и глюкагона поджелудочной железой.  
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



II. ЧАСТНАЯ ФИЗИОЛОГИЯ ЭНДОКРИННЫХ ЖЕЛЕЗ 
 

ЭНДОКРИННАЯ ОСЬ 
ГИПОТАЛАМУС – АДЕНОГИПОФИЗ – ЩИТОВИДНАЯ ЖЕЛЕЗА 

 

Регуляция тироидного гомеостаза в организме осуществляется на трех 
уровнях: 

 гипоталамус; 
 гипофиз; 
 щитовидная железа. 
Гипоталамус и гипофиз образуют единый функциональный комплекс, в 

котором первый играет регулирующую, а второй — эффекторную роль. 
Гипоталамус выделяет стимулирующий тиротропин релизинг-гормон 

(ТРГ), или тиролиберин, а также тормозящие факторы — соматоста-
тин, дофамин, которые регулируют секрецию тиротропина. Установлено, 
что эстрогены могут  повышать секрецию тиролиберина. 

На синтез и секрецию ТРГ в гипоталамусе, наряду с механизмами ре-
ципрокности, в которой важное значение имеет уровень циркулирующих в 
крови Т3 и Т4, оказывают и другие факторы (рисунок 15).  

Так, секреция тиролиберина увеличивается при понижении темпера-
туры внешней среды, повышении метаболизма, при физической нагрузке, 
стрессе. Доказано снижение секреции ТРГ при травмах, болях и наркозе. 
Секреция ТРГ имеет суточную периодику, максимум его наблюдается в 
часы предшествующие пробуждению. 

 
Рисунок 15 — Эндогенные и экзогенные факторы 

в регуляции гипоталамо-гипофизарной тироидной оси 



Секреция ТТГ регулируется ТРГ, а также периферической секрецией 
Т3 и Т4 по механизму реципрокности. 

При дефиците тироидных гормонов развивается два эффекта: немед-
ленный — освобождение тиротропина и отсроченный трофический — 
усиление синтеза ТТГ и рост тиротрофов. Повышение уровня ТТГ 
стимулирует секрецию и синтез тироидных гормонов Т3, Т4 (непосредст-
венный эффект). 

В щитовидной железе ТТГ связывается со специфическими рецеп-
торами мембран тироцитов, вызывая широкий спектр стимулирующих 
воздействий — усиленную васкуляризацию паренхимы, увеличение вы-
соты фолликулярного эпителия, захват йода, что в целом усиливает 
синтез и секрецию тироглобулина, йодтирозина и йодтиронинов (рису-
нок 16). Автономный избыток ТТГ, который наблюдается при тиротропи-
номе вызывает гиперпродукцию тироидных гормонов и манифестирует 
центральный гипертироз. 

 
Рисунок 16 — Схема деятельности позитивной реципрокности 

гипоталамо-гипофизарной тироидной оси 

 
Для синтеза гормонов Т3 и Т4 в щитовидной железе необходим йод, 

который поступает экзогенно с пищей и водой и захватывается тироцита-
ми против градиента концентрации. То есть, щитовидная железа обладает 
тропностью к йоду. 



8. ЩИТОВИДНАЯ ЖЕЛЕЗА 
 

Щитовидная железа (ЩЖ) — это эндокринный орган эпителиаль-
ного происхождения — одна из самых крупных желез внутренней секре-
ции. ЩЖ состоит из двух долей, соединенных перешейком, расположен-
ных на шее по обеим сторонам трахеи ниже щитовидного хряща. 

Функционально активная щитовидная железа появляется первой из 
эндокринных желез в процессе эмбриогенеза. Закладка ЩЖ у плода фор-
мируется на 14–15-й неделе внутриутробного развития. 

Структурно-функциональной единицей щитовидной железы являются 
фолликулы. Их количество зависит от размеров ЩЖ и в среднем составля-
ет около 30 млн. Фолликул имеет округлую или овальную форму, стенки 
которого состоят из одного слоя эпителиальных клеток (тироцитов), ле-
жащих на базальной мембране. Группа из 20–40 фолликулов вместе с меж-
дольковой соединительной тканью, сетью кровеносных и лимфатических 
сосудов составляют дольку железы. Дольки отделяются друг от друга со-
единительнотканными перегородками.  

В паренхиме ЩЖ различают три типа клеток А, В и С. Основную массу 
клеток паренхимы составляют тироциты (фолликулярные, или А-клетки). 
Они выстилают стенку фолликулов, в полостях которых располагается 
коллоид, содержащий депо тироидных гормонов.  Концентрация погло-
щенного йода внутри тироцитов в 300 раз выше, чем в плазме крови. 
В коллоиде ЩЖ находится йодсодержащий белок тироглобулин, секрети-
руемый тироцитами в просвет фолликула. 

В-клетки (Ашкенази — Гюртля) крупнее тироцитов, имеют эозино-
фильную цитоплазму и округлое центральное расположенное ядро. В ци-
топлазме этих клеток обнаружены биогенные амины, в том числе серото-
нин. В-клетки появляются в возрасте 14–16 лет, с возрастом их количество 
возрастает, достигая максимума у людей в возрасте 50–60 лет. 

В межфолликулярном пространстве расположены парафолликуляр-
ные клетки или С-клетки, которые вырабатывают гормон тирокальци-
тонин, участвующий в регуляции обмена кальция в организме. 

Железа богато снабжена кровеносными и лимфатическими сосудами. 
Количество крови, протекающей через ЩЖ за минуту, в 3–7 раз превышает 
массу самой железы и сопоставимо с кровоснабжением мозга, перфузией 
крови через почки и печень. Артериальная кровь притекает к ЩЖ по верх-
ним и нижним щитовидным артериям. Венозный отток происходит через 
парные верхние и нижние щитовидные вены, а также средние вены ЩЖ. 

Иннервация щитовидной железы осуществляется постганглионарны-
ми волокнами симпатической нервной системы из верхнего, среднего 
(главным образом) и нижнего шейных узлов симпатического ствола, а 



также парасимпатическими волокнами которые подходят к железе в соста-
ве верхнего и нижнего гортанных нервов.  

Гормоны ЩЖ делятся на 2 группы:  
 

1 — йодированные гормоны —  тироксин(тетрайодтиронин) Т4, 
                                                         трийодтиронин Т3; 
 

2 — неиодированный гормон — тирокальцитонин (кальцитонин) 
 
 

8.1. Тироидные гормоны щитовидной железы 
 

Йодированными гормонами щитовидной железы являются тироксин 
(Т4) и трииодтиронин (Т3). Содержание Т4 в крови выше, чем Т3. Однако 
метаболическая активность Т3 в 4–10 раз больше, чем Т4. 

Источником для биосинтеза является аминокислота тирозин и йод, 
поступающий в организм в виде иодидов Na и К или йодатов. Образование 
йодированных гормонов происходит в 3 этапа: 

1. Иодирование тирозина происходит в тироцитах фолликулов. 
2. Конденсация 2 молекул йодтирозина с образованием тетрайод-

тиронина (Т4) и трийодтиронина (Т3). 
3. Поступление тироглобулина в лизосомы и освобождение Т4 и Т3. 
Тироидные клетки синтезируют и секретируют в фолликулы большой 

гликопротеин — тироглобулин. Каждая молекула тироглобулина содер-
жит 140 аминокислотных остатков тирозина, которые после их йодирова-
ния образуют тироидные гормоны. 

Йод, используемый для йодирования тирозиновых остатков тирогло-
булина, предварительно подвергается окислению.  

Это обеспечивается действием фермента йодид-пероксидазы (рису-
нок 17). Окисленный йод под действием фермента йодиназы связывает-
ся с остатками тирозина, образуя моно- и дийодтирозины (МИТ и ДИТ), 
не обладающие гормональной активностью. При конденсации МИД и 
ДИТ образуются трийодтиронин и тетрайодтиронин (тироксин), яв-
ляющиеся гормонами. 

Отношение концентрации тироксина и трийодтиронина в молекуле 
тироглобулина составляет 4:1. 

Йодированный тироглобулин вместе с присоединенными к нему Т3 и 
Т4 накапливается и хранится в фолликулах в виде коллоида, выполняюще-
го роль депо тироидных гормонов. 

Выделение гормонов ЩЖ в кровь из фолликула происходит после 
гидролиза катепсинами в лизосомах или фагосомах, с образованием ак-
тивных Т3 и Т4. В норме у человека ежедневно секретируется около 
70 мкг Т4 и 25 мкг Т3. 



 
 

Рисунок 17 — Биосинтез тироидных гормонов 
 

Транспорт Т3 и Т4 к тканям. Поступившие в кровь Т3 и Т4 немедлен-
но связываются в крови с транспортными белками (75–80 % — с тирок-
синсвязывающим глобулином, 15 % — с преальбумином, 5–10 % — с аль-
бумином), концентрация свободного Т4 в плазме составляет 0,04 % от его 
общего количества, а Т3 — 0,08 %.  

В тканях происходит дейодирование Т4 с помощью дейодиназ,  при 
этом образуется 60–90 % активного Т3, а из остального количества образу-
ется неактивный реверсивный Т3. 

Рецепторы тироидных гормонов представлены несколькими незави-
симыми пулами ядерных, цитоплазматических, митохондриальных ре-
цепторных белков и, возможно, белков плазматических мембран. 

 

Биологическое действие 
 

1. Тироидные гормоны контролируют синтез РНК в ядрах клеток и 
регулируют синтез белка во всех клетках организма, обеспечивая нор-
мальный рост, развитие и дифференцировку тканей и органов. Они 
способствуют пролиферации клеток, дифференцировке тканей скелетной и 
нервной систем (приложение 9). Тироиды являются синергистами гормона 
роста в порядке появления ядер окостенения скелета. Кроме того, Т3 уве-
личивает синтез СТГ, специфически стимулируя транскрипцию. Особо 
важное значение они имеют у детей, способствуя не только физическому 



росту, но и нормальному созреванию и развитию мозга как в эмбриогенезе, 
так и в постнатальном периоде.  

Недостаток гормонов ЩЖ в детском возрасте приводит к прекра-
щению роста, а дефицит их при беременности — к недоразвитию мозга 
будущего ребенка. 

2. Гормоны щитовидной железы оказывают положительное ино- и хро-
нотропное действие, повышают частоту сердечных сокращений, ударный 
и минутный объемы сердца и пульсовое давление (результат стимуляции аде-
нилатциклазной системы, усиления синтеза и экспрессии на мембранах мио-
кардиоцитов адренорецепторов), пермиссивный эффект с катехоламинами. 

3. Тироидные гормоны воздействуют на обмен белков, жиров и уг-
леводов, минеральный обмен. Они повышают активность многих фер-
ментов, прежде всего, участвующих в расщеплении гликогена (гликогено-
лиз), повышают всасывание глюкозы в кишечнике и инактивацию инсули-
на в печени. Развивающаяся гипергликемия стимулирует секрецию инсу-
лина. Нарушение баланса между секрецией инсулина и контринсулярным 
эффектом может вызывать гипергликемию.  

4. Гормоны щитовидной железы влияют на метаболизм холестерина, 
оказывают липолитический эффект, усиливают окисление жирных кислот. 

5. Избыток тирогормонов усиливает катаболизм жиров и белков. Воз-
никает похудание с потерей массы и интенсивное потребление тканями 
глюкозы из крови. Утилизация глюкозы из крови возмещается ее пополне-
нием за счет усиленного распада гликогена в печени и мышцах. Интенсив-
ное расходование белков приводит к увеличению количества азота в моче. 

6. Под влиянием Т3 и Т4  в митохондриях повышение ферментатив-
ной активности сопровождается увеличением интенсивности энергетиче-
ского обмена. Тироидные гормоны разобщают в митохондриях окисление 
и фосфорилирование, в результате возрастает образование свободной теп-
ловой энергии на фоне усиливающегося дефицита АТФ в клетке, что ли-
митирует АТФ-зависимые процессы. 

7. Под влиянием тироидных гормонов значительно увеличивается ос-
новной обмен. Растет потребление кислорода и выделение углекислоты. 
Организм становится чувствительным к недостатку кислорода и плохо пе-
реносит пребывание на больших высотах. Теплообразование значительно 
превосходит норму, что обусловлено как повышением интенсивности кле-
точного метаболизма, так и усилением симпатических влияний. Иодтиро-
нины участвуют в формировании ответной реакции на охлаждение. Боль-
шая затрата энергии при работе приводит к быстрому утомлению. 

8. Усиливают эффекты катехоламинов, повышая чувствитель-
ность адренорецепторов и подавляя активность моноаминоксидазы 
(фермента, инактивирующего катехоламины). Эти влияния тироидов 
проявляются в увеличении ЧСС, сужении периферических сосудов и 
усилении других симпатических эффектов. 



Роль гормонов щитовидной железы: 
 

 определяют развитие мозга плода и интеллект ребенка в по-
следующие годы жизни; 

 обеспечивают нормальный энергетический обмен; 
 при избытке повышают основной обмен; 
 стимулируют синтез белка во всех клетках организма; 
 участвуют в углеводном обмене; 
 снижают уровень холестерина в крови; 
 обеспечивают комплекс адаптационных реакций; 
 контролируют процессы роста и созревания костного скелета; 
 определяют качество репродуктивного здоровья; 

 

Таким образом, тироидные гормоны имеют жизненно важное значе-
ние, они необходимы для нормального умственного и физического раз-
вития. Наряду с гормоном роста, они отвечают за нормальное развитие 
костей скелета. 

 
8.2. Методы обследования в тироидологии 

 
Функцию щитовидной железы оценивают по содержанию тироид-

ных гормонов Т4, Т3, а также тиротропного гормона (ТТГ). Структур-
ные изменения ЩЖ диагностируются методами визуализации. 

1. Для определения концентрации гормонов в сыворотке крови ис-
пользуют методы радиоиммунного и иммуноферментного анализов, 
которые являются наиболее чувствительными и точными для оценки 
функции ЩЖ. В настоящее время широко используются тестовые на-
боры третьего поколения. 

Особенности результатов тестов: 
 ТТГ считается наиболее чувствительным индикатором функции ЩЖ; 
 изменение концентрации Т4 при реципрокном ответе ТТГ позволяет 

диагностировать манифестные нарушения функции ЩЖ; 
 изменение концентрации ТТГ при нормальных значениях Т4 

свидетельствует о субклинических тироидных дисфункциях; 
 у новорожденных уровень ТТГ может быть физиологически вы-

ше референсных значений; 
 в крови здоровых людей циркулирует определенное количество 

тироглобулина. 
2. В общеклинических исследованиях при тироидных дисфункциях 

наблюдаются характерные изменения. Например, повышение функции 
ЩЖ ведет к ускорению процессов катаболизма многих веществ. Для ги-
пертироза характерны низкие цифры холестерина, в то время как при 
гипотирозе наблюдается высокое его содержание в сыворотке крови. 



3. Ультразвуковое исследование (УЗИ) позволяет оценить биомет-
рию ЩЖ по сонографическому объему органа, оценить структуру и 
эхогенность, выявить узловые образования и их локализацию. 

4. Сканирование ЩЖ с радиофармпрепаратом технецием-99 по-
зволяет установить расположение ЩЖ (загрудинный зоб) и дифферен-
цировать «горячие» узлы, как проявление многоузлового токсиче-
ского зоба или токсическую аденому ЩЖ. 

 

8.3. Характерные проявления избыточной 
или недостаточной секреции тироидных гормонов 

 

Заболевания щитовидной железы приводят к нарушению секреции 
гормонов. Наиболее распространенными заболеваниями являются: гипо-
тироз, тиротоксикоз, эндемический узловой и диффузный зоб, а также 
тироидиты.  

Тиротоксикоз — состояние, вызванное стойким повышением 
уровня тироидных гормонов. Иногда для обозначения этого состояния 
используется термин гипертироз (гипер — много, избыток) — повышение 
функции ЩЖ. Тем не менее, термин «тиротоксикоз» (буквально — отрав-
ление тироидными гормонами) более адекватно отражает суть заболе-
вания, т. к. большинство симптомов обусловлено токсическим действие 
тироидных гормонов на ткани организма. Гипертироз отражает лишь 
повышение концентрации тироидных гормонов.  

При тиротоксикозе метаболические процессы протекают с повы-
шенной интенсивностью, сопровождаясь катаболизмом жиров и белков, 
активацией глюконеогенеза вследствие контринсулярного действия из-
бытка тироидных гормонов. Характерным симптомом при этом являет-
ся снижение массы тела при сохраненном или повышенном аппетите. 

Изменения психики отмечаются практически у всех больных. Наи-
более характерными признаками нарушения функции нервной системы 
и психической деятельности при гипертирозе является: 

 повышенная нервная и психическая возбудимость; 
 чувство немотивированного беспокойства и страх; 
 тремор тела и пальцев рук; 
 эмоциональная неуравновешенность, нервозность; 
 нарушение концентрации и последовательности мыслей. 

Пациенты становятся суетливыми, возбужденными, эмоцио-
нально лабильными. Настроение у больных меняется очень быстро от 
эйфории до депрессии, часто появляется плаксивость. 

Многие пациенты описывают постоянное чувство жара и силь-
ную потливость, даже при открытых окнах в холодную погоду, из-за 
чего кожа таких больных всегда горячая и влажная. Часто возникают 
приливы крови к верхней половине туловища, шее, лицу.  



Поражение костно-мышечной системы проявляется слабостью и 
атрофией мышц, а также тиротоксическим тремором (симптом Ма-
ри) — мелкое дрожание, которое хорошо заметно на пальцах вытяну-
тых рук. Повышенный уровень тироидных гормонов приводит к 
уменьшению запасов кальция в костной ткани, что увеличивает 
риск возникновения остеопороза и переломов.  

При пальпации ЩЖ у большинства пациентов с тиротоксикозом 
выявляется зоб, однако бывают случаи тиротоксикоза при нормальных 
размерах ЩЖ или загрудинного расположения зоба. 

Поражение сердца при тиротоксикозе зависит от возраста: чем 
старше возраст, тем быстрее нарастает декомпенсация с развитие недос-
таточности кровообращения. Наиболее частыми симптомами являются: 

 учащенное сердцебиение в покое с нарастанием при физиче-
ской нагрузке; 

 нарушение правильного ритма; 
 увеличение скорости кровотока; 
 повышение систолического и снижение диастолического АД; 
 сердечная недостаточность. 

При тиротоксикозе могут выявляться глазные симптомы. Одними 
из наиболее частых симптомов повышенной активности ЩЖ являются: 

 редкое мигание; 
 повышенный блеск глаз; 
 широкое раскрытие глазных щелей (полоска склеры над радужкой). 

Большинство описанных других глазных симптомов являются прояв-
лениями аутоиммунной офтальмопатии, часто сопровождающей диффуз-
ный токсический зоб, вследствие перекрестного действия аутоантител на 
ткани глаза. К таким симптомам относятся: 

 отечность и гиперпигментация век; 
 светобоязнь, слезотечение, резь в глазах; 
 экзофтальм, инъекция склер; 
 отсутствие конвергенции (невозможность концентрации взора); 
 диплопия (двоение в глазах), косоглазие, парез взора; 
 изъязвление роговицы, снижение зрения. 

 

Диффузный токсический зоб. Наиболее частой причиной тиро-
токсикоза является диффузный токсический зоб (ДТЗ), или болезнь 
Грейвса — Базедова. 

Заболевание впервые описали Роберт Джеймс Грейвс в 1835 году в 
Ирландии, а в 1840 г., немецкий врач Карл Адольф фон Базедов в Герма-
нии, который выделил «мерзебургскую триаду» — ЭКЗОФТАЛЬМ, ТА-
ХИКАРДИЯ, ЗОБ). 

