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Стресіндуковані невідкладні стани  
в ендокринології

Резюме. Огляд літератури присвячений впливу хронічного стресу на функціонування ендокринної системи. 
Найбільш значимими патологічними станами, що індукуються хронічним стресом, є декомпенсація вуглевод-
ного обміну, порушення роботи щитоподібної залози, репродуктивної системи, депресивні розлади, електро-
літні порушення. Значущість цих патологій визначається вираженим зниженням якості життя, виникненням 
тяжких ускладнень, збільшенням летальності. Розвиток гіперглікемії під час гострого періоду захворювання 
є встановленим зв’язком між системою стресу та гомеостазом глюкози, що підтверджується розвитком стре-
сової гіперглікемії та підвищенням захворюваності. Глюкокортикоїди мають контрінсулярний вплив, причому 
вираженість їх впливу на вуглеводний обмін зумовлена плейотропністю дії: індукцією інсулінорезистентності, 
стимуляцією глюконеогенезу, підвищенням вмісту глюкагону в крові внаслідок порушення регуляції його 
синтезу і секреції. Ефекти стресу на щитоподібну залозу визначаються його тривалістю, характеризуючись 
активацією гіпофіз-тиреоїдної системи в гострий період і супресією — при тривалому і хронічному стресі. 
Обговорюється внесок стресової складової і глюкокортикоїдної недостатності в розвиток автоімунних захво-
рювань ЩЗ через супресію клітинного і посилення гуморального імунітету. За умов психологічного стресу 
в емігрантів з тривожно-депресивним синдромом і безсонням відзначався розвиток гіпотиреозу, про що свід-
чить зниження концентрації тиреоїдних гормонів. Зниження тиреоїдного статусу у цих пацієнтів пов’язують 
з тяжкістю хронічного стресу. Дані проведених досліджень свідчать, що хронічний стрес може значно змінити 
тиреоїдний статус людини, призводячи до розвитку синдрому зниження трийодтироніну і підвищення продук-
ції неактивного реверсивного трийодтироніну, індукуючи розвиток гіпотиреозу. Не виключено, що виражене 
зростання субклінічних форм гіпотиреозу, що відзначається у багатьох країнах світу, є наслідком хронічного 
стресу. Гіпоталамо-гіпофізарно-надниркова система залучається у формування стресіндукованих реакцій 
практично відразу після початку впливу стресора. Стресіндуковані зміни в ендокринній системі виникають 
і розвиваються в тісному зв’язку, формуючи порочне коло патологічних змін і невідкладних станів.
Ключові слова: ендокринна система; стрес; стресіндуковані захворювання; цукровий діабет

Вступ
Протективна реакція організму на гострий стрес, 

названа Г. Сельє реакцією «бий або біжи», опосеред-
кована взаємодією ендокринної і вегетативної нер-
вової систем. Внесок ендокринної системи в реалі-
зацію цього механізму зумовлений фульмінантним 
збільшенням у крові катехоламінів — адреналіну і но-
радреналіну, а також підвищенням вмісту тиреотроп-

ного гормону (ТТГ). Слід відзначити, що в ситуації 
гострого стресу до реакції захисту залучаються вже 
наявні в організмі програми реагування і мобілізації 
ресурсів, при цьому перебудови функціональних сис-
тем не відбувається [1]. 

Ефекти, викликані впливом на організм гострого 
стресу, зумовлені підвищенням синтезу катехоламінів 
у мозковій речовині надниркових залоз (НЗ) і зміною 
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функціонування тиреоїдної осі ендокринної систе-
ми [2]. Прояви збільшеного рівня адреналіну і норадре-
наліну в крові: вазоконстрикція, що супроводжується 
підвищенням артеріального тиску, у тому числі кри-
зового характеру; підвищення частоти і сили серцевих 
скорочень, що може посилити наявні порушення ритму 
серця. Хроно- та інотропний ефект впливу гострого 
стресу зумовлює підвищення потреби міокарда в кисні, 
що в сукупності з вазоконстрикцією ішемізує міокард; 
уповільнення моторики шлунково-кишкового тракту, 
порушення балансу мікрофлори кишечника і різні дис-
пептичні явища [3]. 

