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БЕЗЕУ АУРУЫ КЕЗІНДЕ ПАТОГЕНДІ ЕЛЕУЛІ ГОРМОНДАРДЫҢ ИММУНДЫ РЕТТЕУ ҚЫЗМЕТІ 
Цой Н.О., Цой О.Г.
Астана медициналық университеті, Астана қ., Қазақстан

 Акне патогенезіне қатысушы гормондардың: тестостеронның, прогестеронның, пролактиннің иммундық модельдеу əсері туралы 
əдебиеттің деректері келтіріледі. Жануарлар мен адам ағзасында олар жеткіліксіз болғанда немесе өте жоғары шоғырланған кезде, сондай-ақ in 
vitro жағдайындағы иммунологиялық салдары қарастырылған.

      Маңызды сөздер: иммунитеттің жасушалық тізбегі жəне иммунитеттің гуморалдық тізбегі, фагоцитоз, интерлейкиндер (цитокиндер), 
тестостерон, прогестерон, пролактин.

ИММУНОРЕГУЛЯТОРНАЯ ФУНКЦИЯ ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИ ЗНАЧИМЫХ ПРИ УГРЕВОЙ   БОЛЕЗНИ ГОРМОНОВ 
Цой Н.О., Цой О.Г.
Медицинский униеврситет Астана, г.Астана, Казахстан

 Приводятся данные литературы об иммуномодулирующем действии гормонов, участвующих в патогенезе акне: тестостерона, прогесте-
рона, пролактина. Рассмотрены иммунологические последствия в организме животных и человека при их недостаточности или сверхвысоких 
концентрациях, а также в условиях in vitro.

Ключевые слова: клеточное звено иммунитета, и гуморальное звено иммунитета, фагоцитоз, интерлейкины (цитокины), тестостерон, 
прогестерон, пролактин.
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Абсолютное большинство дерматовенерологов 
считают акне – андрогениндуцированной дерматопа-
тией. Высокий уровень андрогенов стимулирует сек-
реторную активность себоцитов сальных желез кожи. 
Генетически детерминированная повышенная чувстви-
тельность их мембранных рецепторов, при непосред-
ственном участии 5-α-редуктазы и других ферментов, 
преобразует тестостерон (ТС) в его активный метабо-
лит – дегидротестостерон (ДГТС) [1]. Конверсия ТС в 
ДГТС у больных акне может быть повышена в 20-30 
раз [2]. Увеличение количества активно секретирующих 
сальных желез приводит к усилению себореи и усиле-
нию высыпаний  акне [3]. Однако, по данным ряда авто-
ров, уровень андрогенов в плазме крови и в моче боль-
ных угревой болезнью может находиться в пределах 
нормальных колебаний [2,4,5]. Таким образом, у боль-
ных акне имеется абсолютная генетически обусловлен-
ная гиперандрогения [2,6], либо относительная -  повы-
шенная чувствительность рецепторов сальных желез к 
нормальному или даже сниженному уровню андроге-
нов в организме [1,2,6-8]. По данным В.И. Альбановой 
и М.В. Шишкова [2], у 50-75% женщин с акне уровень 
ТС в крови низкий, что авторы объясняют низкой кон-
центрацией тестостеронсвязывающего глобулина, без 
повышения общего ТС. Это, по их мнению, характерно 
для тяжелых форм угревой болезни.

Общеизвестно, что гормональная регуляция секре-
торной функции сальных кожных желез реализуется на 
уровне гипоталамуса, гипофиза, коры надпочечников, а 
также половых желез [8].

Считается, что подавляет секрецию ТС эстрогены 
(Е), их преобладание в организме приводит к уменьше-
нию действия андрогенов. Однако их эффекты выраже-
ны значительно меньше, чем эффекты андрогенов [9].  
Тем не менее, В.И. Альбанова и М.В. Шишков [2] счита-
ют, что в гормональном равновесии: андрогены + геста-
гены (прогестерон) / эстрогены уменьшение величины 
знаменателя или увеличение числителя предполагает 
возникновение угрей. Авторы указывают, что эстро-
гены у женщин усиливают в печени синтез глобулина, 
связывающего половые гормоны (ГСПГ), что приводит 
к уменьшению содержания свободного ТС (св. ТС). По-
мимо этого, эстрогены ингибируют синтез андрогенов 
в яичниках посредством непосредственного подавления 
секреции гонадотропинов.