ДТЗ является аутоиммунным заболеванием, и поэтому может со-
четается с другими аутоиммунными заболеваниями. Наиболее часто за-



болевание встречается в возрасте 20–40 лет, но имеются случаи заболе-
вания в пожилом и детском возрасте, и даже у новорожденных. 

Механизмом развития аутоиммунного процесса при ДТЗ является 
выработка иммунной системой особых антител, направленных к 
рецептору ТТГ на клетках ЩЖ. При этом железа постоянно нахо-
дится в состоянии повышенной стимуляции, что приводит к уве-
личению концентрации ее гормонов в крови. ДТЗ сопровождается 
симптомами тиротоксикоза, а также увеличением ЩЖ (зобом). 

 
Узловые заболевания щитовидной железы 

 
Образование узлов в ЩЖ может происходить вследствие дефицита 

йода, что связано с гипертрофией фоликуллов и формированием колло-
идного узлового зоба. Узлы ЩЖ могут подвергаться кистозной дегенера-
ции с формированием кист различных размеров. Хронический йодный 
дефицит может приводить к активирующим мутациям генов рецепторов 
ТТГ и развитию тироидной автономии. При этом тироциты не контроли-
руются ТТГ и секретируют повышенное количество тироидных гормонов, 
что сопровождается симптомами тиротоксикоза. Заболевание носит на-
звание многоузлового токсического зоба, и наиболее часто встречается в 
среднем и пожилом возрасте. 

Тиротоксикоз также может наблюдаться при других состояниях: 
 токсическая аденома ЩЖ (болезнь Пламмера); 
 аутоиммунный тироидит с хашитоксикозом вследствие повышен-

ного цитолиза тироцитов с выходом избытка тироидных гормонов в кровь; 
 повышенное потребление йода может приводить к тиротоксикозу, 

особенно на фоне тироидной автономии (амиодороновый тиротоксикоз); 
 передозировка тироидных гормонов при лечении гипотироза;  
 повышенное образование ТТГ гипофизом, приводящее к постоян-

ной стимуляции ЩЖ (токсическая аденома гипофиза). 

Гипотироз — заболевание, возникающее, в результате недостаточно-
го обеспечения органов и тканей гормонами щитовидной железы из-за 
снижения уровня продукции тироидных гормонов (рисунок 18). 

Различают: 
1) первичный (при поражении щитовидной железы); 
2) вторичный или центральный (при поражении гипофиза и/или ги-

поталамуса). 
Иногда центральный гипотироз разделяют на вторичный (гипофизар-

ный) и третичный (гипоталамический). 
По топической характеристике в 99 % случаев причиной гипотиро-

за является поражение самой ЩЖ (первичный гипотироз), а в 1 % — 
поражение гипофиза или гипоталамуса (вторичный гипотироз). 



Первичный гипотироз чаще возникает вследствие аутоиммунного 
тироидита, а также после оперативного удаления ЩЖ (тироидэктомии) 
или лучевого лечения (радиойодтерапии) токсического зоба. Врожденный 
первичный гипотироз может быть связан с гипоплазией и аплазией ЩЖ 
или ферментативными дефектами синтеза тироидных гормонов. Вторич-
ный или центральный гипотироз возникает вследствие черепно-мозговых 
травм, в том числе родовых, опухолей гипофиза (хромофобные аденомы), 
нейроинфекций с вовлечением гипоталамуса, ишемических поражений ги-
пофиза, кровоизлияний, а также может развиться после лучевого или опе-
ративного лечения аденом гипофиза. 

 

 

Рисунок 18 — Причины развития гипотироза 

 
Гипотироз — состояние, обусловленное длительным, стойким не-

достатком гормонов ЩЖ — встречается у 19 из 1000 женщин, и у 1 из 
1000 мужчин. Несмотря на такую распространенность, гипотироз часто 
длительное время не выявляется. Это отчасти обусловлено тем, что за-
болевание имеет постепенное начало и стертые, неспецифические сим-
птомы, которые расцениваются вначале как результат переутомления, 
других заболеваний, беременности. При гипотирозе в организме замед-
ляются все процессы.  

Наиболее характерными признаки гипотироза являются: 
 отечность всех тканей и органов — микседема вследствие на-

копления кислых гликозаминогликанов (мукопротеидов), обладающих 
высокой гидрофильностью;  

 снижение основного обмена; 
 торможение белкового синтеза; 
 гиперхолестериномия и дислипидемия; 



 снижение подвижности нервных процессов (снижение памяти, 
заторможенность). 

В условиях недостатка тироидных гормонов энергия образуется с мень-
шей интенсивностью, что приводит к постоянной зябкости и понижению 
температуры тела. Другим проявлением гипотироза может быть склонность к 
частым инфекциям, что обусловлено отсутствием стимулирующего влияния 
тироидных гормонов на иммунную систему. Одним из основных симптомов 
гипотироза является постоянная слабость и чувство усталости, даже по ут-
рам. Пациентов беспокоят головные боли, часто — боли в мышцах, суставах. 

Онемение в руках, часто наблюдаемое у пациентов, обусловлено сдавле-
нием нервов отечными тканями в канале запястья. Кожа становится отечной, 
сухой, волосы и ногти тусклыми и ломкими. Наряду с физической затормо-
женностью, наблюдается и умственная заторможенность, снижение памяти. 

При гипотирозе из-за отека тканей происходит отек век, нечеткое 
зрение, снижение слуха, звон в ушах. Голос — из-за отека голосовых свя-
зок — становиться низким; хриплым, речь медленная, невнятная.  

Замедление пищеварительных процессов приводит к частым запо-
рам. Одним из самых серьезных проявлений гипотироза является пора-
жение сердца: наблюдается брадикардия менее 60 ударов в минуту. На 
фоне гипотироза повышается уровень холестерина в крови, что может 
привести к развитию атеросклероза сосудов сердца и ишемической бо-
лезни (отложение бляшек холестерина в сосудах, сужение их просвета и 
уменьшение доставки кислорода к сердцу), основным проявлением кото-
рой является стенокардия — резкая боль за грудиной или затруднение 
при ходьбе, подъеме по лестнице. 

У большинства женщин наблюдается расстройства менструальной 
функции. Менструации могут стать обильнее, длительнее или прекратить-
ся совсем. Многие женщины при гипотирозе впервые обращаются к гине-
кологу с жалобой на бесплодие, дисменорею или аменорею. 

Установлено, что гипотирозом страдает от 18 до 14 % людей, направ-
ленных к специалисту с диагнозом «депрессия». Довольно часто эти два 
заболевания трудно отличить, особенно в дебюте гипотироза, когда де-
прессия может быть единственным симптомом. 

Эндемический зоб. Это заболевание встречается в определенных гео-
графических районах с недостаточностью йода в окружающей среде и ха-
рактеризуется увеличением ЩЖ. По данным ВОЗ, в мире насчитывается 
более 200 млн больных эндемическим зобом. В мире существует много 
районами со сниженным содержанием йода. Они называются районы йод-
ной эндемии. Республика Беларусь также относится к таким районам. В 
этих местностях чаще встречается зоб, который носит название эндемиче-
ского. Новорожденные в таких регионах имеют высокий риск разви-
тия врожденного гипотироза, нарушений функций нервной системы. 



ВОЗ предложила следующие критерии оценки выраженности йодной эн-
демии в той или иной местности: 

 распространенность зоба (по данным пальпации и ультразву-
ковой биометрии); 

 по уровню тиротропного гормона (ТТГ); 
 по концентрации тироглобулина; 
 по медиане йодурии. 

Зоб может быть равномерным во всей железе — диффузный зоб, или 
ограничиваться каким-либо участком, с формированием узлового образо-
вания — узловой зоб. 

Самая частая причина развития зоба (90 %) — дефицит йода. Недос-
таток поступления йода в организм приводит к снижению его содержания 
в ЩЖ. В ответ на это повышается чувствительность клеток ЩЖ к стиму-
лирующему действию ТТГ. В свою очередь, ТТГ обладает свойством сти-
мулировать рост клеток ЩЖ — тироцитов за счет увеличения их размера и 
количества. Кроме того, уровень ТТГ может компенсаторно повышаться в 
ответ на снижение уровня тироидных гормонов в крови. В результате, в 
подавляющем большинстве случаев, происходит формирование диффузно-
го эутироидного зоба. Таким образом, эндемический зоб является компен-
саторной реакцией организма в ответ на дефицит йода, предотвращающей 
в этих условиях снижение уровня тироидных гормонов — гипотироза.  

При тяжелейшем дефиците йода (когда в организм поступает менее 
25 мкг йода в день) развивается гипотироз. Так в регионах с нормальным 
потреблением йода и регионах умеренного дефицита йода имеется одина-
ковая распространенность гипотироза. При длительно существующем эн-
демическом зобе, особенно если он протекает с узлообразованием, неко-
торые клетки ЩЖ (тироциты), выходят из-под регулирующего кон-
троля ТТГ и начинают вырабатывать гормоны автономно. Так разви-
вается функциональная автономия ЩЖ, при декомпенсации которой раз-
вивается тиротоксикоз. 

Зоб значительных размеров оказывает механическое давление на со-
седние органы, изменяет объем шеи, в результате чего может сопровож-
даться следующими симптомами: 

 дискомфортом в области шеи; 
 чувством давления, комка в горле; 
 визуальным увеличением шеи; 
 затрудненным глотанием; 
 частым покашливанием; 
 охриплостью голоса. 

При длительном и тяжелом дефиците йода развивается эндемический 
кретинизм. Характерные его признаки: выраженная психическая и физи-
ческая отсталость, малый рост с непропорциональным развитием 
отдельных частей туловища, резкая психическая неполноценность.  



Профилактика эндемического зоба 

Наиболее эффективной является массовая йодная профилактика, 
которая заключается в йодировании соли.  

С 1998 г. в Республике Беларусь принят новый стандарт, согласно ко-
торому йодирование соли предполагает внесение на каждый килограмм 
соли 40 мг йодата калия (йодат более стоек, чем йодид). Эффективность 
йодной профилактики контролируют с помощью медианы йодурии. Йод-
ную обеспеченность считают достаточной при эскреции йода с мочой бо-
лее 100 мкг/сутки. 

Индивидуальная йодная профилактика назначается детям, подрост-
кам, беременным и лактирующим женщинам после предварительного обсле-
дования. Для этого используются лекарственные препараты йодида калия. 

 
8.4. Кальцитонин и его физиологическая роль 

 
В щитовидной железе кроме йодсодержащих гормонов образуется 

кальцитонин (тирокальцитонин), который является пептидным гормо-
ном, состоящим из 32-х аминокислотных остатков. Местом образования 
тирокальцитонина являются парафолликулярные клетки (С-клетками), 
расположенные вне железистых фолликулов щитовидной железы. Присут-
ствие кальцитонина обнаружено методами радиоиммунного анализа в 
спинномозговой жидкости, гипофизе, вилочковой железе, легких, желчном 
пузыре, печени и ряде других тканей. Органами-мишенями для гормона 
являются кости, кишечник и почки. Физиологическое значение внетиро-
идных источников продукции кальцитонина остается на сегодня неясным. 

Биосинтез и секреция кальцитонина регулируется сывороточной 
концентрацией кальция. При возрастании уровня кальция в крови пропор-
ционально увеличивается продукция кальцитонина и наоборот. При низ-
кой сывороточной концентрации ионов кальция содержание кальцитонина 
находится на предельно низком или не определяемом уровне (рисунок 19). 
Элиминация кальцитонина осуществляется печенью и почками, период 
полуэлиминации составляет около 10 мин.  

Под влиянием тирокальцитонина угнетается функция остеокластов, 
разрушающих костную ткань, и активируется функция остеобластов, спо-
собствующих образованию костной ткани и поглощению ионов Са2+ из 
крови. Тирокальцитонин — гормон, активирующий остеосинтез, пре-
пятствующий остеопении и  остеопорозу. 

Секреция кальцитонина может быть вызвана действием различных 
биорегуляторов, включая катехоламины, глюкагон, гастрин и холеци-
стокинин, хотя физиологическое значение ответной реакции на эти сти-
мулы не определено. В клинической практике для оценки секреции каль-
цитонина обычно используют провокационный тест с введением кальция 



глюконата или пентагастрина. Основные эффекты кальцитонина на орга-
ны-мишени можно представить в виде схемы (рисунок 19, приложение 10). 

Гипокальциемический гормон кальцитонин усиливает выведение 
почками из крови (угнетая реабсорбцию) кальция и фосфата, одновре-
менно с увеличением реабсорбции магния повышает поступление кальция 
и фосфата в кости, увеличивая их минерализацию. Возможен слабый эф-
фект кальцитонина, угнетающий всасывание кальция. 
 

 
 

Рисунок 19 — Основные эффекты кальцитонина на органы-мишени 

 
Повышение концентрации кальцитонина является маркером медул-

лярной карциномы щитовидной железы — одной из сигнальных опухолей 
синдрома множественных эндокринных неоплазий II типа. 

Кальцитонин вызывает угнетение функциональной активности кле-
точных популяций остеокластов и остеоцитов и, следовательно, инги-
бирует резорбцию костной ткани. Этот компонент антигиперкальциемиче-
ского действия опосредован прямым влиянием кальцитонина на остеоли-
тическую активность, развивается в течение нескольких минут с момен-
та стимуляции и является независимым от саморегуляторных механизмов 
костной ткани и функции почек, тонкого кишечника. В случаях снижения 
регуляторного баланса паратгормона действие кальцитонина может при-
вести к развитию гипокальциемии и гипофосфатемии. 

При экзогенном введении кальцитонин угнетает перистальтику кишеч-
ника и секрецию гастрина в желудке, однако стимулирует кишечную секрецию. 

В почках кальцитонин усиливает экскрецию фосфатов, ионов кальция 
и натрия, угнетает активность 1α-гидроксилазы, что уменьшает синтез 
кальцитриола (биологически активной формы витамина D3). 

Наличие рецепторов кальцитонина в центральной нервной системе 
позволяет предположить нейромедиаторную роль этого пептида. 

Фармакологические исследования кальцитонина показали его проти-
вовоспалительные свойства, способность ускорять заживление перело-
мов и ран, а также антигипертензивные и урикозурические эффекты. 



Использование кальцитонина как лекарственного средства является 
физиологически обоснованным при состояниях, которые сопровождаются 
усилением остеокластической резорбции костной ткани и вызванной этим 
гиперкальциемией. В этой связи кальцитонин успешно используется при 
болезни Педжета (деформирующем остеите), остеопорозе и синдроме ги-
перкальциемии. Активность измеряется в международных единицах. Эф-
фект однократной дозы продолжается 6–10 ч. В лечебной практике ис-
пользуется кальцитонин лосося. 

 
9. ПАРАЩИТОВИДНЫЕ ЖЕЛЕЗЫ 

 

Паращитовидные железы (glandulae parathyroideae; синоним: око-
лощитовидные железы, паратироидные железы, эпителиальные тель-
ца) — железы внутренней секреции, продуцирующие гормон, участвую-
щий в регуляции кальциевого и фосфорного обмена. 

Паращитовидные железы располагаются в паренхиме щитовидной 
железы на ее задней поверхности у полюсов, их число может быть от 2 до 
6 м.б., в среднем 4.  

 

Паратгормон и его физиологическая роль 
 

Паратгормон (паратироидный гормон, паратирокрин, паратирин, 
кальцитрин) представляет собой полипептид с молекулярной массой око-
ло 9500 Да, построенный из 84 аминокислотных остатков.  

Органами-мишенями для гормона являются кости, кишечник и поч-
ки (приложение 11, 12.). Это непроникающий гормон, он взаимодействует 
с рецепторами на поверхности клеток органов-мишеней, при этом повы-
шается активность клеточной аденилатциклазы и образуется вторичный 
мессенджер — цАМФ. 

Кости: гормон, связываясь с рецепторами на поверхности остеобла-
стов и повышая тем самым уровень цАМФ, вызывает синтез ими остео-
класт-стимулирующего фактора (интерлейкин-6) и снижает синтез ос-
теокласт-ингибирующего фактора (белок массой 10 000 Да). При взаимо-
действии с рецепторами остеокластов гормон напрямую активирует эти 
клетки (повышая синтез лизосомальных ферментов, расщепляющих орга-
нический матрикс кости). Это приводит к выходу кальция в кровь. Таким 
образом, конечным эффектом этого гормона является повышение кон-
центрации кальция и снижение концентрации фосфатов в крови. Ре-
гуляция синтеза гормона осуществляется прямым путем: падение концен-
трации кальция в крови вызывает повышение синтеза и секреции гормона, 
а его повышение — обратные процессы. Гормон щитовидной железы ти-
рокальцитонин обладает противоположными эффектами в отношении об-
мена кальция и фосфора в организме. 



Кишечник: паратгормон действует опосредованно через кальцитри-
ол, который увеличивает синтез энтероцитами Са-связывающего белка на 
их апикальном полюсе и активность Са-АТФ-азы на базальном полюсе. 
Это приводит к увеличению абсорбции кальция в кишечнике.  

Почки: паратгормон уменьшает реабсорбцию фосфата в дистальных 
отделах почечных канальцев. Значительное увеличение выведения фосфатов 
с мочой (фосфатурический эффект паратгормона) сопровождается пониже-
нием содержания фосфора в крови. Несмотря на некоторое усиление реаб-
сорбции кальция в почечных канальцах под влиянием паратгормона, выделе-
ние кальция с мочой из-за нарастающей гиперкальциемии в конечном счете 
увеличивается. Под влиянием паратгормона в почках стимулируется образо-
вание активного метаболита витамина D-1,25-диоксихолекальциферола, ко-
торый способствует увеличению всасывания кальция из кишечника. Та-
ким образом, действие паратгормона на всасывание кальция из кишечни-
ка может быть не прямым, а косвенным. 

В центральной нервной системе паратгормон является медиатором в 
антиноцицептивной системе, оказывает выраженное центральное аналге-
зирующее (обезболивающее) действие. 

Паратгормон уменьшает отложение кальция в хрусталике (при не-
хватке этого гормона возникает катаракта), оказывает косвенное влияние 
на все кальцийзависимые ферменты и катализируемые ими реакции, в т.ч. 
на реакции, формирующие свертывающую систему крови. Метаболизиру-
ется паратгормон в основном в печени и почках, его экскреция через почки 
не превышает 1 % от введенного в организм гормона. Время биологиче-
ской полужизни паратгормона составляет 8–20 мин. 

10. РЕГУЛЯЦИЯ ГОМЕОСТАЗА КАЛЬЦИЯ 
И ФОСФОРА В ОРГАНИЗМЕ 

 

Паращитовидные железы секретируют паратгормон, который вме-
сте с кальцитонином, являющимся его антагонистом, и витамином D уча-
ствуют в регуляции обмена кальция и фосфора в организме (рисунок 20). 

Физиологическое значение ионов кальция 

Главным депо кальция и фосфора в организме являются кости. Доста-
точное поступление этих веществ в организм — условие правильной 
структуры костей. В организм кальций и фосфор поступают в основном с 
молочными продуктами, частично с мясными и овощами.  

Кроме костей кальций используется для обеспечения нормального 
функционирования скелетных мышц и миокарда. Именно поэтому он яв-
ляется тем элементов, который должен поступать в организм ежедневно в 
оптимальном количестве. 



Роль ионов кальция:  
 ионы Са2+ влияют на проницаемость клеточных мембран; 
 обеспечивает рост и развитие клеток; 
 потенцируют активность ферментов; 
 необходимы в процессе оплодотворения; 
 участвуют в процессах свертывания крови; 
 при симпатической передаче; 
 определяют возбудимость нервно-мышечной системы. 
Чем выше двигательная активность человека, и чем быстрее в его ор-

ганизме идут биохимические процессы, тем больше кальция ему требует-
ся. Потребность организма в кальции также возрастает в период полового 
созревания, при занятиях спортом, в период повышенных физиологиче-
ских и нервных нагрузках.  

