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Введение
Главная задача, стоящая перед современной 

биохимией, – изучение механизмов и закономернос-
тей, лежащих в основе процессов, формирующих и 
поддерживающих живое состояние. Целью изуче-
ния медицинской биохимии является познание мо-
лекулярных механизмов физиологических функций 
всех систем организма человека, механизмов нару-
шений метаболизма, приводящих к формированию 
патологического процесса, и своевременная адек-
ватная лабораторная диагностика. При изучении 
медицинской биохимии ставится задача научить 
применять сведения о химическом составе, биохи-
мических константах и молекулярных метаболи-
ческих процессах организма человека. В процессе 
изучения студенты должны приобрести практичес-
кие навыки по постановке и проведению основных 
биохимических методов исследования для решения 
диагностических задач. В учебном пособии помимо 
фундаментальных основ медицинской биохимии и 
блока тестовых заданий представлена информация, 
которая облегчит усвоение знаний и интерпрета-
ции результатов биохимических анализов. Описаны 
наиболее типичные гормональные изменения при 
различных патологических состояниях. Приведены 
примеры комбинации биохимических исследований 
при гормональных отклонениях. В качестве обуча-
ющих задач представлены тактические подходы к 
биохимической патогенетической интерпретации. 
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Глава 1. МЕХАНИЗМЫ РЕГУЛЯЦИи ОБМЕНА 
ВЕЩЕСТВ И ФИЗИОЛОГИЧЕСКИХ ФУНКЦИЙ

1.1. Саморегуляторная и нейрогуморальная регуляция 
метаболизма

Величайшим недостатком всех современных теорий возникнове-
ния болезни является недостаточное знакомство с фундаментальны-
ми закономерностями живых систем. Потому до настоящего времени 
в клинике “окончательным судьей”, выносящим приговор действиям 
врача, является патологоанатом, ставящий окончательный диагноз за-
болевания только после того, как жизнь покинула человека. Является 
ли это верным? Пусть на этот вопрос отвечают те же патологоанато-
мы, которые порой даже при тщательном микроскопическом иссле-
довании не могут ответить, по сути, о причине болезни и смерти. И 
все потому, что болезнь есть не анатомический процесс, а изменение 
обменных процессов в отдельных клетках и, как следствие, измене-
ние их функций, функций тканей, органов и регуляторных систем це-
лостного организма. Анатомические изменения – это результат како-
го-либо патологического процесса или процессов, а человек с такими 
изменениями уже не просто больной, это инвалид. 

Болезнь – это такое состояние, которое возникает вследствие 
нарушения координации, взаимосвязи, взаимообусловленности 
отдельных метаболических процессов как друг друга, отдельных 
клеток, так и в рамках целостного организма. Взаимосвязь, коор-
динация, динамическое равновесие метаболических процессов и 
адекватность функций отдельных клеток и органов целостного ор-
ганизма обеспечиваются регуляторными механизмами, и потому 
способность живых систем к ауторегуляции является одной из важ-
нейших характеристик жизни. Изменение механизмов регуляции 
может повлечь за собой нарушение метаболизма и физиологичес-
ких функций клеток и органов, а также механизмов адаптации орга-
низма к постоянно изменяющимся условиям существования, что и 
приводит к болезни.
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В механизмах регуляции обменных процессов, обеспечиваю-
щих как постоянство внутренней среды (гомеостаз) организма, так 
и функции клеток, тканей и органов, следует выделять следующие 
два основных уровня:

– субклеточных механизмов саморегуляции;
– надклеточных механизмов регуляции.
Субклеточные механизмы саморегуляции базируются на физи-

ко-химических законах, законах ферментативного катализа, свойс-
твах и функции клеточных мембран и функции генетического аппа-
рата клетки. Формирование надклеточных механизмов регуляции и 
регуляторных систем происходило параллельно с формированием в 
ходе эволюционного процесса многоклеточных организмов и осу-
ществлялось в три этапа.

На первом этапе объединение клеток в единый живой орга-
низм привело к тому, что в результате межклеточных контактов в 
целях сохранения единого сообщества клетки стали секретировать 
химические вещества, которые целенаправленно изменяли функ-
ции соседних клеток. Этими химическими веществами могли быть 
различные метаболиты и ионы. Сформировался неспецифичный и 
медленный принцип надклеточной регуляции.

На втором этапе в ходе усиливающейся дифференциации и спе-
циализации клеток многоклеточного организма сформировалась 
г������ �������������������������������������������������������    py���� �������������������������������������������������������    пп�� �������������������������������������������������������    a��������������������������������������������������������      клеток, продуцирующая химические соединения органичес-
кой природы с выраженным специфическим эффектом на отдельные 
группы клеток многоклеточного организма. Вещества, оказываю-
щие стимулирующее и регуляторное воздействие на метаболичес-
кие процессы в эффекторной клетке, получили название “гормоны” 
(от греч. ������������������������������������������������������     hormao������������������������������������������������      – побуждаю, возбуждаю). Гормональная регуляция 
является более быстрой и специфичной, чем догормональная. Груп-
пы клеток у высших организмов, продуцирующих гормоны, получи
ли название эндокринных желез, или желез внутренней секреции. 

На третьем этапе эволюционного развития дифференциро-
вались ткани и органы, которые обеспечили формирование более 
быстрого проводникового (нервного) типа регуляции и подчинили 
себе функции эндокринных желез, но наряду с этим использовали в 
качестве посредников регуляторного сигнала химические вещества, 
получившие название “нейромедиаторы”, ряд которых выполняет и 
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гормональные функции. Сформировался нейрогуморальный меха-
низм регуляции обмена веществ, функций тканей, органов и систем 
организма.

В организме человека и всех высших животных функционирует 
нейрогуморальный системный тип регуляции, в котором теснейшим 
образом взаимосвязаны субклеточные и надклеточные механизмы 
регуляции.

1.2. Субклеточные механизмы регуляции  
метаболических процессов

На уровне клетки регуляция обмена веществ и функции клетки 
осуществляется на основе:

– физико-химических законов;
– законов ферментативного катализа;
– механизмов транскрипции и трансляции; 
– свойств и функций клеточных мембран.
К физико-химическим закономерностям, обеспечивающим регу-

ляцию обмена веществ и функции клеток, относится закон действия 
масс, из которого следует, что скорость химической реакции пропорци-
ональна произведению концентрации реагирующих веществ.

Все метаболические процессы, проходящие в клетке, представ-
ляют собой многоступенчатые химические реакции, отличающиеся 
друг от друга разными скоростями.

Изменение концентрации метаболита в одном звене приводит к 
изменению скорости этой химической реакции. В результате изме-
няется концентрация продукта этой реакции, который одновременно 
служит субстратом следующего этапа. Вновь идет изменение скоро-
сти реакции уже в следующем звене многоступенчатого метаболиче
ского процесса и т.д. В целом происходит периодическое усиление и 
ослабление скоростей метаболических реакций.

В начале любого химического процесса концентрация веществ, 
вступающих в реакцию, значительно больше концентрации веществ 
образующихся и, следовательно, скорость прямой реакции значи-
тельно больше скорости обратной реакции. 

С течением времени скорость прямой реакции уменьшается, а 
скорость обратной увеличивается. Наконец наступает такое состоя-
ние, когда скорости всех реакций уравниваются ( ���������������� V��������������� 1=������������� V������������ 2). Возника-
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ет динамическое химическое равновесие. Изменение концентрации 
любого соединения этой равновесной системы может сдвинуть про
цесс в ту или иную сторону. Из этих двух примеров следует, что 
скорость химической реакции, являясь лимитирующим фактором 
метаболических процессов, с одной стороны, выполняет тем самым 
регуляторную роль. И с другой стороны, концентрация (масса) ре-
агирующих веществ и продуктов реакции определяет направление 
процесса, осуществляя регуляцию скорости химической реакции по 
принципу прямой и обратной связи.

Существенное значение в регуляции скорости химической реак-
ции и направлении метаболических процессов имеет стационарное 
состояние, т.е. динамическое равновесие прямых и обратных реак-
ций, которое может быть достигнуто при разных концентрациях хи-
мических реагентов.

Например, в реакции между веществом А и В с образованием 
веществ С и �� ����������������������������������������������������      D�����������������������������������������������������        стационарное состояние (1) может наступить при кон-
центрации этих соединений в 100 молей. Такое же равновесное со-
стояние может быть достигнуто и при концентрациях этих веществ в 
2 моля (стационарное состояние 2): �������� ������ ������� ����A������� ������ ������� ����+������ ������ ������� ����B����� ������ ������� ����=���� ������ ������� ����C��� ������ ������� ����+�� ������ ������� ����D�������  ������� ���� (1); �������� ����a������� ����+������ ����b����� ����=���� ����c��� ����+�� ����d�����  (2).

Изменение концентрации одного из этих реагентов, например 
в 1 моль, вызовет значительные изменения направления и скорости 
реакции в той клетке, в которой стационарное состояние достига-
ется при более низких концентрациях (система 2). В системе с вы-
соким уровнем стационарного состояния (система 1) чувствитель-
ность низкая и изменения будут незначительны и скоропреходящи.

В клетке все химические реакции катализируются ферментами, 
от активности которых зависят скорость реакции и в целом метабо-
лические процессы. На активность ферментов влияют температура, 
рН и ионный состав среды, наличие веществ, повышающих (акти-
ваторы) и снижающих (ингибиторы) активность. Влияет и концен-
трация субстрата. Все эти факторы через активность ферментов ре-
гулируют метаболизм и, следовательно, функциональное состояние 
клетки.

Состояние метаболизма зависит и от уровня концентрации фер-
ментов в клетке. Отсутствие фермента или его недостаточное ко-
личество может выключить какое-либо звено метаболического про-
цесса и тем прекратить или граничить функции клетки.
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Количество фермента в клетке зависит от скорости его синтеза 
и разрушения. Синтез ферментов как особой группы белков обеспе-
чивается работой белок-синтезирующей системы клетки в механиз-
мах транскрипции и трансляции. Все эти процессы связаны с систе-
мой оперона, где через гены регулятор, оператор и промоторный ген 
включается (индукция синтеза) и выключается (репрессия синтеза) 
процесс списывания информации со структурного гена (транскрип-
ция) и идет формирование первичной структуры молекулы белка-
фермента, необходимого клетке в данный момент.

В качества индукторов синтеза белков-ферментов могут быть 
субстраты этих ферментов, 3'5'-������������������������������   AMФ���������������������������   , протеинкиназы, гормоны и 
другие соединения. Репрессорами синтеза могут быть метаболиты, 
белки-репрессоры, 3' 5'-ГМФ и другие соединения.

Количество ферментов в клетке зависит от скорости разру-
шения их особыми протеиназами. Доставка протеиназ зависит от 
проницаемости и целостности лизосомальных мембран. Изменение 
проницаемости клеточных мембран может привести к изменению 
скорости потока субстратов, активаторов, ингибиторов ферментов 
и других эффекторов, перераспределению ионов, изменению мемб-
ранного потенциала как формы запасания энергии. Все это сказыва-
ется на активности ферментов, скорости и состоянии метаболичес-
ких процессов.

Мембраны, обеспечивая структурную организацию компарт-
ментов клетки, определяют локализацию ферментов и формирова-
ние функциональных мультиэнзимных комплексов. Изменение про-
ницаемости и структурной целостности мембран может привести 
к диссоциации мультиэнзимных комплексов, потере составных их 
частей и к изменению общей активности комплекса. Целостность 
мембран может быть изменена литическими ферментами, ионами, 
гормонами и другими соединениями.

1.3. Механизмы нейрогуморальной регуляции  
обмена веществ

На уровне многоклеточного организма регуляция обмена ве-
ществ и физиологических функций тканей и органов осуществля-
ется нейрогуморальными механизмами, где значительное место 
занимают гормоны как высоко специфические соединения, про-
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дуцируемые эндокринными железами. Гормоны являются проме-
жуточным звеном, через которое нервная система реализует свои 
эффекты на функции клеток, обеспечивается межклеточная, межор-
ганная координация многочисленных обменных процессов.

Нервная система, ее центральные отделы управляют функци-
ей эндокринных желез посредством нейропептидов гипоталаму-
са (либерины и статины). Либерины гипоталамуса стимулируют 
функцию соответствующих секреторных клеток аденогипофиза по 
продукции ими тропных гормонов, статины подавляют активность 
этих клеток. Через тропные гормоны гипофиз управляет функцией 
периферических эндокринных желез, секреторная активность кото-
рых одновременно координируется нервной системой посредством 
ее нейромедиаторов.

Если раньше в механизме биологических эффектов гормонов в 
первую очередь обращалось внимание на морфологические и гис-
тологические изменения, то в настоящее время установлено, что 
эти изменения являются вторичным следствием изменений биохи-
мических механизмов, изменением обменных процессов. Главный 
и первичный объект действия гормонов – внутриклеточные метабо-
лические процессы. В целом гормональная регуляция обеспечивает 
контроль за следующими фундаментальными жизненными процес-
сами многоклеточных организмов:

– синтез белка и нуклеиновых кислот и, следовательно, регуля-
ция роста клеток, тканей и всего организма;

– дифференциальная активность генов, формирование клеточ-
ного фенотипа и, следовательно, дифференцировка тканей и разви-
тие организма;

– адаптация и поддержание метаболического гомеостаза.
Гормоны, секретируемые эндокринными железами, доставля-

ются кровью к соответствующим эффекторным клеткам (клетки-ми-
шени), где модифицируют функции клеток-мишеней и регулируют 
метаболические процессы через субклеточные ауторегуляторные 
механизмы, а именно:

– через изменение скорости химических реакций;
– регуляцию активности и количества ферментов;
– модификацию структурной организации и функции клеточ-

ных мембран. 
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Разные по химической природе гормоны оказывают и разный 
биологический эффект на органы и клетки организма человека и 
животных. Однако в механизме действия разных гормонов имеют 
место следующие общие закономерности:

1. Биологический эффект гормонов проявляется в очень малых 
концентрациях.

2. Гормоны не являются биокатализаторами, хотя и влияют на 
скорость катализируемых ферментами реакций обмена веществ 
либо непосредственно, либо косвенно.

3. Гормоны обладают специфичностью и органотропностью, 
т.е. биологический их эффект проявляется только на определенных 
группах клеток, клетках-мишенях, которые посредством рецепто-
ров, находящихся либо на клеточных, либо на внутриклеточных 
мембранах, узнают и связывают соответствующие гормоны.

4. Гормон-реценторное взаимодействие сопряжено с синтезом 
активных посредников гормонального сигнала на внутриклеточные 
метаболические процессы, такие как 3'5'-АМФ (3'5'-ГМФ), синтези-
руемые из АТФ (ГТФ). Они влияют на активность ферментов, ин-
тенсивность процессов транскрипции и трансляции и, следователь-
но, на количество ферментов в клетке, на проницаемость клеточных 
мембран и активный транспорт веществ через мембраны.

Циклические нуклеотиды, в частности 3'5'-AM���������������  Ф, вызывают ак-
тивацию протеинкиназ и ключевых ферментов углеводного, липид-
ного и других обменов, через промоторный ген запускают процессы 
транскрипции и трансляции.

Большая группа ферментов, объединенная под названием “про-
теинкиназы”, катализирует перенос концевого остатка фосфата с 
АТФ на различные группы в структуре. В зависимости от того, на 
какие группы в структуре белка переносится остаток фосфата, про-
теинкиназы разделены на пять больших классов:

– первый класс: переносят фосфат на спиртовые группы серина 
и треонина;

– второй класс: переносят фосфат на спиртовые группы тирозина;
– третий класс: образуют фосфоамидные связи, перенося оста-

ток фосфата на атомы азота, гистидина, лизина или аргинина;
– четвертый класс: фосфорилируют остатки цистеина в струк-

туре белка;
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– пятый класс: способны фосфорилировать остатки аспараги-
новой и глутаминовой кислот. 

По мере накопления сведений о первичной структуре протеин-
киназ и установлении трехмерной структуры некоторых представи-
телей этого класса ферментов стало возможным создание класси-
фикации, в основу которой положен анализ последовательности 
аминокислот в каталитическом домене фермента.

