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Гипоталамо-гипофизарно-тиреоидная система играет важную роль не только в регуляции развиваю-
щейся нервной системы ребенка, но и в функционировании нервных процессов у взрослого человека. При 
этом особую значимость приобретает сохранение функциональных возможностей щитовидной железы у 
людей, проживающих в неблагоприятных климатических условиях Европейского Севера России. Показан 
широкий спектр действия тиреоидных гормонов в антенатальный и постнатальный периоды развития ор-
ганизма: влияние на обмен веществ, формирование органов и систем; акцент сделан на физиологических 
реакциях со стороны сердечно-сосудистой системы. Рассмотрены особенности функционирования тире-
оидной системы в неблагоприятных условиях Севера, указаны причины формирования зобной эндемии 
на данных территориях. Проанализированы нейрофизиологические эффекты тиреоидных гормонов, рас-
смотрены рецепторные механизмы их взаимодействия с определенными морфологическими структурами 
головного мозга, показано влияние гормонов на деление нейробластов, нейрональную миграцию, созрева-
ние и дифференциацию нейронов и т. п. Особый интерес представляют сведения о регулирующем влиянии 
тиреоидных гормонов на гены, контролирующие синтез белков в различных типах нервных клеток и об-
ластях мозга. Отдельно представлены литературные данные, описывающие влияние тиреоидных гормонов 
на интенсивность тканевого дыхания в клетках нервной ткани, осуществляемое через регуляцию активно-
сти многих ферментов дыхательной цепи, а также показано влияние этих гормонов на нейромедиаторную 
передачу. Приведены материалы, демонстрирующие изменения ауторегуляторных механизмов мозга при 
избытке или недостатке тиреоидных гормонов, а также описано участие гипоталамо-гиофизарно-тиреоид-
ной системы в механизмах развития нейрорегуляторных расстройств и депрессивных состояний.
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Реактивность физиологических систем в 
условиях стресса, особенно острого, безуслов-
но, в первую очередь предполагает изменения 
в гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой 
системе [1–3]. Однако в отношении индивидов, 
родившихся и проживающих в дискомфортной 
среде обитания, при постоянном действии ее 
неблагоприятных факторов, важно также рас-
смотрение эндокринных систем, ответствен-
ных за восстановление и поддержание энерге-
тических и метаболических процессов клеток 
и тканей, особенно элементов нервной систе-
мы. Вследствие этого актуально изучение вза-
имосвязи тиреоидной системы с показателями 
нейрофизиологического статуса [4].

Роль гормонов гипоталамо-гипофизар-
но-тиреоидной системы в организме. Тире-
оидные гормоны обладают широким спектром 
действия – они участвуют в регуляции энерге-
тического обмена, обмена белков, жиров, угле-
водов, кальция во всех клетках организма, в 
т. ч. и в нервной системе, регулируют уровень 
содержания сахара в крови. Гормоны щитовид-
ной железы необходимы для контроля образо-
вания тепла, скорости поглощения кислорода 
клетками, участвуют в поддержании нормаль-
ного функционирования дыхательного центра, 
иммунитета [5, 6]. 

Особую роль тиреоидные гормоны играют 
в период внутриутробной и ранней постна-
тальной жизни. Так, в период внутриутробной 
жизни тиреоидные гормоны ответственны за 
формирование церебральных функций. Кроме 
того, эти гормоны осуществляют процессы эм-
бриогенеза, роста плода, дифференцирования 
тканей, созревания кроветворной иммунной и 
дыхательной систем [7]. При дефиците гормо-
нов щитовидной железы мозг останавливается 
в развитии, подвергается дегенеративным из-
менениям, что резко ухудшает интеллектуаль-
ные и моторные функции человека. После рож-
дения ребенка тиреоидные гормоны отвечают 
за созревание высших структур головного моз-
га и интеллектуальный потенциал, физическое 
развитие и линейный рост, запуск и нормаль-
ное протекание полового созревания [8, 9].  

