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Функция щитовидной железы (ЩЖ) регули-
руется преимущественно тиреотропным 

гормоном (ТТГ) – гликопротеином, выделя-
емым гипофизом. При разрушении гипофи-
за или при снижении функции тиреотрофов 
развивается гипотиреоз. В норме регуляция 
тиреоидной функции во многом зависит от 
факторов, регулирующих синтез и секрецию 
ТТГ. К последним относятся тиреотропный 
рилизинг-гормон (ТРГ), а также уровень цир-
кулирующих тиреоидных гормонов, которые 
по принципу обратной связи влияют на про-
дукцию ТТГ. Таким образом, на синтез ТТГ, с 
одной стороны, оказывает стимулирующее 
воздействие ТРГ, а с другой – супрессивный 
эффект гормонов ЩЖ.

Результатом динамического взаимодействия 
этих двух доминирующих влияний на секре-
цию ТТГ является довольно стабильная кон-
центрация ТТГ в циркулирующей крови. На-
личие столь тонкого регуляторного механизма 
позволяет говорить о том, что обнаружение 
аномального уровня ТТГ в крови в подавляю-
щем большинстве случаев свидетельствует о 
нарушении функции ЩЖ. Понимание процес-
са регуляции секреции ТТГ лежит в основе как 
нормальной физиологии ЩЖ, так и патофизио-
логии тиреоидных заболеваний.

РЕГУЛЯЦИЯ СИНТЕЗА И СЕКРЕЦИИ 
ТИРЕОТРОПНОГО ГОРМОНА
ТТГ – это гетеродимер, состоящий из тесно 

нековалентно связанных α- и β-субъединиц. 
В то время как молекулярная масса зрелых 
α- и β-пептидных цепей ТТГ, с установлен-
ной последовательностью аминокислотного 
состава, равняется 28 000 дальтон, добавоч-
ные углеводные цепи (составляющие до 15% 
общего веса) приводят к значительному уве-
личению молекулярной массы нативного ТТГ, 
по данным измерений, выполненных при по-
мощи электрофореза в полиакриламидном 
геле. α-Субъединица ТТГ не отличается от та-
ковой в других полипептидных гормонах, а 
β-субъединица обеспечивает специфичность 
молекулы, взаимодействуя с рецептором для 
ТТГ на поверхности тироцитов. В то же время 
свободная β-субъединица не является биоло-

гически активной, для нее необходимо присо-
единение α-субъединицы.

α-Субъединица человека представлена 92 
аминокислотными остатками, β-субъединица 
состоит из 118 аминокислотных остатков, со-
гласно последовательности аминокислотных 
остатков комплиментарной ДНК. При этом у 
β-субъединицы человека, выделенной из ги-
пофиза, основная часть апопротеина состоит 
из 112 аминокислотных остатков из-за усече-
ния карбоксиконцевого остатка пептида в 
процессе ректификации (очистки).

В норме скорость секреции ТТГ у человека 
составляет 50–200 мЕд/сут., при первичном 
гипотиреозе выделение ТТГ значительно по-
вышается, достигая 4 000 мЕд/сут. Клиренс 
ТТГ составляет около 25 мл/мин/м2 при эути-
реозе, при гипотиреозе данный показатель 
значительно повышается, и снижается при 
гипертиреозе. Уровень секреции свобод-
ной α-субъединицы составляет приблизи-
тельно 100 мг/сут., увеличиваясь лишь при 
первичном гипотиреозе и/или у женщин в 
постменопаузальном периоде, а при гипер-
тиреозе уменьшается приблизительно до 
50% от исходного значения. Уровень секре-
ции свободной β-субъединицы при первич-
ном гипотиреозе составляет 25–30 мг/сут., 
в то время как при гипер- и эутиреозе он 
столь незначительный, что даже не поддает-
ся подсчету. Скорость клиренса свободных 
субъединиц в 2–3 раза больше по сравне-
нию с самим ТТГ, составляя соответственно 
68 мл/мин/м2 для α-субъединицы и 48 мл/
мин/м2 для β-субъединицы. У человека ген 
α-субъединицы ТТГ локализован в шестой 
хромосоме, а ген β-субъединицы – в первой 
хромосоме. У человека длина гена составляет 
9,4 × 1 000 килобаз, включая три интрона раз-
мерами соответственно 6,4; 1,7 и 0,44 × 1 000 
килобаз. Ген β-субъединицы ТТГ был выделен 
у мышей, крыс и человека.

