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Концентрация кортизола в крови представляет
собой суммарную составляющую нескольких про�
цессов: биосинтеза в коре надпочечников; инакти�
вирующего метаболизма, происходящего в разных
тканях; уровня транскортина, белка крови, связыва�
ющего кортизол. Все эти процессы регулируются
разными изоформами ферментов и разными груп�
пами гормонов, центральное место среди которых
занимает адренокортикотропный гормон [1, 2].

Биологический смысл наличия в крови опреде�
ленного уровня кортизола заключается в регуляции
им физиологических функций, осуществлении от�
рицательной обратной связи на уровне гипоталамо�
гипофизарной системы и регуляции концентрации
гормонов других эндокринных осей [1]. В отличие от
этого наличие в крови определенного уровня пред�
шественников кортизола (прегненолона, прогесте�
рона) отражает главным образом их пул, не исполь�
зованный для биосинтеза активных гормонов в сте�
роидогенных тканях. 

Данные об изменении концентрации кортизола в
крови человека при старении являются достаточно
противоречивыми, хотя в целом свидетельствуют о

поддержании или росте уровня кортизола с возрас�
том [2, 3, 4]. Разногласия связаны, очевидно, с мно�
гообразием регуляторных факторов, влияющих на
продукцию кортизола и ритм его секреции.

В этой связи целью настоящей работы была
оценка возрастных изменений уровней циркулиру�
ющих в крови мужчин кортизола, его предшествен�
ников и активной формы, с учетом изменений бел�
ково�пептидных гормональных регуляторов, проду�
цируемых гипоталамо�гипофизарной системой и
периферическими тканями. 

Методика

Отбор здоровых мужчин�доноров 18–20, 20–25,
30–35, 40–45, 50–55 и 60–72 лет (7–35 чело�
век/группа), забор крови, получение образцов сыво�
ротки и плазмы проводили на базе отделения пере�
ливания крови Гематологического научного центра
РАМН (Москва), на основе Инструкции по освиде�
тельствованию доноров, заготовлению и консерви�
рованию донорской крови. Общее количество ис�
пытуемых составляло 172 человека, из которых в от�
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дельных сериях парного корреляционного анализа
использовали данные различного количества доно�
ров, которое каждый раз указывается при приведе�
нии величины коэффициента корреляции Пирсона. 

Концентрацию гормонов определяли в “слепых”
пробах без открытия возраста донора на базе лабора�
тории эндокринологии биологического факультета
МГУ им. М.В. Ломоносова, лаборатории диагности�
ческих систем кардиологического научного центра
РФ, лаборатории гормонального анализа ФГУ Эн�
докринологического научного центра. Гормоны
определяли иммуноферментным методом с исполь�
зованием наборов для определения прегненолона,
ингибина, фактора, ингибирующего подвижность
макрофагов (MIF), инсулиноподобного фактора ро�
ста 1 (ИФР�1), инсулина (DRG, США), активина
(Oxford Bio�Inn, Великобритания), адренокортико�
тропного гормона (АКТГ), лептина (DSL, США),
пропептида атриального натрийуретического фак�
тора (проАНП) (Биохиммак, Россия), наборов с
предварительной экстракцией для определения
кортиколиберина, альфа�меланоцитстимулирую�
щего гормона (альфа�МСГ), ангиотензина I (АГ I),
ангиотензина II (АГ II), атриального натрийурети�
ческого пептида (АНП) (Phoenix, США), иммунохе�
милюминисцентным методом с помощью автома�
тических систем VITROSeci, Ortho Clinical Diagnos�
tics, США, (кортизол, тиреотропный гормон –
ТТГ), DELFIA, Wallac/Perkin Elmer Life and Analyti�
cal Sciences, Финляндия (соматотропный гормон –
СТГ), а также с помощью радиоиммунологических
методов для определения транскортина (DRG,
США), глюкагона (ICN, Германия), наборов с пред�
варительной экстракцией для определения вазо�
прессина, окситоцина, соматостатина, соматолибе�
рина, гонадолиберина, нейропептида Y, орексина,
холецистокинина�8, полипептида, активирующего
аденилатциклазу гипофиза (PACAP), мозгового на�
трийуретического пептида (МНП), (Phoenix,
США), радиоиммунологических методов, рекомен�
дованных ВОЗ (для лютеинизирующего гормона
(ЛГ), фолликулостимулирующего гормона (ФСГ),
пролактина, тестостерона, прогестерона, дегидро�
эпиандростерона (ДГА), альдостерона). 