Суточные нормы потребления кальция, рекомендуемые Всемирной 
организацией здравоохранения: 

1) дети до 6 месяцев — 210 мг; 
2) дети от 6 до 12 месяцев — 270 мг; 
3) дети от 1 до 3 лет — 500 мг; 
4) дети от 4 до 8 лет — 800 мг; 
5) дети от 9 до 13 лет — 1300 мг; 
6) подростки от 14 до 18 лет — 1300 мг; 
7) взрослые от 19 до 50 лет — 1000 мг; 
8) взрослые старше 51 года — 1200 мг; 
9) беременные и кормящие грудью старше 18 лет — 1500 мг. 

Кальций усваивается организмом из пищи не полностью, лишь 10–50 % 
его абсорбируется и поступает в ткани. Но это регулируемый процесс и 
скорость его усвоения более значительна у детей (по сравнению с взрос-
лыми), у беременных и кормящих. 

Наилучшим источником кальция является творог. Много кальция со-
держится в целом ряде продуктов, таких как миндаль, шпинат, сыр, смета-
на, кунжут. Также кальций в несколько меньших количествах имеется в 
сельди, скумбрии, мясе, фасоли, хлебе, финиках и прочих продуктах.  

 

Влияние витамина D3, кальцитонина и паратгормона 
на обмен кальция и фосфора 

 

Витамин D растительного происхождения называется эргокальци-
феролом, или витамином D2, витамин D животного происхождения — 
холекальциферолом — витамином D3. 

Витамин D3 в больших количествах содержится в рыбьем жире, а так-
же образуется в коже человека под воздействием ультрафиолетовых лучей. 
Принятый внутрь или образованный в коже витамин D является неактив-
ным. Он подвергается химическим изменениям в печени, а потом в почках. 



В результате преобразований в печени холекальциферол превращается в 25-
гидроксихолекальциферол, из которого в почках при действии фермента 
1α-гидроксилазы образуется — кальцитриол. Активность этого фермента 
в почках повышается под действием  паратирина, гипокальциемии, гипо-
фасфатемии, но по принципу обратной связи блокируется кальцитриолом. 

Кальцитриол — это стероидный гормон, который проникает в клет-
ки-мишени, связывается с внутриклеточными белковыми рецепторами в 
цитозоле и далее действует на ядро. Он увеличивает всасывание Са2+ в 
кишечнике, путем образования в клетках кишечного эрителия кальцийсвя-
зывающих белков, которые затем транспортируют Са2+ из кишечника в 
клетки эпителия, далее в сыворотку крови и в кости и мышцы. В почках 
кальцитриол, стимулирует реабсорбцию кальция и фосфатов.  

D3 применяется для профилактики рахита в первые 3 мес. жизни. 
С 4–5 мес., когда ребенок получает витамин А с пищей. 
 

Участие кальцитриола (l,25 - (OH) 2 - D3) 
в регуляции обмена кальция: 

 Увеличивает всасывание Са2+ и фосфатов в кишечнике и их реаб-
сорбцию в проксимальных канальцах почек. 

 Подавляет секрецию паратгормона. 
 Регулирует костную минерализацию путем стимуляции активности 

остеобластов и депонирования кальция в костях. 
 Обеспечивает рост и дифференцировку костных клеток. 
 Участвует в нервно-мышечной передаче электрического импульса и 

сокращении скелетных мышц. 
 Изменяя уровень кальция, модулирует иммунные реакции. 

 

Рисунок 20 — Механизм регуляции гомеостаза кальция и фосфора 



Паратгормон — это пептидный гормон, выделяемый в кровь пара-
щитовидными железами. Стимулирует его выделение снижение уровня 
кальция в сыворотке крови, высокий же уровень кальция тормозит образо-
вание паратгормона. Паратгормон способствует повышению содержания 
кальция и снижению — фосфора в сыворотке крови. Кальций вымывается 
в кровь из костей, а также увеличивается его всасывание в пищеваритель-
ном тракте, а фосфор удаляется из организма с мочой. Паратгормон необ-
ходим также для образования активной формы витамина D3 в почках. 

Кальцитонин — пептидный гормон щитовидной железы. Увеличение 
уровня кальция в сыворотке крови способствует его выработке. В проти-
воположность паратгормону он вызывает накопление кальция в костях и 
снижает его уровень в сыворотке крови, уменьшая образование активной 
формы витамина D в почках.  

Гипопаратироз, или недостаточность паратгормона, возникающая 
вследствие аутоиммунного поражения или оперативного удаления щитовид-
ных желез или нарушением периферической чувствительности к нему. Клини-
чески характеризуется выраженными нарушениями фосфорно-кальциевого 
обмена и сопровождается приступами тонических и клонических судорог. Ха-
рактерными симптомами являются подергивание мимических мышц лица, 
спазм гладкой мускулатуры кишечника, мочеточника, наиболее опасными мо-
гут быть судороги дыхательных мышц, что приводит к асфиксии и смерти. 

Гиперпаратироз — это избыточная продукция паратгормона аденомой 
паращитовидной железы или гиперплазией. Клинически характеризуется 
выраженным остеопорозом, переломами костей, образованием костных 
полостей булл, гиперчувствительностью и повреждением зубов. В сыво-
ротке крови отмечается гиперкальциемия, приводящая к нефрокальцинозу 
и мочекаменной болезни.  

 

ЭНДОКРИННАЯ ОСЬ 
ГИПОТАЛАМУС – АДЕНОГИПОФИЗ – КОРА НАДПОЧЕЧНИКОВ 

 

Эндокринная ось гипоталамус – аденогипофиз – кора надпочечников 
играет важную роль во обеспечении жизнедеятельности организма и ее регу-
ляторные механизмы основаны на законе реципрокности (рисунок 21). Осо-
бенно важное значение имеет звено кортиколиберин – кортикотропин – 
кортизол, обеспечивающее жизнеспособность организма при действии стрес-
сорных факторов, при физических, эмоциональных, умственных нагрузках и 
во время болезни, а также регулирует метаболизм белков, жиров, углеводов. 

Кортиколиберин (кортикотропин – релизинг – гормон, КРГ) синте-
зируется в мелкоклеточных ядрах гипоталамуса. Кортиколиберин оказы-
вает стимулирующее влияние на клетки аденогипофиза, продуцирующие 
проопиомеланокортин, из которого образуется АКТГ, меланоцитсти-
мулирующий гормон,  ß-эндорфин и другие пептиды. 



 
 

Рисунок 21−Реципрокные механизмы 
гипоталамо-гипофизарной-надпочечниковой оси 

 
Помимо механизма отрицательной обратной связи особое значение для 

активации нейросекреторных клеток гипоталамуса, продуцирующих КРГ, 
важны влияния других структур ЦНС, и прежде всего, лимбической системы. 
Как неротрансмиттер и нейромодулятор КРГ участвует в центральной ре-
гуляции вегетативных функций, активируя симпатический отдел ВНС. 

Кортикотропин (адренокортикотропный гормон, АКТГ) 

Секреция АКТГ регулируется тремя основными механизмами.  
Во-первых, секреция АКТГ имеет суточный ритм, увеличиваясь после 

засыпания и достигая максимума перед пробуждением.  
Во-вторых, стрессорным выделением кортиколиберина при действии на 

организм сильных раздражителей (холод, боль, физическая нагрузка и др.). 
В-третьих, механизмом отрицательной обратной связи, гормон пе-

риферической эндокринной железы «кортизол» тормозит выделение троп-
ного гормона гипофиза «АКТГ» и гипофизуправляющего гормона гипота-
ламуса «кортиколиберина». 

Также стимулирующее действие на секрецию АКТГ, оказывают АДГ, 
норадреналин и ангиотензин II, тормозящее — соматостатин. По механиз-
му отрицательной обратной связи синтез и секрецию АКТГ тормозит цир-
кулирующий в крови кортизол. 

Рецепторы к АКТГ — мембранные, связанные с G-белком, активи-
рующим аденилатциклазную систему. 

Физиологические эффекты АКТГ подразделяют на надпочечниковые 
и вненадпочечниковые. 



Надпочечниковые эффекты АКТГ: стимулирует рост и развитие пуч-
ковой и сетчатой зон в коре надпочечников, а также синтез и выделение 
гормонов: глюкокортикоидов (кортизола и кортикостерона из пучковой 
зоны) и в меньшей степени половых (в основном андрогенов из сетчатой 
зоны). В незначительной степени АКТГ также стимулирует выделение 
альдостерона из клубочковой зоны коры надпочечников. 

Вненадпочечниковые функции АКТГ заключаются в стимуляции ли-
полиза, повышении секреции инсулина и гормона роста, а также в повыше-
нии синтеза меланина и усилении пигментации кожи. 

 

11. НАДПОЧЕЧНИКИ 
 

Надпочечники располагаются над почками и состоят из двух разли-
чающихся по своим функциям частей — коры надпочечников железистого 
происхождения и мозгового вещества, формирующегося из симпатиче-
ских клеток (рисунок 22). 

 

Рисунок 22 — Строение надпочечников 

 
11.1. Физиологическая роль гормонов коры надпочечников 

 

В коре вырабатывается группа стероидных гормонов, называемых 
кортикоидами или кортикостероидами. Кора надпочечников служит 
единственным источником глюко- и минералокортикоидов в организме. 
Кортикоиды являются жизненно необходимыми для организма гормонами, 
их отсутствие приводит к смерти. 

Кора надпочечников занимает по объему 80 % всей железы и состоит 
из трех клеточных зон: 

 клубочковая зона, секретирующая гормоны минералокортикоиды (в 
основном — альдостерон); 

 пучковая зона, секретирующая глюкокортикоиды (преимуществен-
но кортизол); 

сетчатая зона, секретирующая половые гормоны (андрогены и эст-
рогены). 



Минералокортикоиды (альдостерон, 11-дезоксикортикостерон) яв-
ляются жизненно важными гормонами, так как гибель организма после 
удаления надпочечников связана с нехваткой именно этих гормонов, и 
смерть можно предотвратить только путем их введения. У человека важ-
нейшим и наиболее активным минералокортикоидом является альдостерон 
(приложение 13).  

Альдостерон — гормон стероидной структуры, синтезируемый из 
холестерина. Суточная секреция гормона составляет в среднем 50–250 мкг, 
содержание в крови 50–150 нг/л.  

Альдостерон слабо связывается белками и транспортируется как в 
свободной (50 %), так и связанной (50 %) формах. Период его полураспада 
составляет около 15 минут. Метаболизируется печенью и частично выво-
дится с мочой. За 1 пассаж через печень инактивируется 75 % альдостеро-
на, присутствующего в крови. Альдостерон действует на специфические 
внутриклеточные цитоплазматические рецепторы.  

Образующиеся гормон-рецепторные комплексы проникают в ядро 
клетки и, связываясь с ДНК, регулируют транскрипцию определенных ге-
нов. Это стимулирует образование специфических информационных РНК, 
которые влияют на синтез белков и ферментов, регулирующих, например, 
поступление ионов Na и K в клетку (рисунок 23). 

 

 
 

Рисунок 23 — Механизм рецепции стероидов 

 
Регуляция синтеза и секреции альдостерона осуществляется не-

сколькими механизмами: главный из них — ангиотензиновый. Это дало 
основание считать его частью ренин – ангиотензин – альдостероновой 
системы (РААС) (рисунок 24). 



 
Рисунок 24 — Ренин - ангиотензин - альдостероновая система 

 

Ренин (белок, фермент) образуется в юкстагломерулярных клетках 
почки, его синтез и секреция регулируются содержанием калия и натрия в 
крови и влиянием катехоламинов через -адренорецепторы. Ренин катализи-
рует отщепление от ангиотензиногена (α2-глобулин крови, синтезируемый 
печенью) пептида из 10 аминокислотных остатков — ангиотензина I, кото-
рый затем превращается в сосудах легких под влиянием конвертазы (ангио-
тензинпревращающего фермента) в ангиотензин II (пептид из 8 аминокис-
лотных остатков). Ангиотензин II является мощным сосудосуживающим 
фактором и стимулирует в надпочечниках синтез и выделение альдостерона. 
Повышают продукцию альдостерона также высокое содержание калия и низ-
кое — натрия в плазме крови, и в меньшей степени действие АКТГ гипофиза. 

Избыток натрия и недостаток калия в плазме крови, гиперволемия 
(увеличение объема циркулирующей крови) и действие атриопептидов 
(гормонов, синтезируемых типичными кардиомиоцитами предсердий) 
снижают секрецию альдостерона. 

Избыточная секреция альдостерона может приводить: к задержке 
натрия, хлора и воды и потере калия и водорода; развитию алкалоза с ги-
пергидратацией и появлением отеков; гиперволемии и гипертензии (по-
вышению артериального давления крови). 

При недостаточной секреции альдостерона развивается потеря на-
трия, хлора и воды, задержка калия и метаболический ацидоз, дегидрата-
ция, падение артериального давления и шок, при отсутствии заместитель-
ной терапии гибель организма. 



Глюкокортикоиды. Клетки пучковой зоны коры надпочечников син-
тезируют и секретируют в кровь глюкокортикоиды, основным из которых 
является кортизол. 

Кортизол — гормон стероидной структуры, производное холестери-
на. Его суточная секреция составляет в среднем 15–30 мг, содержание в 
крови — около 150 мкг/л. Кортизол хорошо связывается с белками крови 
(транскортином и альбумином) и транспортируется в связанной (95 %) и 
свободной (5 %) формах, период его полураспада составляет около 1–2 ч. 
Метаболизируется печенью и частично выводится с мочой.  

Кортизол действует на специфические внутриклеточные цитоплазма-
тические рецепторы. Образующиеся гормон-рецепторные комплексы про-
никают в ядро клетки и, связываясь с ДНК, регулируют транскрипцию оп-
ределенных генов и образование специфических информационных РНК, 
влияющих на синтез очень многих белков и ферментов.  

Выделяют метаболические и неметаболические эффекты глюко-
кортикоидов. 

Основные метаболические эффекты глюкокортикоидов: 

1. Стимуляция глюконеогенеза за счет усиления активности и повы-
шения синтеза ключевых ферментов глюконеогенеза, гипергликемию и 
усиление синтеза гликогена в печени. 

2. Усиление гидролиза белков до аминокислот (катаболическое дейст-
вие) в опорных тканях (костях, скелетных мышцах, коже) кроме печени, 
где наблюдается усиление синтеза белков. 

3. Ускорение липолиза и повышение содержания жирных кислот в крови. 
4. Усиление секреции инсулина из-за гипергликемии и усиленное от-

ложение жира в верхней половине тела, жировые депо которых имеют 
большую чувствительность к инсулину, чем к кортизолу (ожирение при 
синдроме Иценко — Кушинга). 

Основные неметаболические, системные эффекты глюкокортикоидов: 

1. Участие в формировании стресса и повышение устойчивости орга-
низма к действию экстремальных раздражителей (поэтому, глюкокорти-
коиды называют адаптивными гормонами). В их отсутствии сильный 
стресс может вызывать падение давления крови, шок и смерть. 

2. Сенсибилизация вазомоторной системы к действию катехоламинов 
(выход α-адренорецепторов из цитоплазмы на клеточную мембрану глад-
ких миоцитов и увеличение их синтеза в клетках) и положительное ино-
тропное действие (увеличение силы сердечных сокращений). 

3. Повышение кровотока в клубочках и увеличение фильтрации, сни-
жение реабсорбции воды (в физиологических дозах кортизол является 
функциональным антагонистом АДГ). При недостатке кортизола могут 
быть отёки из-за усиления действия АДГ и задержки воды в организме. 



4. В больших дозах глюкокортикоиды обладают минералокортикоид-
ной активностью, т. е. задерживают натрий, хлор и воду и способствуют 
выведению калия и водорода из организма. 

5. Стимулирующее действие на скелетную мускулатуру. При недостат-
ке развивается мышечная слабость из-за неспособности сосудистой системы 
адекватно реагировать на повышение мышечной активности. При избытке 
гормонов атрофия мышц из-за катаболического действия гормонов. 

6. На ЦНС глюкокортикоиды оказывают возбуждающее действие и 
увеличивают склонность к судорогам. 

7. Повышают восприимчивость органов чувств к действию специфи-
ческих раздражителей: вкусовых, обонятельных и звуковых. 

8. Подавляют клеточный и гуморальный иммунитет, вызывают инволю-
цию тимуса и лимфатических узлов, оказывают прямое цитолитическое дейст-
вие на лимфоциты и эозинофилы, обладают антиаллергической активностью. 

9. Оказывают жаропонижающее и противовоспалительное действие за 
счёт угнетения синтеза простагландинов и стабилизации клеточных мем-
бран (антиоксидантная активность гормонов). 

10. Вызывают в больших дозах изъязвление слизистой оболочки же-
лудка и 12-перстной кишки. 

11. Повышают чувствительность остеокластов к действию паратгор-
мона и способствуют развитию остеопороза. 

12. Способствуют синтезу гормона роста, адреналина, ангиотензина II. 

Регуляция синтеза и секреции глюкокортикоидов 

Осуществляется АКТГ с участием кортиколиберина гипоталамуса и 
имеет чёткие суточные ритмы: максимум — утром и минимум — вечером 
и ночью (рисунок 25). Стресс (физический или психический), гипоглике-
мия, лихорадка являются мощными стимулами повышения активности ги-
поталамо-гипофизарно-надпочечниковой эндокринной оси и увеличения 
уровня кортизола крови. По механизму отрицательной обратной связи 
кортизол подавляет секрецию кортиколиберина и АКТГ. 

 
Рисунок 25 — Регуляция синтеза и секреции глюкокортикоидов 



Избыточная секреция глюкокортикоидов — гиперкортицизм (син-
дром Иценко — Кушинга) проявляется нарастанием массы тела и диспла-
стическим жироотложением в области лица (лунообразное лицо) и туло-
вища. Дистрофия мышечной ткани сопровождается утончением верхних и 
нижних конечностей. Задержка натрия, хлора и воды сопровождается ги-
пертензией и головными болями, жаждой и полидипсией, а также гипока-
лиемией и алколозом. Избыток кортизола вызывает также угнетение им-
мунной системы из-за инволюции тимуса, цитолиза лимфоцитов и эозино-
филов, снижения функциональной активности других видов лейкоцитов. 
При этом наблюдается также усиление резорбции костной ткани и образо-
вание язв в слизистой желудка. Контринсулярное действие кортизола при-
водит к гипергликемии и развитию «стероидного диабета», который отно-
сится к специфическому типу. 

Недостаточная секреция глюкокортикоидов характеризуется сла-
бостью, утомляемостью, эмоциональной лабильностью, снижением массы 
тела, артериальной гипотензией, гиперпигментацией кожи. В связи со сни-
жением реакции на стресс опасны любые нагрузки, каждая из них может вы-
звать надпочечниковый криз с быстрым смертельным исходом, что учитыва-
ется при инфекции, травме, хирургическом вмешательстве.  

Половые гормоны. Клетками сетчатой зоны коры надпочечников в 
кровь секретируются преимущественно мужские половые гормоны (преж-
де всего, дегидроэпиандростендион и его эфиры, андрогенная активность 
которых существенно ниже, чем у тестостерона) и в меньшей мере жен-
ские половые гормоны (прогестерон, 17α-прогестерон и др.).  

По структуре половые гормоны являются стероидными соедине-
ниями, циркулируют в крови в свободной (20 %) и связанной (80 %) фор-
мах, действуют через внутриклеточные цитоплазматические рецепторы.  