    Наряду с вышеприведенными патогенетическими 
механизмами развития угревой болезни, хорошо извест-
ны при данной патологии нарушения иммунологичес-
кой реактивности, касающиеся всех звеньев иммунной 
системы и факторов неспецифической резистентности 
организма. При глубоких формах акне имеет место вто-
ричный иммунодефицит. Причем максимальный уро-
вень нарушений состояния реактивности организма со-
ответствует клинически наиболее выраженным угрям. 
В настоящее время не вызывает сомнений, что кожа 
представляет собой самостоятельный орган иммунной 
системы, где реализуются все гуморальные и клеточные 
иммунные реакции [9]. Насколько при этом нарушения 
гормонального гомеостаз участвую в реакциях фор-
мирования иммунного дисбаланса – вопрос остается 
спорным. Хотя иммунорегуляторная роль половых сте-
роидных гормонов хорошо известна. Ниже приводятся 

данные доступной литературы о влиянии на функции 
иммунной системы и факторов неспецифической рези-
стентности интересующих нас гормонов: тестостерона 
(ТС), прогестерона (ПГС), пролактина (ПРЛ).     

Неоднородность клеточного состава крови у лиц 
разного пола и возраста объясняется выраженным влия-
нием половых гормонов (андрогенов, эстрогенов, инги-
бина, активина и др.) [10-12].

Гормональная регуляция гемо- и иммунопоэза яв-
ляется биологической закономерностью, сформирован-
ной в процессе филогенеза [13].

Ядерные (внутриклеточные) рецепторы стероид-
ных половых гормонов имеются в органах иммунной 
системы и иммуннокомпетентных клетках (ИКК) - лим-
фоцитах, макрофагах, гранулоцитах.  

Половые стероиды, являясь плейотропными гор-
монами, осуществляют свои эффекты через спец-
ифические рецепторы, а также влияют на развитие, 
созревание, дифференцировку, активацию и гибель 
иммуннокомпетентных клеток. Доказано, что половые 
стероидные гормоны могут регулировать способность 
зрелых эффекторных лимфоидных клеток к реализации 
иммунного ответа [14-18].    

У млекопитающих половые различия морфологии 
и функциональной активности иммунной системы хо-
рошо известны. У самок лабораторных животных до-
стоверно больше масса селезенки и содержащейся в 
ней лимфоидной ткани, В-лимфоцитов, антителообра-
зующих клеток (АОК) при иммунизации, продукция 
интерлейкинов (IL) и γ-интерферона; выше иммунный 
ответ, чем у самцов.  Аутоиммунным заболеваниям так-
же чаще подвержены особи женского пола [12].

Из клинических наблюдений хорошо известны 
половые различия в возникновении заболеваний, свя-
занных с нарушениями регуляции иммунитета, а слу-
чаи положительного влияния беременности на течение 
болезни свидетельствуют о том, что эндокринные ме-
ханизмы являются важными в иммунопатогенезе этих 
нарушений.

 В 80-90 годы прошлого столетия было выполнено 
большое количество экспериментальных исследований 
по выяснению действия in vitro и in vivo различных по-
ловых гормонов на иммунные реакции, функции орга-
нов и клеток иммунной системы. Характерным для этих 
работ является как значительные расхождения результа-
тов исследований, так и их трактовка.

Судить о регулирующем влиянии того или иного 
гормона на пролиферативный потенциал, функциональ-
ную активность и метаболический статус клеток можно 
используя различные методологические подходы. Веду-
щим является – «метод выключения», реализующийся 
на практике с помощью моделей гормонодефицитных 
эндокринопатий [19]. Благодаря именно данному ис-
следовательскому подходу, в науке появились такие по-
нятия как гормонозависимые биохимические реакции и 
процессы, гормонозависимая пролиферация и диффе-
ренцировка клеток, гормонозависимая экспрессия генов 
и др. [21].