Анализ данных проводили с помощью целевых
программ с использованием приложений Microsoft
Excel. Для уменьшения влияния резко отклоняю�
щихся измерений на результаты анализа создавали
программы предварительной автоматической филь�
трации параметров, которые значительно выходили
за границы 95% доверительного интервала, с задан�
ной доверительной вероятностью и для каждой воз�
растной группы. Использовали два способа оценки
границ доверительного интервала: 1) не зависящий
от предположений о виде распределения значений
исследуемого признака (95% доверительный интер�
вал определяли как интервал между минимальным и
максимальным значениями после исключения по
2.5% значений “сверху” и “снизу”); 2) основанный

на предположении о нормальности показателя
m ± tкр.σ, где m – среднее значение, σ – среднее квад�
ратичное отклонение, tкр. – критическое значение
двустороннего критерия Стьюдента для 5%�ного
уровня значимости. Границы доверительных интер�
валов, полученные обоими способами, существенно
не различались. 

Коэффициент корреляции Пирсона и статисти�
ческую значимость корреляций рассчитывали для
всей исследованной популяции. 

Результаты исследований

Поскольку кортизол и АКТГ занимают ключевое
положение в системе гормонов кортикотропной
оси, сравнение с этими сигнальными соединениями
взято за основу изложения результатов. 

Взаимосвязи возрастных изменений: кортизол, его
предшественники и активная форма. Прегненолон,
первичный продукт модификации холестерина, яв�
ляется общим субстратом для образования всех ак�
тивных стероидов, включая кортизол. Образую�
щийся из прегненолона прогестерон служит пред�
шественником кортизола и других кортико�
стероидов, а также половых стероидов. Прегнено�
лон и прогестерон, не израсходованные на биосин�
тез перечисленных стероидов, поступают в кровь.
Уровень кортизола в крови существенно коррелиру�
ет с прогестероном (r = 0.47, n = 170; p = 1.2 × 10–10) в
возрастном диапазоне 18–72 года. В то же время
уровень в крови прегненолона и прогестерона до�
стоверно снижается с возрастом, а кортизол в иссле�
дуемом временном интервале не зависит от возраста
(рис. 1). 

Корреляционная связь с возрастом отсутствует
(r = –0.05, n = 80; p = 0.7) у транскортина, специфи�
чески связывающего кортизол в крови и временно
выключающего его из сферы биологического дей�
ствия. Кроме того, выявленная положительная кор�
реляция этого белка с кортизолом крови (r = 0.31,
n = 80; p = 0.005) свидетельствует о том, что свобод�
ная форма этого гормона также, очевидно, не зави�
сит от возраста, что подтверждается отсутствием
корреляции ее расчетных величин c возрастом (r =
= 0.21, n = 40; p=0.2) и высокой корреляцией с уров�
нем общего кортизола (r = 0.65, n = 40; p = 5.5 × 10–6).
В совокупности полученные данные свидетельству�
ют о том, что в исследуемом возрастном диапазоне
уровень свободного кортизола, как биологически
активной формы гормона, также как и уровень об�
щего кортизола не зависит от возраста. 

Взаимосвязи возрастных изменений: кортизол и
гормоны гипофиза. Поддержание постоянного уров�
ня кортизола в исследуемом возрастном интервале
может быть связано с регуляцией его биодинамики
гормонами гипофиза. Основным гипофизарным ре�
гулятором биосинтеза кортизола в коре надпочеч�
ников является АКТГ, концентрация которого в



ФИЗИОЛОГИЯ ЧЕЛОВЕКА  том 36  № 5  2010

ВОЗРАСТНЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ КОНЦЕНТРАЦИИ ГОРМОНОВ 3

крови в исследуемом возрастном диапазоне корре�
лирует с предшественником кортизола прогестеро�
ном (r = 0.24, n = 167; p = 0.002) и самим кортизолом
(табл. 1). Корреляционные связи выявлены также
между АКТГ и дегидроэпиандростероном (r = 0.29,
n = 166; p = 0.007), неактивным андрогеном коры
надпочечников, синтез которого также стимулиру�
ется АКТГ и который отрицательно зависит от воз�
раста (r = –0.47, n = 170; p = 6.8 × 10–11). 