Физиологическое значение половых гормонов. Они имеют большое 
значение в детском возрасте, когда эндокринная функция половых желез 
выражена незначительно, стимулируют развитие половых признаков, уча-
ствуют в формировании полового поведения, оказывают анаболическое 
действие, повышая синтез белка в коже, мышечной и костной ткани.  

Регуляция секреции половых гормонов надпочечников осуществляет-
ся АКТГ. Избыточная секреция андрогенов надпочечников вызывает инги-
бирование женских (дефеминизация) и усиление мужских (маскулиниза-
ция) половых признаков. Клинически у женщин это проявляется оволосе-
нием по мужскому типу (усы, борода), аменореей, атрофией грудных же-
лез и матки, огрублением голоса (низкий тембр), увеличением мышечной 
массы и облысением. 

Внутриутробный избыток надпочечниковых андрогенов приводит к 
вирилизации плода женского пола, сопровождающееся формированием 
гениталий по гетеросексуальному типу. Постнатально происходит прежде-



временное половое развитие с ранним закрытием зон роста. У плода муж-
ского пола отмечается преждевременное половое развитие по изосексуаль-
ному типу и снижение линейного роста.  

 

Характерные проявления избыточной или недостаточной секреции 
гормонов надпочечников 

 

Гипофункция коры надпочечников проявляется снижением содержа-
ния кортикоидных гормонов и носит название гипокортицизм. Причинами 
этой болезни являются патологические процессы, разрушающие кору над-
почечников (аутоиммунный адреналит, туберкулез), операции или гипо-
плазия. Гипокортицизм сопровождается выпадением функции глюкокор-
тикоидов и минералокортикоидов, а иногда может быть парциальное вы-
падение лишь глюкокортикоидной функции.   

Главными симптомами этого заболевания являются: адинамия, сни-
жение объема циркулирующей крови, артериальная гипотония, гипогли-
кемия, головокружение, неопределенные боли в области живота, поносы, 
снижение или потеря аппетита, потеря массы тела, мышечная слабость, 
быстрая утомляемость, потеря интереса к жизни. Отличительный признак 
хронической первичной надпочечниковой недостаточности: гиперпигмен-
тация кожи и слизистых оболочек. Повышенное отложение меланина на-
блюдается на локтях и коленях, местах трения одежды, на ладонных лини-
ях, в послеоперационных рубцах. Потемнение кожных покровов почти 
всегда является одним из первых проявлений заболевания вследствие ги-
персекреции АКТГ. Это заболевание было впервые описано английским 
врачом Аддисоном и называлось бронзовой болезнью. Электролитные на-
рушения характеризуются гипонатриемией, гиперкалиемией и гиперкаль-
циемией, а также сниженным уровнем кортизола в сыворотке крови. 

При опухоли надпочечников глюкокортикостероме развивается ги-
перпродукция глюкокортикоидов. Это так называемый первичный гипер-
кортицизм, или синдром Иценко — Кушинга. Отмечается типичное для 
этого заболевания ожирение с избыточным отложением жира на лице (лу-
нообразное лицо), в подкожножировой ткани над ключицей и в области 
нижних шейных позвонков. Конечности из-за атрофии мышц уменьшают-
ся в объеме и выглядят тонкими по сравнению с грузным туловищем. На 
коже возникают гнойничковые заболевания, появляются полосы растяже-
ния (стрии) сине-красного или багрового цвета. При синдроме Иценко — 
Кушинга нарушается секреция половых гормонов, у женщин это проявляет-
ся дисменореей или аменореей, гирсутизмом (избыточное оволосение, вы-
ражающееся в появлении усов, бороды), а также в обильном росте волос на 
конечностях и туловище (гипертрихоз); у мужчин — появлением признаков 
феминизации. При гиперкортицизме электролитные нарушения сопровож-
даются гипернатриемией, гипокалиемией и гипокальциемией, а также по-



вышенным уровнем кортизола в сыворотке крови. Среди симптомов забо-
левания отмечается остеопороз, нарушение углеводного обмена и воспали-
тельные заболевания желудочно-кишечного тракта с язвообразованием. 

Опухоль клубочковой зоны коры надпочечников носит название аль-
достерома, которая продуцирует избыток альдостерона. Заболевание носит 
название синдром Конна или первичный гиперальдостеронизм. Ведущими 
симптомами заболевания являются артериальная гипертензия, плохо купи-
руемая традиционными гипотензивными препаратами, гипоизостенурия в 
исследовании мочи, гипернатриемия и гипокалиемия, а также повышен-
ный уровень альдостерона в сыворотке крови. Для дифференциальной ди-
агностики проводится маршевая проба, с определением уровня альдосте-
рона базально и после пробы.  

 
11.2. Роль гормонов мозгового вещества надпочечников 

 
Мозговое вещество надпочечников составляет 20 % от его массы и 

содержит хромаффинные клетки, которые являются ганглионарными ней-
ронами симпатической нервной системы и синтезируют нейрогормоны ка-
техоламины — адреналин и норадреналин (НА). Их называют гормонами 
срочного приспособления к действию сверхпороговых раздражителей сре-
ды. В отличие от типичных симпатических нейронов эти клетки синтези-
руют в основном адреналин (80–90 % — его содержание в оттекающей от 
надпочечника венозной крови) и в меньшей мере НА. 

 

Симпатоадреналовая система 
 

Гормоны симпатоадреналовой системы — катехоламины — образу-
ются из аминокислоты тирозина в последовательности: тирозин –ДОФА – 
дофамин – норадреналин – адреналин. Основными периферическими об-
ластями синтеза катехоламинов являются мозговое вещество надпочечни-
ков и нейроны симпатических ганглиев. Эндокринную функцию мозгового 
вещества надпочечников осуществляют хромаффинные клетки, эмбриоге-
нетически родственные клеткам симпатической нервной системы и яв-
ляющиеся видоизмененными ганглионарными нейронами. Мелкие скопле-
ния и одиночные хромаффинные клетки находятся также в крупных арте-
риях, в некоторых вегетативных ганглиях и в некоторых органах. 

В хромаффинных клетках синтезируется и накапливается в секретор-
ных гранулах преимущественно адреналин и в небольшом количестве — 
норадреналин. Одновременно с катехоламинами хромаффинные клетки 
секретируют в кровь АТФ и энкефалины. 

Норадреналин — является агонистом 1,2 и 1-адренорецепторов, 
поддерживает и повышает тонус сосудов, исключая коронарные артерии. 
В связи с повышением периферического сопротивления, повышает систоли-



ческое и диастолическое давление. Несмотря на стимуляцию 1-рецепторов, 
рефлекторно возникает брадикардия. 

Адреналин — стимулирует - и -рецепторы, обеспечивая «реакцию 
бегства». При внутривенном введении вызывает сужение артерий, капилля-
ров, вен. Опорожняет кровяные депо (кожа, чревная область), при этом со-
суды сердца и скелетных мышц расширяются. Периферическое сопротив-
ление в целом повышается. В большей степени повышает систолическое, 
чем диастолическое артериальное давление. На сердце оказывает положи-
тельное хроно- и инотропное действие. Минутный объем крови возрастает. 

Повышает опасность генерации гетеротопных очагов возбуждения и 
развития стенокардии. Почечный кровоток уменьшается без изменения 
фильтрации, тормозится перистальтика кишечника, и расслабляется мус-
кулатура бронхов. Усиливается липолиз, гликогенолиз, образование мо-
лочной кислоты. 

Дофамин — чрез 1-адренорецепторы увеличивает минутный объем 
сердца, благодаря увеличению сердечного выброса и роста числа сердеч-
ных сокращений. Через дофаминовые рецепторы расширяет почечные, ме-
зентериальные и печеночные сосуды. 

Постганглионарные симпатические окончания, напротив, выделяют в 
основном норадреналин, который играет роль медиатора, однако некото-
рое его количество попадает в кровоток, что и позволяет рассматривать 
норадреналин как гормон. В целом в спокойном состоянии норадреналина 
содержится в крови больше, чем адреналина. При этом секреция катехола-
минов в условиях покоя невелика, но она резко повышается в ситуациях, 
вызывающих активацию симпатической нервной системы. 

Нервные центры, регулирующие секреторную функцию хромаффин-
ной ткани надпочечников, расположены в гипоталамусе. Возбуждение 
симпатических ядер гипоталамуса через симпатические преганглионарные 
волокна (в составе чревного нерва), окончания которых выделяют медиа-
тор ацетилхолин, взаимодействующий с никотиновыми холинорецептора-
ми ганглионарного типа, стимулирует выделение катехоламинов. При этом 
вначале преобладает секреция адреналина, а при длительном возбуждении 
секреция адреналина уменьшается, а норадреналина — увеличивается. 

На синтез катехоламинов в мозговом веществе надпочечников пара-
кринное стимулирующее влияние оказывает кортизол, синтезируемый 
корковым веществом под непосредственным влиянием АКТГ. Кортизол 
главным образом стимулирует метилирование норадреналина, приводящее 
к образованию адреналина. 

Время полужизни катехоламинов в плазме составляет около 2 мин. 
Инактивация катехоламинов осуществляется под влиянием моноамино-
оксидазы и катехолортометилтрансферазы. Продукты метаболизма вы-
водятся почками. 



Основные физиологические эффекты катехоламинов 
 

Особенности физиологических эффектов катехоламинов обусловле-
ны их взаимодействием с различными типами адренорецепторов, отно-
сящихся к мембранным рецепторам, связанным с G-белками (таблица 5). 
Взаимодействие катехоламинов с α1-адренорецепторами приводит к обра-
зованию инозитолтрифосфата и увеличению внутриклеточного Са2+, а с 
α2-адренорецепторами — вызывает ингибирование аденилатциклазы и уменьше-
ние внутриклеточного цАМФ. Образование комплекса с β-адренорецепторами 
сопровождается активацией аденилатциклазы и увеличением внутриклеточно-
го цАМФ, а также активацией Са2+-каналов и увеличением внутриклеточ-
ного Са2+. β-адренорецепторы, в зависимости от блокирующего действия 
антагонистов, разделяют на подтипы β1 и β2. 

Адреналин обладает большим сродством к β-адренорецепторам, а но-
радреналин — к α-адренорецепторам. 

Таблица 5 — Основные эффекты стимуляции адренорецепторов катехо-
ламинами 

α1 β1 
Сужение артериальных сосудов 
 
 
Сокращение матки 
Расширение зрачка 
Расслабление мышц желудка и кишечника 

Стимуляция возбудимости, проводимо-
сти и сократимости миокарда 
Липолиз в адипоцитах 
Гликогенолиз 
Расслабление мышц желудка и кишечника 

α2 β2 
Агрегация тромбоцитов 
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Количество адренорецепторов (особенно β-рецепторов) непостоянно, оно 
может уменьшаться вследствие интернализации и возрастать, например, при 
денервации. В присутствии агонистов они десенситизируются благодаря фос-
форилированию. Глюкокортикоиды и иодсодержащие гормоны щитовидной 
железы повышают чувствительность адренорецепторов к катехоламинам. 

Так как многие клетки организма содержат эти рецепторы (нередко 
оба типа), то степень влияния катехоламинов очень широкая, а его направ-
ление обусловлено типом адренорецепторов и их избирательной чувстви-
тельностью к адреналину или НА. Так, адреналин обладает большим срод-
ством к β-адренорецепторам, а НА — к α-адренорецепторам. Повышают 
чувствительность адренорецепторов к катехоламинам глюкокортикоиды и 
тироидные гормоны. Выделяют функциональные и метаболические эф-
фекты катехоламинов. 



Функциональные эффекты катехоламинов 
 

Адреналин вызывает экстренную перестройку функций, обеспечи-
вающую улучшение взаимодействия организма с окружающей средой, по-
вышение работоспособности в чрезвычайных ситуациях. Повышается воз-
будимость нервной системы и эффективность приспособительных реакций 
к неблагоприятным влияниям среды. 

Влияние адреналина на периферические сосуды может быть различ-
ным в зависимости от его концентрации в крови. В диапазоне физиологи-
ческой концентрации адреналина, циркулирующего в крови, у сосудов 
скелетной мускулатуры и печени преобладает опосредуемая β-
адренорецепторами реакция расширения, а у сосудов органов брюшной 
полости — опосредуемая α-адренорецепторами реакция сужения. При вы-
сокой концентрации адреналина преобладает повышение тонуса резистив-
ных сосудов скелетных мышц (α-адренорецепторный эффект). При этом 
адреналин не сужает сосуды работающих скелетных мышц. В сосудах ко-
жи адреналин вызывает только вазоконстрикцию.  

• Адреналин повышает работоспособность скелетных мышц. 
• Взаимодействуя с β1-рецепторами миокарда, адреналин повышает 

возбудимость кардиомиоцитов, вызывает увеличение силы сердечных со-
кращений и ЧСС. 

• Адреналин стимулирует секрецию ренина в почках. Расслабляются 
гладкие миоциты мочевого пузыря и уменьшается выделение мочи.  

• Под влиянием адреналина происходят снижение тонуса бронхиаль-
ной мускулатуры и расширение бронхов и бронхиол, наблюдается увели-
чение вентиляции. 

• Адреналин оказывает стимулирующее действие на ретикулярную 
формацию, которое проявляется реакцией активации на ЭЭГ и сопровожда-
ется усилением внимания, умственным возбуждением, состоянием тревоги. 

• Под влиянием адреналина повышается возбудимость рецепторов сет-
чатки, слухового и вестибулярного анализаторов. При этом повышаются по-
роги болевой чувствительности (адреналовая антиноцицептивная система). 

• Угнетается перистальтика гладких мышц желудка и кишечника и 
повышается тонус их сфинктеров. 

 

Метаболические эффекты катехоламинов 
 

1) Адреналин усиливает окислительные процессы в тканях, увеличи-
вает потребление кислорода и теплопродукцию в тканях, повышает основ-
ной обмен. 

2) Липолитическое действие адреналина приводит к повышению со-
держания свободных жирных кислот в плазме. Повышается теплообразо-
вание в тканях (бурой жировой ткани, мышцах и др.). 



3) Под влиянием адреналина повышается уровень глюкозы в крови. К 
гипергликемии приводят усиление расщепления и подавление синтеза гли-
когена в печени и мышцах, снижение потребления глюкозы тканями, уси-
ление глюконеогенеза в печени. 

Регуляция секреции катехоламинов осуществляется симпатическим 
отделом автономной нервной системы и происходит рефлекторно при 
мышечной работе, охлаждении, гипогликемии и т. д. Из окончаний пре-
ганглионарных симпатических нервных волокон выделяется медиатор аце-
тилхолин, который через никотиновые холинорецепторы нейронального 
типа вызывает секрецию адреналина и НА из хромаффинных клеток моз-
гового вещества надпочечников.  

Проявления избыточной секреции катехоламинов: артериальная ги-
пертензия, тахикардия, повышение основного обмена и температуры тела, 
повышенная возбудимость, холодные конечности, потливость, гиперглике-
мия. Избыточная продукция катехоламинов наблюдается при опухоли мозго-
вого вещества надпочечников феохромоцитоме.  Недостаточная секреция 
адреналина и НА проявляется противоположными изменениями и, прежде 
всего, артериальной гипотензией, снижением силы и частоты сердечных со-
кращений. Выраженные гемодинамические нарушения вследствие дефицита 
катехоламинов могут приводить к коллапсу и летальному исходу. 
 

ЭНДОКРИННАЯ ОСЬ 
ГИПОТАЛАМУС – АДЕНОГИПОФИЗ – ПОЛОВЫЕ ЖЕЛЕЗЫ 

 
Деятельность половых желез регулируется центральной нервной сис-

темой, гормонами гипофиза и эпифиза. 
В женском организме ЦНС играет важную роль в обеспечении нор-

мального полового цикла. Сильные эмоции — испуг, тяжелое горе — мо-
гут нарушить половой цикл и вызвать его прекращение на более или менее 
продолжительный срок (эмоциональная аменорея). 

Нервная регуляция функций половых желез осуществляется путем реф-
лекторного воздействия, а также через нейротрансмиттеры и опиатные пеп-
тиды (эндорфины и энкефалины). Эти механизмы регулируют секрецию го-
надолиберинов гипоталамуса, гонадотропинов аденогипофиза, через которые 
осуществляется циклическая продукция половых гормонов в яичниках. 

В мужском организме аналогичные регуляторные механизмы осуществ-
ляют взаимосвязь между ЦНС и гипоталамо-гипофизарно-гонадальной осью. 

Гонадолиберин, синтезируемый нейросекреторными клетками гипота-
ламуса, поступает в кровь воротной вены аденогипофиза в пульсирующем 
режиме, оказывая влияние на клетки аденогипофиза, синтезирующие ЛГ и 
ФСГ (рисунок 26). Влияние гонадолиберина на секрецию ФСГ и ЛГ у жен-
щин зависит от циклических изменений содержания в крови гормонов яични-



ков — эстрогенов, прогестерона и ингибинов. При низком содержании эстро-
генов гонадолиберин стимулирует синтез ФСГ, а при высоком — синтез ЛГ. 

 
 

Рисунок 26 — Схема регуляции образования мужских половых гормонов 
 

Главными стимуляторами образования и секреции половых гормонов 
эстрогенов и прогестерона в яичниках, андрогенов в семенниках являются 
гонадотропины. Гонадотропные гормоны аденогипофиза влияют на 
функции половых желез у мужчин и женщин. У мужчин ФСГ и ЛГ регу-
лируют сперматогенез и синтез половых гормонов.  

В МУЖСКОМ ОРГАНИЗМЕ:  
1. ФСГ способствует росту яичек, стимулирует клетки Сертоли и спо-

собствует формированию в них андрогенсвязывающего белка, а также 
стимулирует выработку этими клетками полипептида ингибина, который 
снижает секрецию ФСГ и люлиберина. 

2. ЛГ стимулирует созревание и дифференцировку клеток Лейдига, а 
также синтез и секрецию этими клетками половых стероидов.  

3. Совместное действие ФСГ, ЛГ и тестостерона упорядочивает спер-
матогенез. 

Секреция гонадотропинов у мужчин регулируется по принципу об-
ратной связи люлибирином (активация), свободным тестостероном (угне-
тение) и ингибином (угнетение). Тестостерон как ингибитор не активен, но 
в клетках аденогипофиза и нейронах гипоталамуса он превращается в ди-
гидротестостерон или эстрадиол, которые и тормозят выделение гонадо-
тропинов и люлиберина. 

В ЖЕНСКОМ ОРГАНИЗМЕ: ФСГ и ЛГ участвуют в регуляции овари-
ально-менструального никла, беременности, секреции половых гормонов. В 
менструальном цикле характерны следующие эффекты гонадотропинов: 

1. Под влиянием возрастающего уровня ФСГ в течение первых дней 
менструального цикла происходит созревание первичного фолликула и 
увеличение концентрации эстрадиола в крови.  



2. ЛГ является ключевым гормоном стимуляции и образования желто-
го тела и секреции прогестерона в яичниках. Пик ЛГ в середине цикла яв-
ляется непосредственной причиной разрыва фолликула и превращения его 
в желтое тело. Латентный период со времени пика ЛГ до овуляции состав-
ляет от 24 до 36 ч. 

К гонадотропным гормонам в части своих функций близок пролактин, 
так как он помимо прямого влияния на развитие и функции молочных желез, 
стимулирует синтез и секрецию прогестерона желтым телом яичников. 