Этот метод, как и любой другой метод, может та-
ить в себе возможности ошибок. Однако они устрани-
мы с помощью экспериментальной гормонотерапии, 
проводимой животным и людям с той или иной гор-
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монодефицитной эндокринопатией. Если подобная за-
местительная терапия отменяет эффекты, связанные с 
не недостатком гормона, если к тому же доказана соот-
ветствующая чувствительность клеток к исследуемому 
гормону в условиях in vitro, найдены специфические ре-
цепторы, посредники, то вывод о гормонозависимости 
(либо гормоноконтролируемости) клеток, определен-
ных клеточных процессов и реакций считается доста-
точно обоснованным [19,22].

Существуют и гормоны-ингибиторы, осущест-
вляющие тормозную регуляцию тех же процессов 
[10,21,22]. В отсутствии их клеточные функции и от-
дельные реакции могут усиливаться. Известно, что один 
и тот же гормон в отношении одних клеток и процессов 
может выступать как стимулятор, а в отношении других 
– как ингибитор, контролирующий (сдерживающий ту 
или иную функцию, процесс) [10,19,21,23]. Такие функ-
ции, процессы принято обозначать как  гормоноконтро-
лируемые [24].

Тестостерону отводится ведущая роль в генезе 
акне. Хотя, по данным В.Н. Гурьева [25], у женщин по-
вышенный уровень ТС не сочетается со степенью тяже-
сти клинических проявлений заболевания.

Есть данные, что ТС, как и ПРЛ, усиливают про-
дукцию эритропоэтина и его стимулирующее действие 
на кроветворение [26]. Причем эритропоэтин индуци-
рует не только эритроидную, но и мегакариоцитарную 
дифференцировку или пролиферацию, при обязатель-
ном участии интелейкина-3 (IL-3), вырабатываемого 
индукторными  Т-лимфоцитами (Td-лимфоцитами – 
разновидностью Т-хелперов) [27].

Сведения литературы о влиянии андрогенов на им-
мунологическую реактивность организма весьма про-
тиворечивы. С одной стороны, установлено, что реали-
зация нормального иммунного ответа осуществляется 
при физиологическом уровне ТС в крови. У рептилий 
весной содержание Th1-+-тимоцитов стабильное, но 
снижается осенью и зимой, когда уровень андрогена 
в крови также уменьшается [28]. Так, при снижении 
концентрации ТС в крови, обусловленной любой при-
чиной (возрастная инволюция семенников, хирурги-
ческая кастрация, действие больших доз антигенов и 
др.), уровень иммунной реактивности у мышей также 
снижается [29]. У мужчин с гипоганадизмом резко сни-
жено количество Т-лимфоцитов; при этом имеет место 
средняя (заметная) прямая корреляционная связь между 
названным показателем и уровнем ТС в крови. Установ-
лена средней интенсивности обратная корреляционная 
связь между концентрацией ТС в крови и степенью 
бластной трансформации лимфоцитов с ФГА; повы-
шенный уровень иммуноглобулина А [30]. В опытах 
in vitro ТС стимулирует выработку гормона тимулина   
тканью вилочкой железы человека [31]. Метаболиты де-
гидроэпиандростенола (ДГЭС) - андростендиол (АСД) 
и андростенстриол (АСТ) повышают резистентность к 
инфекции; кроме того, последний усиливает пролифе-
ративный ответ лимфоцитов селезенки мышей, стиму-
лированный конкавалином (Кон) и липополисахаридом 
(ЛПС) [29].

С другой стороны, именно с андрогенами связыва-
ют возрастную инволюцию тимуса в период полового 
созревания, когда в лимфоидных клетках этого органа, 
одновременно с повышением названных гормонов в ор-
ганизме, существенно увеличивается уровень специфи-
ческого связывания ТС[32].