Ингибирующее влияние тиреоидных гормо-
нов и стимулирующее воздействие ТРГ явля-
ются основными факторами регуляции син-
теза ТТГ. Трийодтиронин (Т3) оказывает свой 
эффект после связывания с рецептором ядра 
тиреотрофа (β-клетки гипофиза), тироксин (Т4) 
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главным образом трансформируется в Т3 в тка-
нях гипофиза или гипоталамуса, хотя недавно 
были опубликованы данные о том, что может 
существовать прямое подавляющее действие 
Т4 на продукцию ТТГ, независимое от его мест-
ной конверсии в Т3. Оба гормона регулируют 
синтез и выделение ТТГ на уровне гипофиза, 
оказывая также опосредованное воздействие 
на синтез ТТГ через влияние на синтез ТРГ и 
других нейропептидов. ТРГ – главный стиму-
лятор экспрессии гена β-субъединицы ТТГ че-
ловека, действующий на гипофиз в основном 
за счет активации пути фосфатидилинозитол-
протеинкиназы С. Другие гормоны также во-
влечены в комплексную регуляцию экспрес-
сии гена β-субъединицы ТТГ.

Многие аспекты регуляции синтеза и секреции 
ТТГ гормонами ЩЖ посредством отрицательной 
обратной связи на молекулярном уровне до сих 
пор остаются предметом исследований.

ТРГ необходим для синтеза и секреции ТТГ 
независимо от наличия или отсутствия тирео-
идных гормонов. Деструкция у животных той 
области гипоталамуса, где синтезируется ТРГ, 
приводит к развитию гипотиреоза. В свою оче-
редь, синтез гипоталамусом ТРГ регулируется 
уровнем гормонов ЩЖ в циркулирующей кро-
ви. Таким образом, синтез и секреция ТРГ явля-
ются неотъемлемой частью системы регуляции 
тиреоидного статуса, функционирующей по 
принципу отрицательной обратной связи. Кро-
ме того, ТРГ взаимодействует с гормонами ЩЖ 
на поверхности тиреотрофа и снижает чувстви-
тельность гипофиза к тиреоидным гормонам.

ТРГ – тонический стимулятор синтеза и се-
креции ТТГ. Синтез ТРГ регулируется непо-
средственно тиреоидными гормонами. ЩЖ в 
основном секретирует Т4, который в процессе 
дейодирования трансформируется в Т3 в тка-
нях печени и почек, обеспечивая приблизи-
тельно 80% общего количества Т3 в циркули-
рующей крови. И Т3, и Т4, которые находятся в 
циркулирующей крови, оказывают непосред-
ственное ингибирующее влияние и на синтез, 
и на секрецию ТТГ; при этом влияние Т4 проис-
ходит за счет его трансформации в Т3.

ТИРЕОТРОПНЫЙ РИЛИЗИНГ-ГОРМОН
ТРГ синтезируется клетками гипоталамуса 

в виде пробелка, а также некоторыми други-
ми тканями (например, другими частями го-
ловного мозга, в том числе передней долей 
гипофиза, спинным мозгом, β-клетками под-
желудочной железы, С-клетками ЩЖ, миокар-
диоцитами). У человека ген, кодирующий ТРГ, 
локализован в третьей хромосоме.

Активация ТРГ происходит в процессе его 
взаимодействия со специфическим рецеп-
тором, расположенным на плазматической 
мембране тиреотрофа. Гормоны ЩЖ тор-
мозят воздействие ТРГ на секрецию ТТГ, не 

вмешиваясь в процесс связывания ТРГ с его 
рецепторами, а активируя комплекс транс-
крипционных и посттранскрипционных влия-
ний на синтез и секрецию ТТГ. Таким образом, 
регулирующее влияние гормонов ЩЖ на про-
цесс секреции ТТГ многопланово и включает 
торможение как синтеза рецепторов к ТРГ в 
β-клетках гипофиза и матричной РНК (мРНК) 
β-субъединицы ТТГ, так и высвобождение уже 
синтезированного, интактного ТТГ. Какой из 
специфических механизмов действует в кон-
кретной физиологической ситуации, может 
зависеть от уровня гормонов ЩЖ в циркули-
рующей крови и длительности недостаточ-
ности или избытка тиреоидных гормонов.