Регуляция выделения ФСГ и ЛГ осуществляется люлиберином, кото-
рый активизирует выделение обоих гормонов, но в первую очередь ФСГ. 
Увеличение содержания эстрогенов в определенные дни цикла стимулиру-
ет выделение ЛГ (положительная обратная связь). Затем совместно дейст-
вующие эстрогены и прогестины тормозят выделение люлиберина, ФСГ и 
ЛГ. Недостаток ФСГ и ЛГ сопровождается изменениями или прекращени-
ем менструального цикла. У кормящих матерей эти изменения цикла могут 
быть весьма выражены, ибо пролактин тормозит выделение ФСГ и ЛГ. 

Противоположное гипофизу действие на функции полового аппарата 
оказывает гормон эпифиза — мелатонин, который угнетает развитие поло-
вых желез и их активность. У детей он тормозит выделение гонадотропи-
нов, препятствуя преждевременному половому развитию.  

 
12. ПОЛОВЫЕ ЖЕЛЕЗЫ 

 
Половые железы человека выполняют две основные тесно связанные 

функции — экзокринную и эндокринную. Экзокринная функция заключа-
ется в образовании сперматозоидов в семенниках у мужчин и яйцеклеток в 
яичниках у женщин. Эндокринная функция состоит в синтезе и секреции 
мужских и женских половых гормонов. 

Мужские половые гормоны — андрогены (тестостерон и дигидросте-
рон) — образуются в интерстициальных клетках яичек (клетках Лейдига). При 
этом некоторое количество андрогенов в клетках Сертоли путем ароматизации 
превращается в эстрогены. В этих же клетках образуются ингибины. 

Женские половые гормоны — эстрогены (эстрадиол, эстриол, эс-
торн) образуются преимущественно в фолликулах яичников, а прогесте-
рон — в основном в желтом теле яичников. В половых железах у женщин 
также синтезируется некоторое количество андрогенов и ингибины (по ме-
ханизму отрицательной обратной связи тормозят продукцию гонадоли-
берина и фоллитропина). 

Основная физиологическая роль половых гормонов заключается в 
обеспечении половых функций, но при этом они обладают широким спек-
тром других эффектов. 

Мужские половые железы — семенники (яички). Семенники — пар-
ные органы бобовидной формы, расположенные в мошонке. С поверхно-



сти к ним прилежат придатки. Снаружи покрыты белочной оболочкой и 
зачатком брюшины. Внутрь от белочной оболочки отходят перегородки — 
септы, разделяющие орган на 100–250 долек. В каждой дольке находится 
1–2 извитых семенных канальца. Просвет канальца выстлан клетками Сер-
толи (поддерживающие клетки, обеспечивают процессы созревания и пи-
тания спермиев) и клетками Лейдига, расположенными вблизи соедини-
тельнотканных перегородок (обладают эндокринной активностью, синте-
зируют андрогены — тестостерон и дигидроэпиандростерон). 

Андрогены и анаболические стероиды. Андрогены имеют стерановый 
скелет, относятся к группе С19 стероидов. Самый важный андроген — тесто-
стерон — образуется в клетках Лейдига под влиянием ЛГ. Предшественни-
ком андрогенов, как всех стероидов, является холестерин (рисунок 27). 

 
 

Рисунок 27 — Схема биосинтеза половых гормонов 
 

Биосинтез тестостерона осуществляется в интерстициальной ткани 
семенников клетками Лейдига. В крови, оттекающей от семенников, кроме 
тестостерона, обнаруживаются в небольших количествах андростерон, ан-
дростендион и дегидроэпиандростерон. Два последних андрогена, а также 
дигидроэпиандростерона сульфат, 11-оксиандростендион и адреностерон 
секретируются корой надпочечников человека. 

У мужчин ежедневно вырабатывается 4–14 мг тестостерона, циркули-
рующий гормон примерно на 98 % связан с глобулином, связывающим по-
ловые стероиды. В тканях свободный тестостерон превращается в биоло-
гически активный -дигидротестостерон.  

Механизм действия андрогенов в клетках органов-мишеней связан 
с регуляцией процессов биосинтеза белков-ферментов на уровне генов. 
Тестостерон, поступающий из крови в клетки, связывается специфически-
ми белками-рецепторами, подвергается ферментативной трансформации с 



образованием активной формы андрогена — дигидротестостерона, стиму-
лирующего процесс репликации ДНК, передачи генетической информации 
с ДНК на РНК и биосинтез белков на рибосомах.  

Период действия андрогенов очень короткий (полупериод жизни 11 мин), 
они быстро выводятся из организма. Эндо- или экзогенный тестостерон 
инактивируется в печени через окисление 17-ОН-группы, небольшая часть 
превращается в эстрогены. Метаболиты в виде 17-кетостероидов выделя-
ются с мочой, у мужчин 1/3 кетостероидов имеет происхождение из гонад, 
2/3 — из надпочечников. 

Функции тестостерона: внутриутробно способствуют атрезии жен-
ских половых протоков и развитию мужских половых протоков, формирова-
нию мужских гениталий. Постнатально стимулирует рост, гендерную само-
идентификацию, инициирует появление и формирование вторичных половых 
признаков, обеспечивает маскулинизацию телосложения, набор костной мас-
сы, рост гонад, сперматогенез, либидо, половую функцию и фертильность. 

Дигидротестостерон имеет значение для ранней эмбриональной диф-
ференцировки мочеполового синуса, наряду с тестостероном, другие андро-
гены участвуют в регуляции мужских половых функций. К тестостерону 
имеют органоспецифичность рецепторы мышц, придатков яичка, кора голов-
ного мозга; к дигидротестостерону — пенис, кожа, волосяные фолликулы. 

Половые гормоны участвуют в метаболизме оказывая высокую анабо-
лическую активность. Андрогены способны стимулировать и ингибиро-
вать широкий спектр ферментов, участвующих в синтезе белка.  

Избыточная секреция мужских половых гормонов может наблюдаться 
вследствие опухоли яичка, а также вследствие гиперсекреции люлиберина 
и лютропина. В детском возрасте это проявляется преждевременным поло-
вым развитием, а у взрослых пациентов — избыточным оволосением, 
гнойничковыми поражениями кожи (acnae vulgaris), повышенным либидо, 
агрессивностью, артериальной гипертензией  

Недостаточная секреция мужских половых гормонов — гипогонадизм 
проявляется феминизацией телосложения, снижением мышечной силы, 
остеопорозом, евнухоидными пропорциями тела, гинекомастией, сниже-
нием гирсутности, высоким женским голосом и недоразвитием генита-
лий. При недостатке андрогенов наблюдаются: евнухоидные пропорции 
тела, психический инфантилизм. 

Диагностика осуществляется лабораторным определением уровня 
тестостерона, гонадотропинов, а также других показателей, необходимых 
для дифференциальной диагностики дисфункций мужских половых желез. 

Женские половые железы (яичники) 

Экзокринная функция половых желез женщины обеспечивает обра-
зование способных к оплодотворению яйцеклеток. Эндокринная заключа-
ется в синтезе и секреции женских половых гормонов. К женским половым 



гормонам относятся: эстрогены (эстрадиол, эстрон, эстриол) и прогес-
тины (прогестерон). По своей природе они являются стероидами. 

Яичники (женские половые железы) — парные овоидные органы раз-
мерами 321,5 см, расположены интраперитонеально на широкой связке 
матки. В яичнике различают корковое и мозговое вещество. В корковом 
веществе располагаются примордиальные фолликулы (200–400 тыс. к мо-
менту рождения). Появление созревающих фолликулов и их эволюция 
контролируются гонадотропными гормонами гипофиза. Гормональной ак-
тивностью обладают клетки созревающего фолликула (клетки оболочек 
фолликула), синтезирующие эстрогены. Прогестины синтезируются 
клетками желтого тела, образовавшегося из овулировавшего фоллику-
ла. В мозговом веществе яичников располагается соединительнотканная 
строма и сосудисто-нервные сплетения. 

Эстрогены — образуются из холестерина через промежуточные эта-
пы образования прегненолона (главный предшественник всех стероидных 
гормонов), прогестерона и андрогенов. Андростендион и тестостерон пу-
тем ароматизации превращаются в эстрогены; этот процесс происходит в 
жировой ткани, коре надпочечников, плаценте и гипоталамусе. 

В циркуляции крови обнаруживаются три основных эстрогена: эстра-
диол, эстрон и эстриол. Эстрадиол вырабатывается и секретируется яични-
ками, а эстрон и эстриол являются в основном, метаболитами эстрадиола. 
Биологическая активность эстрона в 10 раз, а активность эстриола в 25 раз 
ниже, чем активность эстрадиола. Уровень циркуляции эстрадиола, час-
тично связанного с глобулином, варьирует в различные фазы менструаль-
ного цикла, повышается во время беременности и резко снижается во вре-
мя менопаузы. Эстрогены оказывают влияние на функции многих органов 
и тканей, однако их главное действие направлено на стимуляцию роста, 
развития и функционирования органов воспроизведения. Взаимодействие 
эстрадиола со специфическими цитоплазматическими рецепторами в клет-
ках-мишенях, которыми являются нейросекреторные клетки гипоталамуса, 
гонадотропные клетки, фолликулярные клетки яичника, клетки слизистых 
оболочек матки, влагалища, клетки молочных желез, вызывает увеличение 
синтеза РНК, кодирующих специфические белки. В результате повышен-
ного синтеза структурных белков и энзимов, происходит увеличение роста 
и функциональной активности органов и тканей.  

 

Физиологические эффекты эстрогенов 
 

 Постнатальное развитие женских половых органов (гениталий). 
 Появление и развитие женских вторичных половых признаков. 
 Стимуляция пролиферации эпителия, стромы и сосудов слизистой 

оболочки матки. 
 Стимуляция эпителия влагалища и усиление секреции слизи желе-

зами влагалища и шейки матки. 



 Увеличение молочных желез в период беременности. 
 Регулирующее влияние на освобождение гонадотропинов механиз-

мами обратной связи. 
 Стимуляция секреции соматотропина. 
 Регуляция нормального метаболизма костей; стимуляция сращения 

эпифизов. 
 Регуляция менструально-овариального цикла. 

Прогестерон. В яичнике кроме фолликулов есть еще одно эндокринное 
образование, которое появляется циклически — желтое тело. После разрыва 
фолликула и образования желтого тела появляется новый регуляторный 
фактор — прогестерон. Желтое тело состоит из крупных лютеиновых кле-
ток, переполненных липоидными включениями. Образовавшийся прогесте-
рон поступает в капилляры многочисленных и широко ветвящихся сосудов, 
окружающих желтое тело. Исходным материалом для образования прогесте-
рона и химически близкого к нему прегнандиола является холестерин. 

Прогестерон может вырабатываться плацентой и корой надпочечни-
ков. В первые 6–8 нед. беременности главным источником прогестерона 
является желтое тело, которое активно функционирует в течение первой 
половины беременности, после чего начинается его инволюция. Со второ-
го триместра беременности основным источником прогестерона становит-
ся плацента, однако желтое тело еще продолжает синтезировать этот гор-
мон. Содержание прогестерона в крови увеличивается вплоть до родов. 
Прогестерон частично связан с транспортным белком-транскортином, ко-
торый также транспортирует кортикостероиды. 

Аналогично эстрогенам, прогестерон связывается со специфическим 
цитоплазматическими рецепторами в клетках-мишенях, а взаимодействие 
комплекса «стероид – рецепторный белок» с хромосомальными белками 
вызывает дерепрессию синтеза специфических РНК с последующим обра-
зованием специфических белков. В результате прогестерон вызывает 
следующие биологические эффекты: 

 уменьшает подвижность фаллопиевых труб, что способствует оп-
лодотворению и имплантации яйца; 

 уменьшает сократимость матки, содействуя, таким образом, сохра-
нению беременности; 

 действует на стимулированный эстрогенами эндометрий, вызывая 
его дальнейшую дифференциацию. Ко времени имплантации яйца как ре-
зультат действия прогестерона строма становится рыхлой и отечной, что 
облегчает проникновение в эндометрий трофобласта; 

 стимулирует рост молочных желез в период беременности; 
 оказывает влияние на центральную нервную систему, у некоторых 

видов животных прогестерон влияет на материнское поведение; 
  тормозит овуляцию, если его вводить в период с 5-го по 25-й день мен-

струального цикла. Этот эффект служит основой для использования некоторых 
синтетических стероидных гормонов в качестве пероральных контрацептивов. 



Гормональная регуляция менструального цикла 
 

Овариальный цикл у взрослой женщины двухфазный. Он начинает-
ся с развития нескольких первичных фолликулов, содержащих ооциты 
первого порядка, под действием фоллитропина (ФСГ), выделяемого адено-
гипофизом. Из этих фолликулов ежемесячно только один продолжает рас-
ти, тогда как остальные разрушаются в результате дегенеративного про-
цесса (атрезия). Клетки гранулезной оболочки растущего фолликула сек-
ретируют фолликулярную жидкость, которая накапливается в полости 
фолликула. Фолликулотропин (ФСГ), выделяемый аденогипофизом, сти-
мулирует выработку стероидов, главным образом 17-эстрадиола. Уровень 
эстрогена достигает максимума примерно за 3 дня до овуляции и действует 
в это время на гипофиз по принципу положительной обратной связи, сти-
мулируя выделение как ФСГ, так и ЛГ. Как полагают, ФСГ необходим для 
стимуляции роста фолликулов, но дальнейшее их развитие контролируется 
главным образом ЛГ. Во время овуляции ооцит второго порядка отделяет-
ся от стенки лопнувшего фолликула, выходит в брюшную полость и попа-
дает в фаллопиеву трубу. На месте разорвавшегося фолликула формирует-
ся жёлтое тело, вырабатывающее прогестерон. 

Маточный цикл. Маточный цикл делится на три фазы, связанные с 
определенными структурными и функциональными изменениями эндо-
метрия (рисунок 28). 

 

Рисунок 28 — Взаимоотношения между гонадотропными гормонами гипофиза: 
а — стероидными гормонами яичников; б — развитием фолликула и желтого тела; 
в — толщиной эндометрия; г — на протяжении менструального цикла женщины 

репродуктивного возраста 



Менструальная фаза характеризуется отторжением эпителиального 
слоя эндометрия. Перед самой менструацией кровоснабжение этой области 
уменьшается в результате сужения спиральных артериол в стенке матки, 
вызываемого падением уровня прогестерона в крови после инволюции жел-
того тела. Недостаточное кровоснабжение приводит к гибели эпителиаль-
ных клеток. Затем сужение спиральных артериол сменяется их расширени-
ем, и под действием усилившегося притока крови эндометрий отторгается, и 
его остатки выводятся вместе с кровью в виде менструальных выделений. 

Пролиферативная фаза совпадает с фолликулярной фазой овариального 
цикла и состоит в быстрой пролиферации клеток эндометрия, приводящей к его 
утолщению под контролем эстрогена, выделяемого развивающимся фолликулом. 

Секреторная фаза обеспечивается прогестероном, выделяемым жел-
тым телом и стимулирующим секрецию слизи трубчатыми железами. Вме-
сте с эстрогенами прогестерон подготавливает эндометрий для импланта-
ции в него оплодотворенной яйцеклетки. 

Если происходит оплодотворение, эмбрион производит хорионический 
гонадотропин (ХГ) для поддержания функции желтого тела беременности 
и продолжения синтеза прогестерона. Если оплодотворение не происхо-
дит, синтез прогестерона прекращается и эндометрий отслаивается; при-
мерно через 5 дней после этого наступает менструация. 

 

Эндокринная функция плаценты 
 

По мере формирования плаценты она берет на себя гормональное 
обеспечение развития зародыша. Если на первых этапах беременности ги-
пофизэктомия приводит к прерыванию беременности, то сформированная 
плацента уже становится независимым источником образования высоких 
концентраций прогестерона и эстрогенов, хорионического гонадотро-
пина, а также определенного количества андрогенов. Установлено, что 
эстрогены в комбинации с прогестероном подавляют иммунные реакции 
между плодом и плацентой, подавляют трансплантационный иммунитет и 
способствуют развитию трофобласта и превращению его в плаценту. 

Плацента синтезирует множество гормонов и других биологически 
активных веществ, имеющих важное значение для нормального течения 
беременности (обеспечивают повышение резистентности организма жен-
щины в период беременности) и нормальное развития плода, включающее 
реализацию генетически детерминированных программ эмбриогенеза, со-
матического и функционального развития. 

С биохимической точки зрения эти гормоны можно разделить на 2 группы: 
а) Стероидные гормоны  
 Прогестерон. 
 Эстрон. 
 Эстрадиол. 
 Эстриол. 

Их действие было рассмотрено выше. 



б) Пептидные гормоны: 
 Хорионический гонадотропин. 
 Плацентарный аналог гормона роста. 
 Плацентарные лактогены (хорионические гонадотропины). 
 Тиротропин (ТТГ), тиролиберин (ТТГ–РГ). 
 Кортиколиберин (АКТГ–РГ). 
 Гонадолиберин. 
 Соматолиберин. 
 Соматостатин. 
 Вещество Р. 
 Аналог АКТГ. 
 Ингибины. 
 

Характерно, что в крови плода содержание прогестерона примерно в 
5 раз выше такового в крови матери. 

Весьма вероятно, что именно прогестерон, защищая зародыш от 
чрезмерного действия эстрогенов, способствует дифференцировке половой 
системы. В крови плода присутствует только малоактивный эстриол, в 
то время как активные гормоны — эстрадиол и эстрон — не определяют-
ся у зародышей. Следовательно, зародыш обладает такими энзимными 
системами, которые способны защитить от действия чрезмерных колеба-
ний половых гормонов 

Андрогены выполняют роль своеобразного противовеса эстрогенов. 
Прогестерон, эстрогены и андрогены сбалансированы в таких пропорциях, 
когда андрогены препятствуют феминизирующему действию эстрогенов 
на генитальный тракт зародыша мужского пола, а эстрогены в свою оче-
редь блокируют маскулинизирующее действие андрогенов на репродук-
тивную систему эмбрионов женского пола. 

Хорионический гонадотропин (ХГТ). Он запускает продукцию гор-
монов собственно в организме плода и регулирует оптимальное функцио-
нирование эндокринных органов в материнском организме. По механизму 
действия ХГТ близок лютеотропину гипофиза. 

Плацентарный лактоген появляется в крови плода уже на 6 нед. Он 
синтезируется во все возрастающих количествах — общее количество за су-
тки возрастает от 0,5 до 5 граммов. Гормон из плаценты поступает как в кровь 
плода, так и в кровь матери. По механизму действия плацентарный лактоген 
соответствует соматотропину и маммотропину гипофиза. Поэтому в организ-
ме плода этот гормон стимулирует метаболические процессы, вызывая общий 
рост. При его недостаточности развивается гипотрофия плода и перинаталь-
ная смерть. Плацентарный лактоген имеет маммотропное влияние на молоч-
ную железу как матери, так и ребенка. Избыток этого гормона приводит к вы-
делению грудного молока новорожденным — т. н. молоко «ведьмы». 



Желтое тело и плацента секретируют и другие гормоны, среди них — 
релаксин (лат. relaxo — расширяю, расслабляю), вызывающий расширение 
симфиза и лобковых костей таза матери, что способствует акту родов. 

К моменту рождения концентрация всех гомонов плаценты и плода 
резко увеличивается, подготавливая организм плода к критическому пере-
ходу из внутриутробного существования к жизни во внешней среде. После 
рождения происходит снижение продукции гормонов у ребенка, но в нор-
ме этот дефицит компенсируется женским грудным молоком, содержащим 
все необходимые гормоны. 