Характер дії стресових чинників на функціонуван-
ня тиреоїдної осі визначається в першу чергу трива-
лістю стресового впливу. Нетривалий стрес викликає 
адаптивну відповідь у вигляді інтенсифікації секреції 
ТТГ гіпофізом і тиреоїдних гормонів щитоподібною 
залозою (ЩЗ). Дія більш тривалого стресу викликає 
інгібування синтезу ТТГ і відповідне зниження виро-
блення тироксину (Т4) і трийодтироніну (Т3). Таким 
чином, дія гострого стресу на тиреоїдну вісь ендокрин-
ної системи може провокувати розвиток первинного 
гіпотиреозу [4].

Найбільш важливою складовою ендокринної реакції 
на хронічний стрес є гіпоталамо-гіпофізарно-наднир-
кова вісь. Показано, що в нормі участь гіпоталамо-гі-
пофізарно-надниркової осі в реакції організму на стрес 
починається зі збільшення секреції кортикотропін-ри-
лізинг-гормону в гіпоталамусі [5]. По портальних суди-
нах гіпофіза кортикотропін-рилізинг-гормон досягає 
його передньої частки, де зв’язується із специфічними 
рецепторами 1-го типу, викликаючи посилення синтезу 
адренокортикотропного гормону (АКТГ). Подальше 
зв’язування АКТГ з рецепторами меланокортину в кор-
ковій речовині НЗ стимулює вироблення кортизолу, 
що відіграє ключову роль у регуляції роботи гіпотала-
мо-гіпофізарно-надниркової осі, а також регулює ре-
акцію організму на хронічний стрес [6]. Синтезований 
кортизол за механізмом зворотного зв’язку гальмує 
секрецію кортикотропін-рилізинг-гормону, і система 
повертається у початковий стан. Проте дія стресора 
надмірної інтенсивності або тривалості призводить до 
порушення механізму зворотного зв’язку — тривалого 
персистування в крові кортизолу і порушення роботи 
гіпоталамо-гіпофізарно-надниркової осі, що проявля-
ється розвитком або поглибленням перебігу патологіч-
них станів ендокринної системи [7].

У протилежність ефектам гострого стресу дія хро-
нічного стресу призводить до перебудов функціонуван-
ня систем організму, у першу чергу ендокринної сис-
теми. Найбільш значимими патологічними станами, 
що індукуються хронічним стресом, є декомпенсація 
вуглеводного обміну, порушення роботи ЩЗ, репро-
дуктивної системи і супутні їй мінерально-кісткові по-
рушення, депресивні розлади, електролітні порушен-
ня, стероїдасоційовані ушкодження слизової оболонки 
шлунково-кишкового тракту. Значущість цих патологій 
визначається вираженим зниженням якості життя, ви-
никненням тяжких ускладнень, збільшенням леталь-
ності [8]. 

Невідкладні стани  
при цукровому діабеті

Цукровий діабет (ЦД) — серйозна проблема для охо-
рони здоров’я у всьому світі. Згідно зі звітами Міжна-
родної діабетичної федерації та Всесвітньої організації 
охорони здоров’я, понад 8 % населення світу хворіють 
на ЦД, а до 2040 р. поширеність ЦД, як прогнозується, 
зросте до 10,4 % [9]. 

Після таких факторів ризику розвитку ЦД, як підви-
щений індекс маси тіла, сімейний анамнез діабету, ку-
ріння, фізична активність, дієта та вживання алкоголю, 
психосоціальні фактори належать до найвагоміших [10]. 
Гормональні зміни, які відбуваються під час гострих 
і хронічних стресових ситуацій, можуть впливати на 
гомеостаз глюкози як у здорових людей, так і у хворих 
на ЦД. Так, депресія внаслідок стресу пов’язана з підви-
щенням ризику розвитку ЦД на 37–60 % [11, 12]. 