К первому, так называемому ������������A�����������-����������G���������-��������C�������-классу, относят фермен-
ты, активность которых регулируется циклическим АМФ (буква А 
в названии класса), циклическим ГМФ (буква �� �������������������  G��������������������    в названии класса) 
и так называемые протеинкиназы С (буква С в названии класса), 
активность которых может регулироваться диацилглицеролом, фос-
фолипидами и ионами кальция. Ферменты этого класса могут быть 
мономерными белками (как, например, протеинкиназа С, где все 
регуляторные элементы находятся в составе одной полипептидной 
цепи). Другие представители этого класса могут быть димерами 
(цГМФ-зависимая протеинкиназа) или гетероолигомерами (цАМФ-
зависимая протеинкиназа). В этом случае регуляция активности мо-
жет осуществляться либо путем изменения структуры димера, либо 
путем обратимой ассоциации каталитических и регуляторных субъ-
единиц. Активность ферментов класса ��������������������������  A�������������������������  -������������������������  G�����������������������  -����������������������  C���������������������   регулируется различ-
ными так называемыми вторичными посредниками (цАМФ, цГМФ, 
кальций, фосфолипиды), концентрация которых внутри клетки мо-
жет меняться под действием первичных посредников (гормонов, 
гормоноподобных веществ и электрической стимуляции).

Второй класс протеинкиназ обозначен как Са-кальмодулин-
зависимые протеинкиназы. Ферменты этого класса, как правило, 
состоят из каталитической и одной или нескольких регуляторных 
субъединиц. В подклассе истинных Са-кальмодулинзависимых про-
теинкиназ одной из регуляторных субъединиц обязательно являет-
ся кальмодулин – универсальный Са-связывающий белок, широко 
распространенный в различных органах и тканях. При этом кальмо-
дулин может прочно взаимодействовать с каталитической субъеди-
ницей и являться интегральной частью фермента (как, например, 
в случае киназы фосфорилазы) или взаимодействовать и активиро-
вать каталитическую субъединицу только в определенных условиях 
(как, например, в случае киназы легких цепей миозина).
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Некоторые представители этого подкласса способны образовы-
вать сложные олигомерные комплексы (например многофункцио-
нальная Са-кальмодулинзависимая протеинкиназа ��������� II�������  типа). 

В этой группе ферментов выделяют отдельный подкласс слож-
но построенных протеинкиназ, активность которых зависит от кон-
центрации АМФ. Повышение концентрации АМФ свидетельствует 
об истощении энергетических ресурсов клетки. Поэтому, связыва-
ясь с ферментом, АМФ активирует протеинкиназу, которая фосфо-
рилирует определенные белки-мишени и тем самым ингибирует 
энергопотребляющие и активирует энергосберегающие процессы в 
клетке.

Третий ������������������������ C����������������������� -���������������������� M��������������������� -�������������������� G������������������� -класс протеинкиназ довольно гетерогенен. К 
этому классу относят циклинзависимые протеинкиназы (буква С 
в названии), так называемые МАР-киназы (буква М в названии) и 
ферменты, способные фосфорилировать гликогенсинтазу (фермент, 
участвующий в синтезе гликогена), буква �� ����������� G������������   в названии.

Ферменты этого класса могут быть мономерами (как, например, 
МАР-киназа) или образовывать комплексы со специальными регуля-
торными субъединицами (циклинзависимые протеинкиназы, казеин-
киназа II типа). Активность этих протеинкиназ регулируется различ-
ными внутриклеточными метаболитами (например полиаминами), 
а также путем самофосфорилирования или фосфорилирования под 
действием специальных протеинкиназ. В этом случае сама протеин-
киназа (например МАР-киназа) является субстратом для другой проте-
инкиназы, активность которой, в свою очередь, может регулироваться 
либо путем фосфорилирования, либо под действием какого-то вторич-
ного посредника (цАМФ, ионы кальция, специальные фосфолипиды). 
Фосфорилирование вообще является одним из наиболее универсаль-
ных способов регуляции активности протеинкиназ.

Четвертый класс представлен различными ���������������� Tyr������������� -киназами. К 
этому классу отнесены протеинкиназы, способные фосфорилиро-
вать остатки тирозина в белках-мишенях. Описано несколько под-
классов растворимых ���������������������������������������    Tyr������������������������������������    -киназ, примером которых может быть 
src�������������������������������������������������������������      -киназа. Помимо этого известны несколько классов мембрансвя-
занных протеинкиназ. Это сложно построенные белки, состоящие 
как бы из трех частей. Одна часть белка, расположенная с наружной 
стороны клетки, выполняет функции своеобразной антенны и улав-
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ливает (связывает) специфические гормоны (например инсулин, 
эпидермальный фактор роста). Другая часть белка обеспечивает его 
встраивание в мембрану и удержание в правильной ориентации. На-
конец, третья, цитозольная часть белка содержит в своем составе 
каталитический домен, способный осуществлять фосфорилирова-
ние по остаткам тирозина. Фосфорилированию может подвергаться 
как сам фермент-рецептор, так и другие белки-субстраты. При этом 
фосфорилирование возможно только до тех пор, пока наружная 
часть белка находится в комплексе с гормоном.

В пятый класс объединены неклассифицированные протеин-
киназы. Эти зачастую мономерные ферменты, активность которых 
может регулироваться под действием низкомолекулярных клеточ-
ных метаболитов. Часть этих ферментов обладает необычной сме-
шанной специфичностью и способна фосфорилировать как остатки 
серина и треонина, так и тирозина (киназа МАР-киназы).

1.4 Участие протеинкиназ в передаче  
и усилении гормонального сигнала

Механизмы участия протеинкиназ в передаче гормонального 
сигнала очень разнообразны и многочисленны. Рассмотрим один из 
самых простых примеров участия протеинкиназы В в передаче сиг-
нала от рецептора инсулина внутрь клетки. Связывание инсулина 
активизирует самофосфорилирование инсулинового рецептора по 
остаткам тирозина и сопровождается прикреплением к инсулино-
вому рецептору специального белка СИР-1. СИР-1, в свою очередь, 
фосфорилируется по остаткам тирозина инсулиновым рецептором 
и выступает в качестве своеобразного якоря, закрепляющего вбли-
зи мембраны специальный белок с молекулярной массой 85 кДа. 
К этой гирлянде белков присоединяется фермент с молекулярной 
массой 110 кДа, способный превращать один из фосфолипидов 
мембраны (фосфатидилинозитол-3-фосфат – ����������������������    PIP�������������������    ) в два других фос-
фолипида (фосфатидилинозитол-3,4-дифосфат – �����PIP��2, фосфати-
дилинозитол-3,4,5-трифосфат – Р��������������������������������    I�������������������������������    Р3). Только после синтеза этих 
новых фосфолипидов неактивная протеинкиназа В (ПКВ) может 
переходить из цитозоля и закрепляться на этих вновь образованных 
компонентах мембраны.
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Фиксированная на мембране протеинкиназа В фосфорилируется 
под действием двух протеинкиназ (��������  ������ �����������������  PDK�����  ������ �����������������  1 и ������� �����������������  Ser���� �����������������  473 �����������������  kinase�����������  ). Это при-
водит к активации протеинкиназы В и ее диссоциации от мембраны. 
Освободившаяся в цитозоль протеинкиназа В фосфорилирует и тем 
самым влияет на активность разнообразных белков-субстратов.

Среди этих белков-субстратов могут быть различные проте-
инкиназы и фосфатазы (а также ингибиторы фосфатаз), фермен-
ты, участвующие в синтезе и распаде углеводов и жиров, а также 
специальные факторы, участвующие в синтезе белка на рибосомах. 
Действие этих белков приводит к тому, что ускоряется транспорт 
глюкозы из крови внутрь клетки и возрастает синтез полисахари-
дов внутри клетки. Фосфатаза дефосфорилирует протеинкиназу В 
и переводит ее в неактивную форму. Тем самым фосфатаза способс-
твует тушению сигнала, инициированного связыванием гормона с 
рецептором на поверхности клетки. Другие фосфатазы обеспечива-
ют дефосфорилирование белков-субстратов, фосфорилированных 
протеинкиназой В.

Активированные молекулы протеинкиназы В смогут профос-
форилировать несколько тысяч или даже несколько десятков тысяч 
белков-субстратов. И только после этого фосфатаза дефосфорили-
рует протеинкиназу В и переведет ее в неактивное состояние. Та-
ким образом, протеинкиназы (совместно с фосфатазами) являются 
исключительно важным звеном в передаче и усилении гормональ-
ного сигнала.

1.5. Гормон-рецепторное взаимодействие простагландинов
Различают четыре группы простагландинов (����� ����� �����PgE�� ����� �����, ����� �����PgF�� �����, �����PgA��, 

PgB�������������������������������������������������������       ), которые обнаружены во всех тканях. Биологический эф-
фект простагландинов проявляется при концентрации меньше чем 
0,001 нМ. Действие простагландинов ограничивается органом, где 
он синтезирован. Синтез простагландинов начинается с высвобож-
дения арахидоновой кислоты под воздействием фосфолипазы А из 
фосфолипидов мембран. Дальнейший процесс запускается фермен-
том циклооксигеназой в присутствии кислорода. Разрушение про
стагландинов с превращением их в тромбоксан А и затем в тром-
боксан В происходит в легких и тромбоцитах.
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Простагландины являются модуляторами гормонального сиг-
нала: активируют аденилатциклазу и повышают уровень 3'5'-АМФ 
в клетке, регулируют уровень АТФ, активируя АТФ-азу, регулируют 
уровень 3'5'-АМФ, активируя фосфодиэстеразу, и повышают про-
ницаемость мембран для ионов кальция. Простагландины вызы-
вают сокращение матки, способствуют оплодотворению, а в чрез-
вычайно малых количествах вызывают аборт. Обнаружено участие 
простагландинов как в индукции воспалительного процесса, так и 
в его стихании. Противовоспалительный эффект простагландинов 
предотвращается аспирином, который блокирует циклооксигеназу 
и препятствует высвобождению лизосомных ферментов, вызываю-
щих резорбцию костной ткани и др.

Гормон-рецепторное взаимодействие приводит к изменению 
конформации и проницаемости мембран, скорости транспорта раз-
личных веществ через клеточные мембраны, доступности субстра-
тов и функциональной кооперации феррентных комплексов в прояв-
лении их биокаталитических функций. Изменение проницаемости 
мембран может привести к ускорению потока ионов Са++ в клетку, и 
через эти ионы происходит изменение активности целого ряда фер-
ментов и, как следствие, метаболизма и клеточных функций.

Гормональная регуляция метаболических процессов и физио-
логических функций зависит от следующих моментов:

– интенсивности синтеза гормонов и скорости секреции их эн-
докринными железами в кровь;

– уровня активных форм гормонов и скорости их обезврежива-
ния и метаболизма ;

– целостности и чувствительности рецепторов клеток-мишеней;
– состояния межгормональных взаимоотношений и особеннос-

тей механизма действия взаимодействующих гормонов. 
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Глава 2. Биохимия гормонов

2.1. Классификация гормонов
Гормоны классифицируют по месту их синтеза, химической 

природе, биологическим функциям и механизму действия.
По месту синтеза различают гормоны центральных и перифе-

рических эндокринных желез.
Гормоны центральных эндокринных желез.
Гормоны гипоталамуса:
1. Нейропептиды (либерины и статины).
2. Вазопрессин и окситоцин. 
Гормоны гипофиза:
передняя доля (аденогипофиз):

– СТГ (соматотропный гормон);
– АКТГ (адренокортикотропный гормон);
– липотропный гормон (альфа – и бета-липотропины);
– ТТГ (тиреотропный гормон).
Гонадотропные гормоны:
– ФСГ (фолликулин стимулирующий гормон);
– лютеонизирующий гормон (ЛГ);
– пролактин (лютеотропный гормон);

средняя доля – МСГ (меланоцитстимулирующий гормон)
задняя доля (нейрогипофиз):

– вазопрессин гипоталамуса;
– окситоцин гипоталамуса. 

Гормоны эпифиза:
1. Мелатонин.
2. Адреногломерулотропин.

Гормоны щитовидной железы:
1. Иодтиронины – тироксин, трииодтиронин.
2. Тиреокальцитонин.
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Гормон паращитовидной железы: – паратгормон.
Гормон тимуса – тимозин.
Гормоны поджелудочной железы: 

1. ��������Инсулин. 
2. Глюкагон. 

Гормоны надпочечников:
Гормоны коркового вещества:

1. Минералокортикоиды – альдостерон, 11-дезоксикортикос-
терон.

2. Глюкокортикоиды – кортизон, кортикостерон, гидрокортизон.
3. Адрогены и эстрогены.

Гормоны мозгового вещества: адреналин, норадреналин. 
Гормоны половых желез:
Андрогены: тестостерон, андростерон, метитестостерон;
Гормоны филликул яичников: эстрогены-эстрон, эстрадиол, эс-

триол.
Гормоны желтого тела:

1. Гестагены: прогестерон (лютеостерон).
2. Реклаксин.

По химической природе гормоны классифицируют на четы-
ре группы:

1. Гормоны сложные белки (глипопротеины): ФСГ, лютеонизи-
рующий гормон (ЛГ), ТТГ.

2. Гормоны простые белки и пептиды: СТГ, пролактин, АКТГ, 
вазопрессин, окситоцин, МСГ, паратгормон, тиреокальцитонин, ин-
сулин, глюкагон.

3. Гормоны производные аминокислот: адреналин, тироксин, 
трииодтиронин, мелатонин.

4. Стероидные гормоны: андрогены, эстрогены, гестагены, ми-
нералокортикоиды и глюкокортикоиды. 

Каждый гормон воздействует на обменные процессы и функ-
ции клеток специфическим образом, проявляя при этом избиратель-
ность и больший эффект в каком-либо одном направлении, напри-
мер на обмен липидов, аминокислот и др.

По биологическим функциям гормоны можно классифициро-
вать на пять групп: 

1. Гормоны, регулирующие обмен белков, жиров и углеводов: 
инсулин, глюкагон, адреналин, глюкокортикоиды.
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2. Гормоны, регулирующие водно-солевой, минеральный обмен: 
минералокортикоиды, вазопрессин, паратгормон, тиреокальцитонин.

3. Гормоны, регулирующие энергетический обмен: тироксин, 
триодтиронин, адреналин.

4. Гормоны – регуляторы репродуктивных функций организма: 
половые гормоны (андрогены, эстрогены), окситоцин, пролактин, 
гестагены.

5. Гормоны – регуляторы функций эндокринных желез: троп-
ные гормоны гипофиза (СТГ, ТТГ, ФСГ, АКТГ, лютеонизирующий 
гормон).

По механизму действия делят на три группы:
1. Гормоны мембрано-цитозольного механизма, реализующие 

эффекты на ферменты через циклазы, цАМФ или цГМФ и протеин-
киназы или Са++.

2. Гормоны цитозольного механизма, усиливающие синтез фер-
ментов.

3. Гормоны мембранного механизма действия, изменяющие 
проницаемость мембран для субстратов.

Гормоны гипоталамуса, гипофиза и эпифиза
В иерархической лестнице регуляторных систем организма че-

ловека наивысшую ступень занимает гипоталамо-гипофизарная сис-
тема. Образование и секреция гормонов в гипоталамусе и гипофизе 
тесно связаны. Так, в клетках гипоталамуса синтезируются особые 
нейропептиды – либерины (рилизинг-факторы). В ответ на возбуж-
дение определенных центров мозга либерины освобождаются из ак-
сонов нервных клеток гипоталамуса, оканчивающихся в гипофизе, и 
стимулируют синтез и выделение соответствующих тропных гормо-
нов клетками гипофиза: соматолиберин, тиролиберин, кортиколибе-
рин, фоллилиберин, люлиберин, пролактолиберин, меланолиберин.