 
13. ПОДЖЕЛУДОЧНАЯ ЖЕЛЕЗА 

 
Поджелудочная железа (ПЖ) имеет одновременно эндокринную и эк-

зокринную функции, т. е. осуществляет внутреннюю и внешнюю секре-
цию. У человека поджелудочная железа весит от 80 до 90 г, имеет вытяну-
тую форму, по очертаниям напоминает кисть винограда. Расположена 
вдоль задней стенки брюшной полости и состоит из нескольких отделов: 
головки, шейки, тела и хвоста. Головка находится справа, в изгибе двена-
дцатиперстной кишки и направлена вниз, тогда как остальная часть железы 
лежит горизонтально заканчивается рядом с селезенкой. ПЖ состоит из 
двух типов ткани, выполняющих совершенно разные функции. Собственно 
ткань поджелудочной железы составляют мелкие дольки — ацинусы, каж-
дый из которых снабжен своим выводным протоком. Эти мелкие протоки 
сливаются в более крупные, в свою очередь впадающие в вирсунгиев про-
ток — главный выводной проток ПЖ. Дольки почти целиком состоят из 
клеток, секретирующих сок ПЖ (панкреатический сок). Между дольками 
вкраплены многочисленные группы клеток, не имеющие выводных прото-
ков — островки Лангерганса. Название эти группы клеток получили в честь 
Пауля Лангерганса, ученого из Германии, который их открыл в 1869 году. 
Выделяют несколько типов клеток в островке, среди которых β-клетки, ко-
торые вырабатывают инсулин (60–80 %); α-клетки, вырабатывающие 
глюкагон (15–20 %); Δ-клетки, вырабатывающие соматостатин (5–10 %); 
ε-клетки, вырабатывающие гормон голода грелин; РР-клетки, вырабаты-
вают панкреатический полипептид (таблица 6). 

Поджелудочная железа кровоснабжается из передней и задней 
верхних панкреатодуоденальных артерий (из гастроодуденальной арте-
рии), нижней панкреатодуоденальной артерии (их верхней брыжеечной 
артерии) и панкреатических ветвей (из селезеночной артерии). Ветви 
этих артерий широко аностомозируют в ткани поджелудочной желе-
зы. Панкреатические вены впадают в селезеночную вену, в верхнюю 
брыжеечную вену и в другие притоки воротной вены (нижняя брыже-
ечная, левая желудочная). 



Таблица 6 — Характеристика эндокринных клеток островка поджелу-
дочной железы 

Тип 
клеток 

Содержание 
в островке, % 

Секретируемый 
гормон 

Секреторные гранулы 

α 15–20 Глюкагон 
Плотная сердцевина, бледная пери-
ферия 

β 60–80 Инсулин Кристаллоидные, различной формы 

Δ 5–10 Соматостатин 
Гомогенные, низкой плотности, 
заполняют почти все клетку 

ε > 2 Грелин Различной формы 

PP > 2 
Панкреатический 
полипептид 

Различной формы 

 

Лимфатические сосуды поджелудочной железы впадают в панкреати-
ческие, панкреатодуоденальные, пилорические и поясничные лимфатиче-
ские узлы. 

Иннервация ПЖ осуществляется ветвями блуждающих нервов (пре-
имущественно правого) и симпатическими нервами из чревного сплетения. 
Среди нервных волокон, выявляемых в островках, идентифицированы как 
холинергические, так и адренергические нервные элементы. Стимуляция 
симпатической нервной системы угнетает секрецию инсулина. 

 

Гормоны поджелудочной железы. 
Механизмы их действия и физиологическая роль 

 

Основными гормонами ПЖ являются инсулин и глюкагон.  
Инсулин синтезируется β-клетками ПЖ. Он представляет собой по-

липептид, состоящий из двух пептидных цепей. α-цепь, состоящая из 21 
аминокислотного остатка, соединена дисульфидным мостиком с β-цепью, 
состоящей из 30 аминокислотных остатков. Инсулины животных разных 
видов лишь слегка различаются по аминокислотной последовательности и 
обладают одинаковым биологическим действием.  

Основным стимулом выброса инсулина является повышение уровня 
глюкозы в крови, а также аминокислоты, свободные жирные кислоты, эн-
терогормоны, действие их усиливают ионы кальция и парасимпатическая 
нервная система (приложение 14). 

Главным стимулятором выброса инсулина является глюкоза, поступив-
шая в организм внутривенно или в составе пищи. Гормоны ЖКТ (гастрин, 
холицистокинин-панкриозимин) усиливают выброс инсулина на глюкозу. 

Ингибиторами секреции инсулина выступают: соматостатин, простаг-
ландины, адреналин, симпатическая нервная система.  

Инсулин является единственным физиологическим гормоном, сни-
жающим уровень глюкозы в крови, составляющей в норме 3,3–5,5 ммоль/л. 
Под влиянием инсулина увеличивается поглощение глюкозы почти всеми 
клетками тела, и ее концентрация в крови опять снижается. 



Биологическое действие инсулина: 
1. Ускорение трансмембранного транспорта в клетку глюкозы, амино-

кислот, свободных жирных кислот, ионов (К+, Мg2+), нуклеотидов. 
2. Активация синтеза ДНК, РНК. 
3. Стимуляция синтеза белка, гликогена, липидов.  
4. Антагонизм по отношению к катаболическим гормонам.  
5. Торможение протеолиза, липолиза и  кетогенеза, гликогенолиза, 

глюконеогенеза.  
 

Биологические эффекты инсулина во времени объединяются в 4 
группы: 

1. Очень быстрые (секунды): гиперполяризация мембраны; выход Н+, 
поступление Na+, повышение рН  внутри клетки (ацидоз); ингибирование 
Са2+ насоса и задержка в клетке Са2+; активация Na/К насоса (АТФ-аза) с 
увеличением поступления в клетку калия и удаления натрия; увеличение 
транспорта глюкозы. 

2. Быстрые (минуты): активация и ингибирование активности фермен-
тов — преобладание анаболизма и торможение катаболизма. 

3. Медленные (до часов): ускорение потребления субстратов и индук-
ция или репрессия синтеза ферментов. 

4. Самые медленные: митогенез и размножение клеток. 
 

Действие инсулина на обмен глюкозы в печени 
 

Печень — это один из наиболее важных органов тела, запасающих 
глюкозу. Глюкоза может свободно диффундировать в клетки печени и вы-
ходить из них, когда ее содержание в крови снижается. В клетках печени 
глюкоза под влиянием инсулина превращается в гликоген, и ее содержание 
в крови снижается.  

Биохимические эффекты действия инсулина: 
 активация фермента глюкокиназы, катализирующей фосфорилиро-

вание глюкозы, которая поступает в клетки печени; 
 активация фосфофруктокиназу и гликогенсинтетазу, катализирующую 

полимеризацию фосфорилированной глюкозы с образованием гликогена; 
 ингибирование ферментов, расщепляющих гликоген (фосфорилазы), бла-

годаря чему высокий уровень инсулина способствует консервации гликогена. 
За счет быстрого синтеза гликогена и подавления гликогенолиза кон-

центрация глюкозы в крови, повышающаяся после приема пищи, быстро 
возвращается к нормальному уровню. В результате удаляется основной 
стимул секреции инсулина, и содержание последнего в крови также нор-
мализуется. Когда организму требуется энергия в промежутках между 
приемами пища, гликоген опять превращается в глюкозу. Концентрация 
инсулина в крови в этот период очень мала. Образующаяся при этом глю-
коза может свободно выходить из клетки путем диффузии. Таким образом, 



поддерживается постоянный уровень глюкозы в крови между приемами 
пищи. При нормальном питании около 60 % глюкозы, потребляемой чело-
веком с пищей, временно запасается в печени, с тем, чтобы быстро высво-
бождаться за счет расщепления гликогена. 

 

Действие инсулина на обмен глюкозы в мышечных клетках 
 

При низком содержании инсулина в крови мышечные клетки в нор-
ме непроницаемы для глюкозы и всю необходимую энергию получают за 
счет окисления жирных кислот.  

Увеличение концентрации инсулина, вызванное повышением уровня 
глюкозы в крови после приема пищи, делает мышечные клетки проницае-
мы для глюкозы, которая используется затем в качестве источника энергии. 
Однако при очень высокой мышечной активности мембраны клеток стано-
вятся проницаемы для глюкозы и в отсутствие инсулина. В этом случае 
потребность работающей мышцы в глюкозе как энергетическом субстрате 
удовлетворяется даже при базальном уровне инсулина. Когда мышца на-
ходится в неактивном состоянии, в ней сразу после приема пищи, т.е. при 
высоких концентрациях инсулина и глюкозы, тоже образуется и сохраня-
ется небольшое количество гликогена. При острой необходимости этот 
гликоген опять превращается в глюкозу, которая используется мышечны-
ми клетками. Как правило, глюкоза не выделяется обратно в кровь и не иг-
рает никакой роли в регуляции уровня сахара в крови после приема пищи. 
Связываясь с рецептором на поверхности мышечных клеток, инсулин ак-
тивирует механизм транспорта глюкозы через мембрану (рисунок 29). 

 
Рисунок 29 — Схема механизма действия инсулина на клетки-мишени 

 

Поступление глюкозы в клетки из кровотока происходит путем облег-
ченной диффузии при участии специальных белков-переносчиков — ГЛЮТ 
(глюкозные транспортеры). ГЛЮТ обнаружены во всех тканях. Существу-



ет несколько изоформ ГЛЮТ, которые различаются по локализации и срод-
ству к глюкозе. ГЛЮТ пронумерованы в порядке их обнаружения. 

 
Распределение белков-транспортеров глюкозы (ГЛЮТ) 

 
Тип ГЛЮТ. Локализация в органах: 
ГЛЮТ-1 — Преимущественно в плаценте, мозге, почках, толстой 

кишке, меньше в жировой ткани, мышцах. 
ГЛЮТ-2 — Преимущественно в печени, β-клетках островков Лангер-

ганса, энтероцитах. 
ГЛЮТ-3 — Во многих тканях, включая мозг, плаценту, почки. 
ГЛЮТ-4 — Инсулинозависимый, в мышцах (скелетных, сердечной), 

жировой ткани (находятся почти полностью в цитоплазме). 
ГЛЮТ-5 — В тонкой кишке, в меньшей мере в почках, скелетных 

мышцах, жировой ткани, мозге. Переносчик фруктозы. 
Все типы ГЛЮТ могут находиться как в плазматической мембране, 

так и в цитозольных везикулах. В клетках мышц и жировой ткани ГЛЮТ-4 
(инсулинозависимые) почти полностью локализуются в цитоплазме. Влия-
ние инсулина на такие клетки приводит к перемещению везикул, содер-
жащих ГЛЮТ-4, к плазматической мембране и их слиянию с ней. После 
этого возможен облегченный транспорт глюкозы в клетки. При снижении 
концентрации инсулина в крови белки транспортеры глюкозы снова пере-
мещаются в цитозоль и поступление глюкозы в эти ткани прекращается. 

Обмен глюкозы в нервных клетках. Клетки ЦНС свою довольно вы-
сокую потребность в энергии почти целиком покрывают за счет глюкозы, 
причем ее потребление не зависит от инсулина. Он не влияет на прони-
цаемость мембран для глюкозы и не активирует ферментные системы этих 
клеток. Тот факт, что ЦНС получает необходимую ей энергию только за 
счет окисления глюкозы, позволяет понять, почему снижении концентра-
ции последней в крови ниже критического уровня может привести к гипог-
ликемическому шоку с помутнением сознания или даже комой.  

Большинство других клеток тела отвечает на инсулин подобно мы-
шечным клеткам. 

Регуляция уровня глюкозы 
Повышенное содержание уровня глюкозы в крови — это наиболее 

сильный стимул для секреции инсулина β-клетками. При нормальной кон-
центрации глюкозы преобладает базальная скорость секреции инсулина, а 
при концентрации глюкозы ниже 0,9 г/л инсулин в крови не обнаружива-
ется. После приема через рот 100 г глюкозы ее концентрация в крови бы-
стро возрастает, что вызывает резкий выброс инсулина. Последующее па-
дение уровня глюкозы и инсулина характеризуется четкой динамикой. При 
недостатке инсулина снижение концентрации глюкозы в крови замедлено.  



Недавно было показано, аминокислоты и свободные жирные кислоты 
тоже стимулируют секрецию инсулина, хотя и менее эффективно, чем 
глюкоза. Следует сказать, что β-клетки могут активироваться не только 
этими компонентами пищи, но и определенными пептидными гормонами 
ЖКТ, а также парасимпатической нервной системой. Этим эффектам про-
тиводействует активность симпатической нервной системы, угнетающей 
секрецию инсулина при участии β-адренергических рецепторов. В этом 
противодействии парасимпатической и симпатической систем заключен 
определенный смысл. В состоянии покоя преобладает действие парасим-
патической системы, что способствует процессам анаболизма (синтеза ве-
ществ). При стрессе необходима энергия; следовательно, глюкоза не долж-
на превращаться в гликоген. При этом важное значение имеет тот факт, 
что катехоламины угнетают секрецию инсулина: это способствует непо-
средственному использованию глюкозы в качестве источника энергии.  

Секреция глюкагона α-клетками регулируется прямо противополож-
ным образом. Она сильно повышается при гипогликемии, что вполне зако-
номерно, поскольку гликоген служит источником глюкозы и его расщеп-
ление противодействует гипогликемии.  

Секреция соматостатина островковыми Δ-клетками возрастает при 
высоких концентрациях глюкозы, аминокислот и жирных кислот в крови. 
Таким образом, соматостатин тормозит секрецию инсулина, предотвращая 
его перепроизводство при гипергликемии. 

Действие инсулина на жировой обмен. Печень может запасать под 
действием инсулина лишь ограниченное количество гликогена. Излишки по-
ступившей в печень глюкозы подвергаются фосфорилированию и таким пу-
тем удерживаются в клетке, но затем превращаются не в гликоген, а в жир. 
Это превращение в жир также является результатом прямого действия инсу-
лина, а образующиеся при этом жирные кислоты транспортируются кровью в 
жировую ткань, где они поглощаются клетками, в которых и хранятся. В 
крови жиры находятся в составе липопротеинов, играющих важную роль в 
развитии атеросклероза и связанного с ним риска эмболии и инфаркта. Дей-
ствие инсулина на клетки  жировой ткани в принципе сходно с его действи-
ем на клетки печени, однако в печени образование жирных кислот идет более 
интенсивно, поэтому они переносятся из нее в жировую ткань описанным 
выше путем. В клетках жирные кислоты хранятся в форме триглицеридов. 

Еще одно очень важное воздействие инсулина на жировые клетки со-
стоит в обеспечении их глицеролом, необходимым для синтеза триглице-
ридов. Описанное выше влияние инсулина на жировой обмен обратимо, и 
при низкой его концентрации триглицериды опять расщепляются на гли-
церол и свободные жирные кислоты. 

Высокое содержание в печени жирных кислот приводит к образова-
нию активированной уксусной кислоты (ацетил-КоА). Поскольку печень 
не может использовать весь ацетил-КоА в качестве источника энергии, он 



превращается в ацетоуксусную кислоту, которая выделяется в кровь. При 
достаточно высокой концентрации инсулина периферические клетки спо-
собны превращать ацетоуксусную кислоту опять в ацетил-КоА, который 
служит им источником энергии. Но в отсутствие инсулина этого превра-
щения не происходит, и некоторая часть ацетоуксусной кислоты превра-
щается в β-гидроксимасляную кислоту и ацетон. Эти три метаболита на-
зываются кетоновыми телами, а возникающее при этом нарушение обме-
на — кетозом. Вследствие кетоза у больного в состоянии диабетической 
комы выдыхаемый воздух пахнет ацетоном, а анализ крови выявляет ме-
таболический ацидоз. 

Таким образом влияние инсулина на жировой обмен заключается в 
следующем: 

 Усиливается синтез жирных кислот. 
 Подавляется окисление жирных кислот. 
 В липоцитах способствует превращению жирных кислот в тригли-

цериды и их депонированию. 
 Увеличивает транспорт глюкозы в липоциты, таким образом приво-

дит к появлению α-глицерофосфата. 
 Способствует синтезу триглицеридов из α-глицерофосфата и жир-

ных кислот. 
 Предотвращает расщепление триглицеридов. 
 Активирует синтез липопротеин липазы, которая в эндотелии сосу-

дов расщепляет триглицериды хиломикронов и липопротеины низкой 
плотности. 

Действие инсулина на белковый обмен. Получаемые с пищей белки 
расщепляются до аминокислот, которые служат затем субстратом для син-
теза собственных белков тела. Этот процесс протекает оптимально только 
при условии действия инсулина. Инсулин обеспечивает активный транс-
порт в клетки многих, хотя и не всех, аминокислот. Сходным действием 
обладает гормон роста, но он активирует поглощение других групп амино-
кислот. Повышение концентрации аминокислот в клетках после приема 
пищи приводят к стимуляции синтеза белка на рибосомах. Инсулин стиму-
лирует синтез белка и косвенным путем, повышает скорость транскрипции 
ДНК в ядре и тем самым образование РНК. В сумме все эти эффекты инсу-
лина способствуют синтезу белка. Соответственно отсутствие инсулина 
дает противоположный эффект и приводит к истощению белковых ресурсов 
организма. В этом случае аминокислоты используются либо непосредствен-
но в качестве энергетического субстрата, либо в процессе глюконеогенеза. 

Поскольку для синтеза белка инсулин имеет почти такое же важное 
значение, как гормон роста, ребенок может нормально расти только при 
оптимальном соотношении обоих гормонов. 

Глюкагон, образующийся в α-клетках островков Лангерганса, подоб-
но инсулину представляет собой полипептид. Он состоит из 29 аминокис-



лотных остатков. По своим функциям глюкагон является антагонистом ин-
сулина (приложение 15) Он стимулирует расщепление гликогена в печени 
(гликогенолиз), обеспечивая таким образом быстрое повышение концентра-
ции глюкозы в крови при чрезмерном ее падении (гипогликемии). 

Биологическое действие глюкагона заключается в: 
 Активировании глюкогенолиза и глюконеогенеза. 
 Активации липолиза и освобождения триглицеридов из депо. 
 Стимулировании секреции СТГ, адреналина и кальцитонина. 
 Торможении перистальтики ЖКТ, секреции соляной кислоты и 

пепсина в желудке. 
 Торможении секреции поджелудочной железы. 
 Оказывает положительное инотропное действие на миокард. 
Образуя комплекс с рецептором, расположенным на поверхности 

плазматической мембраны, глюкагон активирует аденилатциклазу, кото-
рая превращает АТФ в цАМФ. Цикло-АМФ служит вторым, внутрикле-
точным посредником глюкагона, стимулируя каскад биохимических реак-
ций, приводящих к расщеплению гликогена. Основной орган-мишень глю-
кагона — это печень, главное депо гликогена. При хронической гипогли-
кемии продолжительное воздействие глюкагона может привести к исто-
щению запасов гликогена в печени, но глюконеогенез в ней будет продол-
жаться. Причина последнего эффекта заключается в том, что под действи-
ем глюкагона клетки печени более активно поглощают аминокислоты из 
крови, и эти аминокислоты используются для синтеза глюкозы. 

Соматостатин — это пептид, состоящий из 14 аминокислотных ос-
татков. Впервые он был обнаружен в гипоталамусе. Образующийся здесь 
соматостатин угнетает синтез в гипофизе гормона роста, чем обусловлено 
его название. Впоследствии соматостатин был найден во многих тканях, 
где он преимущественно выполняет роль ингибитора. В островках Лангер-
ганса он образуется в Δ-клетках и, действуя паракринным путем, угнетает 
секрецию инсулина и глюкагона. Кроме того он угнетает перистальтику 
желудочно-кишечного тракта и желчного пузыря и уменьшает секрецию 
пищеварительных соков, вследствие чего замедляет всасывание пищи. Та-
ким образом, действие соматостатина направлено в целом на подавление 
пищеварительной активности и, следовательно, на предотвращение слиш-
ком больших колебаний уровня сахара в крови. 