Подібний зв’язок був встановлений для осіб з тривож-
ними розладами [13]. Протягом 10,3 року спостережен-
ня робочий стрес був пов’язаний з підвищенням ризику 
розвитку ЦД в 1,15 раза. Також встановлений зв’язок між 
тривалим робочим часом (≥ 55 год на тиждень) порівняно 
зі стандартним робочим часом (35–40 годин) і ризиком 
розвитку ЦД, переважно в осіб з низьким соціально-
економічним статусом [14]. Вплив стресу на глікемічний 
контроль у людей з ЦД може бути пов’язаний з прямим 
впливом гормонів стресу на рівень глюкози в крові та 
опосередкованим впливом стресу на поведінку пацієнтів, 
пов’язану з лікуванням діабету та моніторингом, а також 
планами харчування та фізичних вправ [15].

Особистісна стійкість до стресу може бути важливим 
фактором розвитку ЦД. Військовослужбовці строко-
вої служби з найнижчою стресостійкістю мали на 51 % 
підвищений ризик розвитку ЦД порівняно з військо-
вослужбовцями з високим рівнем стресостійкості [16].

Безпосередньо гострий стрес не викликає у здорової 
людини ЦД, проте при цьому підвищується потреба в інсу-
ліні. Перехід від прихованої стадії хвороби, коли ресурсів, 
що залишилися у β‑клітинах, ще достатньо для утримання 
організму від гіперглікемії натще, до клінічно вираженої 
стадії може провокуватися саме стресом і відбуватися до-
сить швидко [17]. Регулятори стресу — АКТГ і ендогенні 
пептиди гіпофізарного та іншого походження сприяють 
за цих умов продукції інсуліну, який разом з іншими анти-
стресовими регуляторами відновлює стресові метаболічні 
порушення до норми. Якщо цього не відбувається, обділені 
органи і тканини стають органами-мішенями стресасоці-
йованих захворювань різного ступеня тяжкості. Отже, ті 
ж метаболічні зміни, які в короткостроковій перспективі 
захищають людину і дозволяють їй виживати, у довгостро-
ковій перспективі і без контррегуляції, що усуває наслідки 
стресу, стають фактором ризику захворювання [18].

Розвиток гіперглікемії під час гострого періоду захво-
рювання є встановленим зв’язком між системою стресу 
та гомеостазом глюкози, що підтверджується розвитком 
стресової гіперглікемії та підвищенням захворюваності 
та смертності у тяжкохворих пацієнтів. Існують докази, 
що підтверджують сприятливий вплив введення інсуліну 
на зниження захворюваності та смертності пацієнтів, які 
надходять у відділення інтенсивної терапії [17].
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Відомо, що глюкокортикоїди мають контрінсуляр-
ний вплив, причому вираженість їх впливу на вугле-
водний обмін зумовлена плейотропністю дії: індукцією 
інсулінорезистентності, стимуляцією глюконеогенезу, 
підвищенням вмісту глюкагону в крові внаслідок по-
рушення регуляції його синтезу і секреції. Крім того, 
надлишок глюкокортикоїдів пригнічує активність бе-
та-клітин, знижуючи тим самим секрецію інсуліну, що 
ще більше посилює порушення вуглеводного обміну. 

Невідкладні стани при захворюваннях 
щитоподібної залози

Підвищений інтерес дослідників до вивчення ефек-
тів стресу на функцію ЩЗ і периферичний метаболізм 
тиреоїдних гормонів зумовлений кількома складови-
ми: зростанням тиреоїдної патології у багатьох країнах 
світу, пошуком чинників, що модифікують метаболізм 
йоду в ЩЗ, підвищеною напруженістю сучасного жит-
тя, оскільки сьогодні фактично створені нові умови 
існування людини з підвищеним рівнем стресогенних 
чинників (психологічний, соціальний, екологічний та 
інші види стресу) [19].