На протяжении всей жизни человека нормаль-
ный уровень тиреоидных гормонов является 
необходимым условием гармоничного функ-
ционирования организма. Сбой в работе щито-
видной железы может привести не только к ее 
дисфункции, но и к функциональному наруше-
нию других органов [6, 10].

Сердце является одним из основных орга-
нов-мишеней для действия гормонов щито-
видной железы. Установлены прямые эффекты 
трийодтиронина на сердечную деятельность, 
которые могут быть нуклеарными или экстра-
нуклеарными [1, 11]. Трийодтиронин способен 
увеличивать плотность β-адренорецепторов 
[12] на поверхности клеток сердечной мыш-
цы как путем опосредованной геномом реак-
ции, так и негеномным путем [13]. Тироксин 
избирательно может связываться с клетками 
проводящей системы сердца и, прежде всего, 
с клетками атриовентрикулярного узла [14]. 
Известно, что баланс тиреоидных гормонов 
формирует характер взаимоотношений между 
нервной и сердечно-сосудистой системами [1, 
15]. В клинических исследованиях показаны 
прямые связи между увеличением секреции 
тиреоидных гормонов и повышением симпа-
тического тонуса [16, 17]. Установлено, что 
тиреоидный статус определяет реактивность 
нейрогенных структур в ответ на различные 
виды нагрузок как в норме, так и при патоло-
гических состояниях [9, 18].

Существует мнение, что тиреотропин и ти-
ролиберин, наряду с другими нейромодулято-
рами (норадреналин, ацетилхолин), являются 
регуляторами вегетативного тонуса, особен-
ностей поведения и когнитивных процессов. 
Кроме того, они стимулируют дыхательную 
активность через действие на вегетативные 
структуры в головном мозге, в частности ней-
роны nucleus tractus solitarii [19]. Доказано 
прямое влияние уровня тиреотропина на по-
казатели аналитико-синтетических процессов 
и усвоения новых навыков у школьников [9].  
В то же время медиатор ацетилхолин повыша-
ет способность тиреоидных клеток концентри-
ровать йод и образовывать йодтирозины [20], 
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а гормоны щитовидной железы способны по-
вышать чувствительность адренорецепторов к 
адреналину [4]. Известно, что тиреотропин на-
прямую стимулирует активность вегетативных 
структур в продолговатом мозге, модулируя 
как дыхательную активность, так и барореф-
лекторные механизмы сердечной деятельности 
[19].

Особенности функционирования тире-
оидной системы у жителей Севера. Терри-
тории Европейского Севера России относят к 
зобэндемичным регионам [21, 8]. Внутри этих 
территорий ряд районов, преимущественно 
удаленных от морского побережья, являются 
йоддефицитными биогеохимическими провин-
циями, в приморских же районах (относитель-
но йодобеспеченных) определяющим факто-
ром развития зобной эндемии может являться 
воздействие на организм детей и подростков 
различных природно-экологических струмоге-
нов [8, 22–26]. Дефицит йода в окружающей 
природной среде приводит к уменьшению син-
теза тиреоидных гормонов, т. е. является при-
чиной снижения функциональной активности 
щитовидной железы [7].

Архангельская область также представляет 
собой очаг зобной эндемии. Эпидемиологиче-
скими исследованиями показана географиче-
ская дифференциация йодной обеспеченности 
пищевых цепей с выраженным йодным дефи-
цитом на юге области и относительной йодной 
обеспеченностью на севере. Соответственно 
этому, распространенность зоба варьирует от 
10 % на севере (побережье Белого моря) до 80–
98 % на юге области [21]. В некоторых север-
ных районах (г. Архангельск, г. Новодвинск, 
Ненецкий автономный округ) установлено не-
соответствие между степенью йодного дефи-
цита и распространенностью зоба [8, 22, 25]. 
Это подтверждает известную точку зрения о 
смешанной природе эндемического зоба и сви-
детельствует о наличии на территории региона 
ряда струмогенных факторов [26].