Наряду с либеринами в гипоталамусе вырабатывается другая 
группа нейропептидов – статины, ингибирующие синтез и секре-
цию гипофизарных гормонов: соматостатин, пролактостатин, мела-
ностатин. Выработка либеринов и статинов осуществляется в ту-
беро-инфундибулярной области гипоталамуса: в аркуатных ядрах 
образуются лю- и фоллилиберины, в нейронах серого бугра – кор-
тиколиберин, в области срединного возвышения – тиролиберин, 
над вентромедиальными ядрами синтезируются пролактолиберин и 
пролактостатин.
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На выделение рилизинг-факторов из нервных окончаний сек-
ретирующих их клеток гипоталамуса большое влияние оказывают 
моноамины мозга и серотонин. Особенно большого внимания в 
этом отношении заслуживает дофамин. Нейроны, вырабатывающие 
дофамин, располагаются в области аркуатных ядер гипоталамуса, 
а их аксоны оканчиваются в срединном возвышении. Норадрена-
лин и серотонинергические нейроны располагаются в основном вне 
гипоталамуса – преимущественно в мосту и продолговатом мозге. 
Аксоны их клеток проникают в туберо-инфундибулярную область 
с ее заднелатеральной стороны. Установлено, что норадреналин 
оказывает стимулирующее, а серотонин – тормозящее действие на 
выделение лю- и фоллилиберинов. В то же время серотонин стиму-
лирует выделение кортиколиберина.

В эпифизе (пипеальная или шишковидная железа) из триптофа-
на синтезируется гормон мелатонин, который фактически является 
производным серотонина – М-ацетил-5-метокситриптамин. 

Синтез этого гормона зависит от освещенности: на свету синтез 
уменьшается, в темноте – усиливается. Мелатонин непосредственно 
или через статины тормозит секрецию гипофизом гонадотропных 
гормонов. С этим биологическим эффектом мелатонина связано по-
вышение половой активности с увеличением продолжительности 
светового дня (весной) и уменьшением к зиме. Усиленная продук-
ция у детей эпифизом мелатонина может привести к задержке рос-
та, карликовости и слабоумию.

Главная функция этого мелатонина – конденсирование мелани-
нов вокруг ядра в меланофорах (пигментных клетках), приводящее 
к просветлению покровных тканей. Роль мелатонина в регуляции 
пигментного обмена наиболее выражена у низших позвоночных. 
Наряду с влиянием на пигментный обмен мелатонин способен в оп-
ределенных концентрациях вызывать у разных видов позвоночных 
антигонадотропный эффект.

Кроме мелатонина в эпифизе образуется и аккумулируется дру-
гое биологически активное, но негормональное производное трип-
тофана – серотонин, близкое по структуре к мелатонину и один из 
ближайших его предшественников в процессе биосинтеза. В соот-
ветствии с этим мелатонин может рассматриваться не только как 
производное триптофана, точнее триптамина, но и как производное 
серотонина.
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Очевидно, для проявления специфической биологической ак-
тивности мелатонина, отличающейся от активности серотонина, 
очень важно метилирование 5-оксигруппы в индольном кольце и 
наличие ацетильной группы боковой цепи молекулы гормона. При 
этом �����������������������������������������������������������       N����������������������������������������������������������       -ацетильная группа, видимо, важна прежде всего для снятия 
биологической активности серотонина.

Помимо влияния на внутриклеточную локализацию пигмента 
в коже (что нашло отражение в названии гормона), который опос-
редуется мембранными рецепторами гормона, мелатонин играет 
важную роль в регуляции полового созревания и сезонности раз-
множения. Проявляет антипролиферативную активность в отноше-
нии ряда клеток, включая раковые, служит ловушкой для свободных 
радикалов и может оказываеть побочные эффекты.

Мелатонин и его аналоги, взаимодействующие преимущественно 
с ядерными рецепторами подсемейства ��������������������������   ROR�����������������������   /����������������������   RZR�������������������    в экспериментах с 
трансфекцией репортерных конструкций, содержащих ������������ RORE�������� , сущес-
твенно повышают трансактивирующее действие этих рецепторов. 
Возможно, именно действием мелатонина объясняется стимуляция 
транскрипционной активности этих рецепторов в присутствии сыво-
ротки крови плодов телят. Вместе с тем эксперименты с введением 
мелатонина ��� ����������������������������������������������������        in� ����������������������������������������������������         ����������������������������������������������������        vivo������������������������������������������������         пока не дали однозначных ответов на вопросы о 
том, действительно ли мелатонин является физиологическим регу-
лятором активности рецепторов группы �����������������������   ROR��������������������   /�������������������   RZR����������������    и какие именно 
физиологические функции он регулирует через эти рецепторы.

Можно ожидать, что применение классических эндокриноло-
гических подходов (эпифизэктомии, заместительной терапии, вве-
дения антигормонов) позволит более определенно ответить на эти 
вопросы. Открытие взаимодействия рецепторов группы ���������� ROR������� /������ RZR���  с 
мелатонином стимулировало поиск других лигандов этих рецепто-
ров. Такие лиганды были обнаружены среди лекарственных препа-
ратов группы тиазолидин-дионов, проявляющих антиартритную ак-
тивность. Выявлена высокая корреляция между способностью ряда 
тиазолидиндионов активировать ����������������������������   ROR�������������������������   -альфа и оказывать профи
лактическое и терапевтическое действие на артрит у крыс, вызван-
ный введением адъюванта. В то же время аналог мелатонина �������S������-098, 
активный в отношении мембранных рецепторов гормона, был пол-
ностью лишен способности активировать �����������������������  ROR��������������������  -альфа и купировать 
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развитие артрита. В передней доле гипофиза (аденогипофизе) про-
дуцируется ряд тройных гормонов, реализующих свое действие на 
функции периферических желез или непосредственно на ткани.

Соматотропин, или соматоропный гормон гипофиза (СТГ), 
или гормон роста – белок, полипептидная цепь которого состоит из 
191 аминокислотного остатка. Это единственный белок, имеющий 
видовую специфичность. Продукция гормона роста находится под 
контролем соматолиберина и соматостатина гипоталамуса, секреция 
которого, в свою очередь, зависит от уровня глюкозы в крови. Сома-
тостатин ингибирует высвобождение СТГ и одновременно подавля-
ет выделение инсулина и глюкагона поджелудочной железой. Сома-
тотропин имеет большой спектр биологического действия, который 
выражается в стимуляции роста костей, хрящей и массы внутренних 
органов, выделения глюкагона и ирюулина поджелудочной железой. 
Но несмотря на широту спектра действия, гормон роста имеет рецеп-
торы на клетках печени, где он стимулирует образование соматоме-
динов – белковых соединений, через которые соматотропный гормон 
оказывает на все ткани рострегулирующее действие.

Различают семь типов соматомединов: А1, А2, В1, В2, В3, В4, С. 
Соматомедины типов А и С усиливают деление хрящевых клеток, 
синтез ДНК, РНК, белка, коллагена и сульфирование протеогли-
канов. Соматомедин С действует на жировую и мышечную ткани, 
где стимулирует поглощение ими глюкозы и тормозит липолиз в 
жировой ткани, активирует глюконеогенез в печени. Соматомеди-
ны В стимулируют синтез ДНК и белка в клетках нервной ткани. 
Соматотропный гормон усиливает пролиферацию фибробластов и 
ускоряет синтез ими проколлагена и хондроитинсульфатов. Особен-
но чувствительна к соматотропину хрящевая ткань, расположенная 
в эпифизарной области трубчатых костей. Во взрослом организме 
чисто ростовые эффекты СТГ в значительной мере утрачиваются, а 
анаболитические почти целиком сохраняются. Считается, что сома-
тотропный гормон стимулирует синтез тканеспецифичных местных 
факторов роста нервов и эпидермиса. Стимулирует синтез антител 
лимфоидными клетками и обусловливает высокую интенсивность 
воспалительной реакции. В целом, соматотропный гормон регули-
рует и координирует обменные процессы в зависимости от изменя-
ющихся потребностей организма.



22

2.2. Влияние гормона роста на обменные процессы
Влияние гормона роста на белковый обмен:

– увеличивает рост мягких тканей и объем внутренних орга-
нов, ускоряя использование аминокислот и синтез белков;
– стимулирует синтез ДНК и пролиферацию хрящевой ткани;
– усиливает синтез белков в печени и увеличивает уровень 
белков плазмы;
– стимулирует синтез антител в лимфоидных клетках.

Действие на липидный обмен носит двуфазный характер:
– в первые 3 – 6 ч (первая фаза) гормон роста подавляет липо-
лиз и окисление жирных кислот, стимулирует синтез липидов 
в печени;
– через 8 – 12 ч после выброса СТГ в кровь (вторая фаза) про-
исходит мобилизация липидов из жировых депо, увеличива-
ется уровень НЭЖК и триацилглицеридов в крови, ускоряют-
ся бета-окисление жирных кислот и синтез кетоновых тел.

Влияние соматотропного гормона на углеводный обмен:
– стимулирует секрецию глюкагона и серотонина, что приво-
дит к ускорению мобилизации гликогена и к гипергликемии;
– снижает окисление глюкозы путем подавления активности 
гексокиназы;
– стимулирует глюконеогенез в печени;
– усиливает выброс инсулина в кровь и активирует инсули-
назу – фермент, разрушающий этот гормон. Этим самым СТГ 
способствует гиперплазии в-клеток островков Лангерганса и 
их последующей дегенерации, т.е. оказывает диабетогенный 
эффект.

Влияние гормона роста на водно-солевой обмен:
– повышает уровень неорганических фосфатов в крови;
– повышает выведение Са++ с мочой;
– способствует сохранению уровня ионов ��Mg++, ��Na+, К* хло-
ридов в тканях и крови. 

Соматотропный гормон и функционально связанные с ним ри-
лизинг-факторы и соматомедины относится к группе стрессорных 
гормонов. Их уровень в плазме крови закономерно увеличивается 
при различных стрессорных воздействиях на организм на стадии 
тревоги генерализованного адаптационного процесса. При недо-
статочной продукции гормона роста в молодом растущем органиме 
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наблюдается задержка роста, ведущая к карликовости. Карлико-
вость такого типа наблюдается у лилипутов. Избыточная продукция 
гормона роста в молодом возрасте приводит к гигантизму. Но если 
гиперпродукция СТГ наступает в зрелом возрасте, когда закончен 
рост организма, то она приводит к состоянию, называемому акро-
мегалией. Акромегалия проявляется в неравномерном разрастании 
скелета, непропорциональном увеличении некоторых костей чере-
па, нижней челюсти, кистей рук, стоп, хрящей (нос, ушные ракови-
ны), фиброзной ткани в суставах и некоторых мягких тканей (язык). 
Выраженная акромегалия сопровождается симптомами сахарного 
диабета. В поздние сроки беременности у женщин наблюдается 
слабо выраженная физиологическая преходящая акромегалия, свя-
занная с продукцией плацентой соматотропинов.

2.3. Адренокортикотропный гормон (АКТГ)
Кортикотропин синтезируется в базофильных клетках адено-

гипофиза, и продукция его стимулируется кортиколиберином ги-
поталамуса. По химической природе АКТГ пептид, состоящий из 
39 аминокислотных остатков. Установлено, что �������������������� N������������������� -концевой фрагмент 
1-24 совершенно одинаков у всех изученных видов позвоночных.  
С-концевой “хвост” цепи АКТГ и в особенности участок 25-33 доста-
точно вариабелен у разных видов животных. Именно этот фрагмент 
ответственен за развитие нежелательных реакций организма на вве-
дение чужеродных препаратов АКТГ. В настоящее время в клинике 
используется синтетический полипептид, представляющий собой  
1-24 фрагменты АКТГ и называемый “синактен”. Сохраняя коли-
чественно и качественно гормональную активность нативного АКТГ, 
синактен не вызывает иммунных ответов при введении его человеку 
и животным. Установлено, что при разрушении АКТГ могут образо-
ваться два пептида с новым гормональным действием:

– фрагмент 1-13 обладает свойством альфа-МСГ;
– фрагмент 18-39 – стимулятор секреции инсулина.

Кортикотропный гормон специфически контролирует функцию 
коры надпочечников, где стимулирует биосинтез кортикостероид-
ных гормонов из холестерина, главным образом образование глюко-
кортикоидов, а также андрогенов, и в небольшой степени влияет на 
синтез альдостерона.
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Механизм действия АКТГ на биосинтез кортикостероидов 
открыт Гарренном и его соавторами (1971). АКТГ связывается с 
рецепторами клеток коры надпочечников и через аденилатциклаз-
ный-протеинкиназный механизм запускает синтез на рибосомах 
особого белка. Этот белок обеспечивает специфическое связыва-
ние холестерина с цитохромом Р450 и перенос его из липидных ка-
пель в митохондрий. Одновременно активированная циклическим 
АМФ протеинкиназа активирует эстеразы, разрушающие эфиры хо
лестерина, активирует фосфорилазу “а” и накопление НАДФН2 че-
рез стимуляцию окисления глюкозо-6-фосфата в пентозном цикле. 
Характерная особенность биосинтеза стероидных гормонов – ряд 
последовательно протекающих процессов укорочения боковой цепи 
холестерина с образованием прегненолона и реакций гидроксили-
рования молекул стероидов, проходящих в митохондриях и микро-
сомах. Эти процессы осуществляются специальными ферментными 
системами, относящимися к гидролазам или осидазам смешанного 
типа и формирующими особую цепь ферментов, сопряженных с 
транспортом электронов от НАДН2 к кислороду. В конечном счете 
происходит включение атома кислорода в гидроксильную группу, 
присоединяемую к синтезируемому стероидному гормону:

НАДФ2 —> ФАД—> Адренодоксин —> Р450 —> О2
						       �| 	    | 
					     холестерин—> прегненолон
							          | 
					               		  кортикостерон

Многочисленные исследования Г. Селье и других авторов по-
казали, что одним из важнейших организаторов реализации общего 
адаптационного синдрома при различных формах стресса является 
гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковая система.

При любых стрессорных воздействиях на организм наблюда-
ется усиление секреции кортиколиберина гипоталамусом, АКТГ-
гипофизом и глюкокортикоидов – надпочечниками. Активация ги-
поталамо-гипофизарно-адреналовой системы происходит на стадии 
тревоги и прямо пропорциональна в определенных интервалах силе 
стрессирующего фактора.
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Истощение функциональных резервов гипоталамо-гипофи-
зарно-адреналовой системы приводит к развитию патологических 
процессов, и многие патологические процессы разворачиваются на 
фоне истощения функциональных резервов этой системы.

Как оказалось, все эффекты АКТГ связаны с биологическими 
эффектами глюкокортикоидов, которые через особые молекулярные 
механизмы на системном уровне оказывают антивоспалительный, 
антиаллергический, антишоковый, жаропонижающий и болеутоля-
щий эффекты. В этой связи АКТГ и его аналоги (синактен) наряду 
с глюкокортикоидами находят применение для лечения различных 
заболеваний, а также используются в целях повышения уровня 
адаптации к различным воздействиям, предупреждения развития 
стрессорного вторичного шока (при сильных травмах, длительных 
хирургических операциях и др.).

Весьма интересное открытие было сделано при введении в же-
лудочковую систему мозга животных АКТГ и некоторых других 
пептидных гормонов. Внутрижелудочковая, или внутримозговая, 
аппликация АКТГ, МСГ и липотропина вызывает эпизодические 
появления сексуальной готовности животных. Такая же реакция 
возникает через 1 – 1,5 ч при введении АКТГ и МСГ в преоптичес-
кую область мозга и продолжается около 6 ч. Эти наблюдения дали 
толчок к открытию нового класса биологически активных соедине-
ний – эндорфинов и энкефалинов. 

2.4. Липотропные гормоны 
Эти гормоны синтезируются в клетках передней доли гипофиза 

и являются полипетидами, состоящими из 91 аминокислотного ос-
татка. Эти гормоны оказывают специфическое жиромобилизующее 
действие, механизм которого, как и у всех гормонов, опосредован 
через аденилатциклазный-протеинкиназный механизм. Анализ пер
вичной структуры липотропинов показал, что в составе молекулы 
этого гормона, ближе к С-концу, расположены фрагменты, при от-
щеплении которых от цельной молекулы липотропины обладают 
особой биологической активностью. Они оказывают выраженные 
морфиноподобные эффекты в мозге (вызывают обезболивание, 
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снимают чувство страха и др). Эти пептиды называют энкефали-
нами и эндорфинами. Фрагмент 61-91 липотропина представляет 
собой бета-эндорфин, фрагмент 61-77 – гамма-эндорфин, фрагмент  
61-79 – альфа-эндорфин, фрагмент 61-65 – метэнке-фалин. Чем ко-
роче эндорфин, тем выше его морфиноподобная активность. Наибо-
лее активен опиат метэнкефалин, представляющий собой пентапеп-
тид (Тир-Гли-Гли-Фен-Мет). Фрагмент 47-50 (Мет-Глу-Гис-Фен) 
представляет собой тетрапептид, отвественный за процессы форми-
рования и удержания долговременной памяти на уровне гипокампа 
и амигдалы. Его называют тетрапетидом “памяти”. Наиболее важен 
для проявления этого эффекта трипептид Глу-Гис-Фен. Фрагмент 
бета-липотропина 41-58 представляет собой структуру бета-мела-
ноцистимулирующего гормона (МС).