Перші дослідження з вивчення ефектів стресу на 
функцію ЩЗ датовані 50-ми роками ХХ ст. і присвячені 
впливу стресу на морфологію ЩЗ, глюкокортикоїдну 
регуляцію гіпоталамо-гіпофізарно-тиреоїдної осі, до-
слідженню тиреоїдного статусу [20]. Сьогодні залиша-
ється актуальним дослідження ролі глюкокортикоїдних 
гормонів у регуляції ключових етапів метаболізму клі-
тин ЩЗ, а також механізмів розвитку стресіндукованої 
патології ЩЗ. Глюкокортикоїди залучені до регуляції 
метаболізму йоду в ЩЗ. Підвищення сироваткового 
рівня кортикостероїдів після емоційно-больового стре-
су корелювало зі зниженням вмісту йоду в ЩЗ щурів 
[21]. Перспективність таких досліджень — вивчення 
ймовірного потенціалу ендогенних факторів, зокрема 
гормонів, що забезпечують пролонговані реакції на дію 
екстремальних подразників, на функціонування ЩЗ.

У посттравматичний період у пацієнтів з серйозни-
ми травмами відзначаються порушення периферичної 
конверсії Т4 в Т3 з підвищенням продукції неактивного 
rТ3 [22], дисрегуляція гіпофізарно-адреналової та гіпо-
таламо-гіпофізарно-тиреоїдної осей; зниження рівнів 
кортизолу, пролактину і ТТГ у сироватці [23]. 

За умов психологічного стресу в емігрантів з тривож-
но-депресивним синдромом і безсонням відзначався роз-
виток гіпотиреозу, про що свідчить зниження концентра-
ції тиреоїдних гормонів. Зниження тиреоїдного статусу 
у цих пацієнтів пов’язують з тяжкістю хронічного стресу 
[24]. Дані проведених досліджень свідчать, що хронічний 
стрес може значно змінити тиреоїдний статус людини, 
призводячи до розвитку синдрому зниження Т3 і підви-
щення продукції неактивного rТ3, індукуючи розвиток 
гіпотиреозу. Не виключено, що виражене зростання суб-
клінічних форм гіпотиреозу, що відзначається у багатьох 
країнах світу, є наслідком хронічного стресу.

Сильний стрес може стати початком хвороби Грейв-
са. Стресові гормони, що діють на антигенпрезентуючі 
імунні клітини, можуть впливати на диференціацію бі-
полярних Т-хелперів від Th1- до Th2-фенотипу, що при-

зводить до супресії клітинного і посилення гуморально-
го імунітету. Різна фенотипова експресія автоімунних 
захворювань ЩЗ значно залежить від балансу Th1/Th2 
імунних реакцій. Припускають, що саме порушення 
балансу Th1/Th2 імунних реакцій від Th1 до Th2 може 
сприяти розвитку хвороби Грейвса [25].

Повідомлялося про зв’язок стресу і тиреоїдиту Ха-
шимото. Оскільки стрес виражено впливає на імунну 
систему, саме імуномодуляція розглядається як чинник, 
що індукує автоімунний тиреоїдит у генетично схиль-
них людей [25, 26]. Отже, однозначно встановлений 
багаторівневий взаємозв’язок гіпофіз-адреналової і гі-
пофіз-тиреоїдної осей. 

Ефекти стресу на ЩЗ визначаються його тривалі-
стю, характеризуючись активацією гіпофіз-тиреоїдної 
системи в гострий період і супресією — при тривалому 
і хронічному стресі. Обговорюється внесок стресової 
складової і глюкокортикоїдної недостатності в розвиток 
автоімунних захворювань ЩЗ через супресію клітинно-
го і посилення гуморального імунітету.

