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НЕКОТОРЫЕ МОЛЕКУЛЯРНЫЕ МЕХАНИЗМЫ НЕЙРОГОРМОНАЛЬНОЙ 

РЕГУЛЯЦИИ ФУНКЦИИ ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 

Александр КОРЛЭТЯНУ 

Кафедра биологии человека и животных 
 
În articol sunt prezentate date referitor la problema reglării neurohormonale şi nervoase a funcţiei tiroidiene. Sunt 

generalizate unele rezultate experimentale care caracterizează esenţa mecanismului de reglare transhipofizară. Utilizarea 
metodei de denervare a glandei tiroide, elaborată de autor, prezintă posibilitatea cercetării mai adecvate a mecanismului 
parahipofizar.  

 
The article presents the data concerning the problem of neurohormonal and neural regulation of functions of thyroid 

gland. Some experimental results which were generalized can characterize the essence of the mechanism of neurohor-
monal regulation. The usage of the method of denervation of thyroid gland elaborated by the author allows to make the 
investigation of neural mechanism more adequately. 

 
 
Проблемы регуляции функции щитовидной железы, гормоны которой принимают участие в реали-

зации важнейших метаболических процессов в онтогенезе [1,2,3], обеспечивая оптимальное приспо-
собление организма к действиям факторов внешней среды [4,5,6], постоянно находятся в центре вни-
мания экспериментальной [7,8] и клинической эндокринологии [9,10]. Стабильное функционирование 
регуляторных механизмов щитовидной железы является важным условием существования животного 
организма, обеспечивающим его адекватное приспособление к условиям внешней среды [11,12]. На 
исключительную важность изучения механизмов регуляции желез внутренней секреции указывает 
академик Ф.И. Фурдуй, обозначив одним из методологических принципов санокреатологии исследо-
вание механизмов регуляции функции щитовидной железы, обеспечивающей во взаимодействии с 
другими эндокринными железами, поддержание и сохранение здоровья [13,14].  

Регуляцию функции щитовидной железы осуществляет ряд структур центральной нервной систе-
мы, координирующих и контролирующих синтез и секрецию гормонов, особое место среди которых 
занимает гипоталамус, где локализованы нейросекреторные ядра и центры, принимающие участие в 
регуляции синтеза и секреции гормонов аденогипофиза [15], формирующие трансгипофизарный меха-
низм, а также нервные структуры, обеспечивающие нервный контроль посредством парагипофизар-
ного механизма [16] (рис.).  

Концепции биологической кибернетики [17] предусматривают, что контроль и управление деятель-
ностью щитовидной железы осуществляется регуляторной системой, включающей следующие ком-
поненты: 1) управляющее устройство, 2) датчики, воспринимающие информацию на входе (рецеп-
торы тиреоидных гормонов, тиреотропина и тиреолиберина, расположенные на каждом из компо-
нентов гипоталамо-гипофизарной системы) и выходе системы (рецепторы тиреотропина, ацетил-
холина и катехоламинов), 3) входные и выходные каналы связи (кровь, лимфа и цереброспинальная 
жидкость, участвующие в реализации трансгипофизарного механизма, а также афферентные и 
эфферентные нервы автономной нервной системы, обеспечивающие парагипофизарный механизм 
регуляции [18]. 

Обращает на себя внимание сложность структуры управляющего устройства, включающего гипо-
таламические нейросекреторные нейроны, локализованные между задней дорсальной преоптической 
областью и аркуатным ядром, а также ядра передней и медиобазальной областей. Данную область 
называют тиреотропной зоной гипоталамуса [19], однако эту область, по нашему мнению, целесо-
образно называть тиреорегуляторной [20], поскольку, во-первых, она содержит нейросекреторные 
нейроны, не только стимулирующие (тиреолиберин) [21], но и тормозящие (соматостатин) [22] актив-
ность гипофизарно-тиреоидной системы, во-вторых, гипоталамус, являясь высшим центром автоном-
ной нервной системы, оказывает разнонаправленное действие на тиреоидную функцию [23]. 
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Рис. Схема нейроэндокринной и нервной регуляции секреции йодсодержащих гормонов щитовидной железы: 
ТЛ – тиреолиберин; ССТ – соматостатин; ТТГ – тиреотропный гормон гипофиза; Т3 – трийодтиронин;  
Т4 – тироксин; ВСШГ – верхний симпатический шейный ганглий; ССШГ – средний симпатический  

шейный ганглий; ЗГ – звёздчатый ганглий; ВПСН – ветви парасимпатических нервов  
щитовидной железы. 