ТРГ быстро инактивируется в тканях цент-
ральной нервной системы под действием 
поверхностно-клеточной пептидазы ТРГ-
расщепляющего эктоэнзима (ТРГ-РЭ). ТРГ-РЭ 
крайне специфичен, и пока не выявлены дру-
гие эктопептидазы, которые были бы способ-
ны расщеплять ТРГ.

Другие факторы, влияющие на 
экспрессию гена β-субъединицы 
тиреотропного гормона
Увеличение концентрации циклического 

аденозинмонофосфата в межклеточном про-
странстве стимулирует экспрессию генов обе-
их субъединиц ТТГ. Стероидные гормоны (кор-
тикостероиды, эстрогены, тестостерон) также 
влияют на экспрессию гена β-субъединицы 
ТТГ. Дексаметазон в фармакологических до-
зах снижает уровень ТТГ в сыворотке крови у 
здоровых людей, а также у пациентов с адено-
мами гипофиза, секретирующими ТТГ, но при 
этом уровень мРНК субъединиц ТТГ сущест-
венно не изменяется. Это свидетельствует о 
возможном участии глюкокортикоидов в био-
синтезе ТТГ в процессе транскрипции или в 
посттранскрипционном периоде.

У человека эстрогены и тестостерон оказы-
вают незначительное влияние на синтез и се-
крецию ТТГ. Тестостерон оказывает подобные 
эстрогенам эффекты, что отчасти может быть 
объяснено его трансформацией в эстрогены в 
периферических тканях.

Соматостатин, основной физиологический 
ингибитор секреции гормона роста, также 
оказывает ингибирующее действие на секре-
цию ТТГ. Косвенные доказательства участия 
соматостатина в процессе регуляции секре-
ции ТТГ у человека были получены опытным 
путем при стимуляции эндогенного сомато-
статина пероральным приемом глюкозы, что 
приводило к торможению реакции ТТГ на ТРГ.

Нейромедиаторы оказывают существенное 
непосредственное, равно как и косвенное, 
влияние на синтез и секрецию ТТГ. Существу-
ет сложная сеть содержащих нейромедиато-
ры нейронов, окончания которых находятся 

Кроме влияния эстрогенов 
на концентрацию 
тироксинсвязывающего 
глобулина, эстрогены 
и тестостерон оказывают крайне 
незначительное влияние
на деятельность ЩЖ
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на телах клеток гипофизотропных нейронов. 
Некоторые секретируемые ими нейромеди-
аторы (такие как допамин) непосредственно 
высвобождаются в портальную систему гипо-
физа, воздействуя на клетки передней доли 
гипофиза.

Допамин, действующий опосредованно че-
рез допаминовые рецепторы 2-го класса, ин-
гибирует синтез и секрецию ТТГ.

Опиоиды оказывают стимулирующее воз-
действие, особенно на уровень пиковой кон-
центрации ТТГ в ночное время.

Недавно было доказано, что цитокины ока-
зывают значимое влияние на секрецию ТРГ 
и ТТГ. Интерлейкин-1β (ИЛ-1β) и α-фактор не-
кроза опухоли (кахектин) оказывают ингиби-
рующее воздействие на уровень базальной 
секреции ТТГ и ТРГ. Данный эффект не зависит 
от уровня захвата тиреоидных гормонов и ко-
личества свободных (несвязанных) рецепто-
ров. В то же время ИЛ-1β стимулирует выход 
в кровь кортикотропного рилизинг-гормона 
и активирует гипоталамо-гипофизарно-адре-
наловую систему.

Таким образом, столь сложное взаимодей-
ствие структур центральной нервной системы 
и периферических органов и тканей позволя-
ет контролировать нейроны, продуцирующие 
ТРГ, которые находятся в медиобазальном 
ядре гипоталамуса. Изменения в функциони-
ровании хотя бы одного из перечисленных 
выше механизмов может привести к измене-
нию уровня секреции ТРГ, а соответственно и 
ТТГ. К сожалению, данные механизмы изуча-
лись в основном в опытах на животных.

