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Введение. Критическое состояние 
– это комплекс патофизиологических 
изменений в организме, требующих 
замещения функций жизненно важных 

органов и систем для предотвращения 
неминуемой смерти. К тяжелым фи-
зическим стрессорам, вызывающим 
критическое состояние, относят мно-
жественную травму, церебральные 
инсульты, инфаркт миокарда, острую 
дыхательную недостаточность, сеп-
сис, различные виды шока [15].

Совокупность сложных приспосо-
бительных реакций организма челове-
ка, направленных на устранение или 
максимальное ограничение действия 
различных факторов внешней или 
внутренней среды организма, пред-
ставлена в виде гомеостатического ал-
горитма, который можно рассмотреть 
как поэтапное развитие физиологиче-
ской и патологической реактивности 
[2]. Физиологическая реактивность 
организма обуславливает его тонкий 
дифференцированный ответ на дей-
ствие факторов внешней среды, то 
есть определяет количественные и ка-

чественные особенности ответной ре-
акции [2]. При этом под патологической 
реактивностью понимают особую фор-
му реактивности, характеризующуюся 
относительно устойчивой, извращен-
ной формой реагирования организма 
на соответствующей раздражитель. 
Это находит свое выражение в новых 
ответных реакциях, не имеющих места 
в условиях физиологической реактив-
ности, в их необычной интенсивности 
и длительности [5]. Патологическая 
реактивность может быть спасатель-
ной операцией для организма, либо гу-
бительным механизмом, или является 
и тем, и другим одновременно.

Важнейшую роль в формировании 
развития физиологической, а впослед-
ствии и патологической реактивности 
организма, при критических состояни-
ях играют нейроэндокринная и нейро-
иммунная системы.

В понятие нейроэндокринной си-
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ЦИЕНТОВ В КРИТИЧЕСКОМ СОСТОЯНИИ

Взаимосвязь между иммунной системой и ЦНС при воздействии стрессоров приводит к стереотипным ответам, включающим в себя 
вегетативные, эндокринные и поведенческие компоненты. Но, несмотря на крайне важную роль нейроэндокринных факторов в реали-
зации критических состояний, детально их значение, а также показания и меры воздействия на них до сих пор не изучены. Дальнейшее 
изучение и создание концепции об эндокринопатиях критических состояний в перспективе может стать основанием для оценки эндокрин-
ного статуса пациента с целью принятия решения о необходимости проведения заместительной терапии.
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The relationship between the immune system and the central nervous system when exposed to stressors leads to stereotyped responses that 
include autonomic, endocrine and behavioral components. But, despite the extremely important role of neuroendocrine factors in the implementa-
tion of critical conditions, their significance, as well as indications and measures of influence on them, have not yet been studied in detail. Further 
study and the concept of endocrinopathies of critical conditions in the future will be the basis for assessing the endocrine status in order to resolve 
the issue of the need for substitution therapy.
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стемы входят множественные связи 
между эндокринной и центральной 
нервной системами (ЦНС), их взаимо-
отношения при контроле гомеостаза, 
а также при формировании ответа на 
воздействия стрессоров окружающей 
среды [5].

При этом стимуляция иммунной 
системы посредством чужеродных 
патогенов приводит к комплексному 
нейроиммуноэндокринному взаимо-
действию во избежание развития кри-
тического состояния. Оно формирует-
ся посредством интеграции притока 
информации от блуждающего нерва, 
периферических цитокиновых взаи-
модействий с рецепторами в области 
органов, окружающих желудочки моз-
га, сосудов мозга и локального обра-
зования цитокинов в пределах ЦНС. 
Это приводит к комплексному нейро-
иммуноэндокринному ответу при раз-
витии критического состояния [12].

Ведущие системы мозга, участву-
ющие в контроле гомеостаза. Гипо-
таламус является ключевым инте-
гративным центром гомеостатической 
регуляции нейроиммуноэндокринного 
ответа. Гипоталамус способен анали-
зировать информацию, получаемую от 
коры, гиппокампа, таламуса, базаль-
ных ганглий, ретикулярной формации, 
ядер продолговатого и спинного моз-
га, оценивать состав ликвора, крови и 
формировать координированные от-
веты путем изменения эфферентной 
иннервации ключевых регуляторных 
точек, к которым относятся аденогипо-
физ и нейрогипофиз, кора головного 
мозга, премоторные и моторные ней-
роны ствола головного мозга и спинно-
го мозга, а также автономные преган-
глионарные нейроны [12].