 
Нормальная деятельность трансгипофизарного механизма регуляции невозможна без постоянного 

обмена информации по каналам прямой, а также петлям ультракороткой, короткой и длинной обратной 
связи [24]. Известно, что реализация биологического действия гормонов, а также регуляция их син-
теза и секреции, осуществляется при их взаимодействии с соответствующими мембранными, цито-
плазматическими или ядерными рецепторами – молекулами, трансформирующими гормональный 
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сигнал в гормональное действие [25]. Функциональная активность аденогипофизарных тиреотрофов 
обеспечивается благодаря взаимодействию тиреолиберина с его рецепторами на клетках данной груп-
пы. Тиреолиберин опосредует свое действие через внутриклеточный вторичный мессенджер, роль 
которого выполняют система фосфолипаза С, инозитол трифосфат, Са2+-зависимая протеинкиназа С 
[26,27]. Конечный биологический эффект, выражающийся в синтезе и секреции ТТГ, достигается по-
средством фосфорилирования ферментов специфическими протеинкиназами [26,27]. Плазматический 
рецептор ТТГ, находящийся на А-тиреоцитах, гипоталамических нейронах, а также на самих тирео-
трофах аденогипофиза, состоит из семи трансмембранных фрагментов [28]. Стимуляция биосинте-
тической и секреторной активности щитовидной железы, а также регуляция эффекта тиреотропина, 
направляемого гипоталамическими нейронами, осуществляется с участием вторичного мессенджера – 
циклического аденозинмонофосфата (цАМФ) при активировании рецептора посредством стимуляции 
системы аденилатциклаза – цАМФ х [28]. 

Гормоны гипоталамо-гипофизарно-тиреоидной системы активируют вторичные мессенджеры 
через связывание с гуанилатнуклеотидными белками (G-белки), в структуру которых включены a-, b-, 
g-субъединицы, оказывающие разнонаправленные эффекты на аденилатциклазу, фосфолипазу С, 
фосфодиэстеразу, К+- и Са2+- каналы [28,29]. 

Специфическое действие тиреоидных гормонов проявляется лишь после их комплексирования с 
соответствующими рецепторами. При этом следует отметить, что Т3 оказывает своё физиологическое 
действие сразу [30,31], тогда как Т4 сначала подвергается деиодинации и затем ассоциирует с цито-
плазматическими рецепторами, образуя тироидцитоплазматический комплекс [30,31]. После его дис-
социации Т3 образует гормонально-рецепторный комплекс с ядерными рецепторами гипоталамиче-
ских нейронов, тиреотрофов и тиреоцитов. Действие трийодтиронина и тироксина опосредуется гор-
монорецепторным комплексом, который, связываясь со специфическими областями ДНК, действует 
на специфические гены [31]. Механизм проникновения гормонов в клетки пока не выяснен оконча-
тельно. Существует мнение, что они легко диффундируют через липидную клеточную мембрану и 
связываются внутриклеточными белками [30,31]. По другим данным тиреоидные гормоны взаимодей-
ствуют сначала с рецептором на плазматической мембране, где комплексируются с белками, образуя 
внутриклеточный комплекс тиреоидных гормонов [2,6]. Биологическое действие, осуществляемое Т3, 
происходит в результате взаимодействия Т3 с ядерными рецепторами, а также, обнаруженными не-
давно рецепторами митохондрий [31]. Тиреоидные гормоны регулируют синтез белка на уровне 
транскрипции, латентный период которой составляет 12-24 часа [9,11]. Помимо внутриклеточного 
действия, тиреоидные гормоны стимулируют транспорт глюкозы и аминокислот через клеточную 
мембрану, непосредственно влияя на активность некоторых локализованных в ней ферментов [15]. 
Следует обратить внимание, что комплексное применение адекватных методов исследования, исполь-
зуемых в классической эндокринологии, нейроэндокринологии, а также в молекулярной биологии, 
обеспечило более детальное понимание механизма трансгипофизарной регуляции по сравнению с 
нервной. По нашему мнению это обусловлено тем, что, во-первых, сравнительно недавно было уста-
новлено не только трофическое, но и секреторное влияние нервов щитовидной железы, во-вторых, 
методические приёмы, применяемые в экспериментальной практике, оказывают влияние не только на 
щитовидную железу, но и вызывают серьёзные нарушения жизненно важных функций (экстирпация 
шейных симпатических ганглиев), позволяют оценить вклад только одного из отделов автономной 
нервной системы (фармакологическая десимпатизация), не давая возможности для более детального 
выявления роли нервных механизмов [32]. Нами разработан метод денервации щитовидной железы у 
крыс [20], являющихся одним из основных объектов исследования в нейроэндокринологии [8], обес-
печивающей полное исключение нервного механизма регуляции при минимальной травматизации 
животного. Обнаружено, что в отличие от электрокоагуляции паравентрикулярных ядер гипотала-
муса [33], являющихся основными структурами, синтезирующими и секретирующими тиреолиберин 
[4,17], эффект разрушения которых проявляется уже через несколько часов, латентный период денер-
вации составляет 60-90 дней [34]. Кроме того обнаружено, что дефицит тиреолиберина оказывает 
более выраженное тормозное действие на синтез и секрецию тиреоидных гормонов по сравнению с 
денервацией щитовидной железы, что позволяет предположить доминантную роль трансгипофизар-
ного механизма. Вместе с тем денервация щитовидной железы вызывала уменьшение концентрации 
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йодсодержащих тиреоидных гормонов, сочетавшихся с изменениями структуры тиреоцитов, характер-
ных для умеренной степени гипотиреоидизма, указывающих на комплементарный характер взаимо-
действия транс- и парагипофизарного механизмов регуляции.  
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