Регуляция секреции 
тиреотропного гормона
Экспериментальной эндокринологией созда-

но большое количество моделей для воспроиз-
ведения клинических ситуаций, при которых у 
человека имеет место поражение гипоталамо-
гипофизарно-тиреоидной системы, поскольку 
возможности такого рода исследований в кли-
нической практике весьма ограничены.

Наиболее точно уровень ТТГ может быть 
измерен при помощи количественного им-
мунного анализа: в норме он составляет от 
0,4–0,5 до 4,0–5,0 мЕд/л. Уровень свободной 
α-субъединицы ТТГ в сыворотке крови со-
ставляет 1–5 мг/л, в то время как уровень сво-
бодной β-субъединицы в норме определить в 
крови невозможно. Уровень интактной моле-
кулы ТТГ и его α-субъединицы увеличивается 
в присутствии ТРГ. У большинства пациентов 
с опухолью β-клеток гипофиза, продуцирую-
щих ТТГ, развивается гипертиреоз, который 
сопровождается повышением соотношения 
концентраций α-субъединицы к общей фрак-
ции ТТГ. При нормальной продукции гонадо-
тропинов это соотношение рассчитывается, 

исходя из молекулярной массы ТТГ (28 000 
дальтон) и α-субъединицы (13 600 дальтон). В 
норме оно составляет меньше 1,0.

У пациентов с первичным гипотиреозом 
уровень ТТГ в сыворотке крови повышен от 
5 до нескольких сотен мЕд/л. У пациентов с 
гипертиреозом на фоне болезни Грейвса или 
при узловых образованиях ЩЖ с функцио-
нальной автономией уровень ТТГ обратно 
пропорционален тяжести состояния и дли-
тельности заболевания, снижаясь вплоть до 
нуля.

В норме секреция ТТГ происходит в пуль-
сирующем режиме с частотой немногим ме-
нее двух часов и амплитудой, равной при-
близительно 0,6 мЕд/л. Частота и амплитуда 
пульсации увеличиваются в вечернее время, 
достигая своего пика к началу сна, что соот-
ветствует циркадным изменениям базального 
уровня ТТГ в сыворотке крови. Пиковый уро-
вень приходится на временной промежуток 
между 21:00 и 02:00 часами, разница между 
дневным снижением концентрации ТТГ и пи-
ковым значением составляет 1–3 мЕд/л. Сон 
предотвращает дальнейшее повышение кон-
центрации ТТГ, что было доказано опытным 
путем, когда на фоне лишения сна уровень 
ТТГ повышался до 5–10 мЕд/л. Существуют 
лишь незначительные сезонные колебания 
базальной концентрации ТТГ в сыворотке 
крови, изменений амплитуды или частоты 
пульсирующей секреции ТТГ в зависимости 
от половой принадлежности не наблюдает-
ся. Суточный ритм концентрации ТТГ в сыво-
ротке крови определяется и при умеренном 
гипо- или гипертиреозе.

Возраст практически не влияет на уровень 
ТТГ в сыворотке крови, за исключением пери-
ода раннего детства и старческого возраста. 
Следует отметить существенное повышение 
концентрации ТТГ в сыворотке крови мла-
денцев, особенно в первые несколько часов 
после рождения, показатель этот возвраща-
ется к норме в течение первых нескольких 
дней жизни. Возможно, это происходит вслед-
ствие выраженного снижения температуры 
окружающей среды при появлении ребенка 
на свет. Концентрация ТТГ в сыворотке крови 
у пациентов, старше 70 лет может быть не-
сколько снижена, хотя чаще все же подобные 
изменения свидетельствуют об экзогенном 
или эндогенном тиреотоксикозе. Есть данные 
клинических наблюдений, продолжавшихся 
на протяжении 4 лет, которые показали, что 
у пожилых пациентов без нарушения функ-
ции ЩЖ может происходить незначительное 
снижение уровня ТТГ. В целом циркадность 
секреции ТТГ сохраняется и в пожилом воз-
расте, однако пик его концентрации в ночное 
время менее выражен, чем в других возраст-
ных группах.