Дополнительно к АКТГ у кортизола в исследуе�
мом возрастном диапазоне выявлены достоверные
корреляционные связи с другими гормонами гипо�
физа: ЛГ и окситоцином, с последним наблюдается
достоверная корреляция и у АКТГ (табл. 1). Из этих
гормонов достоверные корреляционные связи с
возрастом обнаружены у АКТГ (отрицательные), у
ЛГ (положительные) и не обнаружены у окситоцина
(рис. 2). Для остальных гормонов, перечисленных в
табл. 1, корреляционная связь с возрастом отсут�
ствует (p > 0.1). 

Взаимосвязи возрастных изменений: кортизол,
АКТГ и центральные регуляторы. Различия в возраст�
ной динамике кортизола и АКТГ (см. рис. 1 и 2) мо�

гут быть обусловлены различным вкладом в их регу�
ляцию рилизинг�гормонов гипоталамуса и других
центрально действующих нейропептидов. К этой
группе следует отнести также вазопрессин и оксито�
цин (табл. 1), синтезирующихся в супраоптическом
и паравентрикулярном ядрах гипоталамуса и оказы�
вающих существенные центральные эффекты. Дан�
ные таблиц 1 и 2 показывают, что известные главные
позитивные регуляторы концентрации АКТГ на
центральном уровне – кортиколиберин и вазопрес�
син в исследованном возрастном диапазоне не име�
ют достоверных корреляций ни с АКТГ, ни с корти�
золом. В то же время, структурно близкий к вазо�
прессину окситоцин характеризуется достоверной
корреляционной зависимостью и от АКТГ, и от кор�
тизола, причем направленность этой зависимости
для указанных гормонов противоположна по знаку.
Наличие достоверных корреляций, с одной сторо�
ны, между АКТГ и соматолиберином, а с другой сто�
роны, между кортизолом и соматостатином (табл. 2)
у мужчин 18–72 лет, также может вносить свой вклад
в формирование различий возрастной динамики
уровней АКТГ и кортизола. 
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Рис. 1. Линейный регрессионный анализ зависимости концентрации прегненолона (а), прогестерона (б) и корти�
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Среди исследованных центральных регуляторов
энергообмена (нейропептид Y, орексин, PACAP, хо�
лецистокинин�8) достоверная корреляция с АКТГ
выявлена у нейропептида Y, а с кортизолом – у холе�
цистокинина�8 (табл. 2). При этом в исследуемом
возрастном диапазоне концентрация всех перечис�
ленных центральных регуляторов не имеет досто�
верной корреляционной связи с возрастом (p > 0.1). 

Взаимосвязи возрастных изменений: кортизол,
АКТГ и периферические регуляторы. Различия
возрастной динамики кортизола и АКТГ могут
быть связаны с воздействием на них разного
спектра периферических регуляторов. Установле�
но, что ИФР�1, представляющий периферическое
звено соматотропной оси, достоверно и в высокой
степени отрицательно коррелирует с АКТГ, и не
коррелирует с кортизолом (табл. 3). ИФР�1 также
достоверно негативно коррелирует с возрастом
(r = –0.23, n = 168; p = 0.003).

Продуцируемые семенниками ингибин и его
функциональный антагонист активин имеют досто�
верные корреляционные связи – ингибин с корти�
золом, а активин с АКТГ (табл. 3), причем только
уровень активина достоверно коррелирует с возрас�
том (r = 0.30, n = 119; p = 0.001). Общий тестостерон,
концентрация которого в исследуемом возрастном
диапазоне не зависит от возраста (r = 0.05, n = 171;
p = 0.5), достоверно коррелирует с АКТГ, но не с
кортизолом.

Ни один из изученных периферических регуля�
торов энергообмена (лептин, инсулин, глюкагон) не
имеет достоверных корреляционных связей с корти�
золом, и только глюкагон достоверно коррелирует с
АКТГ (табл. 3). При этом только лептин имеет зна�
чимую зависимость от возраста (r = 0.24, n = 155;
p = 0.02). 