2.5. Эндофины и энкефалины 
Эти вещества синтезируются не только в гипофизе, но и в 

гипоталамусе и других отделах мозга – в основном там, где есть 
опиатные рецепторы. При введении в организм определенных ко-
личеств этих веществ они вызывают эффекты, характериные для 
морфина: аналгезию, эйфорию и некоторые другие психические 
нарушения, к ним также развиваются привыкание и физическая за-
висимость.

Эндогенные опиаты по-разному могут влиять на сексуальное 
поведение: бета-эндорфин, метэнкефалин оказывают тормозящий 
эффект. В структуре МСГ, как и в структуре АКТГ и бета-липот-
ропина, имеется гектапептидный фрагмент Мет-Глу-Гис-Фен-Арг-
Трп-Гли, одинаковый для всех этих гормонов (гептапептидный 
“актон”). Фрагмент этого актона – гексапептид Глу-Гис-Фен-Арг-
Три-Гли – при введении его в мозг вызывает сексуальные реакции 
и феномен потягивания-зевания. Описанные эффекты эндорфинов 
предотвращаются введением специального антогониста морфина – 
налоксона, ингибирующего опиатные рецепторы. Таким образом, 
бета-липотропин можно рассматривать не только как самостоятель-
ный гормон, но и как один из источников ряда эндогенных опиатов, 
образующихся в мозге.
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2.6. Тиреотропный гормон гипофиза
Это димерный белок, состоящий из двух неодинаковых гликопро-

теидных субъединиц. Одна из них – более короткая альфа-субъедини-
ца мало вариабельна по аминокислотному составу. На уровнях 56-м 
и 82-м аминокислотного остатка к ней присоединены два углеводных 
радикала. Вторая – более длинная бета-субъединица – состоит из 119 
аминокислот и содержит два углеводных радикала ближе к ���������N��������-концу. 
Биологическая активность ТТГ определяется бета-субъединицей и 
сводится к контролю за развитием и функцией щитовидной железы 
по продукции ею тироксина и трииодтиронина.

Продукция тиреотропина гипофизом усиливается тиролибери-
ном и подавляется соматостатином гипоталамуса и по механизму 
обратной связи контролируется уровнем иодтиронинов. Все эти 
составляющие обеспечивают формирование гипоталамо-гипофи-
зарно-тиреоидной системы, функция которой – регуляция роста и 
развития организма, дифференцировка клеток и отдельных тканей. 
Как было установлено многочисленными исследованиями, функ-
ции связаны с механизмом действия тиреоидных гормонов и опо
средованы через регуляцию биоэнергетических процессов через 
механизмы трансформации и использования энергии.

ТТГ стимулирует рост эпителиальных клеток фолликул щито-
видной железы, усиливает синтез в них кислых мукополисахаридов 
и накопление их в коллоиде. При высокой продукции тиреотропин 
может усиливать отложение хондроитинсульфатов в ретробуль-
барной клетчатке, что может привести к экзофтальму. Рецепторы 
на ТТГ находятся на эпителиальных клетках фоликул щитовидной 
железы. Тиреотропин в этих клетках через аденилатциклазный – 
протеинкиназный механизм запускает синтез белка тиреоглобули-
на, в состав которого входит аминокислота тирозин, йодирование 
которого приводит к образованию гормонов щитовидной железы 
тироксина и трийодтиронина. Под воздействием 3'5'-АМФ проис-
ходят активация фосфолипазы, высвобождение арахидоновой кис-
лоты из мембран и ускорение синтеза простагландинов типа Е1 и Е2  
(ПГ-Е1, ПГ-Е2), которые дополняют эффекты ТТГ в активации 
аденилатциклазы и воспроизводят регуляторные эффекты тиреот-
ропина на щитовидную железу. ТТГ усиливает захват и активный 
перенос иодидов из крови в щитовидную железу, иодирование ти-
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розиновых радикалов в молекуле тиреоглобулина, пиноцитоз тиреог-
лобулина в коллоид щитовидной железы, активирует процесс разжиже
ния коллоида, захват коллоидных капель и тиреоглобулина лизосомами 
фолликулярных клеток, протеолиз тиреоглобулина и высвобождение 
иодтиронинов в кровь. При нарушении продукции гипофизом тиреот-
ропного гормона наблюдаются повреждения функции щитовидной же-
лезы, приводящие к гипотиреозу, микседеме и кретинизму.

К гонадотропным гормонам относятся ФСГ (фолликулин стиму-
лирующий гормон) и ЛГ (лютеонизирующий гормон). По химичес-
кой природе ЛГ и ФСГ сложные белки – гликопротеиды, состоящие 
из двух субъединиц альфа- и бета-типов. Биологические эффекты 
этих гормонов связаны с бета-субъединицей. Продукция этих гормо
нов находится под контролем рилизинг-факторов гипоталамуса: 
люлиберинов, фолилиберинов. Гонадотропины и контролирующие 
их секрецию лю- и фоллитропины начинают продуцироваться еще 
на эмбриональных стадиях развития человека. Однако их роль в 
становлении функции гонад и половом развитии на этих этапах ог-
раничена. В постэмбриональном периоде и особенно в препубер-
татном периоде функция их усиливается под иницирующим вли-
янием андрогенов или эстрогенов. Повышается чувствительность 
яичников и семенников к действию гонадотропинов.

Гипоталамические отделы, регулирующие секрецию гонадо-
тропинов гипофизом у взрослых животных и человека, состоят 
из двух центров: циклического, расположенного в преоптической 
зоне промежуточного мозга, и ациклического (тонического), распо
ложенного в аркуатной зоне. Клетки ациклического центра, секре-
тирующие люлиберин, функционируют у самцов и самок, опреде-
ляя базальный уровень секреции гонаторопинов. Циклический же 
центр функционирует только у самок, за счет нервной импульсации 
определяет периодические изменения выброса рилизинг-фактора 
клетками аркутной зоны, обусловливая тем самым осуществление 
женских половых циклов. Циклическая функция гипоталамуса на-
чинает реализоваться лишь после завершения полового созревания. 
Однако дифференцировка гипоталамических центров по женскому 
или мужскому типу детерминируется половыми гормонами еще в 
эмбриогенезе или на ранних этапах постэмбрионального развития 
(в неонатальный период).
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Физиологические механизмы циклического выброса ЛГ пере-
дним гипофизом и индуцируемая им овуляция могут по своей сущ-
ности отличаться у разных видов животных. Чаще всего эти процессы 
бывают спонтанными (циклическими или ациклическими), целиком 
зависимыми от внутренних взаимосвязей в системе гипоталамус-ги-
пофиз-гонады и прежде всего от нарастания концентрации эстроге-
нов в крови. Однако у некоторых видов циклический выброс ЛГ и 
овуляция являются рефлекторными процессами на акт спаривания. 
Коитус, электрическое или механическое раздражение влагалища 
или шейки матки вызывают у самок этих видов животных овуляцию 
и последующее образование желтых тел. При этом латентный период 
рефлекторной овуляции составляет несколько часов (у кролика – 10; 
кошки – 24 – 34, хорька – 30, норки – 42 – 50). Причем внешним раз-
дражителем оказывается не только акт спаривания, но и зрительное 
восприятие облика приближающегося самца.

2.7. Лютеонизирующий гормон 
Лютропин содержит альфа-субъединицу, состоящую из 88 и 

бета-субъединицу из 119 аминокислотных остатков. 
На ранних стадиях эмбриогенеза ЛГ начинает стимулировать 

рост и созревание фолликул и биосинтез в них эстрогенов и прогес-
тинов. ЛГ – главный индуктор овуцяции. Эффект его на овуляцию 
опосредован простагландинами, образующимися под воздействием 
гонадотропинов в яичниках. При участии простагландинов ЛГ вы-
зывает в фолликуле усиление синтеза протеолитических ферментов 
на уровнях транскрипции и трансляции, приводящих к разрушению 
фолликулярной стенки и выходу яйцеклетки из яичника в брюшную 
полость. Циклический выброс ЛГ и повышенная к нему чувствитель-
ность клеток зрелого фолликула под воздействием возросшей в это 
время секреции ФСГ и пролактина вызывают в конечном итоге ову-
ляцию, которая наступает через 8 – 50 ч после выброса ЛГ. Максимум 
секреции ЛГ в кровь наблюдается у женщин на 14 – 17 овариальный 
день цикла – в фазу овуляции. ЛГ – главный индуктор формирова-
ния желтых тел и синтеза ими прогестерона. Отсюда второе название 
пролактина – лютеотропный гормон (ЛТГ). ЛТГ усиливает образова-
ние рецепторов ЛГ и тем самым обеспечивает высокую чувствитель-
ность лютеиновых клеток к низким концентрациям ЛГ.
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Возникнув под влиянием совокупности упомянутых гормонов 
и прежде всего ЛГ, лютеиновые клетки желтого тела синтезируют 
главным образом прогестины (п��������������������������������  po������������������������������  гестерон), определяющие общее 
функциональное состояние системы гипоталамус-гипофиз-гонады 
и полового тракта в лютеиновой фазе цикла.

Прогестины, секретируемые желтым телом, подготавливают 
матку к беременности, предотвращают течку, тормозят активность 
циклического центра гипоталамуса, созревание фолликулов в яич-
нике. Если беременность не наступает, желтые тела инволюируют 
и синтез прогестерона в них тормозится. В мужском организме ЛГ 
стимулирует рост и пролиферацию клеток Лейдига по синтезу тес-
тостерона. ЛГ – главный регулятор биосинтеза андрогенов в пос-
тнатальном периоде онтогенеза. Он повышает чувствительность 
к андрогенам и эстрогенам. Таким образом, лютропин – основной 
стимулятор овуляции и образования желтого тела в яичник роста 
интерстициальных клеток в семенниках, биосинтеза эстрогенов, 
прогестинов и гонадальных андрогенов.

2.8. Фолликулин-стимулирующий гормон (ФСГ) 
Фоллитропин, как и ЛГ, состоит из двух субъединиц гликопро-

теидной природы. В бета-субъединице ФСГ в 4 раза больше угле-
водных остатков, чем в субъединице того же типа молекуле ЛГ. ФСГ 
вызывает у самок ускорение роста овариальных фолликул, сенси-
билизирует их к действию ЛГ. ФСГ наряду с половыми гормонами 
повышает чувствительность клеток Лейдига у самцов к действию 
ЛГ, способен стимулировать некоторые стадии спермагенеза и рост 
клеток Сертоли в тестикулах.

ЛГ и ФСГ способны оказывать и экстрагонадальные влияния 
на половое развитие животных. В частности, гонадотропины сен-
сибилизируют периферические ткани действию половых стерои-
дов, способствуют синтезу ферментов метаболизма андрогенов в 
органах мужской половой сферы, печени и почках. Гонадотропины 
и особенно ФСГ могут вызывать у самцов некоторых птиц появле-
ние брачного наряда, а у млекопитающих – синтез в клетках Сер-
толи семенников, биосинтез особого андрогенсвязывающего белка. 
Способность гонадотропинов стимулировать созревание фоллику-
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лов овуляцию находит широкое практическое использование. Го-
надотропины используют для лечения женщин, страдающих по-
ликистозом яичников, когда не происходит овуляция и нарушается 
детородная функция. В животноводческой практике препараты го-
надотропных гормонов используются для получения многоплодия у 
овец, для стимуляции икрометания и выделения молок в рыбопро-
изводстве, улучшения яйцекладки птиц. 

2.9. Лютеотропный гормон гипофиза
Пролактин – лактогенный гормон – является мономерным бел-

ком, состоящим из 199 аминокислотных остатков, сходным по со-
ставу с СТГ. В молекуле пролактина имеются три дисульфидные 
связи, которые находятся под контролем гипоталамических пролак-
толиберина и пролактостатина. Пролактин, как и СТГ, участвует в 
регуляции роста. У низших классов позвоночных этот гормон дуб-
лирует эффекты СТГ. У млекопитающих и птиц пролактин стимули-
рует анаболитические процессы во внутренних органах, усиливает 
рост перьев, сальных желез и их активность, стимулирует эритро-
поэз. У млекопитающих и человека пролактин играет важную роль 
в регуляции роста, дифференты и функционирования молочных же-
лез. Эффекты пролактина на процессы общего развития у высших 
позвоночных и, в частности, млекопитающих изучены мало. Счи-
тается, что пролактин стимулирует ростовые процессы и ингиби-
рует развитие организма и дифференцировку многих типов клеток. 
С другой стороны, пролактин – один из важнейших гормональных 
факторов дифференцировки молочных желез, дифференцировки 
чувствительности гонад к действию гонадотропинов.

Пролактин наряду с СТГ, тиреоидными гормонами, эстрогенами 
и другими гормонами обеспечивает гормонзависимую поэтапную 
дифференцировку молочных женских особей млекопитающих. При 
беременности происходит окончательный этап развития молочных 
желез, стимулируется рост и формируется активная форма альвео-
лярного аппарата грудных желез, способного синтезировать специ-
фические факторы молока, формировать его состав и секретировать 
на начальных стадиях лактацию молозиво, а затем собственно мо-
локо. Главными инициаторами предлактационной дифференциров-
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ки молочных желез являются сначала прогестерон и хорионический 
соматомаммотропин (ХСТ), а затем пролактин (ЛТГ). Синтез спе-
цифических факторов молока и собственно лактация начинаются 
еще при беременности. В это время в небольших количествах сек-
ретируется преимущественно молозиво. Обильная секреция моло-
ка начинается в первые дни после родов, и стимулятором секреции 
молока является пролактин.

Пролактин – главный стимулятор секреции молока после ро-
дов. Стимуляция секреции пролактина гипофизом в послеродовом 
периоде определяется относительно высоким уровнем эстрогенов и 
низким содержанием прогестинов в организме кормящей. Действие 
этих гормонов на секрецию ЛТГ реализуется через гипоталамус и 
гипофиз. В альвеолярных клетках лактирующей молочной железы 
пролактин через аденилацеклазный механизм активирует проте-
инкиназы, которые в свою очередь запускают ядерные процессы 
транскрипции и трансляции по синтезу белков молока (казеиноген, 
бета-лактальбумин) и ферментов, обеспечивающих синтез лактозы 
из УДФ-азы и глюкозы: галактозил-трансфераза ( “белок А”) и аль-
фа-лактальбумин (“белок–В”).

Эти эффекты пролактина усиливаются или пермиссируются 
теми же гормонами, которые обусловливали дифференцировку же-
лезистых клеток и биосинтез молочных факторов во время беремен-
ности, в частности, усиливается СТГ и пермиссируется глюкокорти-
коидами. Причиной усиления секреции гликокортикоидов являются 
родовая и послеродовая стрессовые ситуации, возникающие в мате-
ринском организме. В то же время прогестерон и особенно тестос-
терон тормозят образование специфических компонентов молока.

Пролактин пермиссирует (направляет) эффекты ЛГ на процесс 
лютеинизации. Отсюда второе название пролактина – лютеотроп-
ный гормон. ЛТГ усиливает образование рецепторов ЛГ и тем са-
мым обеспечивает высокую чувствительность лютеиновых клеток 
к низким концентрациям ЛГ.

Пролактин обусловливает также проявление инстинктов наси-
живания яиц, кормления птенцов различными кормами и их обу-
чения. ЛТГ – важнейший стимулятор формирования материнских 
(родительских) инстинктов, инстинктов выхаживания потомства не 
только у птиц, но и у млекопитающих и других классов позвоноч-
ных. Все эти эффекты гормона избирательно связаны с половым 
развитием и размножением.



33

Пролактин – своеобразный антогонист гормонов щитовидной 
железы: он значительно усиливает рост головастиков, но предотвра-
щает их спонтанное или индуцированное трииодтиронином и ти-
роксином превращение в лягушек. Считается, что физиологическая 
роль пролактина у амфибий сводится к обеспечению увеличения 
размеров тела на личиночной стадии и торможению процессов ме-
таморфоза. Роль тиреоидных гормонов заключается в торможении 
увеличения размеров тела личинок и стимуляции метаморфоза.

