нейроендокринна Регуляція обміну речовин та енергії

Регуляція обміну білків. 
Регуляторний вплив ЦНС на процеси синтезу та руйнування білка здійснюється як за рахунок прямих нервово-трофічних впливів, так і опосередковано, за рахунок цілеспрямованої зміни активності різних залоз внутрішньої системи. Гіпоталамус як вищий центр регуляції метаболізму, у тому числі й білкового обміну забезпечує контроль за функціонуванням підлеглих йому ендокринних органів за допомогою продукції відповідних нейрогормонів – ліберинів і статинів. Ця дія, у свою чергу приводить до продукції гормонів, які забезпечують посилення синтезу білка (анаболічних) або його інтенсивного руйнування (катаболічних). Анаболічні гормони виділяються в гіпофізі, статевих залозах, підшлунковій або щитовидній залозах. Але в кожному випадку ефекти цих гормонів координуються із загальною програмою функціонування організму. Білковий обмін змінюється при сильному емоційному збудженні, у сні, при гіпнотичних станах, а також умовно-рефлекторно, очікуючи значної витрати (зношування) структурних білків.

Соматотропний гормон (СТГ) виявляє потужну анаболічну дію в період росту молодого організму, забезпечуючи накопичення білкової маси всіх органів і тканин, а також відповідний розвиток скелету. У дорослих організмів за рахунок СТГ здійснюється регуляція синтетичних процесів, що особливо важливо для функціонування молочної залози. Ефекти СТГ проявляються в інтенсифікації транспорту амінокислот через клітинні мембрани, у стимуляції синтезу інформаційних РНК у ядрі клітин і формуванні полісом, на яких відбувається синтез поліпептидних ланцюгів, а також пригніченні катепсинів внутрішньоклітинних протеолітичних ферментів.

Інсулін виявляє анаболічну дію як безпосередньо впливаючи на процеси транскрипції й трансляції, так і опосередковано, за рахунок інтенсифікації транспортних процесів на клітинній мембрані підвищуючи вхід у клітину амінокислот та глюкози.

Тироксин і трийодтиронін можуть виявляти на метаболізм білка різну дію. У нормі присутність тиреоїдних гормонів необхідна для стимуляції синтезу білка, розвитку організму, диференціювання та проліферації клітин. При гіпертиреозі надмірна стимуляція окисного фосфорилування призводить до швидкого "згоряння" метаболітів вуглеводного та жирового обміну, що надалі  вимагає витрати тканинних білків. У цьому випадку дія гормонів щитовидної залози є катаболічною.

Гормони статевих залоз виявляють різну за ступенем анаболічну дію. Жіночі статеві гормони (естрогени) стимулюють синтез білка переважно в тих тканинах і органах, які тісно пов'язані зі здійсненням репродуктивної функції: підсилюється ріст матки, яйцепроводів, молочної залози й піхви. Чоловічі статеві гормони (андрогени) володіють значно більше широким анаболічним ефектом, опосередкованим не тільки на органах репродуктивної системи, але й синтетичною діяльності скелетної мускулатури в результаті значно зростає м'язова маса.

До катаболічних гормонів можна віднести й адренокортикотропний гормон гіпофіза, який здійснює свій вплив на кіркову речовину наднирників. Стимулюючи синтез і виділення глюкокортикоїдів АКТГ викликає інтенсивне перетворення тканинних білків у глюкозу. Дія глюкокортикоїдів пов'язане з індукцією синтезу ряду ферментів, що забезпечують дезамінування амінокислот у ході глюконеогенезу. У печінці, однак, глюкокортикоїди стимулюють синтез білків плазми.

Регуляція вуглеводного обміну 

Вміст глюкози в крові та інших позаклітинних рідинах (лімфа, ліквор) організму підтримується за допомогою тонкого регуляторного механізму. Участь нервової системи у вуглеводному обміні була показана ще Клодом Бернаром. При уколі в дно ІV мозкового шлуночка в довгастому мозку у тварини розвилася мобілізація глікогену, різко підвищувався вміст глюкози в крові, цукор з'являвся в сечі («цукровий укол»). Подразнення нервових ядер, локалізованих в області дна ІV шлуночка, опосередковане симпатичними нервовими впливами впливає на клітини печінки й, разом із цим, симпатичні нервові впливи викликають потужний викид адреналіну, що викликає гіперглікемію.