Особое биологическое значение йода за-
ключается в том, что он является составной ча-
стью молекул гормонов щитовидной железы: 

тироксина (Т4) и трийодтиронина (Т3). Следо-
вательно, достаточное его поступление являет-
ся необходимым условием физиологического 
синтеза и секреции тиреоидных гормонов [7]. 
Совместное влияние струмогенных факторов 
нередко оказывается настолько существенным, 
что компенсаторное, иногда даже значитель-
ное, увеличение размеров щитовидной желе-
зы не в состоянии нормализовать ее функцию. 
При этом проявления гипотиреоза в организме 
человека постепенно нарастают, хотя в детском 
и подростковом возрасте клинически выражен-
ные формы заболевания встречаются крайне 
редко [9]. В то же время при гормональном 
обследовании более чем у половины детей и 
подростков с увеличенной щитовидной же-
лезой выявляются признаки так называемого 
субклинического гипотиреоза: наблюдаются 
тенденция к снижению или низкий уровень Т4, 
нормальные или несколько повышенные кон-
центрации Т3 и увеличение уровня тиреотро-
пина [7].

Влияние тиреоидных гормонов на про-
цессы развития мозга. Тиреоидные гормоны 
принципиально важны для нормального раз-
вития ЦНС. Тироксин, а не трийодтиронин, яв-
ляется главной формой гормонов щитовидной 
железы, поглощаемой мозгом, и от его биодо-
ступности зависит нормальное развитие ЦНС 
[20, 27]. Тироксин – своего рода «прогормон», 
и его дейодинация, происходящая в целом ряде 
тканей, является решающим моментом для под-
держания локального уровня трийодтирони-
на – активной формы. Развитие мозга ребенка 
преимущественно зависит от уровня сыворо-
точного Т4, поскольку нейроны коры головного 
мозга около 80 % необходимого им Т3 получа-
ют при дейодинации Т4 in situ 5’-дейодиназой  
2-го типа (5’-ДII) в глиальных клетках, таниоци-
тах третьего желудочка и астроцитах, которые 
захватывают T4 из крови и выделяют Т3 для ис-
пользования его нейронами [28, 29]. Трийодти-
ронин связывается затем с β-формой ядерного 
рецептора (в ряде других тканей – с α-формой 
рецептора Т3). Комплекс Т3 – рецептор связы-
вается с гормон-чувствительными элементами 
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(thyroid hormone responsive elements, TRE) ге-
нов-мишеней, влияя на их экспрессию [20].

Активность дейодиназы 5’-ДII является 
важным компонентом контроля над воздей-
ствиями Т4, поскольку она возрастает в случае 
недостатка T4, поддерживая концентрацию Т3 
в головном мозге [28]. По-видимому, в моз-
ге имеется независимый ауторегуляторный 
механизм, поддерживающий концентрацию 
тиреоидных гормонов в более узком пределе 
колебаний, чем это имеет место в сыворотке 
крови и других органах. Но выход содержания 
тиреоидных гормонов за эти пределы приводит 
в мозге к бóльшим, чем в любом другом органе, 
изменениям его метаболизма и функций.

В опытах на животных установлено, что, 
несмотря на значительные колебания уров-
ней тиреоидных гормонов в крови, концен-
трация тироксина и трийодтиронина в мозге, 
образование в нем Т3 и скорость его оборота 
поддерживаются в достаточно узких преде-
лах колебаний [30]. Возможно, что одной из 
причин поддержания на относительно посто-
янном уровне содержания тиреоидных гор-
монов в тканях мозга является выраженная 
зависимость активности дейодиназы 5’-ДII 
от содержания гормонов в сыворотке крови 
[20]. Концентрация мРНК к дейодиназе 5’-ДII 
у гипотиреоидных животных в постнатальном 
периоде возрастает в несколько раз по сравне-
нию с нормальными значениями в релейных 
ядрах и корковых мишенях первичных сома-
тосенсорных и аудиторных путей [31]. Воз-
можно, эти пути специфически защищены от 
недостатка Т4, что свидетельствует об участии 
Т3 в формировании данных структур.