Экспериментальными исследованиями доказано, 
что андрогенам присущ тимолитический эффект [33]; 
кастрация подавляет атрофию тимуса [34].

Установлено, что альвеолярные макрофаги (МФ), 
секретируя андрогены, моделируют функции этих кле-
ток [35]. Дегидротестостерон снижает продукцию МФ 
отдельных лимфокинов: IL-4, IL-5, а также интерферо-
на. Возможно, это объясняется содержанием в МФ 5α–
редуктазы, превращающей ТС в дегидротестостерон 
[36]. 

ТС у мышей стимулирует активность стволовых 
клеток костного мозга [37]. Однако усиление дифферен-
цировки этих направлено в сторону эритроидного ряда. 
Тогда как образование В-лимфоцитов замедляется, сни-
жается их общее количество в селезенке и костном моз-
ге; ингибируется усиление тимусзависимого иммунно-
го ответа [30,38].

Имеющиеся в литературе сведения относительно 
иммунодепрессивных механизмов воздействия андро-
генов на лимфоидную ткань противоречивы и не всегда 
убедительны.

Выраженное и длительное снижение числа 
В-лимфоцитов в центральных и периферических ор-
ганах иммунной системы, посредством введения в 
организм высоких доз экзогенного ТС, скорее всего, 
объяснятся нарушением процессов дифференциров-
ки стволовых клеток костного мозга в направлении 
В-лимфоцитов с одновременным торможением мигра-
ции этих клеток в селезенку [30,39].

Однако в продуктивную фазу иммунного ответа те-
стостерона пропионат не оказывает влияния на коопера-
тивное взаимодействие Т- и В-лимфоцитов, повышает 
колониеобразование [30].

И.К. Андреева с соавт. [39] предполагают, что 
одним из возможных механизмов воздействия ТС на 
лимфоидную ткань является – опосредованное им уве-
личение выброса в кровь кортикостероидных гормо-
нов (КС-Г), лимфолитические и иммунодепрессивные 
свойства которых общеизвестны.  Однако авторы тут же 
отмечают, что повышение уровня эндогенных ГК в кро-
ви сопровождается перераспределением В-лимфоцитов 
между лимфоидными органами, которое по своему ха-
рактеру несовпадает с таковым, наблюдаемым при вве-
дении ТС, как по органному расселению, так и по сро-
кам реализации.

Кроме того, ТС и 5α –дегидротестестерон в цитозо-
ле тимуса конкурентно ингибируют ГК-рецепторы при 
действии дексаметазона [38], т.е., по сути, проявляют 
антиглюкокортикоидное действие. Аналогичным эф-
фектом обладают Э и андрогены печени [40].

Основные иммуномодулирующие реакции высо-
ких дозах андрогенов и при их недостатке представле-
ны в таблице 1.  
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Таблица 1.     Основные иммуномодулирующие реакции высоких дозах андрогенов и при их 
недостатке

Высокая концентрация   
(преждевременное половое созревание; гиперплазия 

и опухоли надпочечников; экстрагонадные 
гонадотропин-продуцирующие опухоли у мужчин; 
заболевания трофобласта при беременности; 
феминизация; гирсутизм; регулярный прием 
барбитуратов, пероральных контрацептивов  и др.).

Недостаточность
 (первичный и вторичный гипогонадизм; печеночная 

недостаточность; уремия; миотоническая дистрофия; 
синдром Клайнфелтера; крипторхизм; синдром 
Каллмана; синдром Дауна; регулярный прием 
андрогенных и глюкокортикоидных препаратов 
(у женщин), дигоксина и алкоголя (у мужчин), 
фенотиазинов, спиролактона  и др.)       

- возрастная инволюция тимуса в период полового 
созревания;

- стимуляция выработки тимулина;
-усиление пролиферативного ответа 

митогенстимулированных лимфоцитов;
- ингибиция Т-звена иммунитета;
- снижение образования В-лимфоцитов;
- снижение продукции IL-4, IL-5, интерферона. 