Таким образом, пролактин обладает довольно широким спект-
ром биологического действия, эффекты которого имеют свои осо-
бенности в женском и мужском организмах. В женском организме 
пролактин стимулирует развитие молочных желез и процесс лакта-
ции, рост эктодермальных образований и внутренних органов, про-
цесс образования желтого тела и поддерживает его функциональную 
активность, создавая условия для проявления материнского инстин-
кта. В мужском организме стимулирует рост эктодермальных обра-
зований и внутренних органов, усиливает эффекты половых гормо-
нов на формирование вторичных половых признаков и оказывает 
антигонатропное действие.

2.10. Меланостимулирующие гормоны (МСГ)
Альфа- и бета-интермедины продуцируются средней долей ги-

пофиза под воздействием меланолиберина гипоталамуса. По хими-
ческой природе МСГ одноцепочечные полипептиды: альфа-МСГ 
построен из 13 аминокислотных остатков, бета-МСГ – из 22.

Интересен факт, что альфа-МСГ входит в состав АКТГ (остатки 
1 – 13), бета-МСГ – в состав молекулы бета-липопротеина (остатки 
41 – 58). В структуре МСГ, как и в структуре АКТГ и бета-липотро-
пина, имеется гектапептиный фрагмент Мет-Глу-Гис-Фен-Арг-Трп-
Гли, одинаковый для всех этих гормонов (гептапептидный “актон”). 
Фрагмент этого актона – гексапептид Глу-Гис-Фен-Арг-Три-Гли – 
при введении его в мозг вызывает сексуальные реакции и фено-
мен потягивания-зевания. Фрагмент этого же актона – тетрапептид 
Мет-Глу-Гис-Фен – оказывается ответственен за регуляцию всеми 
этими гормонами процессов формирования и особенно удержания 
долговременной памяти на уровне гиппокампа и амигдалы. Наибо-
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лее важен для проявления этого эффекта три-пептид Глу-Гис-Фен.  
Главная функция МСГ – регуляция пигментации покровных тканей 
организма. Эффекторными клетками являются меланоциты кожи 
волос, где под воздействием альфа- и бета-интермединов запуска-
ется синтез черного пигмента меланина из тирозина и красных пиг-
ментов рыжих волос и перьев из тирозина и цистеина. Ключевым 
ферментом этого процесса является медьсодержащий фермент – ти-
розиназа, локализованая в меланосомах меланоцитов.

Наряду с МСГ синтез меланина в меланоцитах может усиливаться 
под воздействием АКТГ. В этой связи потемнение кожи при первичной 
недостаточности коры надпочечников у человека (аддисоновая или 
бронзовая болезнь) является следствием гиперсекреции АКТГ.

Антагонистом МСГ является гормон эпифиза метатонии, кото-
рый вызывает посветление меланоцитов. Соотношением скоростей 
секреции этих гормонов гипофизом и эпифизом и определяется сте-
пень окраски покровных тканей. Уровень секреции МСГ, АКТГ и 
мелатонина зависит от сезона и длительности светового дня. Ан-
дрогены и кортизон в некоторой степени обладают способностью 
оказывать стимулируюшее влияние на меланоциты кожи.

Пигментация грудных сосков, вульвы и ������ ������ ����������Linea� ������ ���������� ������ ����������nigra�����������  находится 
под совместным контролем МСГ и эстрогенов. Во время беремен-
ности появляется резко выраженная пигментация этих мест.

2.11. Гормоны задней доли гипофиза 
Вазопрессин и окситоцин синтезируются в супраоптическом и 

паравентрикулярных ядрах гипоталамуса, откуда нейросекреторны-
ми путями поступают в заднюю долю гипофиза, где накапливаются 
и по мере поступления нейрогенных раздражителей выделяются в 
кровь. В этой связи вазопрессин и окситоцин называют также ней-
рогипофизарными гормонами. Вазопрессин и окситоцин по хими-
ческой природе являются циклическими нонапептидами, состоя-
щими из 9 аминокислотных остатков, отличающихся друг от друга 
двумя аминокислотами: 
	 Цис-Тир-Илей 		  Цис-Тир-Фен
	        | 	        | 			          | 	       |
Гли-Лей-Про-Цис-Асп-Глн -��NH2 Гли-Арг-Про-Цис-Асп-Глн -��NH2
окситоцин 			        вазопрессин
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Вазопрессин, или антидиуретический гормон (АДГ), вы-
свобождается из нейросекреторных гранул гипоталамуса в ответ 
на повышение осмотического давления тканевых жидкостей и 
секретируется нейрогипофизом. Главной точкой приложения дей
ствия вазопрессина являются почечный нефрон, его дистальные 
извитые канальцы и собирательные трубочки. Здесь через адени-
латциклазный-протеинкиназный механизм происходит активация 
мембранных белков, обеспечивающих активный транспорт ионов 
натрия, хлоридов и реабсорбцию воды из первичной мочи обратно 
в кровь (антидиуретический эффект). Вазопрессин реализует свои 
эффекты на проницаемость эпителиальных клеток к воде с помо-
щью 3'5'-АМФ в качестве посредника. Вазопрессин увеличивает 
просвет “пор” апикальной поверхности клеточной мембраны и тем 
самым снижает мукозный барьер для воды, усиливая ее диффузный 
поток внутрь клетки. Из клетки вода свободно проникает через се-
розную поверхность в кровь. Ионы Са++, в высоких концентрациях 
ингибирующие аденилатциклазу, тормозят гидроосмотический эф-
фект вазопрессина.

Вазопрессин оказывает и вазопрессорный эффект, вызывая со-
кращение гладкой мускулатуры периферических артериол и артери-
ол сердца, повышает сократительную активность гладкой мускула-
туры мочевого пузыря и кишечника.

Уровень обратного всасывания воды в почке очень высок и 
обеспечивается функцией антидиуретического гормона. При недо-
статочной продукции вазопрессина (при несахарном диабете) ре-
абсорбция воды в дистальных отделах канальцев и собирательных 
трубочек нефронов может резко снижаться. При этом резко возрас-
тает суточный диурез. В некоторых случаях суточный диурез равен 
30 л при норме 1,5 – 2,0 л. Это приводит к повышению осмотичес-
кого давления крови, снижению кровяного давления, уменьшению 
тургора клеток, сухости кожи, запорам.

Являясь важнейшим регулятором осмотического давления кро-
ви, вазопрессин, продуцирующий гипоталамо-нейрогипофизарный 
комплекс, чутко реагирует на любые изменения в осмотических 
процессах и связанные с ними изменения гемодинамики и диуре-
за. Всякие сдвиги в течение этих процессов приводят к изменению 
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уровня вазопрессина по механизму отрицательной обратной связи. 
Так, понижение объема плазмы крови при кровопотере всего лишь 
на 8 % приводит к быстрому повышению секреции вазопрессина. 
Стимулирующее влияние на секрецию вазопрессина оказывают 
введение белковых растворов, водное голодание, избыточное пот-
ребление соли, глюкозы, снижение кровяного давления, гипоксия 
и др. Усиленная секреция вазопрессина в этих условиях способс-
твует повышению количества воды в плазме, восстановлению осмо
тического давления крови, увеличению количества циркулирующей 
жидкости и кровяного давления. Напротив, торможение диуреза, 
алиментарное обводнение организма, низкосолевая диета, повыше-
ние кровяного давления, гипероксия вызывают торможение секре-
ции антидиуретического гормона.

При избыточной продукции вазопрессина наблюдается задерж-
ка воды в организме, повышается кровяное давление, появляются 
мягкие отеки, головные боли, олигоурия, повышается удельный вес 
мочи. Эти изменения наблюдаются при болезни Пархона (синдром 
Пархона).

Окситоцин имеет рецепторы в клетках гладкой мускулатуры 
матки, молочных желез и семявыносящих протоков. Этот гормон 
играет первостепенную роль в инициации и поддержании родового 
процесса как мощнейший стимулятор маточных сокращений.

Особое место в эвакуации молока из лактирующей молочной 
железы принадлежит окситоцину. Этот гормон усиленно секрети-
руется нейрогипофизом рефлекторно на акт сосания и способству-
ет выходу молока из молочных желез, вызывая сокращение особых 
миоэпитеальных клеток. Обеспечивая усиленную эвакуацию моло-
ка из железистых клеток, окситоцин косвенно стимулирует процесс 
лактации.

При недостаточной продукции окситоцина в родовой период 
может наступить состояние слабой сократительной активности мат-
ки, что опасно как для матери, так и для ребенка. При избыточном 
уровне окситоцина могут иметь место стремительные роды с выте-
кающими последствиями. Высокий уровень окситоцина в период 
беременности может привести к абортам.
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2.12. Тиреокальцитонин щитовидной железы  
и паратгормон

Кальцитриол
В парафолликулярных клетках (С-клетки) щитовидной железы 

синтезируется гормон тиреокальцитонин, являющийся по хими-
ческой природе белком, состоящим из 32 аминокислотных остатков. 
Для проявления биологического эффекта этого гормона необходима 
целостность всей его молекулы. В главных полигональных клетках 
паращитовидной железы синтезируется паратгормон (паратирин), 
состоящий из 84 аминокислотных остатков. Биологическая актив-
ность связана с 1 – 29 фрагментом этого гормона. Оба эти гормона 
принимают участие в регуляции фосфорно-кальциевого обмена.

Тиреокальцитонин по большинству своих физиологических 
эффектов является антагонистом паратгормона и отчасти активной 
формы витамина Д3 (1,25-дигидро-оксикальциферол). Тиреокаль-
цитонин вызывает снижение уровня кальция и фосфора в крови, т.е. 
гипокальциемию и гипофосфатемию. Этот эффект гормона связан с 
торможением резобции костей и усилением отложения в них каль-
ция и фосфатов, всасывания кальция и фосфатов из кишечника в 
кровь, с усилением экскреции кальция, фосфатов, ионов натрия и 
калия с мочой.

Одновременно тиреокальцитонин приводит к увеличению ди-
уреза. Эффекторными клетками для тиреокальцитонина являются 
остециты (остеобласты, остеокласты), клетки слизистой тонкого 
кишечника и извитых канальцев почек, где реализация эффектов 
гормона связана с активацией аденилатциклазы и накоплением 
цАМФ в клетках-мишенях (остеобласты, клетки слизистой оболоч-
ки кишечника и извитых канальцев почек).

В остеокластах (клетках, ответственных за остеопороз) тирео-
кальцитонин активирует фермент, разрушающий цАМФ, – фосфо-
диэстеразу. Как следствие, идет торможение остеопороза. Процес-
сы стимуляции отложения нерастворимых солей Са++ в остеоцитах, 
вызываемые тиреокальцитонином, связаны с действием 1,25-ди-
гирокси-кальциферола (кальцитриола). Кальцитриол способствует 
накоплению ионов Са++ в клетках, а тиреокальцитонин обеспечива-
ет удержание и переход кальция в неионизированную форму. Одно-
временно тиреокальцитонин тормозит активацию витамина Д3, т.е. 
переход его в кальцитриол. 
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Паратгормон обладает гиперкальциемическим и гипофосфате-
мическим действием. Гипокальциемический эффект гормона связан 
с действием на эффекторные клетки: остетеокласты костей, клетки 
слизистой тонкого кишечника и извитых канальцев почек. В клет-
ках-мишенях паратгормон вызывает активацию аденилатциклазы и 
увеличение образования 3'5'-АМФ, активацию протеинкиназ и со-
ответствующих ферментов. Так, в костной ткани паратгормон через 
аденилатциклазный механизм активирует деятельность остекластов 
и тормозит работу остебластов. В результате этого двойного дейс-
твия происходят резорбция костной ткани, выведение Са++ и фосфа-
тов в кровь. В кишечнике посредством цАМФ паратгормон усили-
вает всасывание кальция в кровь. В почках через этот же механизм 
паратгормон усиливает реабсорбцию Са++ в дистальных сегментах 
извитых канальцев и тормозит реабсорбцию фосфатных ионов в 
проксимальных отделах канальцевого аппарата.

Кроме того, в почках паратгормон через цАМФ активирует 
специфические гидроксилазы и тем самым стимулирует биосин-
тез кальцитриола из витамина Д3. Кальцитриол (1,2,5- дигидрок-
сикальциферол) усиливает всасывание кальция и фосфатов в клет-
ки слизистой оболочки тонкого кишечника, поступление в кровь и 
накопление их в остеоцитах и остеокластах. В почках кальцитриол 
усиливает реабсорбцию Са++ из первичной мочи в кровь. В итоге 
суммарного эффекта паратгормона, кальцитриола и тиреокаль-
цитонина в крови поддерживается нормальный уровень кальция, 
необходимый тканям для обеспечения целого ряда жизненно важ-
ных процессов.

Обеспечение кальциевого гомеостаза обусловливается сба-
лансированным действием всех этих гормонов. При нарушении 
образования одного из гормонов может возникнуть дисбалланс в 
фосфорно-кальциевом обмене, что приводит к болезни. Так, при 
гипопаратиреозе возникает тетания, при гиперпаратиреозе – болень 
Реклинхаузена, при гиповитаминозе Д3 у детей возникает рахит, а 
у взрослых – отдельные проявления тетании. Тетания, наблюдаемая 
при гипопаратиреозе, связана с гипокальцемией. При этом заболева-
нии снижение уровня кальция в крови сопровождается снижением 
порога возбудимости нервных и мышечных клеток. Любое внешнее 
раздражение может привести к тетаническим судорожным сокра-
щениям с тяжёлыми последствиями для организма. Внутривенное 
введение кальциевых солей снимает эти приступы.
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Наиболее частой причиной гипопаратиреоза и гипокальциемии 
является повреждение паращитовидных желез при операциях на щи-
товидной железе. Гипокальциемия может быть вызвана и нарушени-
ем всасывания кальция в кишечнике, например при гиповитаминозе 
Д3 или при употреблении пищи, содержащей в большом количестве 
оксалаты и другие соединения, легко связывающие ионы кальция.

Гиперкальциемия, наблюдаемая при гиперпаратиреозе, сопро-
вождается снижением нервно-мышечной возбудимости, кальцифи-
кацией мягких тканей и образованием камней в мочевых путях. При 
этом имеет место деструкция, деминерализация костей, деформа-
ция скелета, например при гиперпаратиреоидной остеодистрофии 
(болезнь Реклинхаузена). 

2.13. Йодтиронины щитовидной железы.  
Адрено-тиреоидная система

К гормонам щитовидной железы относятся йодтиронины – ти-
роксин (Т4) и трийодтиронин (Т3), являющиеся производными 
аминокислоты тирозин. Биосинтез йодтиронинов протекает в фол-
ликулах щитовидной железы. В биосинтетических процессах при-
нимают участие как эпителиальные клетки, образующие стенки 
фолликулов, так и коллоид, заполняющий их полость. Многокомпо-
нентный процесс синтеза йодтиронинов щитовидной железы скла-
дывается из следующих этапов:

– фиксация иодидов крови щитовидной железой и их окисле-
ние до элементарного йода;
– синтез специфического белка тиреоглобулина и йодирова-
ние его тирозиловых остатков элементарным йодом;
– образование йодтиронинов из йодированных тирозиновых 
остатков на молекуле тиреоглобулина;
– отщепление тиреоидных гормонов (Т4, Т3) от тиреоглобу-
лина и выведение их в кровь.

Все эти процессы находятся под контролем гипоталамо-гипо-
физарной системы. В частности, тиреотропин гипофиза (ТТГ) че-
рез аденилатциклазный механизм запускает синтез тиреоглобулина, 
усиливает захват и активный перенос иодидов из крови в щито-
видную железу, стимулирует йодирование тирозиновых радикалов 
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в молекуле тиреоглобулина, пиноцитоз тиреоглобулина в коллоид 
щитовидной железы. Активирует процесс разжижения коллоида, 
захват коллоидных капель и тиреоглобулина лизосомами фоллику-
лярных клеток, протеолиз тиреоглобулина и высвобождение йодти-
ронинов в кровь.