Дефицит йода приводит к характерным из-
менениям гормонального профиля: прежде все-
го, отмечается снижение уровня T4, при этом 
уровень Т3 долгое время остается в пределах 
нормальных значений, так что клинически диа-
гностируется эутиреоидное состояние. Только 
при тяжелом и длительном воздействии йодно-
го дефицита наблюдается снижение Т3 [7]. Та-
ким образом, поскольку достаточный уровень 
циркулирующего Т4 является решающим для 

развития и функционирования нервной систе-
мы, в условиях умеренного йодного дефицита 
даже при отсутствии клинических признаков 
гипотиреоидного состояния ЦНС уже испыты-
вает состояние «тиреоидного голода» [9].

Доказано влияние тиреоидных гормонов на 
деление нейробластов, нейрональную мигра-
цию, созревание и дифференциацию нейронов, 
дифференциацию олигодендроглиоцитов, про-
лиферацию нейрональных отростков, форми-
рование цитоскелета астроцитов, выработку 
нейротрофинов и образование рецепторов к 
ним, дифференциацию питуитарных лакто-
трофов и соматотрофов, синаптогенез, миели-
низацию, процессы апоптоза [30, 32, 33]. При 
гипотиреозе запаздывает накопление гликопро-
теина, связывающегося с миелином в ростраль-
ных отделах мозга, коре и гиппокампе. Извест-
но, что ранее всего миелинизация начинается в 
каудальных отделах мозга и этот процесс рас-
пространяется в ростральном направлении [6, 
20, 34]. Видимо, при дефиците тиреоидных 
гормонов в подростковом возрасте процессы 
миелинизации страдают в тех отделах мозга, в 
которых миелинизация осуществляется наибо-
лее поздно, поэтому наибольшие ее изменения 
имеют место в коре головного мозга [35].

Тиреоидные гормоны участвуют также в 
регуляции активности генов, кодирующих син-
тез основного белка миелина на транскрипци-
онном и посттранскрипционном уровнях [28, 
35]. Очевидно, что очень важным аспектом 
действия гормонов на процессы развития моз-
га является его своевременность: воздействие 
должно быть синхронизировано с периодом 
чувствительности специфических генов к этим 
гормонам. Тиреоидные гормоны оказывают 
комплексное синхронизирующее действие на 
одновременно протекающие в мозге процессы 
(например, рост аксонов и их миелинизацию) 
или последовательно осуществляемые в нерв-
ной системе процессы. Точками приложения 
действия гормонов являются не только ядер-
ные процессы, но и эффекты факторов роста, 
нейромедиаторные процессы, активность дей-
одиназ и другие неядерные события [20].
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Влияние тиреоидных гормонов на про-
цессы энергометаболизма в ЦНС. Пока не 
существует единого мнения о том, могут ли 
тиреоидные гормоны существенно воздейство-
вать на энергетический метаболизм мозга и по-
требление кислорода, но рядом исследователей 
показано [36, 37], что мозговой кровоток, по-
требление глюкозы и кислорода взрослым моз-
гом возрастают при гипертиреозе и уменьша-
ются при гипотиреозе.

Тиреоидные гормоны проникают в мозг 
через гематоэнцефалический барьер и обнару-
живаются в сером веществе различных отделов 
мозга [20]. В состоянии гипотиреоза у людей за-
медляется скорость мыслительных процессов, 
снижаются эмоциональный тонус, память, воз-
можности обучения. При гипертиреозе, наобо-
рот, увеличиваются скорость и амплитуда реф-
лекторных реакций, возбудимость, скорость 
мыслительных процессов, улучшаются память 
и возможности обучения [38]. Возможно, ухуд-
шение когнитивных и поведенческих функций 
является следствием гипометаболизма, харак-
терного для гипотиреоза. Действительно, при 
гипотиреозе у взрослых людей мозговой кро-
воток может уменьшаться на величину до 38 % 
ниже нормальных значений [27], а потребление 
кислорода и глюкозы – до 27 % [37]; сопротив-
ление кровотоку в сосудах мозга может возрас-
тать до 2 раз [36].