- резкое уменьшение Т-лимфоцитов;
- усиление бластной трансформации лимфоцитов на 

ФГА-стимуляцию;
- повышение уровня IgA.

Прогестерону (ПГС), наряду с ТС, отводится ос-
новная патогенетическая роль при угревой болезни.

По данным В.Н. Гурьева [26], у женщин с угревой 
болезнью имеется достоверная положительная корре-
ляционная связь между степенью выраженности кли-
нической картины и уровнем ПГС вне зависимости от 
возраста и конституции. Повышенное содержание ТС 
является фоном, способствующим развитию акне, тог-
да как прогестерон – главный патогенетический фактор, 
определяющий тяжесть течения.

Как и вышеописанный ТС, ПГС в малых дозах 
in vitro стимулирует индуцированную ФГА РБТЛ, а в 
больших концентрациях, наоборот, угнетает пролифе-
ративный ответ лимфоцитов. Кроме того, блокирует 
миг рацию цитотоксических лимфоцитов, но не актив-
ность сенсибилизированных клеток.

Помимо блокирования Т-клеточного созревания 
в тимусе, ПГС подавляет пролиферацию лимфоцитов, 
стимулированных митогенами и аллогенными клетка-
ми [41]; угнетает реакции клеточной цитотоксичности 
[42]. Так, удаление 95% ПГС из сыворотки беременных 
приводит к потере 80% ее депрессивного влияния на ци-
тотоксичность [43]. Последнее во многом обусловлено 
активацией синтеза γ/β Т-лимфоцитами прогестерон-
индуцированного блокирующего фактора (PIBF) [44].

Иммуносупрессивный эффект ПГС установлен в 
ряде экспериментальных исследований. Это, в частнос-
ти, подтверждается данными об ингибировании вклю-
чения тимидина в МНК периферической крови человека 
[45], активации продукции ПГF 2α клетками интактной 
селезенки [46]. Так же как и Э, ПГС дозозависимо угне-
тает активность NK-клеток in vitro.

ПГС меняет Th1/Th2 баланс: усиливает формиро-
вание Th2-клеток, продуцируюих IL-10, и подавляет 
развитие Th1-лимфоцитов (возможно, через IL-10), ко-
торый ингибирует синтез IL-12 антигенпрезентирую-
щими клетками [47].

Секреция моноцитами  in vitro биологически ак-
тивного IL-1 зависит от уровня ПГС в крови: у женщин 
она выше во время лютеиновой фазы цикла, чем во вре-
мя преовулярной фазы и III триместра беременности.

Влияние ПГС на процессы фагоцитоза противопо-
ложно действию Э. ПГС в концентрациях, регистрируе-
мых при беременности, снижает активность НГ мышей 
в отношении Candida albicans, индуцированную пред-
варительным введением Е2 [48]. В опытах in vivo гор-
мон оказывал достоверное подавляющее воздействие 
на клиренс МФ селезенки чужеродных эритроцитов, 
покрытых IgG [49]; причиной тому было снижение 
плотности Fcγ-рецепторов на фагоцитах. ПГС также 
угнетает процессы внутриклеточной бактерицидности. 
В физиологических дозах блокирует «респираторный 
взрыв» (по данным НСТ-теста), существенно нарушает 
реакции йодирования в лейкоцитах [50].

ПГС стимулирует переваривающую способность 
лейкоцитов у кроликов в отношении золотистого стафи-
лококка, не влияя на комплементарную и бактерицид-
ную активность сыворотки крови. 

Обобщая вышеприведенное, следует указать ос-
новные иммуносупрессивные эффекты высоких доз 
ПГС:

- инволюция тимуса;
- нарушение процессов дифференцировки 

Т-лимфоцитов;
- подавление митогенстимулированной пролифера-

ции лимфоцитов;
- угнетение реакции клеточной цитотоксичности;
- изменение Th1/Th2 баланса: усиление формиро-

вания Th2-клеток, продуцирующих IL-10, и подавление 
Th1-лимфоцитов;

- значительное снижение фагоцитарной активнос-
ти кислородзависимого метаболизма НГ и макрофагов.   