Гормональна регуляція вуглеводного обміну здійснюється за рахунок β-клітин острівців Лангерганса підшлункової залози, які продукують гормон інсулін. Інсулін підсилює засвоєння глюкози крові клітинами, особливо це проявляється в гепатоцитах і скелетній мускулатурі. Підвищене надходження глюкози в ці тканини приводить до посилення утворення глікогену. Впливаючи на жирову тканину, інсулін стимулює надходження глюкози та резервування енергетично значущих речовин у вигляді жиру. Одночасно із цим, гальмується процес новоутворення глюкози (глюконеогенез). У результаті дії цього гормону в крові швидко знижується концентрація цукру. Фізіологічний антагоніст інсуліну глюкагон, виробляється α-клітинами острівців Лангерганса. Він активує глікогеноліз, у ході якого руйнується глікоген, і вільна глюкоза надходить у кров.

Адреналін активує фосфорилазу печінки й викликає розпад глікогену. Одночасно із цим підсилюється розпад глікогену м'язової тканини. В результаті в крові виявляються високі концентрації глюкози та молочної кислоти.

Адренокортикотропний гормон (АКТГ) впливає на вуглеводний обмін опосередковано, змінюючи рівень секреції глюкокортикоїдів, які здатні значно збільшувати глюконеогенез і підвищувати вміст глюкози в крові за рахунок глюконеогенезу.

Соматотропний гормон (СТГ) забезпечуючи енергетичні потреби процесів росту збільшує утилізацію глюкози периферичними тканинами й одночасно підсилює розпад жиру для забезпечення процесів глюконеогенезу.

Тироксин і трийодтиронін у межах фізіологічної норми сприяють процесам всмоктування деяких цукрів. У надмірний дозі вони гальмують окисне фосфорилування вуглеводів і в крові з'являється глюкоза у високій концентрації.

Регуляція жирового обміну 

Процес відкладення жиру та його мобілізації з жирових депо у тканин здійснюється за принципом саморегуляції. Підвищений рівень глюкози в крові зменшує розпад тригліцеридів і активує їхній синтез. Навпаки, при зниженні концентрації глюкози в крові підсилюється розщеплення жирів, і в кров надходять неестерифіковані жирні кислоти. Особливу роль в регуляції жирового обміну відіграють нейрони заднього гіпоталамуса, розташовані у вентролатеральних і вентромедіальних ядрах. Руйнування вентролатеральних ядер приводить до афагії (втрати апетиту), відмові від їжі, аж до смерті від виснаження. Руйнування вентромедіальних ядер, навпаки, викликає тривале харчове збудження й тварини поїдають незвичайно велику кількість їжі (у них розвивається ожиріння), що обумовлене посиленим переведенням вуглеводів у жири. Імпульси передані по симпатичних нервах гальмують синтез тригліцеридів і підсилюють їхній розпад (ліполіз). Підвищення тонусу парасимпатичного відділу сприяє депонуванню жиру.

Адреналін, норадреналін, тироксин володіють вираженим жиромобілізуючим впливом. Соматотропний гормон стимулює процеси клітинної проліферації, які супроводжуються значними енергетичними витратами в період росту, для чого витрачаються запасені, депоновані речовини за рахунок інтенсифікації ліполізу. Адренокортикотропний гормон діє опосередковано через вплив на синтез і виділення глюкокортикоїдів, які підвищують вміст глюкози в крові за рахунок мобілізації внутрішньоклітинних запасів у ході глюконеогенезу. Інсулін і пролактин сприяють утилізації вуглеводів за рахунок їхнього поглинання клітинами й відкладення у вигляді глікогену й тригліцеридів.

Регуляція водно-сольового обміну 

Підтримка водно-електролітного балансу здійснюється змінами співвідношенням у продукції двох гормонів: альдостерону (гормон кори наднирників) й антидіуретичного гормону (вазопресину), що виділяється в кров нейрогіпофізом. В умовах негативного водного балансу при зневоднюванні організму, викликаному або недостатнім надходженні води, або надлишковим її виведенням (інтенсивне потіння, форсоване дихання, втрата крові, блювота, пронос) зменшення об’єму циркулюючої крові впливає на юкстагломерулярний апарат нирок. Це призводить до посилення секреції реніну – ферменту, який взаємодіє з ангіотензиногеном плазми крові, й перетворює його в ангіотензин І. Останній, у легенях перетворюється в ангіотензин ІІ, який стимулює секрецію альдостерону Це підсилює зворотне всмоктування натрію й води в нефроні, що зберігає зневодненню організму.