Гипоталамус – небольшая область 
мозга, являющаяся частью нейронно-
го континуума, простирающегося от 
среднего мозга до базальных областей 
конечного мозга и тесно связанных с 
филогенетически древней обонятель-
ной системой [11].

Взаимодействие гипоталамуса с 
огромным количеством различных 
отделов нервной системы через аф-
ферентные и эфферентные связи 
необходимо для того, чтобы коорди-
нировать все вегетативные процессы 
в организме [3, 19]. В свою очередь, 
вегетативная нервная система (ВНС), 
действуя в содружестве с эндокринной 
системой и различными ядрами ство-
ла мозга, регулирует жизненно важные 
функции, необходимые для поддер-
жания постоянства внутренней среды 
организма в узких границах [3]. Под 
влиянием ВНС в том числе находится 

тимус – центральный орган лимфоци-
топоэза и иммуногенеза. Исключени-
ем являются селезенка, надпочечники, 
гладкая мускулатура сосудов кожи, по-
товые железы, так как они находятся 
под влиянием только симпатической 
нервной системой, что определяет 
их роль в незамедлительной стресс-
реакции [3].

Лимбическая система. Главным 
биологическим предназначением лим-
бической системы является форми-
рование поведения, увеличивающего 
шансы на выживание организма [3].

Одними из основных структур лим-
бической системы являются гиппо-
камп и миндалевидные тела. Минда-
левидные тела обеспечивают важные 
поведенческие функции, такие как 
тревога и страх. Гиппокамп играет 
важную роль в формировании обуче-
ния и памяти и позволяет сравнить 
настоящий стресс с прошлым опытом, 
обеспечивая максимально адекватную 
реакцию в условиях стресса.  Влияние 
гиппокампа и миндалевидных тел на 
гипоталамус и ВНС осуществляется 
через свод, который является главным 
эфферентным пучком гиппокампа. На-
личие высокой плотности глюкокор-
тикоидных рецепторов в гиппокампе 
дает ему возможность подавлять син-
тез кортикотропин-рилизинг-гормона. 
В то же время одно из биологических 
предназначений миндалевидных тел – 
активировать гипоталамо-гипофизар-
ную систему [3].

Катехоламинергические нейроны. 
К одной из важных систем ствола моз-
га, участвующих в регуляции управле-
ния сознанием, относят катехолами-
нергические нейроны: дофаминерги-
ческие, норадренергические и адре-
нергические системы [9, 17].

Нейроны, содержащие норадре-
налин, сконцентрированы в стволе 
головного мозга. Основным местом 
их расположения является голубое 
пятно, включающее в себя также ядро 
одиночного тракта, дорсальное мотор-
ное ядро блуждающего нерва. Аксоны 
клеток голубого пятна направлены в 
сторону коры больших полушарий, 
гиппокампа, миндалевидных тел, та-
ламуса и гипоталамуса [9].

Часть нейронов дофаминергиче-
ской системы локализованы в гипо-
таламических ядрах, аксоны которых 
заканчиваются в срединном возвыше-
нии [37]. Аксоны другой части нейро-
нов расположены в околожелудочко-
вом пространстве в области третьего 
и четвертого желудочков и проециру-
ются на ствол мозга и промежуточный 
мозг [9, 21].

Эфферентные пути адренергиче-
ских нейронов находятся в продолго-
ватом мозге и идут к дорсальному ядру 
блуждающего нерва, ядру одиночного 
пути, голубому пути, перивентрикуляр-
ному серому веществу варолиевого 
моста и среднего мозга, гипоталамусу 
и параветрикулярным ядрам [29].

Таким образом, вся система гоме-
остаза зависит от тесного взаимодей-
ствия лимбической системы, распоз-
нающей и анализирующей опасность 
с гипоталамической, норадренергиче-
ской системами, напрямую модулиру-
ющими метаболические, иммунные и 
гемодинамические реакции.