При соматических заболеваниях 
средней тяжести у пациентов 

происходит незначительное 
снижение концентрации ТТГ, 

а уровень свободной фракции 
Т4 в сыворотке крови часто 

умеренно повышается
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ТИРЕОТРОПНЫЙ ГОРМОН 
ПРИ ПАТОЛОГИИ
Особенности питания 
Голодание или тяжелая соматическая пато-

логия приводят к снижению базальной кон-
центрации ТТГ в сыворотке крови, уменьше-
нию амплитуды пульсовой секреции гормона 
и пика его концентрации в ночное время. При 
непродолжительном голодании уровень ТТГ 
снижается незначительно, реактивность ТРГ в 
целом сохранена, хотя и несколько снижена. 
Это свидетельствует о том, что тиреотрофы 
во время непродолжительного голодания 
сохраняют свою активность, а снижение кон-
центрации ТТГ, вероятно, связано с уменьше-
нием секреции ТРГ.

Изменения допаминергической импульса-
ции, вызванные голоданием, недостаточны 
для обоснования изменений концентрации 
ТТГ. Недавно проведенные исследования 
выявили, что при голодании происходит 
снижение уровня лептина, играющего ос-
новную роль в снижении концентрации ТТГ 
и уровня секреции данного гормона у жи-
вотных, а возможно, и человека.

Данная концепция появилась в резуль-
тате исследований, в которых было выяв-
лено, что введение лептина препятство-
вало снижению, хоть и не в полной мере, 
концентрации гипоталамического ТРГ в 
сыворотке крови на фоне голодания. Этот 
феномен обусловлен непосредственной 
стимуляцией лептином секреции ТРГ ней-
ронами паравентрикулярных ядер гипота-
ламуса, а также опосредованным влиянием 
на определенные лептинсвязанные нейро-
эндокринные циклы, сообщающиеся с ТРГ-
нейронами.

Дальнейшее голодание вызывает сни-
жение секреции ТТГ и, кроме того, может 
привести к внезапному повышению кон-
центрации свободной фракции Т4, в связи с 
ингибирующим влиянием свободных жир-
ных кислот на процесс соединения гормо-
нов с белками-переносчиками. Голодание 
приводит к снижению амплитуды пульсо-
вой волны секреции ТТГ, но не к снижению 
ее частоты.

При приеме пищи происходит резкое 
снижение концентрации ТТГ в сыворотке 
крови, что является в большей степени 
следствием состава пищи, чем растяже-
ния желудка. При длительном перееда-
нии происходит транзиторное повышение 
концентрации Т3 в сыворотке крови и дли-
тельное повышение концентрации ТТГ в 
ответ на ТРГ.

Соматические заболевания
Рассмотренные выше изменения концент-

рации ТТГ в циркулирующей крови, происхо-

дящие на фоне голодания, при заболеваниях 
выражены более значительно. При сомати-
ческих заболеваниях средней тяжести у паци-
ентов происходит незначительное снижение 
концентрации ТТГ в сыворотке крови, при 
этом уровень свободной фракции Т4 в сыво-
ротке крови не только не снижается, но часто 
становится умеренно повышенным. При дли-
тельном и/или тяжелом течении заболевания 
уровень ТТГ в сыворотке крови снижается, 
при этом уровень Т4, а соответственно и Т3, 
также будет снижаться на протяжении болез-
ни, что обусловлено уменьшением амплиту-
ды секреции ТТГ и пика концентрации в ноч-
ное время.

В связи с тем, что подобные изменения 
гормонального статуса чаще связаны с не-
полноценной секрецией ТТГ (недостаточ-
ным объемом) и носят непродолжительный 
характер, симптомы гипотиреоза при этом 
никогда не развиваются. За снижением кон-
центрации Т4 и Т3 в сыворотке крови на фоне 
заболевания следует резкое повышение 
концентрации ТТГ в реконвалесцентном 
периоде. Это может привести к транзитор-
ному повышению ТТГ в сыворотке крови в 
сочетании со все еще субнормальными по-
казателями тиреоидных гормонов в цир-
кулирующей крови, что иногда ошибочно 
расценивается врачами как первичный ги-
потиреоз.