Адреналин и простагландин Е2 также могут повышать концен-
трацию цАМФ в щитовидной железе. При этом они вызывают такие 
же эффекты, как и тиреотропин. Процесс захвата йода фолликулами 
щитовидной железы складывается из двух относительно автоном-
ных стадий, а именно:

– активного, энергозависимого транспорта ионов йода из крови 
в эпителиальные клетки щитовидной железы, связанной процесса-
ми окислительного фосфорилирования и тканевого дыхания (ак-
тивный транспорт ионов йода ускоряется путем цАМФ-зависимого 
фосфорилирования клеточных мембран щитовидной железы);

– окисления йодпероксидазой иодидных ионов до молекуляр-
ного йода:

2е-
2�� ���������������� J�����������������   -------------- �J2.

Процесс накопления йода в щитовидной железе блокируется 
соединениями, тормозящими йодпероксидазную реакцию. К ним 
относятся серосодержащие, так называемые тиреостатические ве-
щества: метилтиоурацил, пропилтиоурацил, 5-винил -2-тиооксазо-
лидон, тиомочевина. Биосинтез тиреоглобулина состоит из четырех 
последовательно протекающих стадий:

– образование полипептидных цепей на рибосомах (полисомах);
– гликозирование полипептидных цепей;
– формирование в цитозоле четвертичной структуры тиреог-
лобулина;
– йодирование тирозиновых остатков тиреоглобулина и об-
разование йодированных йодтиронинов в коллоиде фолликул 
щитовидной железы.

Центральный этап биосинтеза тиреоидных гормонов – форми-
рование йодтирозиновых остатков тиреоглобулина с образовани-
ем монойодтирозина и дийодтирозина, последующая конденсация 
двух молекул йодтирозина и образование в составе тиреоглобулина 
тироксина (Т4) и трийодтиронина (Т3).
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Последняя стадия биосинтеза тиреоидных гормонов – отщепле-
ние тироксина и трийодтиронина от тиреоглобулина. Этот процесс 
начинается с пиноцитоза – захвата эпителиальными клетками капе-
лек фолликулярного коллоида, содержащего йодированный тиреог-
лобулин, с последующим слиянием их с лизосомами (образование 
фаголизосом). В фаголизосомах происходят протеолиз тиреоглобу-
лина с высвобождением тироксина и трийодтиронина, а затем сек-
реция тиреоидных гормонов в кровь. Отношение секретируемых Т4 
и Т3 обычно 4:1, т.е. соответствует уровню их биосинтеза. В крови 
тиреоидные гормоны связываются со специфическими транспорт-
ными белками плазмы крови: тироксинсвязывающим глобулином 
и преальбуминами и доставляются к эффекторным клеткам. Бла-
годаря связыванию с белками, тиреоидные гормоны могут в тече-
ние нескольких дней циркулировать в крови в неизменном виде. 
Важное место в проявлении биологических эффектов тиреоидных 
гормонов на уровне органов-мишеней занимает декодирование ти-
роксина. При отщеплении атома йода в положении 5' в молекуле ти-
роксина (Т4) происходит образование 3,5,3'-трийодтиронина (Т3), 
обладающего значительно большей активностью, чем тироксин. 
Другие продукты деиодирования тироксина: 3,5,5'-трийодтиронин,  
3,3'5'-Т3 и 5,3'5'-Т3 – являются биологически неактивными и полу-
чили название реверсивных форм Т3.

Органами-мишенями для йодтиронинов являются печень, сер-
дце, почки, скелетные мышцы. Меньшей чувствительностью к Т3 и 
Т4 обладают жировая и нервная ткани. В клетках-мишенях эффек-
торных органов тиреоидные гормоны регулируют рост, дифферен-
цировку тканей и энергетический обмен и при этом действуют на 
обменные процессы двояко:

– первое: действуют через цитозольные рецепторы на генети-
ческий аппарат клетки, стимулируя процессы транскрипции и син-
теза более сотни ферментов, главным образом, ферментов, обеспе-
чивающих механизмы трансформации энергии в клетке, ферментов 
митохондрий;

– второй механизм реализации тиреоидного эффекта осущест-
вляется через стимуляцию синтеза 3'5'-АМФ и далее через цАМФ 
на активность ключевых ферментов энергетического обмена.
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Долгое время считалось, что в механизме калоригенного дейс-
твия тиреоидных гормонов лежит процесс разобщения тканевого 
дыхания и окислительного фосфорилирования в митохондриях. 
Однако в отличие от истинных разобщителей окислительного фос-
форилирования тиреоидные гормоны характеризуются двойным 
противоположным эффектом: активируют дыхание и могут снижать 
транспорт электронов по дыхательной цепи.

Рядом исследований показано, что тиреоидные гормоны, повы-
шая скорость окисления субстратов в дыхательной цепи митохонд-
рий, мало или вовсе не снижают коэффициент фосфорилирования и 
даже могут его повышать.

Было установлено, что тиреоидные гормоны индуцируют синтез 
сукцинатдегид-рогеназы, цитохром с-оксидазы, АТФ-азы. Обработ-
ка митохондрий гипотиреозных животных физиологическими кон-
центрациями тироксина (0,1мкМ) восстанавливает до нормального 
уровня коэффициент фосфорилирования АДФ/О в сердце и почках. 
Аналогично тироксин нормализует активность АТФ-синтетазы в 
митохондриях сердца, печени и почек, повышает её в митохондри-
ях мозга. Дыхательный контроль (�����V����3/��V�4) нормализуется в почках и 
увеличивается в митохондриях сердца, печени и мозга. Активация и 
ускоренный синтез ферментов дыхательной цепи и АТФ-синтетазы 
митохондрий физиологическими концентрациями тиреоидных гор-
монов приводят к стимуляции процесса биологического окисления. 
Согласно теории ��� ��������������������������������������������      P�� ��������������������������������������������      . ��������������������������������������������      Mitchel�������������������������������������      , это ведет к увеличению уровня элек
трохимического мембранного потенциала (Δ��mH+) как унифициро-
ванной формы энергии в клетке с последующим использованием ее 
для синтеза АТФ или для обеспечения других видов клеточных фун-
кций. Тиреоидные гормоны являются не только индукторами син-
теза митохондриальных ферментов, но и обязательными факторами 
для стимуляции важнейших анаболических процессов.

Итак, тиреоидные гормоны обеспечивают стимуляцию процес-
са биологического окисления и окислительного фосфорилирования 
посредством регуляции и активности и количества дыхательных и 
других митохондриальных ферментов. Главным в механизме тирео-
идной регуляции энергетического обмена является то, что йодтиро-
нины щитовидной железы воздействуют на уровне формирования 
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и подачи энергии мембранного потенциала на транспорт ионов и 
другие процессы за счет изменения омической проводимости со-
прягающих мембран, поддержания структурной и функциональной 
организации и индукции синтеза ферментных ансамблей дыхатель-
ной цепи митохондрий.

При увеличении уровня тиреоидных гормонов в организме ус-
коряется процесс трансформации энергии окисляемых субстратов 
в дыхательной цепи митохондрий в протонный электрохимический 
мембранный потенциал, энергия которого более доступна для транс-
формации в тепловую, электрическую энергии, для выполнения 
осмотической, механической и других работ или для выполнения 
клетками специфических функций. Ослабление механизма синтеза 
АТФ при этом происходит не за счет повреждения процесса перено-
са электронов по дыхательной цепи, а за счет ограничения поставки 
энергии для АТФ-синтетазной реакции. Все эти молекулярные био-
энергетические процессы, запускаемые гормонами щитовидной же-
лезы, проявляются пролиферацией клеток, их ростом и дифферен-
цировкой, а на уровне целостного организма – в нормальном росте 
и развитии тканей и органов. Как показали исследования, гипота-
ламо-гипофизарно-тиреоидная ось образует с симпатоадреналовой 
системой единый функциональный регуляторный комплекс – адре-
но-тиреоидную систему, главное назначение которой – трансбио-
энергетическое обеспечение механизмов адаптации.

Адрено-тиреоидная система есть единый функциональный ре-
гуляторный комплекс, центральными компонентами которого явля-
ются симпато-адреналовая система с ее гормонами-медиаторами и 
щитовидная железа с ее йодтиронинами. Любое острое или хрони-
ческое стрессорное, в том числе радиационное воздействие на орга-
низм, вызывает напряжение функции щитовидной железы и симпа-
то-адреналовой системы.

Адрено-тиреоидная система является главной регуляторной 
системой энергетического обмена и контролируемых стресс-ре-
акций. Нарушения энергообеспечения функций клеток, органов и 
тканей организма можно наблюдать при любых состояниях, приво-
дящих к дисбалансу или истощению составляющих адрено-тире-
оидную систему компонентов. Состояния организма с преоблада-
нием неконтролируемых стресс-процессов над контролируемыми 
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стрессорными реакциями приводят к нарушениям адаптационных 
механизмов и вызваны истощением медиаторного звена симпато-
адреналовой и дисфункцией адрено-тиреоидной систем.

Коррекция нарушений адаптационных механизмов должна осу-
ществляться через восстановление функции адрено-тиреоидной 
системы. Для усиления адаптационных механизмов и формирова-
ния гибкости контролируемых и неконтролируемых стресс-реакций 
необходимо нормализовать уровень в организме естественных био-
регуляторов адаптационных процессов – тиреоидных гормонов и 
медиаторов симпато-адреналовой системы.

В организме здорового человека содержание Т4 находится в 
пределах 62 – 141 нмоль/л, а трииодтиронина Т3 – в пределах от 
1,2 – 2,5 нмоль/л. Избыточная продукция йодтиронинов щитовидной 
железой приводит к тиреотоксикозу (первичный диффузный тиреоток-
сикоз – базедова болезнь). В крови таких больных преобладает Т3.

Характерными признаками тиреотоксикоза являются ускорен-
ный распад углеводов и липидов, быстрое их окисление в митохон-
дриях. Ускоряется тканевое дыхание, увеличивается потребление 
кислорода. Митохондрии меняют форму и размеры, набухают. По-
этому тиреотоксикоз иногда называют “болезнью митохондрий”. 
Постепенно над синтезом белков начинают преобладать процессы 
их распада. Внешне базедова болезнь проявляется увеличением 
основного обмена, повышением температуры тела, потерей веса, 
раздражительностью, чрезвычайной возбудимостью, суетливостью, 
бессоницей, тахикардией, экзофтальмом (пучеглазие).

Гипофункция щитовидной железы приводит к гипотиреозу. 
Гипотиреоз новорожденных или детей в раннем возрасте может 
привести к кретинизму. У взрослых недостаточная продукция йод-
тиронинов приводит к микседеме. Кретинизм характеризуется за-
держкой физического и умственного развития. Такие люди имеют 
карликовый рост, непропорциональное телосложение. У них сни-
жен энергетический обмен и температура тела. Умственная отста-
лость делает их неспособными к учебе и производительному труду. 
Причина кретинизма связана с задержкой деления клеток и их диф-
ференцировки, что ведет к замедленному и неправильному росту 
костной ткани, нарушению дифференцировки нейронов и формиро-
ванию полноценно функционирующей нервной системы.
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У взрослого человека процессы роста и дифференцировки тка-
ней завершены, поэтому гипотиреоз (микседема) проявляется сни-
жением энергетического обмена и температуры тела, замедлением 
пульса (брадикардия), нарушением памяти и мыслительной способ-
ности, вялостью, апатией и сонливостью, бледно-желтым цветом 
кожи, ее шелушением и сухостью.

2.14. Гормоны мозгового вещества надпочечников
В хромаффинных клетках мозгового вещества надпочечников 

из тирозина через стадию образования дофамина синтезируются 
гормоны норадреналин и адреналин. Они содержат ядро пирокате-
хина и поэтому их называют катехоламинами. Начиная с исследо-
ваний Харьковской школы биохимиков и эндокринологов, научная 
литература изобилует сообщениями, обзорами, монографиями, пос-
вященными физиологии и биохимии катехоламинов, выполняющих 
и гормональную, и нейромедиаторные функции. Катехоламины 
характеризуются некоторой спецификой в физиологическом дейс-
твии, имеют отношение к функции симпатического отдела нервной 
системы и обладают гормональным эффектом.

Гормоны мозгового вещества надпочечников синтезируются из 
тирозина. В ряду образующихся из тирозина катехоламинов проис-
ходит некоторое смещение свойств и функций от модуляторной (до-
фамин) к медиаторной (норадреналин) и гормональной (адреналин). 
При этом возможно перекрывание функций отдельных представи-
телей ряда: модуляторное действие дофамина и норадреналина, ме-
диаторное и гормональное действие норадреналина и адреналина. 
Превращение дофамина в норадреналин катализируется ферментом 
дофамин-бета-гидроксилазой, который обнаруживается наряду с 
эндогенным норадреналином в митохондриальной фракции. Для 
ферментативного превращения дофамина в норадреналин необхо-
димо присутствие аскорбиновой кислоты.

Адреналин синтезируется при наличии фермента фенилэтила-
мин-К-метилтранс-феразы из своего предшественника – норадрена-
лина, который локализован в цитозоле хромаффинных клеток над-
почечников. При гипофизэктомии, недостатке глюко-кортикоидов 
синтез этого фермента нарушается, а введение АКТГ способствует 
образованию адреналина.
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Как известно, дофамин и норадреналин присутствуют во всех 
гипоталамических ядрах, где содержатся в разных количествах. В 
структурах мозга имеются дофаминовые рецепторы, опосредую-
щие эффекты посредством дофамин-чувствительной аденилатцик-
лазы. Вещества, стимулирующие дофаминовые рецепторы, как и 
освобождение дофамина, оказывают гипотермическое действие в 
отличие от адренергических, возбуждение которых приводит к ги-
пертермии. В низких концентрациях (1 – 3 мкг/кг) дофамин сни-
жает артериальное давление, в более высоких (9 – 81 мкг/кг) его 
повышает и увеличивает сократительную силу миокарда. Считают, 
что дофамин кроме воздействия на дофаминовые рецепторы, ока-
зывает воздействие на бета-адренорецепторы сердца и альфа-адре-
норецепторы, вызывающие сужение сосудов. Однако при этом не 
следует исключать присоединение эффектов норадреналина, обра
зующегося из дофамина. Как и норадреналин, дофамин оказывает 
воздействие не только на сердечно-сосудистую систему, но и на уг-
леводный и липидный обмены. Сравнительный анализ метаболи-
ческих эффектов ДОФА, дофамина, норадреналина и адреналина 
показал, что дофамин оказывает более сильное, чем ДОФА влияние 
на накопление молочной и пировиноградной кислот.

Адреналин – типичный гормон мозгового вещества надпочеч-
ников, очень лабильное соединение с выраженными оксидо-редук-
торными свойствами, повышающий тонус симпатической нервной 
системы и возбуждающий ее центры.

Норадреналин (норэпинефрин) рассматривается как специфи-
ческий медиатор симпатической нервной системы. Количество но-
радреналина варьирует в органах и тканях, что связано с различной 
степенью их симпатической иннервации. Значительные количества 
норадреналина обнаружены в селезенке, сердце, меньше – в почках, 
печени и мозге. Норадреналин как медиатор значительно повыша-
ет пластичность животных и человека, их приспособляемость к из-
менениям среды. В нервной ткани катехоламины главным образом 
представлены дофамином и норадреналином и распределены в раз-
ных соотношениях друг к другу в зависимости от отделов ЦНС.

Одним из важных моментов механизма действия гормонов яв-
ляется метаболизм гормонов медиаторов. Адреналин в организме в 
основном подвергается хиноидному окислению – процессу О-мети-
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лирования – и дезаминированию ферментом моноаминоксидазой. 
Разрушение норадреналина зависит от способа его депонирования 
и высвобождения. Норадреналин, высвобождаемый нервным им-
пульсом, достигает адренорецептора, вызывает свой медиаторный 
эффект и затем подвергается в основном разрушению путем О-ме-
тилирования ферментом О-метилтрансфераза (КОМТ), а прочно-
связанный норадреналин превращается в адреналин путем дезами-
нирования моноаминоксидазой (МАО).

Согласно концепции А.М. Утевского о функциональном зна-
чении обмена регуляторов обмена продукты превращения кате-
холаминов не являются индифферентными метаболитами и как 
биологически активные структуры включаются в биохимическую 
динамику клетки. Многочисленными исследованиями показано, 
что катехоламины, обеспечивая физиологические эффекты, оказы-
вают регуляторное влияние на углеводный, липидный, азотистый, 
минеральный и энергетический обмены. Сочетая в себе гормональ-
ные и медиаторные функции, они являются “гормонами тревоги”, 
т.е. стрессорными гормонами.