«Окна» гематоэнцефалического 
барьера. Органы, окружающие желу-
дочки головного мозга, служат важным 
связующим звеном между перифери-
ческими метаболическими сигналами 
и группами клеток головного мозга, 
регулирующими координированные 
эндокринные, вегетативные и поведен-
ческие реакции. Это специализиро-
ванные структуры, расположенные по 
средней линии головного мозга вдоль 
III и IV желудочков [12, 27, 35]. В их со-
став входит сосудистый орган терми-
нальной пластинки, субфорникальный 
орган, срединное возвышение, нейро-
гипофиз, субкомиссуральный орган и 
самое заднее поле. Данные структуры 
мозга лишены гематоэнцефалическо-
го барьера (ГЭБ) и являются «окнами 
для системы циркуляции крови», по-
зволяющими таким молекулам, как 
белки, пептидные гормоны, цитоки-
ны, липополисахариды, относитель-
но свободно проникать в ткань мозга. 
Таким образом, нейроны и глиальные 
клетки (микроглия и астроциты), рас-
положенные в органе, окружающем 
желудочки мозга, имеют доступ к ма-
кромолекулам. Некоторые из органов, 
окружающих желудочки мозга, имеют 
нейрональные контакты с группами 
ядер гипоталамуса, регулирующие го-
меостаз [12].

Взаимосвязь между иммунореак-
тивностью и органами, окружающими 
желудочки мозга, осуществляется за 
счет экспрессии на их поверхности 
компонентов врожденной и адаптив-
ной иммунных систем, таких как толл-
подобные рецепторы и рецепторы 
цитокинов, включая рецепторы интер-
лейкина (IL) 1β, IL6 и фактора некроза 
опухоли (ФНО)α [22, 25, 32].

Гипоталамо-гипофизарная си-
стема – гуморальный компонент 
комплексной нервной и эндокринной 
систем, реагирующий на воздействие 
внутренних и внешних стрессоров. 
Активизация центрального симпати-
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ческого тракта начинается в минда-
левидных телах, являющихся зонами 
тревоги и стресса, а также в много-
численных ядрах гипоталамуса и ре-
тикулярной формации. Этот путь, про-
ходя средний мозг, дно IV желудочка, 
спускается в боковые рога спинного 
мозга – в первые нейроны симпати-
ческой нервной системы [3]. Усиление 
симпатической активности приводит к 
состоянию физического напряжения 
и готовности к стрессу. Воздействие 
физических стрессоров начинается с 
активизации мозгового слоя надпочеч-
ников, выделяющего норадреналин и 
адреналин, которые оказывают симпа-
тическое влияние на периферическое 
сосудистое русло [3].

Секреция адренокортикотропного 
гормона (АКТГ) гипофизом находится 
под контролем кортикотропин-рили-
зинг-гормона и в меньшей степени за-
висит от антидиуретического гормона. 
АКТГ стимулирует секрецию кортизола 
и других надпочечниковых стероидов, 
включая альдостерон. Кортизол имеет 
несколько важных физиологических 
влияний на метаболизм, сердечно-со-
судистую функцию и иммунную си-
стему [16]. Метаболические эффекты 
кортизола включают увеличение со-
держания глюкозы в крови вследствие 
активации ключевых звеньев глюконе-
огенеза в печени и ингибирования по-
требления глюкозы периферическими 
тканями. В гладких мышцах сосудов 
кортизол повышает чувствительность 
к вазопрессорным агентам, таким как 
катехоламины и ангиотензин II. Эти 
эффекты частично опосредуются че-
рез повышенную транскрипцию и экс-
прессию соответствующих рецепторов 
эндотелия [12].

Цитокины и афферентные пути 
блуждающего нерва активируют ги-
поталамо-гипофизарно-надпочечни-
ковую систему, в результате чего по-
вышение секреции глюкокортикоидов 
подавляет активность иммунной си-
стемы.

Гипоталамо-гипофизарно-ти-
реоидная система. Биологический 
эффект тиреоидных гормонов (ТГ) 
зависит от согласованной функции 
и взаимодействия всех компонентов 
системы гипоталамус-гипофиз-щи-
товидная железа – ткань-мишень [1].

