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Аннотация. В данной работе представлено современное представление о 

гормональных изменениях на уровнях симпатоадреналовой, гипофизарно-

надпочечниковой, гипофизарно-гонадной и тиреоидной систем под влиянием 

экстремальных факторов окружающей среды. Показано, что эндокринные 

связи гипофиз-гонады и щитовидная железа, наряду с осями 

симпатоадреналовой и гипофизарно-надпочечниковой систем, играют 

важную роль в формировании ответа организма на стресс и его адаптации. В 

этот период изменения гормональной секреции проявляются в виде каскада 

взаимосвязанных реакций, направленных на поддержание гомеостаза. 

Изучение этих механизмов и выявление их роли в патогенезе стресса является 

важной задачей фундаментальной биомедицины. Решение данной проблемы 

позволяет совершенствовать методы профилактики и терапии стресс-

индуцированных заболеваний. 
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Экстремальные факторы среды вызывают сложный каскад 

нейрогуморальных сигналов в многоклеточном организме. В формировании 

механизмов компенсации на воздействие различных экстремальных факторов 

одну из ведущих ролей играет эндокринная система. Адекватность и характер 

адаптивных изменений организма, обеспечивающих восстановление и 
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поддержание постоянства внутренней среды, зависят от изменений 

гормональной секреции [1, 2]. 

Активность любой эндокринной железы регулируется уровнем секреции 

её гормонов и их концентрацией в периферических тканях, что составляет 

основу принципа гомеостаза для эндокринной системы [3, 4]. Избыточное 

повышение концентрации гормонов в периферическом кровотоке приводит к 

торможению активности трофоцитов и тропоцитов гипоталамуса и гипофиза, 

что вызывает снижение секреции тропных гормонов — данный механизм 

известен как отрицательная обратная связь [5]. 

Различные экстремальные воздействия запускают компенсаторно-

адаптационные механизмы, которые изменяют метаболизм и функциональное 

состояние органов и тканей. Однократное или кратковременное воздействие, 

как правило, не приводит к стойкой перестройке регуляции гомеостаза, однако 

длительный и повторяющийся стресс может стать основой для развития 

стресс-индуцированной патологии [6]. 

Известно, что в ответ на внешние раздражители и для формирования 

адаптации организма активизируются симпатоадреналовая и гипоталамо-

гипофизарно-надпочечниковая системы [7, 8]. Однако другие звенья 

эндокринной регуляции (гонадное, тиреоидное) также играют важную роль в 

адаптационном ответе организма на стрессовые воздействия [9, 10]. 

Реакции симпатоадреналовой и гипоталамо-гипофизарно-

надпочечниковой систем при стрессе 

Симпатоадреналовая система (активные вещества — катехоламины, 

серотониноподобные соединения) влияет на обмен веществ, 

энергообеспечение и формирует процессы кратковременной (срочной) 

адаптации. Катехоламины обеспечивают реализацию стресс-реакций, в то 

время как серотонин ограничивает стрессовое воздействие. Дисбаланс в 
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секреции этих веществ является одним из патогенетических механизмов 

нарушения адаптации. 

Гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковая система (активные вещества 

— кортикотропин-рилизинг-гормон, адренокортикотропный гормон, 

глюкокортикоиды) отвечает за запуск процессов долговременной адаптации 

[11, 12]. При длительном воздействии повреждающих факторов происходят 

нарушения в работе этих систем: гиперсекреция биологически активных 

веществ, снижение чувствительности рецепторов в клетках-мишенях, 

повреждение механизма обратной связи [13]. 

В физиологическом аспекте каждый отдельный стимул вызывает 

сложную нейроэндокринную реакцию, направленную на преодоление 

чрезвычайной ситуации. На сегодняшний день установлено, что 

симпатоадреналовая и гипофизарно-надпочечниковая оси формируют 

неспецифический ответ на воздействие раздражителей и являются 

универсальными и необходимыми элементами при широком спектре 

стрессоров [14]. Однако характер самого стрессора, субъективная оценка 

стрессовой ситуации и поведенческая стратегия субъекта во многом 

определяют наличие специфического компонента в ответе организма [15, 16]. 