На электроэнцефалограмме у большинства 
людей с повышенным уровнем тиреоидных 
гормонов (при тиреотоксикозе) обнаруживает-
ся увеличение частоты альфа-ритма, выше того 
уровня, который мог бы быть объяснен повы-
шением температуры, имеющим место у этих 
людей. При пониженном уровне тиреоидных 
гормонов альфа-ритм может отсутствовать и 
характерным является исчезновение медлен-
ных волн частотой 3–6 Гц. Частоты альфа-рит-
ма коррелируют с величиной основного обме-
на при гипо- и гипертиреозе, но эта корреляция 
нарушается при больших отклонениях в содер-
жании тиреоидных гормонов [39].

Хорошо известные доказательства суще-
ствования зависимости многих функций ЦНС 

от наличия у людей гипо- или гипертирео-
за, особенно тиреотоксикоза, дали основание 
предположить, что даже небольшие отклоне-
ния в содержании тиреоидных гормонов в моз-
ге могут вызывать значительные изменения 
его функций [17, 35]. Возможно, что основой 
этих изменений, прежде всего, является нару-
шение активности ферментов окислительной 
цепи митохондрий мозга. Так, индуцируемые 
при гипотиреозе изменения содержания РНК 
митохондрий в развивающемся мозге сопрово-
ждаются понижением на 40 % оксидазной ак-
тивности цитохрома-С. Дефицит содержания 
Т3 приводит к функциональной недостаточ-
ности митохондриальных процессов в период 
антенатального развития мозга, что может яв-
ляться молекулярной основой специфическо-
го действия этого гормона на развивающийся 
мозг [14].

Тиреоидные гормоны оказывают влияние 
на интенсивность тканевого дыхания и тем 
самым – на величину энергообразования в 
клетках нервной ткани. Это влияние осущест-
вляется через регуляцию активности многих 
ферментов дыхательной цепи [20]. При гипо-
тиреозе понижается активность ферментов де-
гидрогеназ цикла Кребса, в т. ч. сукцинатдеги-
дрогеназы, НАДН-зависимой дегидрогеназы, 
дегидрогеназ α-глицерофосфата и глюкозо-6-
фосфата [40]. Введение тироксина, напротив, 
активирует эти ферментные системы. Предпо-
лагается, что трийодтиронин в развивающемся 
мозге регулирует процессы внутриклеточной 
передачи сигналов и экспрессию генов, детер-
минирующих синтез белков митохондрий [35].

В состоянии гипотиреоза понижается ак-
тивность аспартатаминотрансферазы, церебро-
зид-сульфотрансферазы, галактозилтрансфе-
разы, трансферазы аминомасляной кислоты, 
тиамин-пирофосфатазы и инозитолфосфатазы, 
замедляется включение аминокислот в белки 
мозга [20]. Повышение уровня тиреоидных 
гормонов у взрослых животных сопровождает-
ся увеличением в коре мозга числа мест связы-
вания агонистов β-адренорецепторов и сниже-
нием числа мест связывания γ-аминомасляной 
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кислоты; изменяется уровень содержания серо-
тонина и субстанции Р [41, 42]. Практический 
интерес представляет факт увеличения при 
тиреотоксикозе числа опиатных рецепторов в 
мозге и соответствующее снижение порога бо-
левой чувствительности [38].

Механизмы влияния дефицита гормонов 
при гипотиреозе на функции взрослого моз-
га остаются не совсем ясными. В настоящее 
время полагают, что основной эффект тире-
оидных гормонов в ЦНС взрослых связан с 
их влиянием на нейромедиаторную передачу. 
Показано, что тиреоидный дисбаланс приво-
дит к выраженным изменениям синтеза, ско-
рости кругооборота различных нейромедиа-
торов и чувствительности к ним рецепторов 
[28, 35]. В частности, выявлено, что экспери-
ментальный гипотиреоз у крыс сопровожда-
ется уменьшением концентрации серотонина 
в коре больших полушарий головного мозга 
и среднем мозге и увеличением его кругоо-
борота в гиппокампе [38, 40]. Введение ти-
реоидных гормонов крысам с гипотиреозом 
и эутиреоидным животным приводит к повы-
шению концентрации серотонина в коре [43]. 
Дефицит тиреоидных гормонов вызывает сни-
жение концентрации дофамина в полушариях 
головного мозга, среднем мозге, мозжечке и 
в области моста, а в стриатуме при гипоти-
реозе уменьшается концентрация диоксифе-
нилуксусной и гомованилиновой кислот [44]. 
При недостаточной функции щитовидной же-
лезы отмечается также снижение плотности  
D1-рецепторов в стриатуме [31]. 