В настоящей работе исследованы также корреля�
ционные связи кортизола и АКТГ с периферически�

Таблица 1.  Коэффициенты корреляции между концентрациями кортизола и АКТГ, и концентрациями гормонов
гипофиза в крови мужчин 18–72 лет

Гормон
Кортизол АКТГ

r (n) p r (n) p

АКТГ 0.17 (167) 0.03 – –

MIF 0.21 (39) 0.2 0.09 (39) 0.6

Альфа�МСГ 0.06 (103) 0.5 –0.002 (103) 1.0

СТГ –0.03 (162) 0.7 0.07 (158) 0.4

ЛГ 0.17 (164) 0.02 0.12 (162) 0.1

ФСГ 0.04 (166) 0.6 –0.06 (164) 0.5

Пролактин 0.12 (159) 0.1 –0.02 (157) 0.8

ТТГ 0.01 (160) 0.9 0.01 (158) 0.9

Вазопрессин –0.09 (153) 0.3 –0.08 (152) 0.3

Окситоцин 0.32 (116) 0.0004 –0.35 (116) 0.0001

Примечание. Здесь и в табл. 2 и 3: r – коэффициент корреляции; n – количество доноров; p – значимость корреляции иссле�
дуемых параметров. Расшифровку аббревиатур см. в разделе “Методика”.

Таблица 2.  Коэффициенты корреляции между концентрациями АКТГ и кортизола, и концентрациями цен�
тральных гормональных регуляторов в крови мужчин 18–72 лет

Гормон
АКТГ Кортизол

r (n) p r (n) p

Кортиколиберин –0.04 (122) 0.7 –0.10 (124) 0.3

Соматостатин –0.09 (118) 0.3 –0.22 (119) 0.02

Соматолиберин –0.19 (112) 0.04 –0.03 (113) 0.7

Гонадолиберин –0.26 (117) 0.006 0.11 (117) 0.2

Нейропептид Y –0.23 (79) 0.04 0.15 (79) 0.2

Орексин –0.04 (80) 0.7 0.001 (80) 1.0

PACAP 0.01 (40) 0.9 0.04 (40) 0.8

Холецистокинин�8 0.09 (149) 0.3 0.18 (150) 0.02
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ми регуляторами водно�солевого обмена, такими
как альдостерон, АГ I, АГ II, АНП, проАНП и МНП.
Обнаружено, что МНП достоверно положительно
коррелирует с кортизолом и отрицательно – с АКТГ
(табл. 3). Кроме того, выявлена корреляционная за�
висимость между АКТГ и АГ II, а также между кор�
тизолом и АНП. Среди перечисленных гормонов
достоверные корреляционные связи с возрастом на�
блюдаются для АГ I (r = 0.16, n = 145; p = 0.05) и про�
АНП (r = 0.67 , n = 45; p = 4 × 10–7).

Обсуждение результатов

Хотя достоверные корреляции между показате�
лями не свидетельствуют о наличии между ними
причинно�следственной связи, знание метаболиче�
ских и регуляторных взаимоотношений между ис�
следуемыми параметрами позволяет высказать
предположения о механизмах происходящих изме�

нений гормонального фона в исследуемом возраст�
ном периоде у мужчин.

В настоящей работе установлено, что у мужчин в
возрасте 18–72 лет кортизол крови сохраняется на
постоянном уровне, несмотря на возрастное сниже�
ние уровня его основного позитивного гипофизар�
ного регулятора – АКТГ. Подобная десинхрониза�
ция концентраций кортизола и АКТГ при старении
мужчин, не связанная с возрастным изменением
уровня транскортина и свободной, т.е. биологически
активной формы кортизола, описана и другими ав�
торами [5, 6]. Она может быть обусловлена возраст�
ными различиями спектра и вклада сигнальных со�
единений, участвующих в регуляции продукции
кортизола и АКТГ и относящихся к разным гормо�
нальным осям.

Окситоцин, который, как гомолог вазопрессина,
может быть отнесен к кортикотропной оси и входит
в состав гормонов репродуктивной оси, имеет зна�
чимые, но противоположно направленные корреля�
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Рис. 2. Линейный регрессионный анализ зависимости концентрации адренокортикотропного гормона (а), лютеи�
низирующего гормона (б) и окситоцина (в) в крови от возраста мужчин, указанного по оси абсцисс (r = –0.17,
n = 167, p = 0.03 (a); r = 0.29, n = 164, p = 0.0001 (б); r = 0.13, n = 116, p = 0.2 – в)
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ционные связи с АКТГ и кортизолом. Известно, что
секреция окситоцина растет при стрессе, причем он
гораздо в большей степени поступает в системную
циркуляцию, чем вазопрессин. Этот гормон оказы�
вает противоположное действие на уровень АКТГ и
кортизола крови, и характеризуется конечным анти�
стрессорным эффектом [7–9]. Важным фактом яв�
ляется наличие в регуляторной области гена оксито�
цина глюкокортикоидчувствительных элементов
[10], что свидетельствует о возможности прямых ре�
гуляторных связей между этими двумя гормонами,
минуя АКТГ. 