Грелин — гормон голода, является пептидом, продуцируемым 
е-клетками островков поджелудочной железы. Также грелин вырабатывает-
ся в фундальных клетках желудка и в дугообразном ядре гипоталамуса. Об-
ладает свойствами гонадолиберина, регулирует пищевое поведение и нахо-
дится в реципрокных отношениях с динамикой массы тела. В метаболизме 
грелин сопряжен с эффектами гормона насыщения лептина, которые регули-
руют пищевое поведение через гипоталамические центры, вентромедиальные 



и вентролатеральные ядра. Грелин активизируют клетки в дугообразном яд-
ре, которые возбуждают аппетит, активизируя выработку нейропептида. Во 
внутриутробном периоде грелин способствует росту легких.  

Панкреатический полипептид (ПП) секретируется в PP-клетках 
островков Лангерганса, расположенных преимущественно по периферии 
островка, и представляет собой полипептид, состоящий из 36 аминокис-
лотных остатков. Гиперплазия клеток, секретирующих ПП, выявлена в 
поджелудочной железе лиц, страдающих инсулинзависимым сахарным 
диабетом. Реже такая гиперплазия обнаруживается в ПЖ при инсулинне-
зависимом сахарном диабете. 

ПП стимулирует секрецию желудочного сока, однако угнетает его сек-
рецию, стимулированную пентагастрином, является антагонистом холеци-
стокинина и подавляет секрецию ПЖ, стимулированную холецистокинином. 

В ответ на прием смешанной пищи отмечается увеличение в 8–10 раз 
по сравнению с исходным уровня ПП. Прием глюкозы, жиров также со-
провождается повышением концентрации ПП в крови, тогда как при внут-
ривенном введении этих веществ секреция гормона не изменяется. Введе-
ние атропина или ваготомия блокируют секрецию ПП в ответ на прием 
пищи, и наоборот, стимуляция блуждающего нерва, а также введение гаст-
рина, секретина или холецистокинина сопровождаются повышением уров-
ня этого гормона в сыворотке крови. Эти данные позволяют считать, что в 
регуляции секреции ПП наряду с парасимпатической системой принимают 
участие и желудочно-кишечные гормоны.  

Регуляция инкреторной функции поджелудочной железы 

Выделение инсулина белыми отростчатыми эпидермоцитами (остров-
ки Лангерганса) происходит непрерывно, но интенсивность его образова-
ния не всегда одинакова. 

Образование инсулина (а также глюкагона) регулируется уровнем 
глюкозы в крови. Увеличение содержания глюкозы в крови после приема 
ее больших количеств, а также при гипергликемии, связанной с напряжен-
ной физической работой и эмоциями, повышает секрецию инсулина. На-
оборот, понижение уровня глюкозы в крови тормозит секрецию инсулина, 
но повышает секрецию глюкагона.  

Глюкоза влияет на а- и β-клетки ПЖ непосредственно. Это влияние 
наблюдается в опытах на денервированной или изолированной поджелу-
дочной железе: повышение в крови содержания глюкозы приводит к уси-
ленному выделению инсулина, а понижение — к выделению глюкагона. 

Образование инсулина повышается во время пищеварения и уменьша-
ется натощак. Увеличенная секреция инсулина во время пищеварения обес-
печивает усиленное образование в печени и мышцах гликогена из глюкозы, 
поступающей в это время в кровь из кишечника. Инкреция инсулина регу-
лируется множеством биологически активных веществ, образующихся в 



клетках ЖКТ. Одними из наиболее важных регуляторов являются инкрети-
ны. Открыты и выделены глюкогоноподобный полипепдид (ГПП-1) и глю-
козозависимый инсулинотропный полипептид (ГИПП). В организме чело-
века инкретины стимулируют секрецию инсулина очень кратковременно, 
разрушаются через 1–2 минуты ферментом дипептидилпептидазой-4. 

Концентрация инсулина в крови зависит не только от интенсивности 
образования этого гормона, но и от скорости его разрушения. Инсулин 
разрушается ферментом инсулиназой, находящейся в печени и скелетных 
мышцах. Наибольшей активностью обладает инсулиназа печени. При од-
нократном протекании крови через печень может разрушиться до 50 % со-
держащегося в ней инсулина. Инсулин может быть не только разрушен ин-
сулиназой, но и инактивирован присутствующими в крови его антагони-
стами. Один из них является синальбумин, который препятствует дейст-
вию инсулина на проницаемость клеточных мембран. 

Уровень глюкозы в крови, помимо инсулина и глюкагона, регулиру-
ется контринсулярными гормонами: глюкокортикоидами, гормоном роста, 
тироидными гормонами, катехоламинами, которые активируют глюконео-
генез и гликогенолиз. 

 
Гипо- и гипергликимии. Сахарный диабет 

 
В случае секреции слишком большого количества инсулина (напри-

мер, при опухоли β-клеток инсулиноме) или при передозировке экзогенно 
введенного инсулина, уровень глюкозы в крови падает, и может наступить 
гипогликемическая кома, которая может закончиться летально, если во-
время не будет оказана медицинская помощь. 

Если инсулина вырабатывается слишком мало или он не может действо-
вать на клетки-мишени, устанавливается высокий уровень сахара в крови 
(гипергликемия), и развивается сахарный диабет. Название этого заболевания 
Diabetus mellitus (diabetus — просеиваю, mellitus — сладкий) связано с тем, 
что моча становится сладкая на вкус, вследствие глюкозурии. При дефиците 
инсулина нарушаются все виды пластического, энергетического, водно-
солевого обмена, страдают практически все функциональные системы. 

 

Классификация сахарного диабета (1999 год) 
 

1. Сахарный диабет типа I — деструкция ß-клеток, обычно приводя-
щая к абсолютной инсулиновой недостаточности. 

 Иммунно-опосредованный диабет (АДА) и аутоиммунный (ВОЗ). 
 Идиопатический. 
2. Сахарный диабет типа II — от преимущественной резистентности с 

относительной или умеренной инсулиновой недостаточностью до пре-
имущественного дефекта секреции инсулина с резистентностью к нему 



(АДА) или от преимущественной резистентности к инсулину с относи-
тельной инсулиновой недостаточностью до преимущественного секретор-
ного дефекта с/или без инсулиновой резистентности (ВОЗ). 

3. Другие специфические типы диабета. 
 Генетические дефекты β-клеток (АДА). 
 Генетические дефекты β-клеточной функции (ВОЗ). 
 Генетические дефекты действия инсулина. 
 Болезни экзокринной части поджелудочной железы. 
 Эндокринопатии. 
 Диабет, индуцированный лекарствами или химическими веществами. 
 Диабет, вызванный инфекциями. 
 Необычные формы иммунно-опосредованного диабета. 
 Другие генетические синдромы, сочетающиеся с диабетом. 
4. Гестационный сахарный диабет (диабет беременных). 

Сахарный диабет тип II развивается на фоне предрасположенности, ко-
дируемой HLA-генами, экспрессия которых происходит вследствие воздей-
ствия средовых факторов (стресс, коморбидные состояния и др.). В патогене-
зе происходит образование цитолитических аутоантител к β-клеткам, что оп-
ределяется как аутоиммунный инсулит. Вследствие гибели β-клеток развива-
ется абсолютный дефицит инсулина в организме, а клинические симптомы 
появляются когда остаются функционирующими менее 10 % β-клеток. 

Клиническими проявлениями являются жажда, полиурия и снижение 
массы тела вследствие катаболизма углеводов, жиров, белков, а также сла-
бость и снижение работоспособности вследствие энергетического дефицита. 

Также при дефиците инсулина отмечается: 
 Гипергликемия. 
 Глюкозурия и осмотический диурез. Потеря воды и солей. 
 Дегидратация. Гемоконцентрация.  
 Гипотензия. Недостаточность периферического кровообращения. 
 Снижение утилизации глюкозы тканями. 
 Гликогенолиз в печени и мышцах. 
 Распад жиров и образование кетоновых тел.  
 Кетонемия, кетонурия, кетоацидоз. 
 Распад белков. Активация глюконеогенеза. 
 Снижение почечного кровотока. Анурия. 
 Нарушение сознания. Сопор. Кома. 
Таким образом, дефицит инсулина сопровождается гипергликемией, 

дефицитом глюкозы, а следовательно, дефицитом энергии в перифериче-
ских тканях и органах. Для покрытия энергетического дефицита запускает-
ся распад углеводов, жиров и белков, однако при дефиците инсулина усу-
губляется гипергликемия и образование токсических продуктов кетоновых 
тел (β-оксимасленная и ацетоуксусная кислоты), которые приводят к сни-
жению рН крови и декомпенсированному кетоацидозу.  



Снижение уровня инсулина отражается и на белковом обмене. При 
этом отмечается: 

 Нарушение утилизации глюкозы сочетается со снижением синтеза 
белка и поэтому преобладанием его катаболизма в инсулиночувствитель-
ных тканях, прежде всего в мышцах. 

 Катаболизм в мышцах сопровождается потерей азота из организма и 
внутриклеточных ионов (К+). 

Недостаточность инсулина отражается на функцию эритроцитов (ацидоз 
и дегидратация снижают содержание 2,3-ДФГ, что приводит к увеличению 
сродства гемоглобина к кислороду и снабжению им клеток организма). 

Сахарный диабет тип II сопряжен с инсулинорезистентностью и воз-
никает на фоне наследственной предрасположенности, кодируемой мно-
жеством генов. Средовыми факторами в развитии сахарного диабета типа 
II являются гиподинамия, неправильный режим питания, ожирение с пре-
имущественно абдоминальным жироотложением.   

Сахарный диабет встречается среди населения всех стран. Самое ран-
нее описание этого заболевания было сделано примерно 3000 лет назад в 
Древней Индии. В настоящее время сахарный диабет типа II считается 
пандемией ХХI века и заболеваемость неуклонно растет. 

Сахарный диабет типа II многие годы протекает латентно, с нараста-
нием инсулинорезистентности, повышенным выделением инсулина и по-
степенным развитием инсулинодефицита. Основные клинические симпто-
мы заболевания — жажда и полиурия длительное время не акцентируются 
и, как правило сахарный диабет типа II диагностируется случайно при ла-
бораторном обследовании. 

Методы диагностики сахарного диабета:  
1) определение гликемии натощак; 
2) гликемический профиль с определением точек гликемии в раз-

личные часы суток; 
3) глюкозотолерантный тест для диагностики нарушений углевод-

ного обмена (нарушение гликемии натощак и нарушение толерантности 
к глюкозе), а также манифестного сахарного диабета. 

 

Критерии диагностики сахарного диабета 
и других категорий гипергликемий (ВОЗ 1999 г.) 

 

 Гликемия в цельной капиллярной крови, ммоль/л 

натощак 
через 2 ч 

после нагрузки глюкозой 
1. Сахарный диабет > или = 6,1 > или = 11,1 
2. Нарушение толерантности 
к глюкозе 

< 6,1 
> или = 7,8 

и < 11,1 

3. Нарушение гликемии натощак 
> или = 5,6 

до 6,1 
< 7,8 

4. Норма < 5,6 < 7,8 



4) определение концентрации гликированного гемоглобина. Уро-
вень глюкозы крови влияет на ее поступление в эритроцит и связь с ге-
моглобином. Чем выше гипергликемия, тем выше концентрация глики-
рованного гемоглобина (HbA1С). В норме HbA1С составляет 4–6 %; 

5) определение концентрации инсулина в сыворотке крови — им-
ммунореактивный инсулин (ИРИ) и концентрации С-пептида; 

6) определение кетонемии и кетонурии; 
7) определение титра антител к β-клеткам, к глютаматальдегидде-

карбоксилазе (GAD-Ab) и к эндогенному инсулину для диагностики ау-
тоиммунного поражения. 

Гипогликемизирующее лечение при сахарном диабете направлено 
на достижение и поддержание компенсации углеводного обмена. Выде-
ляют острые и хронические осложнения сахарного диабета. К острым 
осложнениям сахарного диабета относятся диабетические комы. Хро-
нические или поздние осложнения сахарного диабета имеют морфоло-
гическую основу, связанную с повреждением сосудов (микро- и макро-
ангиопатии) и поражением нервов (диабетическая полинейропатия). 
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ПРИЛОЖЕНИЕ 1 

ГОРМОНАЛЬНАЯ ФУНКЦИЯ НЕЭНДОКРИННЫХ КЛЕТОК 

Клетки Гормоны 

Лимфоциты АКТГ, СТГ, пролактин, мелатонин 

Тучные клетки 
Мелатонин, серотонин, гистамин, вазоин-
тестинальный полипептид (ВИП) 

Тромбоциты Серотонин, мелатонин 

Эозинофильные лейкоциты 
Серотонин, мелатонин, вазоинтестиналь-
ный полипептид  

Естественные киллеры Серотонин, мелатонин, эндорфины 

Эндотелиальные клетки Эндотелины, оксид азота II (NO) 

Фоторецепторные клетки сетчатки Мелатонин 

Амакриновые клетки сетчатки Соматостатин 

Тимоциты ЛГ, тимулин, тимопоэтины I и II, α1 -тимозин 

Эпителиальные клетки тимуса Серотонин, мелатонин, простагландины 

Астроциты 
Оксид азота II (NO), эндотелины, простаг-
ландины, фактор роста нервных клеток 

Клетки Лейдига Мелатонин 

Гломерулоциты Эндотелины 

Миоциты предсердий 
Предсердный натрий уретический фактор 
(ПНУФ) 

Миоциты желудочков Желудочковый натрийуретический пептид 

Клетки Меркеля Эндорфины 

Хондроциты Фактор роста хрящевой ткани  

Клетки амниона и плацентарного тро-
фобласта 

Лептин, мелатонин 

Клетки эндометрия Мелатонин 
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ГОРМОНЫ ЭНДОКРИННЫХ ЖЕЛЕЗ 
 

Железа 
внутренней 

секреции 
Название гормона Физиологические эффекты 

Гипофиз 
 

*аденогипофиз 
 

Соматотропин (СТГ), 
(белок)  
 

Стимуляция синтеза белка клетками: рост кос-
тей (стимуляция энхондрального окостене-
ния), мыши, органов. Анаболическое дейст-
вие. Увеличение относительного содержания в 
организме белка и воды, снижение жиров 

Лактотропин 
(пролактин) (JITT), 
(белок) 
 

Пролиферация роста молочных желез и секре-
ция молока. Поддержание активности желтого 
тела. Торможение синтеза ФСГ и ЛГ. Стиму-
ляция роста предстательной железы и яичек 

Меланотропин (МСГ), 
(полипептид) 
 

Синтез меланина, распределение гранул пиг-
мента в коже, радужке, сетчатке. Повышение 
возбудимости скелетных мышц и нервов. 
Учащение сердцебиений. Изменение психо-
эмоционального состояния (страх, беспокой-
ство) 

Фоллитропин (ФСГ), 
(гликопротеид) 
 

У женщин: стимуляция роста фолликулов, сек-
реции эстрогенов и овуляции, У мужчин: влия-
ние на образование ан-дрогеносвязывающего 
белка клетками Сертоли — опосредованная 
стимуляция сперматогенеза, стимуляция разви-
тия семявыносящих канальцев 

Лютропин (ЛГ), 
(гликопротеид) 

У женщин: стимуляция овуляции, образование 
желтого тела. Развитие и созревание половых 
клеток, секреция половых гормонов. 

Гормон, стимулирую-
щий интерстициаль-
ные эндокриноциты 

У мужчин: стимуляция интерстициальных эн-
докриноцитов яичек 

Кортикотроnuн 
(АКТГ), (полипептид) 
 

Регуляция образования и секреции глюкокор-
тикоидов коры надпочечников. Мобилизация 
жира из жировой ткани 

Бета-эндорфин Торможение синтеза и секреции кортикостерои-
дов, кортикотропина и меланотропина. Сниже-
ние болевой чувствительности. Подавление чув-
ства голода и пищедобывательного поведения 

*нейрогипофиз 

Окситоцин 
(нанопептид) 
 

Стимуляция сокращений беременной матки. 
Сокращение миоэпителиальных клеток аци-
нусов молочных желез, выделение молока. 
Усиление тонуса гладких мышц желудочно-
кишечного тракта 

Антидиуретический 
(АДГ), 
вазопрессин 
(нанопептид) 
 

Реабсорбция воды в почечных канальцах 
(антидиуретическое действие). Сосудосу-
живающее действие (повышение кровяного 
давления). Стимуляция секреции кортико-
тропина, тиротропина, соматотропина. Уча-



Железа 
внутренней 

секреции 
Название гормона Физиологические эффекты 

стие в процессах памяти 

Щитовидная 
железа 

Тироксин (Т4) 
(тетрайодтиронин), 
трийодтиронин (Т3) 
(йодсодержащие 
гликопротеиды) 
 

Обеспечение роста, умственного и физическо-
го развития. Стимуляция энергетического об-
мена, синтеза белка и окислительного катабо-
лизма жиров и углеводов, поглощения кисло-
рода и метаболизма всех клеток. Повышение 
чувствительности клеток к катехоламипам. 
Активация натриевого насоса. Стимуляция 
водного и электролитного обмена. Повышение 
возбудимости ЦНС 

К-клетки 
щитовидной, 
вилочковой и 

околощитовидных 
желез 

Тирокальцитонин Регуляция метаболизма кальция и фосфора; 
гипокальциемический фактор: подавление ак-
тивности остеокластов и поступления кальция 
и фосфора в кровь 

Паращито- 
видные 

Паратирин (белок) 
 

Регуляция метаболизма кальция и фосфора; 
гиперкальциемический фактор: стимулирует 
поступление кальция и фосфора из костной 
ткани в кровь, усиливает рсабсорбцию кальция 
в почке и его всасывание в кишечнике 

Поджелудочная: 
В-клетки 

Инсулин (белок) 
 

Регуляция обмена углеводов, липогенез, гли-
когенез: активация утилизации клетками глю-
козы. Стимуляция синтеза белка. Подавление 
липолиза и усиление образования жиров 

А-клетки 

Глюкагон (белок) Стимуляция гликогенолиза и липолиза в пече-
ни. Усиление секреции адреналина. Регуляция 
секреции инсулина. Выраженный катаболче-
ский эффект 

Надпочечники: 
 

*корковое 
вещество 

Альдостерон 
(стероид) 

Регуляция минерального обмена и водно-
солевого равновесия. Увеличение активного 
транспорта натрия через клеточные мембраны. 
Повышение реабсорбции натрия и воды в ка-
нальцах нефрона: задерживает в организме на-
трий и хлор и усиливает выведение калия и 
аммония. Аналогичное влияние на клетки по-
товых, слюнных и кишечных желез. Участие в 
адаптации организма к повышенной темпера-
туре окружающей среды 

Гидрокортизон 
(кортизол),  
(стероид) 

Регуляция обмена углеводов, белков, жиров, 
глюконеогенез, катаболическое действие, ли-
полиз. Противовоспалительное действие, по-
вышение устойчивости к инфекции 

Андрогены (стероиды) Основной стероидный гормон коркового ве-
щества надпочечников — дегидроэпиандро-
стерон (ДГА), т.н. «мягкий» андроген. Наи-
высшего содержания в организме достигает к 
моменту полового созревания, затем количе-
ство его неуклонно падает. Является главным 
стероидным половым гормоном до начала по-
лового созревания организма. После полового 



Железа 
внутренней 

секреции 
Название гормона Физиологические эффекты 

созревания является, главным образом, пред-
шественником мужских половых гормонов 
(тестостерона и др.), образуемых в яичках из 
ДГА. У женщин после полового созревания 
большая его часть не участвует в дальнейших 
превращениях, выполняя свои функции в не-
изменном виде. Стимулирует развитие пушко-
вых волос на верхней губе 

*мозговое 
вещество 

Катехоламины: 
адреналин, 
норадреналин 
 

Стимуляция всех видов обмена веществ: гли-
когенолиза, гликонеогенеза, липолиза. Термо-
генное действие. Учащение, усиление сокра-
щений сердца. Сужение кровеносных сосудов. 
Расширение бронхов, зрачков. Участие в реак-
циях стресса. Увеличение вентиляции легких, 
доставки кислорода к мышцам, сердцу и мозгу 

Яичники 

Эстрогены: эстрадиол, 
эстрон, эстриол 
(стероиды) 
 

Половая дифференцировка у эмбриона, разви-
тие половых органов, вторичных половых 
признаков, половое поведение соответственно 
фенотипу. Обеспечение пролиферативной фа-
зы эпителия слизистой оболочки матки. Ана-
болическое действие, особенно в периоде по-
лового созревания 

Прогестерон 
(стероид) 

Подготовка слизистой оболочки матки к им-
плантации зародыша. Блокирует действие эст-
рогенов на матку, обеспечивая сохранение бе-
ременности. Торможение секреции пролакти-
на. Катаболическое действие 

Яички 

Андрогены: тестостерон, 
андростерон, 
андростендион; 
(стероиды) 

Половая дифференцировка эмбриона по муж-
скому типу. Развитие вторичных половых при-
знаков, мужское половое поведение и агрес-
сивность. Мощное анаболическое действие. 