Тиролиберин, секретируемый ней-
ронами гипоталамуса, через порталь-
ную систему гипофиза способствует 
синтезу и высвобождению тиреотроп-
ного гормона (ТТГ) в кровоток. Секре-
ция как ТТГ, так и тиреолиберина регу-
лируется механизмом отрицательной 
обратной связи со стороны тироксина 

(Т4) и трийодтиронина (Т3). Секреция 
ТТГ также корригируется другими гор-
монами, в том числе глюкокортикои-
дами, соматотропными гормонами и 
подавляется цитокинами в гипофизе и 
гипоталамусе [3].

Эффекты тиреоидных гормонов на 
ткань-мишень являются следствием 
активации негеномых участков, таких 
как мембраны, цитоплазма и митохон-
дрии. Но основное действие ТГ про-
является на геномном уровне. Тире-
оидные гормоны контролируют обра-
зование тепла, скорость поглощения 
кислорода, участвуют в поддержании 
нормальной функции дыхательного 
центра, оказывают инотропный и хро-
нотропный эффекты на сердце, увели-
чивают образование эритропоэтина, 
стимулируют моторику желудочно-ки-
шечного тракта, стимулируют синтез 
многих структурных белков организме 
[1]. ТГ также подавляют экспрессию и 
ингибирование транслокации в мито-
хондрии нейрональной синтазы окси-
да азота -NOS (nNOS) [8].

Реактивность организма на фи-
зические стрессоры. Изучение ме-
ханизмов, лежащих в основе влияния 
физических стрессоров на нейроим-
муноэндокринный ответ, привело к 
открытию холинергического противо-
спалительного пути с участием блуж-
дающего нерва [44].

Хеморецепторы терминальной ча-
сти блуждающего нерва чувствитель-
ны к изменению давления во внутрен-
них органах и локальным изменениям 
химического состава среды, а именно 
колебанию концентрации интерлейки-
нов, простагландинов, ФНО-α. В ответ 
на повышенный уровень медиаторов 
воспаления в иннервируемых блужда-
ющим нервом органах запускается так 
называемый «воспалительный реф-
лекс» [10]. Данный рефлекс основан 
на передаче информации в централь-
ную нервную систему, а именно в ядро 
одиночного пути и затем в дорсальное 
моторное ядро. Все эти ядра получают 
информацию о состоянии иммунной 
системы через хеморецепторную триг-
герную зону самого заднего поля чет-
вертого желудочка [10, 42].

Эфферентная активность блуждаю-
щего нерва проявляется высвобожде-
нием ацетилхолина в непосредствен-
ной близости от макрофагов в ретику-
лоэндотелиальной системе, что приво-
дит к ингибированию высвобождения 
цитокинов [39]. В свою очередь симпа-
тическое звено вегетативной нервной 
системы иннервирует селезенку и ак-
тивирует Т-лимфоциты, что приводит 
к снижению выделения макрофагами 

провоспалительных цитокинов ФНО-α 
и IL, при этом синтез антивоспалитель-
ных цитокинов, таких как IL-10, не из-
меняется. Так как блуждающий нерв 
иннервирует тимус и другие лимфо-
идные органы, то в случае развития 
системного воспаления Т-лимфоциты 
и макрофаги мигрируют из тимуса 
в селезенку, где взаимодействуют с 
симпатическими нервными окончани-
ями, стимулируя выброс норадрена-
лина [10]. Норадреналин связывается 
с β2-адренергическими рецепторами 
(β2AR) T-клеток (Т-хелперов), которые 
запускают высвобождение ацетилхо-
лина, ингибирующего секрецию вос-
палительных цитокинов макрофагами 
посредством передачи сигналов че-
рез α7-ацетилхолиновые рецепторы 
(α7nAChR) [49].