В умовах психоемоційного стресу можливий ризик 
розвитку тиреотоксичного кризу — синдрому, що про-
являється різким збільшенням вираженості симптомів 
тиреотоксикозу.

Невідкладні стани при захворюваннях 
надниркових залоз

Гіпоталамо-гіпофізарно-надниркова система за-
лучається у  формування стресіндукованих реакцій 
практично відразу після початку впливу стресора. НЗ 
є ключовим компонентом стресової системи в організ-
мі людини, один з органів-маркерів стресу, еферентна 
ланка в реалізації стресової реакції [19]. 

Одним з основних чинників, що визначають реак-
цію у відповідь організму на екстремальний вплив або 
виниклий патологічний процес, є функціональний стан 
кори НЗ [27]. Аномальна функція кори НЗ і гіпертрофія 
можуть виникнути як реакція на стрес. Можлива як 
гіперсекреція, так і гіпосекреція гормонів НЗ. Картина 
гістологічного стану НЗ при стресі відповідає періоду 
адаптації у фазі крайнього напруження. Встановлене 
істотне збільшення відносної маси НЗ у групах стресо-
ваних тварин, рівень кортизолу при стресі також зро-
став. При цьому при збільшенні маси органа на 25–30 % 
рівень кортизолу при стресі підвищується в 10 разів [18].

Стресіндуковані зміни в ендокринній системі ви-
никають і розвиваються в тісному зв’язку, формуючи 
порочне коло патологічних змін і невідкладних станів.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсутність 
конфлікту інтересів та власної фінансової зацікавлено-
сті при підготовці даної статті.
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Stress-induced urgent conditions  
in endocrinology

Abstract. The literature review deals with the influence of chron-
ic stress on the functioning of the endocrine system. The most 
significant pathological conditions induced by chronic stress are 
decompensation of carbohydrate metabolism, disorders of the thy-
roid gland, reproductive system, depressive disorders, electrolyte 
disorders. The significance of these pathologies is determined by 
a pronounced decrease in the quality of life, the occurrence of severe 
complications, and an increase in mortality. The development of hy-
perglycemia during the acute period of the disease is an established 
connection between the stress system and glucose homeostasis, 
which is confirmed by the development of stress hyperglycemia and 
increased morbidity. Glucocorticoids have a contrainsular effect, 
and the significance of their impact on carbohydrate metabolism is 
due to the pleiotropic action: induction of insulin resistance, stimu-
lation of gluconeogenesis, increase in the blood content of glucagon 
due to dysregulation of its synthesis and secretion. The effects of 
stress on the thyroid gland are determined by its duration, charac-
terized by the activation of the pituitary-thyroid system in the acute 
period and its suppression during long-term and chronic stress. The 
contribution of the stress component and glucocorticoid deficiency 

to the development of autoimmune thyroid diseases due to the sup-
pression of cellular and strengthening of humoral immunity is dis-
cussed. Under conditions of psychological stress, the development 
of hypothyroidism was noted in emigrants with anxiety-depressive 
syndrome and insomnia, as evidenced by a decrease in the concen-
tration of thyroid hormones. A decreased thyroid status in these pa-
tients is associated with the severity of chronic stress. Research data 
show that chronic stress can significantly change a person’s thyroid 
status, leading to the development of triiodothyronine deficiency 
syndrome and an increase in the production of inactive reverse 
triiodothyronine, inducing the development of hypothyroidism. 
It is possible that the pronounced growth of subclinical forms of 
hypothyroidism, noted in many countries of the world, is a con-
sequence of chronic stress. The hypothalamic-pituitary-adrenal 
axis is involved in the formation of stress-induced reactions almost 
immediately after exposure to the stressor. Stress-induced changes in 
the endocrine system arise and develop in close connection, forming 
a vicious circle of pathological changes and emergencies.
Keywords: endocrine system; stress; stress-induced diseases; di-
abetes