Под влиянием стрессора происходит активное высвобождение 

кортиколиберина гипоталамуса, что приводит к усилению секреции 

адренокортикотропного гормона (АКТГ) гипофизом и, соответственно, 

глюкокортикоидов (ГК) надпочечниками. Параллельно, под воздействием 

психогенного компонента, происходит активация кортиколибериновой 

системы миндалевидного комплекса при восприятии стрессора [17]. Таким 

образом, на первичной стадии развития стресса ключевую роль играет 

кортиколиберин, запускающий каскад биохимических реакций и 

интегрирующий защитные адаптационные процессы через взаимодействие со 

всеми медиаторами и гормональными посредниками [18]. 
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АКТГ представляет собой пептид, синтезируемый клетками передней 

доли гипофиза в ответ на действие кортиколиберина. Его секреция 

усиливается вазопрессином и регулируется активными веществами — 

ацетилхолином, катехоламинами, дофамином, серотонином и цитокинами. 

Мишенью АКТГ являются клетки коры надпочечников, где он стимулирует 

синтез и секрецию глюкокортикоидов и в меньшей степени — 

минералокортикоидов и андрогенов [19]. 

Глюкокортикоиды в условиях стресса играют модулирующую роль, 

подготавливая организм к мобилизации энергетических ресурсов и регулируя 

обмен углеводов, жиров, белков и электролитов. На уровне ЦНС ГК тормозят 

активность гипоталамуса по механизму обратной связи. Они также влияют на 

иммунную систему, активность генов, развитие и дифференцировку клеток 

[20]. 

Балансированная активация стресс-реализующих (симпатоадреналовой, 

гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой) и стресс-ограничивающих 

(дофаминовой, серотонинергической, антиоксидантной) систем определяет 

адекватность адаптационного ответа организма [21]. 

Эндокринная регуляция репродуктивной функции осуществляется 

гипоталамо-гипофизарно-гонадной системой (ГГГС), включающей 

гипоталамус (гонадотропин-рилизинг-гормон, дофамин), гипофиз 

(лютеинизирующий гормон — ЛГ, фолликулостимулирующий гормон — 

ФСГ, пролактин), а также периферические железы — половые железы и 

надпочечники, секретирующие тестостерон, эстрадиол и прогестерон. Их 

продукция регулируется нейроаминами и содержанием половых стероидов в 

крови [22]. 

ГГГС не только регулирует репродуктивную функцию, но и обеспечивает 

адаптацию организма к экстремальным воздействиям. В условиях стресса 

может происходить как стимуляция, так и подавление секреции ее гормонов в 

https://scientific-jl.com/luch/


 

https:// journalss.org/index.php/luch/                                    Часть-59_ Том-2_Декабрь-2025 309 

зависимости от фазы и силы воздействия [23]. Между ГГГС и ГГНС 

(гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой системой) существует тесная 

связь, причем глюкокортикоиды подавляют активность гонадотропных осей, 

тогда как половые стероиды модулируют активность моноаминов [24, 25]. 

В условиях стресса уровень ЛГ и ФСГ вначале может возрастать, но затем 

подавляется вследствие высокой концентрации ГК [27, 28]. Важную роль в 

регуляции играет и пролактин, который вначале повышается для ограничения 

катаболического эффекта ГК, но при длительном стрессе его секреция 

подавляется [2, 3]. 

Пролактин участвует в иммуномодуляции, терморегуляции, 

восстановлении тканей, обладает антиноцицептивным и антистрессорным 

действием [4, 5, 13, 15]. Он регулирует секрецию интерлейкинов (IL-1, IL-10), 

ФНО-альфа и влияет на поведение, когнитивные процессы и физическую 

активность. 

Заключение. Анализ литературных данных показывает, что гормоны 

гипоталамо-гипофизарно-гонадной и тиреоидной осей, наряду с 

симпатоадреналовой и гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой системой, 

играют ключевую роль в формировании ответной реакции организма на 

экстремальные воздействия и обеспечении его адаптации. 
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