Активация гипоталамо-гипофи-
зарно-надпочечниковой системы хо-
линергическим противовоспалитель-
ным путем. Афферентные волокна 
блуждающего нерва оканчиваются в 
дорсальном моторном ядре. Далее 
через гигантоклеточные ретикуляр-
ные ядра информация о нарушении 
баланса между про- и противоспали-
тельными цитокинами распространя-
ется в голубое пятно моста, ядра шва, 
миндалевидные тела, паравентрику-
лярные ядра гипоталамуса, гиппокамп 
и префронтальную кору. Следствием 
активации гипоталамо-гипофизарно-
адреналовой оси является повыше-
ние концентрации кортикостероидов в 
плазме крови [10, 33]. В свою очередь 
глюкокортикоиды оказывают мощный 
противовоспалительный эффект, сни-
жая транскрипцию множественных 
цитокинов, таких как фактор некроза 
опухоли, IL-1 и IL-6. Этот эффект до-
стигается подавлением транскрипци-
онной активности ядерного фактора 
«каппа-би». Ядерный фактор «каппа-
би» является универсальным факто-
ром транскрипции, контролирующий 
экспрессию генов иммунного ответа, 
апоптоза и клеточного цикла [14].

Глюкокортикоиды также вызывают 
уменьшение количества и измене-
ние функции различных иммунных 
клеток, таких как Т- и В-лимфоциты, 
моноциты, нейтрофилы и эозинофи-
лы в местах воспаления. Еще одним 
их эффектом является усиление про-
цесса ингибирования миграции ма-
крофагов, что вносит весомый вклад 
в регуляцию иммунного ответа на фи-
зические стрессоры [18]. Глюкокорти-
коиды также снижают активность ин-
дуцибельной синтазы оксида азота, 
обладающей нейроцитотоксичностью 
[7, 30].
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В то же время кортикотропин-ри-
лизинг-гормон ингибирует стимулиро-
ванную эндотоксинами выработку IL-1 
и IL-6 моноцитами, а АКТГ подавляет 
выработку интерферона бета-1b лим-
фоцитами человека [46]. Тот факт, что 
маркеры воспаления могут активизи-
ровать гипоталамо-гипофизарно-над-
почечниковую систему, предполагает 
воздействие петли отрицательного 
обратного контроля для регуляции ин-
тенсивности воспаления. Но одновре-
менно с этим данная реакция по типу 
обратной связи может иметь патофи-
зиологические последствия, поскольку 
хроническая активация гипоталамо-
гипофизарно-надпочечниковой систе-
мы провоспалитльными цитокинами 
может привести к иммуносупрессии. В 
данном случае это яркое проявление 
воздействия патологической реактив-
ности на организм с негативными по-
следствиями [12, 36, 43].

Вместе с тем при критических со-
стояниях наблюдается высокий уро-
вень кортизола на фоне подавленного 
уровня АКТГ.  Этот факт объясняется 
стимулирующим влиянием цитокинов 
на надпочечники. Гиперпродукция кор-
тизола надпочечниками в свою оче-
редь путём обратной отрицательной 
связи подавляет синтез и секрецию 
АКТГ.  Однако прямых доказательств 
причин выявления высокого уровня 
кортизола на фоне снижения уровня 
АКТГ в настоящее время нет. Кроме 
того в некоторых случаях имеет место 
глюкокортикоидная резистентность, 
которая определяется как снижение 
или отсутствие чувствительности глю-
кокортикоидных рецепторов -α к кор-
тизолу,  несмотря на нормальное или 
повышенное содержание кортизола в 
крови [1, 28].

Активация гипоталамо-гипофи-
зарно- тиреоидной системы при 
воздействии физических стрессо-
ров. Физические стрессоры являются 
факторами, определяющим секрецию 
ТТГ, вне зависимости от уровня тире-
оидных гормонов [38]. Так, при син-
дроме эутиреоидной патологии низ-
кое содержание Т3 и Т4 не вызывает 
компенсаторного повышения секреции 
ТТГ. Вероятно, это обусловлено нега-
тивным влиянием периферических и 
локальных цитокинов на гипоталамус, 
гипофиз, и как следствие снижение 
синтеза и секреции тиреотропин-рили-
зинг-гормона в гипоталамусе, и ТТГ в 
гипофизе [24, 47].

В условиях стресса проявляется уг-
нетающее воздействие также глюкор-
тикоидов на секреторную активность 
ТТГ в гипофизе. Это влияние осущест-

вляется через экспрессию глюкорти-
коидных рецепторов на поверхности 
гипофизотропных тиреотропин-секре-
тирующих нейронов [20, 24].