Таким образом, во время беременности ПГС выс-
тупает в роли естественного иммунодепрессанта: по-
давляет развитие Т-лимфоцитов, угнетает их проли-
феративный эффект, блокирует реакции клеточной 
цитотоксичности, снижает эффективность фагоцитоза.

Пролактин (ПРЛ) не является стероидным гормо-
нам, относится к семейству соматотропина, помимо 
аденогипофиза,  может синтезироваться ИКК  и не име-
ет принципиального значения для развития и становле-
ния иммунной системы [51]. Вместе с тем, установлена 
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важная роль гормонов пролактиновой группы в защите 
лимфоидной ткани при стрессе. На фоне воздействия 
стрессорных факторов

Увеличивается секреция питуитарного ПРЛ [52], а 
повышение его секреции гипофизом идет параллельно с 
высвобождением кортикотропин-рилизинг гормона [53].

Е.А. Немирович-Данченко с соавт. [54] установили, 
что ПРЛ увеличивает продукцию лимфоцитактивирую-
щих факторов (ЛАФ) макрофагами и повышает интен-
сивность РБТЛ в ответ на комитогенное действие ИЛ-1β 
при холодовом стрессе. По мнению авторов, это можно 
рассматривать в качестве основных механизмов имму-
нопротекторного действия ПРЛ.

У гипофизэктомированных крыс ПРЛ усиливает 
угнетенную спонтанную пролиферацию костномозго-
вых клеток in vivo и in vitro [55].

In vitro ПРЛ  является антагонистом стрессорных 
гормонов (в частности, дексаметозона) в отношении 
лимфоцитов [56]. При этом защитный эффект реали-
зуется через активацию протеина Stat 5, который в ак-
тивированной (фосфорилированной) форме способен 
взаимодействовать с цитоплазматическим комплексом 
глюкокортикоидного рецептора, что блокирует доступ 
к глюкокортикоид-отвечающему элементу на молекуле 
ДНК.  В результате связывания ГК – рецептор уровень 
его сигнала снижается на 75%, при этом усиливается се-
креция Stat 5–отвечающего элемента ДНК на Stat 5  [57].

Эндогенная пролактинемия сопровождается повы-
шенной активностью макрофагов [58].

Протективное действие ПРЛ установлено при 
стресс-индуцированных язвах желудка [59] и геморра-
гическом шоке [16].  

Приведенные противоположные дозозависимые 
эффекты половых гормонов в отношении клеточного 
и гуморального звеньев иммунитета, а также факто-
ров неспецифической резистентности организма, по-
видимому, можно объяснить способностью комплекса 
гормон-рецептор активировать новые гены при дей-
ствии доз, значительно превышающих верхние преде-
лы нормальных колебаний [27]. Кроме того, известно, 
что, несмотря на специфические рецепторы, каждый 
стероидный гормон может  регулировать не только кон-
центрацию своих собственных рецепторов, обеспечи-
вающих двухступенчатый механизм транслокации, но 
и модулируют также концентрацию рецепторов других 
стероидов, т.е.  реагировать с ними. Так, андрогены при 
высоких концентрациях могут конкурировать с эстроге-
нами за связывание достаточно высокоаффинными ре-
цепторами эстрогенов. Рецепторы андрогенов вообще 
проявляют высокое сродство к большому числу стерои-
дов. Есть также мнение, что, вероятно, стероидные гор-
моны могут проявлять свое действие через поверхность 
клетки, без проникновения в ядро. И, наконец, известно 
о большей или меньшей специфичности к рецепторам 
аналогов стероидов и синтетических веществ нестеро-
идной природы, но обладающих активностью стерои-
дов [60].

Нельзя не отметить, что в последние десятилетия 
публикуется заметно меньше экспериментальных и 
клинических работ, посвященных иммуномодулирую-
щей роли половых гормонов в норме и патологии.

