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Гормональная регуляция гестаци-
онного процесса осуществляется еди-
ной функциональной системой мать-
плацента-плод. Эндокринная функция 
каждого звена этой системы самосто-
ятельна и в то же время находится в 
тесной взаимосвязи друг с другом [7, 8, 
16]. Совершенно ясно, что малейший 
сбой какого-либо этапа будет сказы-
ваться на всем процессе в целом.  

При физиологически протекающей 
беременности происходит перестрой-
ка всего организма матери, особенно 
функциональной активности желез 
внутренней секреции. Происходит по-
вышение уровня тестостерона, кор-
тизола, эстрадиола, прогестерона [6, 
8, 11, 14].   В I, II и III  триместрах бе-
ременности происходит постепенное 
снижение концентрации фолликуло-
стимулирующего гормона. Отмечено 
увеличение перед родами продукции 
глюкокортикоидов, за счет работы 
надпочечников плода. Повышение ка-
техоламинов и тиреоидных гормонов в 
третьем триместре стимулирует липо-
лиз в жировой ткани, это обеспечивает 
энергию, необходимую для дыхания и 
движения мышц плода [4, 15]. 

Начиная с 12-14 недели беремен-
ности, плацента выполняет гормо-

нальные возможности гипофиза, яич-
ников, надпочечников и ряда других 
желез внутренней секреции [4, 7, 8, 
12]. Она поддерживает адаптационно-
приспособительные реакции беремен-
ной, способствует выработке хориони-
ческого гонадотропина, плацентарного 
лактогена и пролактина. Под влиянием 
плаценты осуществляется превраще-
ние андрогенов в эстрогены, проис-
ходит синтез прогестерона. Плацен-
та становится источником тропных 
гормонов. В цитоплазме хориального 
симпласта на 24-40 неделе беремен-
ности обнаруживаются глюкокортико-
идные рецепторы [3, 5, 14]. Активность 
их определяется кортизолом матери, а 
в родах кортизолом вырабатываемым 
надпочечниками плода.  При измене-
нии концентрации половых гормонов 
нарушается маточно-плацентарный 
кровоток, происходят морфофункцио-
нальные изменения плаценты, что ве-
дет к истощению гормональной функ-
ции фетоплацентарного комплекса,  
развитию фетоплацентарной недоста-
точности, гестоза и патологии плода 
[11].     

Процесс образования стероидных 
гормонов в системе мать-плацента-
плод очень сложен и начинается с 
первого триместра беременности из 
предшественников холестерина. По 
данным академика Луценко М.Т. непо-
средственно с 7 недели беременности в 
плаценте определяются предшествен-

ники холестерина: мевалоновая кисло-
та, сквален, 7-дегидрохолестестерин 
[4]. Это свидетельствует о наличии уже 
на ранних этапах развития в плацен-
те системы, обеспечивающей синтез 
холестерина. В результате снижения 
количества субстрата на этапах обра-
зования холестерина прогнозируемо 
будет и  уменьшение конечного про-
дукта биосинтеза, непосредственно 
самого стероида [3, 4, 16 ]. 

Первая стадия превращения холе-
стерина в гормоны является общей для 
всех стероидных молекул. В результа-
те образуется вещество, называемое 
прегненолон - ключевой промежуточ-
ный продукт синтеза стероидных гор-
монов [3, 5]. Эта стадия контролирует-
ся кортикотропином, ангиотензином, 
серотонином и ионами кальция.  Осу-
ществление ее происходит в митохон-
дриях. Активность митохондрального 
десмолазного комплекса определяют 
два основных механизма: синтез спец-
ифического белка и отрицательная 
обратная регуляция холестерином. 
После стадии прегненолона возможно 
расхождение биосинтетических про-
цессов по нескольким направлениям 
[14]. Прегненолон в свою очередь пре-
вращается в прогестерон. В дальней-
шем, если прогестерон подвергается 
гидроксилированию, то образуется 
кортизол [1, 7].  

В основе биологической активности 
стероидов лежит строгая комплемен-
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тарность структуры стероидов и фер-
ментов [12]. Малейшие отклонения в 
конформации стероидных гормонов, 
вызываемые экзогенными факторами, 
будут приводить к снижению или утра-
те способности их связывания с други-
ми агентами, что не может, не отраз-
ится на процессах синтеза гормонов из 
холестерина [3]. 