Факторы, способствующие раз-
витию патологической реактивно-
сти. Взаимосвязь между иммунной 
системой и ЦНС при воздействии фи-
зических стрессоров с целью возвра-
щения гомеостаза в прежнее состоя-
ние приводит к стереотипным ответам, 
включающим в себя вегетативные, 
эндокринные и поведенческие компо-
ненты. Длительное воздействие цито-
кинов на ЦНС, гипоксия тканей мозга, 
активизация индуцибельной синтазы 
оксида азота вносят значимый вклад 
в развитие патологической реактивно-
сти организма [13].

Цитокины и ЦНС. Размеры различ-
ных цитокинов на периферии не позво-
ляют им попасть в мозг путем пассив-
ной диффузии. Описаны три основных 
механизма проникновения цитокинов 
в мозг. Первый путь осуществляется 
через участки, лишенные ГЭБ: самое 
заднее поле, шишковидное тело, ней-
рогипофиз, сосудистый орган терми-
нальной пластинки, субфорникальный 
и субкомиссуральный органы.

При втором пути цитокины проходят 
через ГЭБ при помощи специфических 
носителей, в области сосудов, распо-
ложенных близко к ядрам гипоталаму-
са и голубому пятну. Липополисахари-
ды также могут поступать в третий же-
лудочек из спинномозговой жидкости, 
проникая через эпендиму и действуя в 
проекции мелкоклеточных ядер гипо-
таламуса.

Третий путь проникновения цитоки-
нов осуществляется посредством ре-
цепторно-опосредованного эндоцито-
за. Далее цитокины проникают в более 
глубокие области мозга, в основном в 
ядра гипоталамуса, гиппокампа, мин-
далевидные тела и вегетативные ядра 
ствола мозга и являются одними из ак-
тиваторов стресс-реакции [13].

Цитокины могут передавать сигна-
лы в ЦНС посредством стимуляции 
блуждающего нерва и активации об-
ластей ствола мозга [48]. Циркулиру-
ющие провоспалительные цитокины, 
такие как IL-1, IL-6, ФНО-α являются 
основными активаторами микрогли-
альных клеток и астроцитов. Цитокины 
повреждают нейроны ЦНС, активируя 
микроглиальные клетки и атроциты 
[26]. Напрямую активируемые перифе-
рическими цитокинами микроглиаль-
ные клетки и астроциты, синтезируют 
собственные провоспалительные ци-
токины, тем самым вызывая порочный 
круг [45]. Стоит отметить, что взаимо-

действие между микроглией и астро-
цитами имеет первостепенное значе-
ние в регулировании воспалительного 
процесса в ЦНС и коммуникацией с 
нейронами [31].

Индуцибельная синтаза оксида 
азота. Экспрессия IL-1 в головном 
мозге стимулирует синтез оксида азота 
(NO) через индуцибельную изоформу 
синтазы NO [7]. Оксид азота блокирует 
дыхательную цепь митохондрий в ней-
ронах, что может вызвать их преждев-
ременную гибель. Нейротоксическое 
воздействие NO на микроглиальные 
клетки, подавляет активность нейроэн-
докринного ответа. Оксид азота вызы-
вает также апоптоз нейронов в гипота-
ламических и вегетативных ядрах, что 
подавляет адекватную стресс-реакцию 
при критических состояниях в виде 
снижения кортикотропин-рилизинг гор-
мона, адренокортикотропного гормо-
на, вазопрессина.

Кроме того, в небольших концентра-
циях NO угнетает высвобождение ка-
техоламинов из надпочечников и сим-
патических нервных окончаний, приво-
дя к ограничению стресс-реакции [41].

Гипоксия. Повреждение ядер ЦНС 
при стрессе носит многофакторную 
природу и не ограничивается лишь 
влиянием цитокинов и оксида азота. 
Существенную роль в патогенезе раз-
вития патологической реактивности 
играет ишемическое повреждение 
мозга, приводящее к нарушению син-
теза нейромедиаторов – катехолами-
нов и ацетилхолина [3, 4, 27]. При этом 
одной из наиболее уязвимых зон го-
ловного мозга является древняя кора 
– лимбическая система, ведущая роль 
в которой принадлежит гиппокампу. 
Следовательно, повреждение пира-
мидных клеток гиппокампа приводит к 
нарушению формирования стратегии 
стресс-реакции [6, 23].