К настоящему времени сложилось вполне обоснованное пред-
ставление о трансадренорецепторном механизме трансмиссии фи-
зиологических и метаболических эффектов катехоламинов. Адрено-
рецепторы являются генетически детерминированными белковыми 
макромолекулами, локализованными в плазматических мембранах 
клеток-мишеней. Согласно принятой большинством ученых теории 
различают альфа- и бета-адренорецепторы.

Норадреналин оказывает более сильное, чем адреналин дейс-
твие на альфа-адренорецепторы и более слабое на бета-адреноре-
цепторы. Адреналин в малых концентрациях действует на бета-ад-
ренорецепторы, а в больших – на альфа-адренорецепторы.

Альфа-адренорецепторы находятся в клетках гладкой муску-
латуры сосудов кожи, мозга, почек, селезенки, матки, кишечника,  
мышцы, расширяющей зрачок. Возбуждение альфа-адренорецеп-
торов вызывает сокращение мышечных волокон соответствующих 
эффекторных клеток.

Бета-адренорецепторы имеются в клетках гладкой мускулатуры 
сосудов скелетных мышц, бронхов, кишечника, мышцы сердца. Воз-
буждение бета-адренорецепторов приводит к расслаблению гладкой 
мускулатуры сосудов, бронхов и оказывает инотропный эффект на 
сердце.



48

На основании изучения соотношения активности адреналина и 
норадреналина в условиях блокирования альфа-адренорецепторов 
выделена группа тканей, в которых это соотношение превышает 10. 
Рецепторы этих тканей предложено относить к бета-типу. В другой 
группе тканей соотношение активностей адреналин-норадреналин 
меньше 10 и приближается к 1. Рецепторы этих тканей предложе-
но характеризовать как рецепторы бета-альфа-типа. Детальный фи-
зиологический функциональный и фармакологический анализ поз-
волил И.В. Комиссарову предложить следующую классификацию 
адренорецепторов и связанных с ними функциональных эффектов 
катехоламинов:

– альфа-1 – рецепторы адренергического возбуждения и сокра-
щения гладких мышц органов;

– альфа-2 – рецепторы адренергического торможения гладких 
мышц органов желудочно-кишечного тракта;

– бета-1 – рецепторы, опосредующие влияние катехоламинов 
на сердце, гладкие мышцы желудочно-кишечного тракта и отчасти 
обеспечивающие липолитический эффект катехоламинов;

– бета-2 – рецепторы, посредством которых осуществляются 
вазодилятация, понижение тонуса гладких мышц матки и стимули-
руется гликогенолиз в скелетных мышцах;

– гамма-рецепторы печеночного гликогенолиза и липолиза.
Предложены и другие варианты классификации адренорецеп-

торов (���������� ��������������������������������������������������     Lefkowits� ��������������������������������������������������      ��������������������������������������������������     R�������������������������������������������������     .������������������������������������������������     J�����������������������������������������������     ., 1980), где также предусматривается разновид-
ность рецепторов альфа- и бета-типов. Существует мнение о тесной 
морфофункциональной связи обоих типов адренорецепторов, раз-
личия которых обусловлены аллостерическим переходом одной и 
той же структуры рецептора. В связи с этими представлениями о ти
пах адренорецепторов становятся понятными эффекты, например, 
адреналина на сердце, где в основном представлены бета-адреноре-
цепторы: адреналин увеличивает силу, значительно учащает ритм 
сердечных сокращений, повышает возбудимость и проводимость, 
потребность миокарда в кислороде. Норадреналин, действуя в основ
ном на альфа-адренорецепторы, повышает артериальное давление, 
замедляет ритм сердца, уменьшает минутный объем. Гликогеноли-
тическое, гипергликемическое действие катехоламинов реализуется 
через аденилатциклазный каскадный механизм активации фосфо-
рилазы “а”. Гипергликемическое и лактикоемическое действие бо-
лее выражено у адреналина, чем у норадреналина.
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Мнения ученых относительно причастности конкретного вида 
адренорецептров к гипергликемическому эффекту катехолами-
нов противоречивы, но в большей мере склоняются к бета-адре-
норецепторам, хотя это, возможно, особый тип рецепторов, иден
тифицируемый по И.В. Комиссарову как гамма-адренорецепторы. 
Катехоламины способствуют синтезу глюкозы из галактозы и фрук-
тозы, что связано с подавлением активности фосфофруктокиназы и 
активацией фруктозодифосфатазы.

Липидо-мобилизирующее действие катехоламинов, приводя-
щее к усилению выхода свободных жирных кислот и глицерина из 
жировой ткани в кровь, осуществляется через аденилатциклазный 
каскадный механизм активации триацилглицеридлипазы. Последу-
ющее возрастание свободных жирных кислот снижает ответную ре-
акцию аденилатциклазы жировой ткани на адреналин.

На фоне увеличения потребления кислорода катехоламины 
ускоряют бета-окисление жирных кислот, особенно в ишимизиро-
ванной сердечной мышце, за счет ускорения их транспорта через 
клеточные мембраны, по-видимому, воздействуя на карнитиновый 
челночный механизм. Если в крови повышается уровень свободных 
жирных кислот, то потребление глюкозы мышцей сердца падает. Ад-
реналин снижает использование глюкозы сердечной мышцей через 
активацию фосфорилазы, приводящей к накоплению глюкоз-6-фос-
фата и через аллостерическое ингибирование фосфофруктокиназы 
цитратом, накапливающимся при превращении метаболита жирных 
кислот ацетил-КоА в цикле Кребса.

Таким образом, суммарная метаболическая реакция в тканях 
на катехоламины сводится к тому, чтобы обеспечить повышенную 
концентрацию энергетических субстратов: глюкозы из печени, сво-
бодных жирных кислот из жировой ткани, степень использования 
которых в разных тканях различна. Действие катехоламинов на 
белковый обмен проявляется в тех случаях, когда истощены запасы 
гликогена или когда идет большой выброс адреналина, что можно 
наблюдать при стрессе.

Существует мнение, что действие катехоламинов на белковый 
обмен неспецифично и обусловлено выбросом других гормонов, 
например инсулина или тироксина, в ответ на гипергликемию и ли-
пемию. 
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По-видимому, с этими изменениями связано увеличение коли-
чества ДНК в печени и сердце при введении норадреналина. Однако 
обнаружено, что под влиянием факторов, нарушающих синтез или 
депонирование норадреналина, наряду с уменьшением его содер
жания в мозге снижается синтез ядерной РНК, а при накоплении 
общих ресурсов норадреналина синтез РНК увеличивается. Можно 
предположить, что это действие катехоламинов опосредуется че-
рез цАМФ-зависимые протеины, воздействующие на промоторные 
гены соответствующих оперонов. Представляют интерес данные о 
способности адреналина и цАМФ ускорять созревание митохонд-
рий печени плода и новорожденных животных, которое предотвра-
щается бета-адреноблокадой. Имеются наблюдения об усилении 
транспорта аминокислот в сердечную мышцу под воздействием ад-
реналина и ускорении синтеза белков.

Главным в механизме реализации всех физиологических функ-
ций катехоламинов в любой эффекторной клетке организма являет-
ся их участие в регуляции энергетического обмена. Все изменения в 
азотистом, углеводном, липидном обмене, вызываемые катехолами-
нами, направлены на обеспечение биоэнергетики клетки.

Известно, что одним из основных эффектов катехоламинов яв-
ляется их калоригенное действие. Калоригенный эффект катехола-
минов сопровождается усилением потребления кислорода тканями, 
что свидетельствует о стимуляции катехоламинами процесса био-
логического окисления и тканевого дыхания. Калоригенное дейс-
твие катехоламинов обусловлено усилением окисления свободных 
жирных кислот в сердце, интенсивным использованием липидов и 
углеводов в печени и в других органах. Усиление действия норадре-
налина, введенного животным, адаптированным к холоду, связано с 
изменением функциональной активности скелетных мышц и бурого 
жира.

Катехоламины посредством аденилатциклазного механизма 
запускают биохимические биоэнергетические процессы, обеспе-
чивающие их тропное действие на сердце, которое обусловлива-
ется ковалентной модификацией тропонина, приводящей к возрас-
танию АТФ-азной активности головок миозина ионами кальция. 
Положительное инотропное, хронотропное и сосудосуживающее 
действие катехоламинов опосредовано через бета-адренорецепторы 
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и предотвращается бета-адреноблокадой. Калоригенное действие 
катехоламинов, усиление потребности тканей в кислороде являют-
ся результатом мобилизации субстратов, особенно жирных кислот 
и глюкозы. От того, в каком функциональном состоянии будут нахо-
диться энерготрансформирующие системы клеток (митохондрии), 
будет зависеть соответствие между поставкой и использованием 
кислорода тканями, а значит, и их энергообеспечение.

Все эти данные свидетельствуют об участии катехоламинов 
в регуляции биоэнергетических процессов и функций митохонд-
рий. Вместе с тем при этом остается много неясных вопросов, в 
частности значение адренорецепторов в реализации эффектов ка
техоламинов на митохондриальные процессы. 

Какова причина разнонаправленности эффектов катехоламинов 
в опытах ��� �������  ��� ��������������������������������������������   in� �������  ��� ��������������������������������������������    �������  ��� ��������������������������������������������   vivo���  ��� ��������������������������������������������    и ��� ��������������������������������������������   in� ��������������������������������������������    ��������������������������������������������   vitro���������������������������������������   ? Почему физиологические концентрации 
катехоламинов не вызывают дисбаланса между дыханием тканей 
и их физиологической функцией, а токсические дозы вызывают не 
только феномен “кислородной утечки”, но и некротические измене-
ния в тканях?

Ответы на эти вопросы в значительной степени кроются в 
возможностях трансметаболитного контроля биоэнергетических 
процессов, осуществляемых как целостной молекулой гормона-ме-
диатора, так и его метаболизированными структурами. В этом от-
ношении концепция А.М. Утевского о функциональном значении 
обмена регуляторов обмена приобретает особое значение в расшиф-
ровке механизмов регуляции биоэнергетики клетки и их физиологи-
ческих функций.
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Тестовые задания по теме «Гормоны»
1. Многие пептидные гормоны образуются из больших по ве-

личине пептидов в ходе протеолиза, протекающего иногда в два и 
более этапа. В чем могут заключаться преимущества такого пути 
образования гормонов для организма?

2. В образовании активной формы гормона инсулина принима-
ют участие ионы:

а) Mg2+ ; б) Ni2+; в) Zn2+ ; г) K+; д) Fe2+ .
3. Содержание катионов кальция и анионов фосфорной кисло-

ты в крови регулирует:
а) паратгормон; б) инсулин; в) окситоцин; г) альдостерон; 

д) кортикостерон.
4. Местом биосинтеза пептидных гормонов являются:
а) надпочечники; б) щитовидная железа; в) семенники; г) око-

лощитовидные железы, поджелудочная железа, гипофиз и слизис-
тая органов пищеварения; д) яичники.

5. Стероидные гормоны являются производными:
а) многоатомных спиртов; б) полициклических спиртов; в) ами-

нокислот; г) углеводов; д) белков.
6. В 1953 году В. дю-Виньо с сотрудниками ( одновременно с 

Г. Туппи ) предложили полную структурную формулу гормона: 
а) инсулина; б) вазопрессина; в) окситоцина; г) глюкагона; 

д) гастрина.
7. Гормон адреналин, представляющий собой катехоламин, сти-

мулирует активность фермента: 
а) фосфатазы; б) амилазы; в) нуклеазы; г) аденилатциклазы; 

д) гликогенсинтетазы.
8. Вещество гормональной природы, образующееся при распа-

де триптофана и оказывающее влияние на процесс возбуждения не-
рвной системы, является: 

а) гистамином; б) ангиотензином; в) серотонином; г) гибберел-
лином; д) кинетином.
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9. Гормоном, регулирующим водный баланс и осмотическое 
давление плазмы крови, а также стимулирующий сокращение глад-
ких мышц сосудов, является:

а) вазопрессин; б) окситоцин; в) гастрин; г) адренокортикотро-
пин; д) тиреотропин.

10. Какого гормона образуется больше в норме в течение суток 
в надпочечниках человека – кортикостерона или альдостерона?

Дайте ответ в форме: А > Б, Б > А, А = Б.
А. Содержание аминогрупп в молекуле серотонина. 
Б. Содержание аминогрупп в молекуле гистамина.
А. Молекулярная масса гормона роста обезьяны. 
Б. Молекулярная масса соматотропного гормона человека.
А. Гормональное действие левовращающего изомера адреналина. 
Б. Гормональное действие правовращающего изомера адрена-
лина.
А. Содержание адреналина в мозговом слое надпочечников 
человека. 
Б. Содержание норадреналина в мозговом слое надпочечни-
ков человека.
А. Содержание йода в тироксине. 
Б. Содержание йода в иодтиронине. 

11. Выберите из нижеследующих утверждений правильные:
а) при недостаточном поступлении кортикостерона в кровь на-

ступают нарушения в общем обмене веществ, что приводит к повы-
шению артериального давления; 

б) при недостаточности альдостерона развивается “бронзовая” 
болезнь и наступает резкое нарушение минерального обмена; 

в) при дефиците тестостерона у взрослых особей повышается 
биосинтез белков; 

г) эстрадиол вырабатывается в семенниках, и его избыток в ор-
ганизме способствует развитию ожирения.

12. Выберите из нижеследующих утверждений правильные:
а) окситоцин содержит цикл, замыкающийся в результате воз-

никновения дисульфидной связи между первым и седьмым остатка-
ми цистеина в его молекуле; 
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б) размыкание дисульфидного мостика в молекуле окситоцина 
сопровождается возрастанием его активности; 

в) важнейшее значение для биологического действия окситоци-
на имеет остаток амидированной аспарагиновой кислоты, занимаю-
щей пятое положение в молекуле; 

г) наличие свободной гидроксильной группы у остатка тирози-
на в молекуле окситоцина способствует снижению его физиологи-
ческой активности. 

13. Выберите правильные парные сочетания ключевых слов, 
фраз (обозначены буквами А, Б, В, Г, Д ) и смысловых завершаю-
щих предложений ( обозначены буквами а, б, в, г, д ).

А. Кортикостерон. Б. Прогестерон. В. Адреналин. Г. Цитоки-
нин. Д. Паратгормон.

а) стимулирует окисление янтарной и глутаминовой кислот и 
гидролиз АТФ в митохондриях; 

б) занимает центральное положение в биосинтезе стероидных 
гормонов;

в) обладает большой степенью сродства к фосфолипидной со-
ставляющей внутриклеточных мембран, легко внедряется в фосфо-
липидные монослои мембранного аппарата клетки; 

г) является фитогормоном; 
д) стимулирует распад гликогена до глюкозы.
14. Приведите схему биосинтеза адреналина из тирозина через 

окситирамин и назовите ферменты, ускоряющие стадии этого про-
цесса.

15. Приведите схему превращения тироксина, отражающую его 
участие в окислительно-восстановительных процессах. 

16. Рассчитайте процентное содержание кислорода в молекуле 
эстрадиола и в молекуле тестостерона. Какой из названных гормо-
нов является более окисленным соединением?

17. Заполните пропуски в следующих утверждениях.
А. Специализированные эндокринные клетки секретируют _____, 

которые распространяются с кровотоком и влияют на клетки-мише-
ни, находящиеся в разных частях тела.

Б. Химические медиаторы, которые действуют лишь на клетки, 
находящиеся в непосредственной близости от места выброса, учас-
твуют в процессе, называемом_______.
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В. Эндокринная система у позвоночных физически и функцио-
нально связана с нервной системой; роль связующего звена выпол-
няет специальный отдел мозга, который называется_______ .

Г. _______ – функционально важное семейство локальных хи-
мических медиаторов, представляющих собой производные жир-
ных кислот, состоящих из 20 углеродных атомов.

18. Укажите, какие из следующих утверждений правильные, а 
какие – нет. Если утверждение неверно, объясните почему.

А. Эндокринные сигналы вызывают относительно замедлен-
ный ответ, ибо их распространение определяется диффузией и ско-
ростью кровотока.

Б. Специфичность эндокринного сигнала зависит от природы 
воспринимающих клеток, их рецепторы прочно связывают гормон 
за счет большого числа слабых химических взаимодействий.