Тиреоидные гормоны влияют на актив-
ность ферментов, ответственных за синтез и 
деградацию ГАМК: глутаматдекарбоксилазы, 
ГАМК-трансаминазы, хотя эти данные носят 
противоречивый характер [45]. Обнаружено 
также, что введение тиреоидных гормонов по-
вышает высвобождение ГАМК из пресинапти-
ческих окончаний и снижает обратный захват 
этого нейромедиатора, что приводит к усиле-
нию действия ГАМК после высвобождения.

Как уже упоминалось, от уровня трийод-
тиронина в мозге зависит активность многих 

ферментных систем. Ядерные рецепторы Т3 в 
высоких концентрациях представлены в ней-
ронах амигдалы и гиппокампа, коре головного 
мозга, в низких концентрациях – в стволе моз-
га и мозжечке [46]. В экспериментах на жи-
вотных установлено, что и в мозге взрослых 
организмов состояние ядерных рецепторов Т3 
и дейодиназная активность фермента 5’-ДII 
зависят от уровня тиреоидных гормонов [31]. 
Содержание различных субфракций внутри-
клеточных G-белков различается при гипо- и 
гипертиреозе, а активность протеинкиназ А и 
С по-разному регулируется при гипотиреозе в 
различных отделах мозга. В мозге таких жи-
вотных изменяются активность лизосомаль-
ных кислых фосфатаз и арилсульфатазы А, ме-
таболизм ряда ферментных нейромедиаторных 
и рецепторных систем, например обмен глута-
мата. Тиреоидные гормоны играют определяю-
щую роль в регуляции синтеза многих белков 
и гликопротеинов мозга, регулируют поглоще-
ние нейронами и астроцитами аминокислот и 
2-дезоксиглюкозы [20, 47].

Взаимосвязь тиреоидных гормонов и 
симпатоадреналовой системы. Одним из 
важных факторов, определяющих результаты 
влияния избытка или недостатка тиреоидных 
гормонов на функции мозга, является состоя-
ние активности симпатоадреналовой системы. 
Активность норадренергических нейронов на-
ходится в обратной зависимости от функции 
щитовидной железы. Тироксин угнетает ак-
тивность дофамин-β-гидроксилазы; например, 
после введения в течение 10 дней тироксина 
синтез норадреналина уменьшается в серд-
це на 30 %, тогда как в мозге – на 15 % [10]. 
Одновременно изменяется реакция серото-
нинергических и норадренергических рецеп-
торных систем мозга. Так, после тиреоидэк-
томии уменьшается связывание лигандов β- и 
α2-адренорецепторов нейронами лимбической 
системы и повышается связывание лигандов 
серотонинергическими рецепторами нейро-
нов коры и гиппокампа [43]. Проведение после 
тиреоидэктомии заместительной терапии воз-
вращает лиганд-связывающие свойства этих 
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рецепторов к исходному уровню. Отмечаемое 
понижение чувствительности некоторых типов 
нейронов к норадреналину при гипотиреозе 
возвращается к исходному уровню после вве-
дения экспериментальным животным трийод-
тиронина [48, 49].