При дегідратації іншим компенсаторним механізмом є гіпоталамічна рецепція осмотичної активності крові та ліквору, що заповнюють шлуночки мозку. Гіперосмія збуджує активність нейросекреторних нейронів супраоптичного та паравентрикулярного ядер гіпоталамуса, що приводить до збільшення виділення в кров антидіуретичного гормону (вазопресину). Падіння кров'яного тиску (при крововтраті й т.п.) також здатне рефлекторно підвищити продукцію й надходження в кровотік вазопресину. Вазопресин обмежує кровопостачання нирок, обмежуючи процеси фільтрації в нефроні.
Збільшення обсягу позаклітинної рідини та кількості циркулюючої крові викликає подразнення волюморецепторів. Інформація від них надходить у ЦНС і гальмує секрецію АДГ, що приводить до стимуляції сечовиділення, знижується реабсорбція натрію й води в канальцях. Разом із цим розтягання артеріол, викликане підвищенням внутрішньосудинного тиску приводить до зміни роботи юкстагломерулярного апарата, що викликає зниження продукції ангіотензинів І та ІІ й до зменшення надходження в кров альдостерону. 
Збільшення припливу крові до серця й розтягання стінок передсердя приводить до розвитку волюморегулюючого рефлексу: із клітин передсердя в кров надходить натрійуретичний пептид, що збільшує виділення ниркою іонів Na+.

Регуляція вмісту кальцію та фосфатів 

Підтримка певних концентрацій іонів кальцію й фосфатів у крові необхідно для багатьох процесів (руху, транспорту речовин, згортання крові, підтримки стабільності мембран, мінералізації кісток та ін.). Найважливішими факторами, що впливають на обмін цих іонів є паратгормон (гормон білящитовидної залози), кальцитонін (гормон щитовидної залози) та вітаміни D-гормон.

Вітаміни D-гормон активізує всмоктування кальцію та фосфору в тонкому кишечнику. Кальцитонін на усмоктування цих іонів майже не впливає, а паратгормон стимулює цей процес тільки прискорюючи активацію вітамін D-гормонів у нирках. У скелетній тканині постійно відбуваються мінералізація (перехід іонів у тканину, що формується) і демінералізація (вихід іонів з кістки в позаклітинну рідину). Вітаміни D-гормон і паратгормон прискорюють накопичення кальцію й фосфатів, а кальцитонін пригнічує їх вихід і стимулює поглинання фосфатів скелетною тканиною. У нирках паратгормон пригнічує реабсорбцію фосфатів, але зменшує втрату кальцію. Вітаміни D-гормон у нирках збільшують реабсорбцію кальцію та фосфору, а кальцитонін сприяє виведенню обох іонів.

Таким чином, вітамін D-гормон збільшує, а кальцитонін знижує вміст кальцію й фосфатів у плазмі. У той же час, паратгормон на обмін кальцію діє як вітамін D (викликає гіперкальціємію), а на фосфати як кальцитонін (сприяє гіпофосфатемії).

Інтенсивність секреції перерахованих гормонів залежить від концентрації в крові кальцію й фосфору. Тому ендокринні механізми й вітаміни D, за рахунок узгодженого впливу на всмоктування, депонування та виділення в навколишнє середовище, можуть звести до мінімуму зміни концентрації іонів кальцію й фосфатів у рідких середовищах організму. У той же час, без ЦНС неможливо формування поведінкових реакцій, спрямованих на заповнення "витрачених" іонів.
Регуляція вмісту мікроелементів 

Мікроелементи – це група хімічних елементів, які містяться в організмі людини і тварин у дуже малих кількостях. Мікроелементи беруть участь у багатьох процесах життєдіяльності і є каталізаторами біохімічних реакцій, регулюють процеси депонування речовин. 
В організмі не існує специфічних систем для регуляції вмісту окремих мікроелементів. Тому їх вміст в раціоні є головним фактором належного вмісту в організмі. Разом з цим, присутність в складі мембран низькомолекулярних ферментів – металотіонеїнів дозволяє організму перерозподіляти їх між цитоплазмою та позаклітинною рідиною. Активізація металотіонеїнів відбувається під впливом багатьох факторів: зростання вмісту важких металів, окисний стрес, глюкокортикоїди та ін. Це дозволяє змінювати активність внутрішньоклітинних ферментів в несприятливих умовах. 
Крім того, глюкокортикоїди, інсулін та глюкагон сприяють синтезу транспортирних білків у ентероцитах, що прискорює всмоктування багатьох катіонів. Естрогени підсилюють надходження з кишечнику в кров заліза та міді, а також підсилюють синтез печінкою білків, які беруть участь у транспортуванні металів кров’ю. 