В. Концентрация нейромедиатора в нервно-мышечном синапсе 
может в 5000 раз превышать эффективную концентрацию гормона 
в крови.

Г. Гормоны быстро удаляются из крови за счет действия гидро-
литических ферментов.

Д. Специфичность сигнальных молекул такова, что они дейс-
твуют всегда по одному и тому же типу сигнализации: эндокринно-
му, паракринному или синаптическому.

Е. Если одна и та же сигнальная молекула по-разному действует 
на отдельные ткани-мишени, то обычно различаются и рецепторы, 
опосредующие эти эффекты.

Ж. Одна из причин, по которой физиологические реакции, вы-
зываемые пептидными гормонами (например инсулином), развива-
ются довольно медленно, состоит в том, что пептид должен быть 
вначале синтезирован вырабатывающей его эндокринной клеткой.

З. Водорастворимые гормоны взаимодействуют с рецепторами, 
расположенными на поверхности плазматической мембраны, а гор-
моны, растворимые в липидах, связываются, как правило, с внут-
риклеточными рецепторами.

И. Тучные клетки секретируют гистамин, стимулирующий воспа-
лительную реакцию, а также выделяют два тетрапептида, которые слу-
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жат аттрактантами для эозинофилов. Последние синтезируют антигис-
таминные вещества и тем самым “тушат” воспалительный процесс.

19. Чтобы получить антитела против ацетилхолинового рецеп-
тора, выделенного из электрического органа электрического угря, 
вы вводите препарат очищенного рецептора мышам. По мере разви-
тия имунного ответа вы замечаете интересную корреляцию: мыши 
с высоким уровнем антител против рецептора выглядят слабыми и 
вялыми, тогда как мыши, у которых уровень антител низкий, сохра-
няют обычную активность. 

Вы подозреваете, что антитела к ацетилхолиновому рецептору 
угря способны взаимодействовать с мышиными ацетилхолиновы-
ми рецепторами, вызывая деструкцию многих из них. Поскольку 
уменьшение количества ацетилхолиновых рецепторов у человека 
служит причиной аутоиммунного заболевания – тяжелой миастении 
(myasthenia gravis), вы решаете проверить, не приведет ли инъекция 
лекарственного препарата неостигмина к временному восстановле-
нию сил, как это происходит у больных миастенией. Действитель-
но, после введения неостигмина мыши моментально “оживают” и 
становятся весьма активными. 

Предложите объяснение того, каким образом неостигмин может 
временно восстанавливать нормальную работу нервно-мышечного 
синапса с пониженным количеством рецепторов ацетилхолина.

20. Сукцинилхолин (аналог ацетилхолина) используется в хи-
рургии в качестве миорелаксанта. Применение его требует осторож-
ности, поскольку некоторые пациенты после такого обездвижива-
ния (паралича) восстанавливаются слишком медленно, что создает 
угрозу для их жизни. У этих индивидов обнаружен недостаток фер-
мента псевдохолинэстеразы, в норме присутствующего в крови.

Если сукцинилхолин – это аналог ацетилхолина, то как вы ду-
маете, почему он вызывает расслабление мышц, а не их сокраще-
ние, как ацетилхолин?

21. Заполните пропуски в следующих утверждениях.
А. Небольшое число_______ – все они синтезируются из холес-

терола – регулирует процессы развития и физиологические реакции 
у широкого круга организмов от грибов до человека. 
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Б. При связывании стероидного гормона рецептор претерпевает 
конформационное изменение (процесс, называемый _______), в ре-
зультате чего увеличивается сродство рецептора к ДНК и он приоб-
ретает способность связываться в ядре со специфическими генами 
и регулировать их транскрипцию. 

В. Гормон линьки у Drosophila называется_______ .
Г. Синдром, при котором у млекопитающих с мужским геноти-

пом вследствие дефекта рецепторов тестостерона развиваются жен-
ские вторичные половые признаки, носит название_______ .

22. Укажите, какие из следующих утверждений правильные, а 
какие – нет. Если утверждение неверно, объясните почему.

А. Все известные к настоящему времени стероидные гормоны 
являются ДНК-связывающими белками.

Б. Физиологическая реакция на стероидные гормоны обычно 
проходит в две стадии, из которых лишь первая (первичный ответ) 
вызывается непосредственно связыванием гормон-рецепторного 
комплекса с ДНК.

В. За связывание лиганда, узнавание ДНК и активацию гена у 
рецепторов стероидных гормонов ответственны разные домены.

Г. Рецептор для эстрадиола, кортизола и прогестерона кодиру-
ется одним геном.

Д. Все клетки, чувствительные к определенному стероидному 
гормону, содержат один и тот же рецептор, однако ответы этих кле-
ток на гормон могут сильно различаться, потому что для включения 
тех или иных генов помимо активированного рецептора стероидов 
могут требоваться и другие белки.

23. Вы изучаете экспрессию генов, соединенных с регулируемым 
глюкокортикоидным сегментом вируса саркомы мышей Молони. 

Вы создали набор молекул ДНК, содержащих вирусный сег-
мент в обеих ориентациях выше и ниже репортерного гена (хлорам-
фениколацетилтрансферазы, CAT). 

Затем вы провели трансфекцию этими ДНК двух клеточных 
линий, происходящих из разных тканей, и измерили активность 
CAT в присутствии и в отсутствие глюкокортикоида (дексаметазо-
на). Изменение ориентации и местоположения вирусного сегмента 
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относительно слабо влияло на экспрессию репортерного гена – ре-
зультат, который следует ожидать, если вирусный сегмент содержит 
энхансер транскрипции. 

Результаты трансфекции одним лишь геном САТ и геном САТ, 
соединенным с вирусным сегментом в одной фиксированной ориен-
тации, показаны на рисунке.

Знак “+” означает присутствие, а знак “–” – отсутствие гормона 
(дексаметазона). Числа означают уровень экспрессии продукта гена 
CAT по отношению к его экспрессии после трансфекции “в чистом 
виде” – без вирусного сегмента.

А. Содержат ли клетки обеих линий рецепторы глюкокортикои-
дов? Что можно об этом сказать?

Б. Чем клеточная линия 1 отличается от клеточной линии 2? 
Предложите возможное объяснение этого различия.

В. Предскажите, исходя из вашего объяснения, результат экс-
перимента, в котором перед геном САТ помещаются разнообразные 
более короткие участки вирусного сегмента, а затем аналогичным 
образом в двух линиях клеток проверяется активность САТ.

24. Опишите биохимическое действие, которое оказывает:
а) инсулин; б) глюкагон; в) адреналин – при их введении в орга-

низм нормального животного.

25. Напишите четыре группы стероидных гормонов и опиши-
те их характерные физиологические свойства. Каковы структурные 
особенности, специфические для каждой из этих групп?

26. На основании физических свойств гормоны разделяют на 
две группы: 

1) хорошо растворимые в воде, но плохо растворимые в липи-
дах, например адреналин; 

2) плохо растворимые в воде, но хорошо растворимые в липи-
дах, например стероиды. 
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В качестве регуляторов клеточной активности гормоны работа-
ют по-разному: большинство водорастворимых гормонов не прони-
кают внутрь клеток-мишеней; жирорастворимые гормоны, напро-
тив, проникают в клетки-мишени и в конечном итоге воздействуют 
на ядро.

Какова основа корреляции между растворимостью, локализа-
цией рецепторов и механизмом действия гормонов указанных двух 
групп?

27. В свете современных представлений о механизме действия 
гормонов объясните данные, полученные в лаборатории Эрла Сэ-
зерленда:

А. Добавление адреналина к гомогенату или препарату разру-
шенных клеток здоровой печени приводило к увеличению активнос-
ти гликоген-фосфорилазы. Однако если гомогенат предварительно 
центрифугировали при высокой скорости и затем к прозрачной на-
досадочной жидкости добавляли адреналин или глюкагон, то увели-
чения фосфорилазной активности не наблюдалось.

Б. Если фракцию мембран, осажденных при центрифугиро-
вании гомогената печени, отделяли и обрабатывали адреналином, 
то наблюдалось образование нового вещества. Это вещество было 
выделено и очищено. В отличие от адреналина при добавлении к 
надосадочной фракции гомогената оно активировало гликоген-фос-
форилазу.

В. Вещество, образующееся в мембранной фракции, было тер-
мостабильным, то есть тепловая обработка не лишала его способ-
ности активировать фосфорилазу. Имейте в виду, что этот факт не 
мог иметь место, если бы вещество было белком.

28. В ситуации “борьба или бегство” выделение адреналина 
стимулирует распад гликогена в печени, сердце и скелетных мыш-
цах. Продуктом распада гликогена в печени является глюкоза. В ске-
летных же мышцах гликоген расщепляется в ходе гликолиза.

А. Почему конечные продукты расщепления гликогена в этих 
двух тканях оказываются разными?

Б. Какие преимущества для организма, находящегося в крити-
ческой ситуации, создает наличие этих специфических путей рас-
пада гликогена?
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29. Помимо катехоламинов в мозговом слое надпочечников 
вырабатываются также некоторые эндорфины, иногда называемые 
“собственными опиатами мозга”.

Попытайтесь объяснить, почему эндорфины синтезируются и в 
мозгу, и в мозговом слое надпочечников.

30. Какие гормоны являются производными стеролов:
а) норадреналин; б) вазотоцин;в) гастрин;г) эстрон; д) тестос-

терон?
31. Какие гормоны близки по химической природе:
а) адреналин; б) норадреналин; в) кортикостерон; г) трийодти-

ронин; д) серотонин?
32. Из представленных утверждений выберите правильные:
а) кортикостероиды по химической природе являются произ-

водными стероидов;
б) секретин – полипептид, который относится к гормонам желу-

дочно-кишечного тракта;
в) ацетилхолин – это производное метионина;
г) гастрин – гормон, образующийся в слизистой кишечника;
д) проинсулин – одноцепочечный полипептид, состоящий из 

80 аминокислотных остатков.
33. Укажите верные утверждения:
а) глюкагон не удалось получить в кристаллическом виде;
б) норадреналин более стоек в свободном состоянии, чем в ком-

плексе с белками;
в) простагландины широко распространены в организме, но 

впервые обнаружены в предстательной железе, поэтому названы 
простагландинами;

г) тиреоглобулин – единственный белок, содержащий йод;
д) фоллитропин – гормон, вырабатываемый специализирован-

ными клетками аденогипофиза, сложный белок-гликопротеид.
34. Какие гормоны синтезируются в околощитовидной железе:
а) адреналин; б) пиридоксин; в) паратгормон; г) кальцитонин; 

д) окситоцин?
35. Какое биологически активное вещество образуется в резуль-

тате метаболизма триптофана:
а) гистамин; б) g-аминомасляная кислота; в) b-аланин; г) серо-

тонин; д) кортикостерон?
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36. Какая аминокислота является предшественником гистамина:
а) тирозин; б) глутаминовая кислота; в) триптофан; г) гистидин; 

д) аспарагиновая кислота?
37. В каких железах синтезируются стероидные гормоны:
а) щитовидной; б) поджелудочной; в) семенниках; г) мозговом 

веществе надпочечников; д) коре надпочечников?
38. Выберите верные утверждения:
а) глюкагон не оказывает влияния на углеводный обмен;
б) тиреотропин – гормон аденогипофиза, гликопротеид – конт-

ролирует развитие и функционирование щитовидной железы, регу-
лирует экскрецию в кровь тиреоидных гормонов;

в) глюкагон обладает гликогенолитическим действием, чем 
обусловлен его гипергликемический эффект;

г) глюкокортикостероиды не обладают гипергликемическим 
действием;

д) гестагены вызывают прегравидные изменения эндометрия и 
обеспечивают сохранение беременности.

39. Какой гормон стимулирует развитие вторичных половых 
признаков у особей мужского пола:

а) тестостерон; б) андростерон; в) эстрадиол; г) эквилин; д) ан-
дростендиол?

40. Какие перечисленные соединения являются предшествен-
никами стероидных гормонов:

а) прегненолон; б) прогестерон; в) экдистерон; г) циастерон; 
д) полиподин?

41. Какой гормон стимулирует биосинтез гликогена и усиливает 
анаболические процессы:

а) адреналин; б) норадреналин; в) холецистокинин; г) инсулин; 
д) тироксин?

42. Животному в двухдневном эксперименте вводили внутри-
венно различные вещества:

а) адреналин; б) глюкагон; в) инсулин; г) глюкозу; д) глюкозу + 
+ инсулин.

Как изменится (увеличится – - , уменьшится – ? , не изменит-
ся – << ) содержание жирных кислот в плазме крови в каждом случае?

43. Выберите положения, правильно отражающие функцию 
глюкокортикоидов.
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А. Увеличивают скорость поступления глюкозы в клетки мышц 
и жировой ткани.

Б. Уменьшают скорость поступления аминокислот в клетки мы-
шечной ткани.

В. Стимулируют синтез специфических белков в лимфоидной и 
соединительной ткани.

Г. Стимулируют глюконеогенез.
Д. Стимулируют синтез гликогена в печени.
Е. Увеличивают скорость катаболизма аминокислот в печени и 

мышцах.
Ж. Стимулируют липолиз в жировой ткани.

44. Представьте последовательность событий, происходящих 
при передаче гормонального сигнала в клетки жировой ткани при 
участии глюкагона, используя буквенные обозначения.

А. Взаимодействие гормона со специфическим рецептором.
Б. Активация протеинкиназы.
В. Образование цАМФ.
Г. Активация аденилатциклазы.
Д. Гидролиз триацилглицеринов.
Е. Фосфорилирование триацилглицеролипазы.

45. Выберите изменения метаболизма, которые вызывают кор-
тизол и глюкагон. Ответ дайте в форме “А” – “а”.

А. Стимулирует мобилизацию 
гликогена в печени.

а) Характерно для кортизола.

Б. Стимулирует  
глюконеогенез.

б) Характерно для глюкагона.

В. Стимулирует распад  
белков в мышцах.

в) Характерно для обоих гор-
монов.

Г. Стимулирует синтез жиров 
из углеводов.

г) Не характерно ни  
для одного из гормонов.

Д. Стимулирует мобилизацию 
гликогена в мышцах.

46. Выберите изменения, характерные для избыточной секре-
ции кортизола и альдостерона. Ответ дайте в форме “А” – “а”.
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А. Повышение концентрации 
натрия в плазме крови.

а) Характерно для гипокорти-
цизма.

Б. Гипоглюкоземия. б) Характерно для гипераль-
достеронизма.

В. Гипертензия. в) Характерно для обоих забо-
леваний.

Г. Увеличение 17-кетостерои-
дов в моче.

г) Не характерно ни для одно-
го.

Д. Повышенное выведение 
натрия с мочой.
Е. Нарушение водно-электро-
литного обмена.

47. Выберите типы клеток, не являющихся мишенями тиреоид-
ных гормонов.

а) гепатоциты; б) мышечные клетки; в) половые клетки; г) клет-
ки соединительной ткани; д) клетки мозга.

48. Выберите свойства гормонов, отличающие их от других 
биологических регуляторов.

А. Действуют при очень низких концентрациях.
Б. Действуют через специфические рецепторы.
В. Поступают в клетки-мишени из крови.
Г. Секретируются специализированными эндокринными клетками.
Д. Обладают относительной стабильностью.
49. Подберите соответствующий тип рецепторов к перечислен-

ным гормонам. Ответ дайте в форме “А” – “а”.

А. Тироксин. а) Рецепторы с тирозинкина-
зной активностью.

б) Рецепторы с активностью 
факторов транскрипции.

в) Рецепторы-модуляторы 
G-белков.

Б. Инсулин.

В. Адреналин.

Г. Вазопрессин.

Д. Тиротропин.

Е. Прогестерон.

Ж. Ретиноевая кислота.



50. Тестостерон, прогестерон, альдостерон способны воспроиз-
водить некоторые эффекты кортизола. Чем обусловлена перекрест-
ная активность этих гормонов?

А. Гомологичностью гормон-связывающих участков соответс-
твующих рецепторов.

Б. Взаимодействием гормонов с “чужим” рецептором.
В. Гомологичностью ДНК-связывающих доменов соответству-

ющих рецепторов.
Г. Сходством гормон-чувствительных элементов, контролируе-

мых этими гормонами генов. 
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