Отчасти, это можно объяснить тем фактом, что 

большинство клинических иммунологов, совершенно 
обосновано, не приемлют возможность применения по-
ловых стероидных препаратов в качестве иммуномоду-
ляторов. В настоящее время успехи фундаментальной 
и прикладной иммунологии, позволили создать целую 
индустрию промышленного производства самых раз-
личных высокоэффективных иммунотропных лекар-
ственных средств, которые включены в формуляры 
фармакотерапии практически всех заболеваний и па-
тологических синдромов, сопровождающихся имму-
нодефицитными состояниями, а также аллергической 
и аутоиммунной патологии. Арсенал их постоянно со-
вершенствуется и обновляется как в сторону констру-
ирования препаратов полипотентного действия, так и 
целенаправленного селективного. Из гормо нальных ле-
карственных средств наиболее широко применяемыми 
до настоящего времени остаются кортикостероидные 
препараты, обладающие выраженным иммунодепрес-
сорным эффектом.

Э, ПГС, ТС не обладают гюкокортикоидной ак-
тивностью, но проявляют высокую конкурентную спо-
собность к истинным глюкокортикидам (ГК) за глю-
кокортикидные рецепторы в клетках тканей-мишеней, 
и, таким образом, могут ингибировать глюкокортико-
идный эффект. Однако они проявляют специфическое 
биологическое действие, поэтому имеется лишь чисто 
теоретическая возможность использования их при раз-
личных острых заболеваниях с целью предупреждения 
глюкокортикоидиндуцированных нарушений морфоло-
гии и функции лимфоидной ткани и тех последствий, 
которые связаны с депрессией иммунной реактивности 
в клинике неотложных состояний [61].

Скорее всего, аналогичные показания приемлемы 
при мастопатиях, эстрогензависимых злокачественных 
опухолях молочной железы, раке матки, гипернефроме, 
болезни Ходжкина, лейкозах. Традиционная иммуно-
коррекция  в этих случаях при необходимости должна 
проводиться после обязательного определения уровня 
эндогенных половых стероидных гормонов в организ-
ме, не говоря уже о гормональной терапии. Причем, 
нужны сведения об уровне всех стероидных половых 
гормонов, т.к. гормоны одного семейства могут конку-
рировать между собой за места связывания с ядерными 
рецепторами и, таким образом, имитировать гормональ-
ные эффекты друг друга [10]. 

Обобщая данные доступной литературы о имму-
номодулиующих свойствах половых гормонов, считаем 
возможным сформулировать следующие основные зак-
лючения.

Во-первых, реализация адаптационных реакций 
иммунной системы осуществляется в условиях адекват-
ного гомеостаза стероидных половых гормонов, любые 
изменения которого приводят к изменению иммуноло-
гической реактивности.

Во-вторых, стероидные гормоны одного семейства 
могут конкурировать между собой за места связывания 
с ядерными рецепторами и, таким образом, имитиро-
вать гормональные эффекты друг друга.

Третье, иммуномодулируещее действие эндоген-
ных половых стероидов зависит от их уровня в орга-
низме, а вводимых гормональных препаратов от дозы и 
фармакологических характеристик.
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Четвертое, высокие фармакологические дозы экзо-
генных половых гормонов и их синтетических аналогов 
оказывают игибирующее воздействие на формирование 
тимусзависимого иммунного ответа.

Пятое, физиологический уровень ТС в организме 
участвует в гормональной регуляции функций иммун-
ной системы, тогда как гипертестостеронемия оказыва-
ет многокомпонентное иммунодепрессивное действие.

Шестое, стресс-индуцированный гормон – пролак-
тин обладает выраженным протективным действием в 

отношении лимфолитического эффекта кортикостерои-
дов. 

И последнее, высокий уровень ПГС в организме, 
как это имеет место при нормально протекающей бере-
менности, а также эндогенной либо фармакологически 
вызванной гиперпрогестеронемии, сопровождается  им-
мунодепрессией: подавляется развитие Т-лимфоцитов, 
угнетается их пролиферативный эффект, блокируются 
реакции клеточной цитотоксичности, снижением эф-
фективности фагоцитоза.
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