Возможно, трийодтиронин оказывает свой 
терапевтический эффект при депрессиях за 
счет коррекции отклонения уровня тиреоид-
ных гормонов мозга от нормы. Это отклоне-
ние может быть результатом неспособности 
ауторегуляторных механизмов мозга поддер-
живать уровень тиреоидных гормонов в моз-
ге, когда уровень их в крови колеблется в ши-
роких пределах [50]. Мозг регулирует свой 
уровень тиреоидных гормонов отличающим-
ся от других тканей образом. Если содержа-
ние тиреоидных гормонов в периферических 
тканях зависит от уровня трийодтиронина в 
плазме крови, то содержание этих гормонов 
в мозге зависит от уровня тироксина в плазме 
крови [20]. Из клинической практики извест-
но, что назначение антидепрессантов приво-
дит к понижению уровня Т4 в плазме крови 
и понижение обычно тем больше, чем более 
чувствителен пациент к антидепрессивной 
терапии. На этом основании был сделан вы-
вод, что депрессия может быть следствием 
относительного избытка Т4 в мозге. Введение 
Т3, уменьшая уровень Т4 в крови, приведет к 
его понижению и в мозге – этим и может объ-
ясняться один из механизмов его антидепрес-
сивного действия [51].

Не только эндогенный, но и вводимый экзо-
генно трийодтиронин может оказывать эффект 
на норадренергическую и, возможно, на серо-
тонинергическую системы, которые имеют от-

ношение к развитию депрессивных состояний. 
Трийодтиронин оказывает стимулирующее 
влияние на норадренергические процессы, уве-
личивая активность β-адренорецепторов, чем, 
вероятно, также достигается терапевтический 
эффект при депрессиях. Кроме того, Т3 может 
оказывать лечебный эффект у пациентов, кото-
рые имеют субклинические формы гипотирео-
за, как средство заместительной гормональной 
терапии [20, 52].

Заключение. Очевидно, что тиреоидные 
гормоны могут непосредственно влиять на 
различные функции не только развивающейся 
нервной системы, но и на нервные процессы у 
взрослых животных и человека. Все это сви-
детельствует о том, что и в мозге взрослого 
организма тиреоидные гормоны играют опре-
деляющую роль в регуляции многих биохими-
ческих процессов, а нарушение содержания 
или метаболизма этих йодсодержащих гор-
монов в мозге может быть одной из причин, 
обусловливающих возникновение когнитив-
ных, двигательных, нейровегетативных, со-
судистых, психических и поведенческих рас-
стройств. 

Своевременное выявление и коррекция 
йоддефицитных нарушений и функциональ-
ных расстройств нервной системы не толь-
ко создадут предпосылки для полноценного 
физического и умственного развития детей и 
подростков, но и позволят избежать многих 
проблем со здоровьем и трудоспособностью в 
зрелом возрасте, которые особенно прогресси-
руют у жителей северных территорий при ком-
плексном воздействии сложных природно-кли-
матических факторов и социально-бытовых 
условий.
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EFFECTS OF THYROID HORMONES IN THE DEVELOPMENT  
OF THE NERVOuS SYSTEM (Review)

The hypothalamic-pituitary-thyroid axis plays an important role not only in the regulation of the 
developing nervous system in children, but also in the functioning of nervous processes in adults. Especially 
important is the preservation of thyroid function in people living under unfavourable climatic conditions of 
the European North of Russia. The review shows a wide action spectrum of thyroid hormones during the 
antenatal and postnatal periods, including their effect on the metabolism and formation of organs and 
systems, with the emphasis on the physiological responses of the cardiovascular system. In addition, the 
ecological aspect of goiter endemia in the northern territories is considered. Further, this review covers 
the neurophysiological effects of thyroid hormones and the receptor mechanisms of their interaction 
with certain morphological brain structures. The influence of these hormones on neuroblast division 
and neuronal migration as well as on maturation and differentiation of neurons is also demonstrated. Of 
particular interest are the data about the regulatory effect of thyroid hormones on the genes controlling 
the synthesis of proteins in different types of nerve cells and brain regions. Further, the literature data 
describing the influence of thyroid hormones on the intensity of tissue respiration in nervous tissue cells 
is presented. This effect is produces through the regulation of the activity of numerous respiratory chain 
enzymes. Moreover, the effect of these hormones on neurotransmission is demonstrated. In addition, 
the review covers the results of the studies on the changes in autoregulatory brain mechanisms in 
excess or deficiency of thyroid hormones, as well as on the role of the hypothalamic-pituitary-thyroid 
axis in the mechanisms of neuroregulatory disorders and depression.
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