Иногда транзиторное повышение кон-
центрации ТТГ наблюдается при тяжелой 
соматической патологии. Транзиторный ха-
рактер описанных изменений обусловлен 
нормализацией активности гипофизар-
но-тиреоидной системы после выздоров-
ления. До сих пор точно не установлено, 
являются ли описанные выше изменения 
деятельности гипоталамо-гипофизарно-ти-
реоидной системы при критических состоя-
ниях проявлением адаптационных возмож-
ностей организма.

Психические заболевания
При некоторых психических заболеваниях 

также изменяется секреция ТТГ. У пациен-
тов с нервной анорексией и маниакально-
депрессивным синдромом уровень ТТГ в 
сыворотке крови может быть снижен и/или 
высвобождение ТТГ, индуцированное ТРГ, 
несколько уменьшено. У данной категории 
пациентов часто происходят спады на фоне 
общей тенденции повышения секреции ТТГ в 
вечернее время. Этиология этих изменений 
неизвестна, хотя есть мнение, что они явля-
ются следствием аномальной секреции ТРГ. 
В пользу данной концепции свидетельствует 
повышение концентрации ТРГ в цереброспи-
нальной жидкости у пациентов, страдающих 
депрессией.

Голодание или тяжелая 
соматическая патология 
приводят к снижению базальной 
концентрации ТТГ 
в сыворотке крови
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У пациентов с нервной 
анорексией и маниакально-

депрессивным синдромом 
уровень ТТГ в сыворотке крови 

может быть снижен

МЕХАНИЗМЫ СУПРЕССИИ ГИПОТАЛАМО-
ГИПОФИЗАРНО-ТИРЕОИДНОЙ СИСТЕМЫ
ПРИ НЕТИРЕОИДНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ
Механизмы супрессии гипоталамо-гипо-

физарно-тиреоидной системы изучены лишь 
частично. Доказательством непосредствен-
ного участия ТРГ-секретирующих нейронов в 
этом процессе у человека стал выявленный 
недавно низкий уровень мРНК ТРГ в паравен-
трикулярных ядрах гипоталамуса у пациен-
тов, умерших не от тиреоидной патологии. 

Еще одним потенциальным механизмом, 
активируемым при супрессии секреции ТТГ 
при нетиреоидных заболеваниях, является 
провоспалительный цитокиновый механизм. 
ИЛ-2β, фактор некроза опухоли-α (ФНО-α) и 
ИЛ-6 оказывают ингибирующее влияние на 
синтез и секрецию ТРГ и ТТГ как in vivo, так и 
in vitro. Высокий уровень провоспалитель-
ных цитокинов (особенно ИЛ-6 и ФНО-α) был 
описан у группы пациентов с нетиреоидными 
заболеваниями. Уровень цитокинов в сыво-
ротке крови непосредственно коррелирует с 
тяжестью заболевания и выраженностью из-
менений концентраций ТТГ и гормонов ЩЖ. 
Более того, цитокины влияют и на секрецию 
тиреоидных гормонов, а также на их транс-
порт и метаболизм.

Допамин и его агонисты
Как было сказано выше, допамин и его аго-

нисты ингибируют секрецию ТТГ. Введение 
допамина тяжело больным пациентам умень-
шает негативное влияние недостаточности 
гормонов ЩЖ за счет супрессии повышен-
ного уровня ТТГ у пациентов с первичным 
гипотиреозом до практически нормальных 
показателей. Допамин вызывает уменьшение 
амплитуды пульсовой волны секреции ТТГ, 
но не ее частоты. Длительное применение 
агонистов допамина, например при лечении 
пролактиномы, не приводит к развитию гипо-
тиреоза центрального генеза, несмотря на то, 
что имеет место значительное уменьшение 
размеров опухоли гипофиза и торможение 
секреции пролактина.

Глюкокортикоиды
Кратковременное применение глюкокорти-

коидов в фармакологических дозах, которые 
воздействуют на гипоталамический и гипофи-
зарный уровни секреции, временно подавля-
ет высвобождение ТТГ. В дальнейшем секре-
ция ТТГ восстанавливается в полном объеме, 
при этом уровень секреции Т4 не снижается. 
При синдроме Кушинга уровень ТТГ быва-
ет нормальным или сниженным, тогда как 
уровень Т3 в сыворотке крови соответствует 
уровню Т4. Большие дозы глюкокортикоидов 
оказывают незначительное ингибирующее 
воздействие на базальную секрецию ТТГ и 