 С момента наступления беремен-
ности основным местом формирова-
ния прогестерона  и эстрогенов ста-
новится желтое тело беременности с 
подключением мощного провизорного 
органа – плаценты [8,10]. В процессе 
синтеза эстрогенов, промежуточным 
соединением являются андрогены, 
в том числе дегидроэпианростерон. 
Дегидроэпиандростерон обнаружива-
ется в ворсинчатом хорионе уже с на-
чала второго месяца беременности. 
Последний, плацентой превращается 
в андростендион и основная масса 
ароматизируется в эстрон и эстради-
ол. Синтез плацентарных эстрогенов 
осуществляется вне регулирующего 
внимания гипофиза и гипоталамуса 
матери и является прямым показате-
лем функции плаценты и косвенным 
– состояния плода [4, 10, 15].   Одна-
ко, в ряде исследований установлена 
прямая зависимость между степенью 
снижения эстриола и степенью тяже-
сти ребенка при рождении. Снижение 
концентрации более чем на 50% яв-
ляется показателем угрожающего со-
стояния плода.       

Важным гормоном фетоплацентар-
ного комплекса является кортизол [2, 
3, 12, 15]. Рекомендаций по контролю 
уровня кортизола во время беремен-
ности в современной литературе от-
сутствуют. Кортизол, согласно теории 
Г. Селье, является ключевым гормо-
ном при осуществлении реакций, обе-
спечивающих гомеостаз [16]. Кортизол 
- основной представитель группы глю-
кокортикоидов, которые напрямую или 
опосредованно регулируют все физио-
логические и биохимические процес-
сы. Кортизол считается самым актив-
ным стероидным гормоном и обладает 
мощным многосторонним воздействи-
ем на ряд процессов метаболизма: 
активирует глюкогенолиз и глюконео-
генез, стимулирует липолиз и увели-
чивает количество свободных жирных 
кислот, активирует обмен белков и 
увеличивает пул свободных аминокис-
лот [3, 5, 15].Во время беременности 
кортизол является гормоном фетопла-
центарного комплекса, биосинтез про-
исходит с участием плаценты, печени 
и надпочечников плода. В плаценте 
происходит начальный этап его обра-
зования из холестерина под действие 

фермента, отщепляющего боковую 
цепь молекулы холестерина – цитох-
ром Р450scc. Стадии энзимации ци-
тохрома  Р450с17 и цитхрома Р450с21 
происходят в органах плода, в связи с 
отсутствием их активности в плаценте 
[5, 14, 17]. Особенность синтеза гор-
монов в плаценте – в его регуляции не 
принимают участия те соединения, ко-
торые действуют в других стероидных 
органах [3, 4].  

Во время беременности отмечается 
увеличение количества кортизола, что 
является физиологичным для перио-
да беременности, обусловлено повы-
шением содержания транскортина [2, 
13].  Такой уровень глюкокортикоида 
необходим для удовлетворения воз-
росших метаболических потребностей 
организма беременной путем актива-
ции углеводного синтеза и липолиза. 
Кортизол контролирует транспорт глю-
козы через плаценту. Кроме того гор-
мон имеет значение для формирова-
ния ферментативных систем печени, 
эпителия тонкого кишечника, клеток 
легких плода [3, 4, 15].  

Относительно недавно было уста-
новлено, что физиологически протека-
ющая беременность характеризуется 
балансом положительных и отрица-
тельных сторон действия глюкокорти-
коида. К первым относится активация 
продукции хорионического гонадотро-
пина, супрессивное действие на кле-
точный и гуморальный иммунитет, сти-
муляция роста и инвазия трофобласта, 
ко вторым – ограничение работы 
цитокин-простагландиновой системы 
сигнализации, ингибирование роста 
плаценты и зародыша вследствие ак-
тивации ингибитора -1, а также индук-
ции аппоптоза. [1, 3, 12].   То есть, для 
поддержания гомеостаза беременно-
сти необходимо адекватное содержа-
ние кортизола. Снижение количества 
кортизола может привести к гестозу, 
гипогликемии, гиперплазии надпочеч-
ников плода, а увеличение – способно 
вызвать целый ряд  патологий бере-
менности и плода [1, 11, 17]. Особенно 
внушает опасение увеличение концен-
трации кортизола непосредственно 
в самой плаценте. В последние годы 
целым рядом зарубежных ученых 
установлено, что повышение количе-
ства кортизола, проникающее через 
плаценту, способно вызвать ряд забо-
леваний, которые могут проявиться в 
детском и подростковом возрасте [12, 
15,16].    