Эпифиз 

Мелатонин Концентрация пигмента в меланофорах. Влия-
ние на репродуктивную функцию: подавление 
активности гонад. Торможение синтеза корти-
котропина. Антиоксидант. Регуляция цикла 
"сон-бодрствование" 

Серотонин 
 

Регуляция моторики желудочно-кишечного 
тракта, выделения слизи. Серотонинергиче-
ские нейроны головного мозга участвуют в ре-
гуляции поведения, сна, терморегуляции. По-
давление активности гонад. Регуляция суточ-
ных ритмов активности гипоталамо-
гипофизарно-надпочечниковой системы 

Адреногломерулотропин Регуляция секреции альдостерона 
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Химическая классификация гормонов 
Класс Гормоны Место синтеза 

Производные 
аминокислот 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Белково-
пептидные 
гормоны 
Небольшие 
пептиды 
 
 
 
 
 
 
 
 
Гликопротеины 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Белки 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Стероиды 

Амины 
— норадреналин 
— адреналин 
— дофамин 
 
 
— мелатонин 
 
Йодтиронины 
— тироксин (Т4) 
— трийодтиронин (Т3) 

 
Аргинин-вазопрессин 
(антидиуретический гормон, АДГ) 
Окситоцин 
Меланоцитостимулирующий 
гормон (МСТ) 
Пролактин (ПРЛ) 
Паратирин (паратгормон, ПТГ) 
бетта-Липотропин и энкефалин 
Кальцитонин 
Кортикотропин (адренокортико-
тропный гормон, АКТГ) 
Секретин 
 
Холецистокинин 
Гастрин 
Фоллитропин 
(фолликулостимулирующий гор-
мон, ФСГ) 
Лютропин 
(лютеинизирующий гормон, ЛГ) 
Тиролиберин 
(тиротропин-рилизинг-гормон) 
Гонадолиберин 
(гонадотропин-рилизинг-гормон) 
Кортиколиберин 
(кортикотропин-рилизинг-гормон) 
 
Ангиотензин 
 
Инсулин 
 
Глюкагон 
 
Соматотропин (гормон роста, СТГ) 
Хорионический гонадотропин 
Тиротропин (тиреотропный гормон) 
Плацентарный лактоген 
Эстрогены 
Прогестерон (П) 
Тестостерон (Т) 
Глюкокортикоиды 
Альдостерон 
Гормональная форма витамина D 

 
ЦНС, мозговое вещество надпо-
чечников 
Мозговое вещество надпочечников 
Периферическая хромаффинная 
ткань надпочечников 
Эпифиз 
 
 
Щитовидная железа 
 
 
 
Гипоталамус 
Нейрогипофиз 
            » 
            » 
 
Аденогипофиз 
Околощитовидные железы 
Гипофиз, ЦНС 
К-клетки щитовидной железы 
Аденогипофиз 
 
 
 
Желудочно-кишечный тракт, ЦНС 
То же 
»       » 
Аденогипофиз 
 
 
        » 
 
Гипоталамус 
 
        » 
 
 
        » 
Печень, кровь (из предшественни-
ка), ЦНС 
В-клетки (бетта-клетки панкреати-
ческих островков), ЦНС 
А-клетки (альфа-клетки панкреа-
тических островков) 
Аденогипофиз 
Плацента 
Аденогипофиз 
Плацента 
Яичники, плацента 
                »       » 
Яички 
Корковое вещество надпочечников 
                 »        »       » 



Почки 
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ТРИ ТИПА ПЕРЕДАЧИ ГОРМОНАЛЬНОГО СИГНАЛА 
 

Стероидные, 
тиреоидные 
и вит. A и D 

Гормоны- 
нейромедиаторы 

Пептидные 
гормоны 

Внутриклеточные 
цитоплазматические 

или ядерные рецепторы 

Мембранные 
рецепторы 

каналоформеры 

Мембранные 
рецепторы 

на поверхности клеток 
Комплекс 

«Гормон-Рецептор» 
поступает в ядро 

Ионные каналы Мембранные G-белки 
Аденилатциклаза 

Соединяется с ДНК 
и «будит спящие гены», 

происходит синтез 
новой мРНК 

Изменение градиентов 
мембранного потен-

циала, быстрое посту-
пление или выход 
веществ из клетки 

Вторичные 
посредники внутри 

клетки: цАМФ, цГМФ, 
ДАГ, инозитолдтри-

фосфат, ионы кальция 
Синтез нового белка 

или фермента 
 Активация протеинкиназ, 

затем фосфолирирова-
ние белков (ферментов) 

Медленный 
ответ (часы) 

Мгновенные биологи-
чекий ответ 

Быстрый 
ответ (сек-мин) 
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   ЦНС 

 
 

   ГИПОТАЛАМУС 
    отрицательная секреция либеринов 
    обратная связь  
         

повышение концентрации либеринов  
в плазме  

 
 

    ПЕРЕДНЯЯ ДОЛЯ ГИПОФИЗА 
   секреция стимулирующего гормона 

 
 

     повышение концентрации стимулирующих гормонов 
   в плазме  

 
 

     ЭНДОКРИННЫЕ ЖЕЛЕЗЫ  
      секреция эффекторных гормонов 

 
 

    повышение концентрации эффекторных гормонов  
в плазме 

 
 

    ТКАНИ, КЛЕТКИ-МИШЕНИ 
эффект гормонов 
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РОЛЬ ГИПОТАЛАМУСА В ЭНДОКРИННОЙ РЕГУЛЯЦИИ 

Гипоталамические 

факторы 
Название Основное действие 

Нанопептиды 
 

Вазопрессин, окситоцин Висцеротропное, нейротропное 
 

Либерины Тиреолиберин, соматолибе-
рин, кортиколиберин, про-
лактолиберин, люлиберин 

Регуляция желез внутренней секре-
ции, зависимых от аденогипофиза 
 

Статины 
 

Соматостатин, 
меланостатин 

Торможение функции аденоги-
пофиза 
 

Моноамины Дофамин, серотонин, 
норадреналин, ГАМК 

Нервнопроводниковая (синапти-
ческая) регуляция секреции аде-
ногипофиза 

Регуляторы биорит-
мов (супрахиазмати-
ческое ядро) 

 
 

Регуляция биоритмов желез 
внутренней секреции 
 

Регуляторные поли-
пептиды 

Опиоидные пептиды: альфа, 
бета, гамма-эндорфины ве-
щество П, ЖИП, гастрин, 
нейротензин, холецистоки-
нин, бомбезин, стероиды, 
тироидные 

Нейромедиаторное, нейромодуля-
торное, специфические функции 

Рецепторы перифе-
рических гормонов 

 
 

Образование обратных связей 
с периферическими ЖВС  

Факторы регуляции 
вегетативной НС 

Медиаторы, нейрогормоны Регуляция функции ЖВС 
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тропные гормоны                             эффекторные гормоны 
 
 
АКТГ               ТТГ           ФСГ, ЛГ           СТГ       МСГ      ПРЛ 
 
 
 
 
 
 
  
 
 
 
 
 

 
 

К Л Е Т К И - М И Ш Е Н И  
 

Примечание. Взаимоотношения нейросекреторной гипоталамо-
гипофизарной системы и эндокринных желез (схема): 1 — аденогипофиз; 2 — 
нейрогипофиз; 3 — гипоталамус; 4 — капилляры; 5 — секреторный ней-
роцит; 6 — паравентрикулярное ядро; 7 — надзрительное ядро 
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щитовидная железа 
 
 
 
 
 
 
ВЛИЯНИЕ НА ЦНС        МЕТАБОЛИЧЕСКИЕ        ВЗАИМОДЕЙСТВИЕ 
                                                    ЭФФЕКТЫ                       С ДРУГИМИ 
                                                                                               ГОРМОНАМИ 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
физиологические эффекты: 

регулирует общее развитие и рост организма 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Т3, Т4 

стимулирует 
окислительное 

фосфорилирование, 
которое приводит 

к активации клеточ-
ного метаболизма 
и энергетического 
обмена организма 

повышает 
активность гормона 

роста, повышает 
адренореактивность 

сердца 

регулирует развитие 
ЦНС во внутриутробном 

периоде, умственно- 
психическое развитие, 

реакции внимания, 
скорость рефлекторных 

реакций, синтез бета-адре-
норецепторов, оказывает 
репаративное действие 

на ДНК 
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Физиологическая роль и регуляция секреции тирокальцитонина 
 

 
                                ß-Адрено-                                                   α-Адрено- 
                                рецепторы рецепторы 
                                                                                                           
                         
 
 

Парафолликулярные клетки щитовидной железы 
 
                                                                                         
 
       

Тирокальцитонин 
 
 

 
 
              Тормозит                  Повышает      
               функцию    функции                          Канальцы  почек 
            остеокластов                              остеобластов 
 
 
 
 
                Блокирует      Усиливает    Снижает 
                выход Са ++ поступление Са++ реабсорбцию 
                в кровь из       из крови в       Са++ 

            костной ткани костную ткань 
 
 
 
 
 

Гипокальциемия 
(менее 2,25 ммоль/л) 

 
 Гиперкальциемия 

(более 2,75 ммоль/л) 

 
 

Примечание. Сплошные линии — активирующие, пунктирные — тормоз-
ные влияния. 
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Эффекты действия минералокортикоидов 
 

 
 
 
 

МИНЕРАЛОКОРТИКОИДЫ 

Увеличивают 
реабсорбцию Na+ 
в канальцах почек 

Уменьшают 
реабсорбцию К+ 

в канальцах почек 

Усиливают 
тонус гладких 

мышц артериол 

Увеличивают 
проницаемость 
стенки сосуда 

Повышают 
концентрацию Na+ 

в крови и тканевой 
жидкости 

Повышают 
осмотическое 

давление 
внутренней 

среды организма 

Задерживают 
воду в 

организме 

ПОВЫШЕНИЕ АРТЕРИАЛЬНОГО ДАВЛЕНИЯ 

Понижают концен-
трацию К+ в крови и 
тканевой жидкости 

Способствуют 
развитию воспали-
тельной реакции 
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ПРИЛОЖЕНИЕ 15 
 

 
 



ПРИЛОЖЕНИЕ 16 

Референтные уровни концентрации гормонов и их метаболитов 
№ 
п/п 

Определение ИРМА РИА 
Плашечник 

(ИФА БРИО) 
1. Трийодтиронин — Т3 общ  1,2–2,8 нм/л 0,52–1,85 нг/мл 
2. Тироксин           — Т4 общ  60–160 нм/л 5,0–13,0 нг/мл 
3. Трийодтиронин — Т3 своб.  2,5–5,8 пм/л 1,4–4,2 пг/мл 
4. Тироксин           — Т4 своб.  11,5–23,0 пм/л 0,8–2,0 нг/дл 
5. Тиротропный гормон — ТТГ 0,17–4,05 мМЕ/л  0,39–6,16 мМЕ/л 
6. Тироглобин — ТГ 0–50 нг/мл 0–50 нг/мл 2,0–50,0 нг/мл 
7. АТ к ТПО 0–50  0–40 нг/мл 
8. АТ к ТГ 0–50 МЕ/мл 0–50 Ггд/мл 0–100 МЕ/мл 

9. 
АТ к рТТГ 
 
 

0–1 отриц. 
1–1,5 погран. 
> 1,5 полож. 

 1,1–1,5 negative 
> 1,5 positive 

10. 

Кортизол  
                  утро 7–10 ч 
                  день 10–16 ч 
                 вечер 16–20 ч 

  
170–720 нм/л 
50–350 нм/л 
 

 
50–230 пг/мл 
 
30–150 пг/мл 

11. 

Пролактин  
                 жен. (дет. возр.) 
                 менопауза  
                 мужчины 

 
3,9–27,7 нг/мл 
2,8–12,3 нг/мл 
2,7–16 нг/мл 

  
2,39–25,15 пг/мл 
 
72,0–459,0 пг/мл 

12. 

Эстрадиол  
            жен. фолик. ф. 
                    овулят. ф. 
                    лютеин.ф. 
                    менопауза 
                    беременность 
         мужчины 

  
менее 0,5 нм/л 
 
0,2–0,8 нм/л 
 
30–100 нм/л 
0,07–0,2 нм/л 

 
30–100 пг/мл 
130–350 пг/мл 
50–180 пг/мл 
< 60 пг/мп 
 
< 40 пг/мп 

13. 

Прогестерон 
            жен. фолик. ф. 
                    овулят. ф. 
                    лютеин.ф. 
                    менопауза 
                    беременность 
         мужчины  

  
0,2–4,0 нм/л 
0,25–3,8 
8–78,0 
 
30–300 нм/л 
0,05–3,2 нм/л 

 
0,4–1,7 пг/мл 
 
4,9–18,8 пг/мл 
 
 
0,4–0,9 г/мл 

14. 

ЛГ 
            жен. фолик. ф. 
                    овулят. ф. 
                    лютеин.ф. 
                    менопауза 
             муж. 

 
1–10 мМЕ/л 
5–30 мМЕ/л 
1–10 мМЕ/л 
> 12 мМЕ/л 
1–9 мМЕ/л 

 
 
 
 
 
 

 
1,4–14,0 мМЕ/л 
10,0–56,0 мМЕ/л 
0,5–12,0 мМЕ/л 
 
1,2–8,5  мМЕ/л 

15. 

ФСГ 
            жен. фолик. ф. 
                    овулят. ф. 
                    лютеин.ф. 
                    менопауза 
            муж. 

 
1,8–10,5 мМЕ/л 
4,5–18,0 мМЕ/л 
1,5–6,0 мМЕ/л 
 > 30,0 мМЕ/л 
1,5–7 мМЕ/л 

  
11–44,0 мМЕ/л 
22–74,0 мМЕ/л 
3–27,0 мМЕ/л 
85–401,0 мМЕ/л 
10,0–40,0 мМЕ/л 

16. 
Тестостерон 
                 жен.  
                 муж. 

  
0–5 нм/л 
8–32,0 нм/л 

 
0,1–1,2 пг/мл 
2,4–12,0 пг/мл 

17. 
Тестостерон  своб. 
            жен.  овулят. ф. 
                    постменоп.              

   
1,4 + 0,9 пг/мл 
0,9 + 0,5 пг/мл 

Примечание. ИРМА — иммунорадиометрический анализ; РИА — радиоиммунный ана-
лиз; ИФА — иммуноферментный анализ. 



№ 
п/п Определение ИРМА РИА Плашечник 

(ИФА БРИО) 
1. Инсулин 19,2–160,0 пм/л 3–17 мМЕ/л 2,0–2,5 
2. АТ к инсулину    
3. С-пептид 160–1100 пм/л  0,5–3,2 пг/мл 

4. СТГ  дети 
         взрослые 

 от 20 МЕ/л 
< 20 МЕ/л 

0–10 нг/мл 

5. 

ИФР-1 
дети: 0–4 г. 
               > 4 лет 
взрослые:  20–30 л 
                  30–40 л 
                  40–50 л 
                  50–60 л 
                  60–70 л 
                  70–80 л 

 
49–171 нг/мл 
76–499 нг/мл 
219–644 нг/мл 
140–405 нг/мл 
54–336 нг/мл 
94–284 нг/мл 
94–269 нг/мл 
72–167 нг/мл 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 

6. АКТГ 10–50 нг/мл  8,3–57,8 пг/мл 

7. 

ДГЭА-сульфат 
        дети: 1–4 недели 
                 1–9 лет 
                 9–11 лет 
                 11–15 лет 
                 15–17 лет 
Жен.: < 50 лет 
менопауза (50 лет) 
Муж.: < 50 лет 
            > 50 лет 

  
9–338,2 мкг/мл 
5–85,0 мкг/мл 
5–98,0 мкг/мл 
20–263 мкг/мл 
28–238 мкг/мл 
30–333 мкг/мл 
32–204 мкг/мл 
133–441 мкг/мл 
 

 
 
 
 
 
 
0,4–2,17 мкг/мл 
< 0,63 мкг/мл 
0,59–2,96 мкг/мл 
< 1,01 мкг/мл 

8. ДГЭА   жен. 
              муж. 

  1,3–9,8 нг/мл 
1,8–12,5 нг/мл 

9. 

17-HОP 
Дети: новор. 5-30 дн. 
                      31-60 дн. 
                     до 1 года   
           старше 1 года 
                     3-4 года 
            жен. фолик. ф. 
                    овулят. ф. 
                    лютеин.ф. 
                    менопауза 
                    берем. 
             муж. 

  
 
 
1,0–3,0 нг/мл 
около 2,0 нг/мл 
 
0,15–1,4 нг/мл 
 
0,7–3,1 нг/мл 
0,08–1,3 нг/мл 
 
0,5–2,4 нг/мл 

 
0,7–2,5 нг/мл 
0,8–5,0 нг/мл 
 
 
0,07–1,7 нг/мл 
0,1–0,8 нг/мл 
0,3–1,4 нг/мл 
0,6–2,3 нг/мл 
0,13–0,51 нг/мл 
2,0–12 нг/мл 
0,5–2,1 нг/мл 

10. 

Альдостерон 
дети: новорожден. 
          от 1 мес. до 3 лет              
          от 3 до 16 лет 
взрослые: лежа 
                  стоя 

  
300–1900 пг/мл 
20–1100 пг/мл 
12–340 пг/мл 
10–105 пг/мл 
34–273 пг/мл 

25–315 

11. 

Д 4-андростендион 
                 дети 
                 жен. 
                 муж. 

  
0,08–2,5 нг/мл 
0,2–3,1 нг/мл 
0,2–2,9 нг/мл 

 

12. 
Андростендион   жен.ф.ф 0,75–3,1 

п.ф. 0,94–3,2 
муж. 0,6–2,7 пг/мл 

13. Паратгормон   9,4–84,2 пг/мл  

14. 
Кальцитонин 
                жен. 
                 муж. 

   
0,07–12,97 пг/мл 
0,68–30,26 пг/мл 

Примечание. * референтные уровни показателей используются в лабораториях ГУ 
«РНПЦРМ и ЭЧ», г. Гомель и Республиканский центр медицинской реабилитации и 
бальнеолечения, г. Минск. 
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