могут влиять на циркадные изменения кон-
центрации ТТГ в сыворотке крови. В связи с 
этим может наблюдаться умеренное повыше-
ние концентрации ТТГ в сыворотке крови при 
болезни Аддисона. Уровень ТТГ нормализует-
ся на фоне глюкокортикоидной терапии при 
условии отсутствия первичного гипотиреоза. 
Подобно пациентам, получающим аналоги 
соматостатина длительного действия, у паци-
ентов, длительно получающих терапию глю-
кокортикоидами, уровень ТТГ в сыворотке 
крови длительно не снижается и гипотиреоз 
не развивается, так как низкий уровень секре-
ции тиреоидных гормонов оказывает стиму-
лирующее влияние на секрецию ТТГ.

Другие стероидные гормоны
Кроме влияния эстрогенов на концен-

трацию тироксинсвязывающего глобулина, 
эстрогены и тестостерон оказывают крайне 
незначительное влияние на деятельность 
ЩЖ. В отличие от умеренного ингибиру-
ющего влияния на экспрессию генов α- и 
β-субъединиц ТТГ у крыс, у человека назначе-
ние эстрадиола повышает секрецию ТТГ в от-
вет на стимуляцию ТРГ, последнее, вероятно, 
обусловлено тем, что под влиянием эстроге-
нов увеличивается количество рецепторов 
к ТРГ на мембране клеток передней доли ги-
пофиза. Применение аналогов тестостерона 
приводит к значительному снижению реак-
ции ТТГ на ТРГ у мужчин с гипогонадизмом, 
вызванное, по всей видимости, увеличением 
скорости трансформации Т4 в Т3 на фоне дей-
ствия андрогенов.

В связи с этим ответное повышение секре-
ции ТТГ при стимуляции ТРГ у мужчин проис-
ходит в меньшей степени, чем у женщин, в то 
время как базальные уровни ТТГ в сыворотке 
крови идентичны у представителей обоих 
полов. Это один из немногочисленных при-
меров, когда нет точного соотношения меж-
ду базальным уровнем ТТГ и уровнем ТТГ на 
фоне стимуляции ТРГ.

Гормон роста
Ранее предполагалось, что гипотиреоз мо-

жет быть вызван проведением заместительной 
терапии гормоном роста при его недостаточ-
ности у детей. Однако эти пациенты получали 
человеческий гипофизарный гормон роста, 
который иногда содержал и ТТГ, вызывая обра-
зование антител к ТТГ. Исследования послед-
них лет, проводившиеся с применением ре-
комбинантного гормона роста у взрослых, не 
выявили каких-либо значительных изменений 
уровня ТТГ на фоне проводимой терапии. В то 
же время гормон роста влияет на концентра-
цию тиреоидных гормонов в сыворотке крови, 
при этом происходит повышение концентра-
ции свободной фракции Т3 и снижение кон-
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центрации свободной фракции Т4; соотношение уровней Т3 
и Т4 повышается как у пациентов, получающих терапию Т4, 
так и не получающих таковой. В связи с чем можно предпо-
ложить, что индуцированное гормоном роста повышение 
инсулиноподобного фактора роста-1 стимулирует транс-
формацию Т4 в Т3, а назначение инсулиноподобного факто-
ра роста-1 здоровым людям приведет к снижению уровня 
концентрации ТТГ в сыворотке крови.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Таким образом, вышеизложенные данные свидетель-

ствуют о сложных взаимосвязях регулирующих механиз-
мов функции ЩЖ и о необходимости четкого осмысления 
последствий назначения экзогенных гормонов.
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У роботі наведено огляд літератури з проблеми регуляції функції щитоподібної залози з урахуванням данних клінічної та експериментальної 
ендокринології з урахуванням факторів, що інгібують та секретують синтез та секрецію тиреотропіну як в нормі, так і при патології.
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PHYSIOLOGY OF HYPOTHALAMO-PITUITARY-THYROID SYSTEM AND ITS CONNECTION WITH OTHER 
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In this work we gave a review of literature in the field of regulation of thyroid function with a glance on data of clinical and experimental endocrinology; with a 
glance on factors of inhibition and secretion; and those which synthesize and secrete thyrotropin (both in normal and pathological situations).
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