Также получены данные о важной 
роли глюкокортикоидов в эмбриональ-
ном программировании системных за-
болеваний, развивающихся во взрос-
лом возрасте. Воздействия высоких 

концентраций глюкокортикоидов во 
время беременности может замед-
лять рост и развитие плода и перена-
страивать состояние функциональной 
системы  гипокамп – гипоталамус – ги-
пофиз – надпочечники. Значительный 
уровень глюкокортикоида в крови спо-
собствует изменению числа стероид-
ных рецепторов в вышеупомянутой си-
стеме [3, 13, 14].   Следствием данной 
патологии, будет более высокая, чем 
в норме, секреция глюкокортикоидов 
в ответ на любое стрессорное воз-
действие, что приведет к изменению 
активности других функциональных 
систем, среди которых, соотношение 
гормон роста / инсулин-зависимый 
фактор роста, ренин-ангиотензиновая 
система [15]. Нарушается структура 
печени, в которой  снижается актив-
ность глюкокиназы, а также поджелу-
дочной железы плода, где происходит 
замещение ее клетками, характерны-
ми для взрослого организма и так да-
лее. В конечном итоге эти нарушения 
будут приводить к патологии во взрос-
лом возрасте [11, 13].   

Воздействие повышенных концен-
траций глюкокортикоидов в пренаталь-
ном периоде приводит  к угнетению 
пролиферации нейронов гиппокампа. 
Нарушение развития гиппокампа при-
водит к гиперактивности системы гипо-
камп – гипоталамус – гипофиз – над-
почечники. Регистрируются изменения 
в других структурах головного мозга 
плода (ствол головного мозга, гипота-
ламус) [8, 12].  

Уровень кортизола регулируется 
ДГЭАС. Падение последнего является 
дополнительным фактором для увели-
чения содержания кортизола, за счет 
ослабления процесса превращения в 
неактивные формы [2, 3].      

Также повышению уровня  корти-
зола в крови может способствовать 
и  снижение фермента 11β - гидрок-
систероиддегидрогеназы II типа. При 
физиологическом течении беремен-
ности этот энзим превращает 95% 
кортизола  в неактивный [13, 17]. Этот 
фермент считается очень подвержен-
ным воздействию внешней среды. При 
воздействии экзогенных факторов ряд 
исследователей отмечают снижение 
интенсивности гистохимической ре-
акции на 11β – гидроксистероиддеги-
дрогеназу  II типа, на фоне высокого 
содержания кортизола во время бе-
ременности [5, 13, 17]. Это приведет 
к нарушению углеводного, жирового 
обменов, снижению устойчивости к ин-
фекционным заболеваниям.

О содержании уровня гомонов и их 
влияние на состояние плода и ново-
рожденного боле достоверно может 
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сказать сыворотка пуповинной кро-
ви. В последние годы в данном на-
правлении начата работа. Изучается 
тиреотропно-тиреоидная система у 
новорожденных от матерей с гипота-
ламическим синдром [10,11]. Авторы 
отмечают нестабильность формиро-
вания последней и негативное влия-
ние основного заболевания матери. 
Проводилась оценка плацентарной 
недостаточности различного генеза 
по морфофункциональным показа-
телям, включая кортизол пуповинной 
крови у новорожденных [9]. Несмотря 
на ряд исследований единого мнения  
относительно интерпретации получен-
ных результатов нет, возможно, это 
связано с малым количеством иссле-
дований либо изучением показателей 
независимо от причины заболевания. 
Исследование гормонов передней 
доли гипофиза и кортизола в пуповин-
ной крови  у новорожденных мы счита-
ем перспективным направлением для 
прогнозирования нарушений не только 
в период новорожденности, но и в пу-
бертатном периоде. 
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П.А. Павлова, В.В. Семенова, И.А. Федоров
Перспективы выращивания солодки 
уральской в Якутии

В статье приведены материалы изучения инорайонного лекарственного вида солодки уральской в условиях культуры Якутии. В интро-
дукции у растения замедляется феноритм и онтогенетический темп развития. В целом в условиях Якутии вид проявил себя устойчивым 
видом,  зимостойким и дающим зрелые семена. Успешно может размножаться вегетативным и семенным способом для получения ле-
карственного сырья.
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The article deals with the material on the study of an alien medicinal species – Ural licorice 
in the environment of Yakutia. The herb exhibits a slower phenorhythm and ontogenetic rate of 
development in the introduction. In general the species manifested itself as sustained, winter-
hardy and producing mature seeds. It can successfully propagate itself by a vegetative way or 
by seeds  

Keywords: introduction, phenorhythm, alien species, ontogenesis, vegetative and generative 
periods.
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