Заключение. На всех этапах управ-
ления постоянством внутренней сре-
ды существует согласованное про-
дуктивное взаимодействие нейронов 
лимбической, гипоталамической и 
норадренергической систем. В част-
ности, лимбическая система способна 
к распознаванию опасности, анализу, 
сравнению с прошлым опытом и вы-
бору путей преодоления критического 
состояния. При этом гипоталамиче-
ская и норадренергическая системы 
напрямую модулируют метаболиче-
ские, иммунные и гемодинамические 
реакции.

Физиологическая, а при воздей-
ствии физических стрессоров и пато-
логическая, реактивность организма 
направлена к исходной точке равнове-
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сия. Патологическая реактивность при 
воздействии физических стрессоров 
может оказывать как обратимое, так 
и разрушительное действие на орга-
низм. Ответ организма на стресс фор-
мируется на основании поступающей 
информации от блуждающего нерва, 
периферических цитокинов, взаимо-
действующих с рецепторами органов, 
окружающих желудочки мозга, сосудов 
мозга и локального образования цито-
кинов в ЦНС. Гематоэнцефалическо-
му барьеру отводится важная роль в 
контроле воспалительного процесса в 
нейронах и глиальных клетках. Суще-
ствует множество доказательств того, 
что при сепсисе происходит разруше-
ние ГЭБ, при этом облегчается про-
никновение в мозг провоспалительных 
медиаторов и других нейротоксичных 
молекул (например, мочевины). Раз-
рушение ГЭБ происходит под влияни-
ем длительного воздействия IL-1, TNF 
и NO [34, 40]. Цитокины, являющиеся 
одними из главных пусковых меха-
низмов стресс-реакции, стимулируют 
продукцию индуцибельной синтазы 
NO. Как следствие, повреждение ядер 
лимбической, гипоталамической и но-
радренергичекой систем приводит к 
нарушению нейроэндокринного отве-
та при критических состояниях. Даль-
нейшее повреждение ДНК-нейронов в 
гиппокампе, гипоталамусе, ядрах веге-
тативной нервной системы приводит к 
истощению защитной стресс-реакции, 
что в свою очередь приводит к крити-
ческому состоянию организма.

Несмотря на крайне важную роль 
нейроэндокринных факторов в реали-
зации критических состояний, деталь-
но их значение, а также показания и 
меры воздействия на них до сих пор 
не изучены.

Дальнейшее изучение воздействия 
физических стрессоров на нейро-
эндокринную систему может иметь 
практическое применение для соз-
дания алгоритмов диагностики и ле-
чения эндокринопатий критических 
состояний. Концепция об эндокри-
нопатиях критических состояний в 
перспективе может стать основанием 
для оценки эндокринного статуса па-
циента с целью принятия решения о 
необходимости проведения замести-
тельной терапии. 
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И.Н. Молодовская

ФУНКЦИЯ ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ
И РЕПРОДУКТИВНОЕ ЗДОРОВЬЕ МУЖЧИН 

За последние несколько десятилетий гормоны щитовидной железы были хорошо изучены на предмет их значимости для мужского 
репродуктивного здоровья. Гипертиреоз и гипотиреоз влияют на функции яичек и нейроэндокринную регуляцию репродуктивных функ-
ций, что может привести к снижению уровня тестостерона, ухудшению качества спермы и поставить под угрозу мужскую репродуктивную 
функцию. Понимание этих процессов актуально как никогда, учитывая непрерывное снижение количества и качества сперматозоидов, 
наблюдаемое у людей в течение последних десятилетий. В обзоре литературы представлены краткая концепция регуляции мужской 
репродуктивной функции гормонами щитовидной железы и возможный механизм, с помощью которого дисфункция щитовидной железы 
влияет на функции яичек.
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Over the past few decades, thyroid hormones have been studied thoroughly for their rele-
vance to  male reproductive health. Hyperthyroidism and hypothyroidism affect testicular func-
tion and neuroendocrine regulation of reproductive functions, which can lead to decreased tes-
tosterone levels and poor sperm quality and compromise male fertility. Understanding these 
processes is more relevant than ever in view of the continuing decline in sperm count and quality 
that has been observed in humans over the past decades. The literature review presents a brief 