Из других гормонов репродуктивной оси нами
найдены корреляции гонадотропин�рилизинг гор�
мона и тестостерона с АКТГ, а ЛГ с кортизолом. Все
эти гормоны репродуктивной оси функционально
связаны с гормонами кортикотропной оси и снижа�
ются при стрессе [7, 11, 12]. Однако, судя по нашим
данным, такая связь может осуществляться на раз�
ных тканевых уровнях, что может способствовать
дисбалансу регуляции АКТГ и кортизола при старе�
нии. Кроме того, оказалось, что активин и ингибин,
гормоны семенников, оказывающие противопо�
ложные эффекты на гипоталамо�гипофизарную си�
стему, отличаются и по корреляционным связям –
активин коррелирует с АКТГ, а ингибин с кортизо�
лом. В настоящее время установлено, что активин
продуцируется не только семенниками, но и клетка�
ми гипофиза человека и может модулировать дей�
ствие АКТГ [13, 14]. Более того, активин и ингибин
синтезируются в коре надпочечников человека и
животных и имеют в этом органе свои рецепторы.
Установлено, что АКТГ стимулирует в надпочечни�
ках стероидогенез и продукцию ингибина, а уровень
активина в надпочечниках повышается в условиях

отсутствия АКТГ и снижения стероидогенеза. На
культуре клеток коры надпочечников человека по�
казано, что активин ингибирует экспрессию генов
ферментов стероидогенеза и повышает апоптоз ад�
ренокортикальных клеток [14–16]. Установлено
также, что в некоторых типах клеток кортизол может
прямо регулировать продукцию ингибина [17]. Учи�
тывая представленные данные литературы и полу�
ченные нами результаты о росте уровня активина и
снижении АКТГ с возрастом, а также их корреляции
друг с другом, можно предположить, что такое соче�
тание изменений должно негативно влиять на про�
дукцию кортизола в исследуемом возрастном диапа�
зоне. В то же время наличие корреляций между кор�
тизолом и ингибином крови и отсутствие у обоих
связи с возрастом позволяет предположить, что эти
гормоны противодействуют возрастным изменени�
ям уровня АКТГ и активина. 

Двунаправленные регуляторные влияния извест�
ны и для гормонов кортикотропной и соматотроп�
ной осей. В нашем исследовании они проявляются в
виде значимых корреляционных связей в случае
АКТГ с соматолиберином и ИФР�1, а в случае кор�
тизола – с соматостатином, что согласуется с данны�
ми о том, что соматолиберин стимулирует секрецию
АКТГ, а соматостатин снижает уровень АКТГ и кор�
тизола [18–21]. Известно, что ИФР�1 стимулирует
активность и экспрессию 11β�гидроксистероидде�
гидрогеназы 1, участвующей в инактивации корти�
зола в результате его превращения в кортизон [22].
Выявленное в нашей работе и продемонстрирован�
ное другими авторами [23, 24] возрастное снижение
уровня ИФР�1 замедляет периферический метабо�
лизм кортизола и может вносить вклад в поддержа�
ние постоянного уровня этого гормона. 

Таблица 3.  Коэффициенты корреляции между концентрациями АКТГ и кортизола, и концентрациями периферических
гормональных регуляторов в крови мужчин 18–72 лет

Гормон
АКТГ Кортизол

r (n) p r (n) p

Инсулиноподобный фактор�1 –0.31 (167) 6 × 10–5 0.05 (168) 0.6

Активин 0.44 (118) 6.7 × 10–7 –0.14 (119) 0.1

Ингибин –0.003 (119) 1.0 –0.19 (119) 0.04

Тестостерон –0.27 (167) 0.0004 –0.11 (171) 0.1

Лептин –0.03 (155) 0.7 0.08 (155) 0.3

Инсулин –0.15 (157) 0.06 0.08 (158) 0.3

Глюкагон 0.38 (116) 2 × 10–4 0.15 (117) 0.1

Альдостерон 0.02 (158) 0.8 0.06 (160) 0.5

АГ I 0.02 (144) 0.8 0.02 (145) 0.8

АГ II –0.31 (108) 0.001 –0.08 (109) 0.4

проАНП –0.27 (44) 0.08 0.27 (45) 0.08

АНП 0.03 (150) 0.7 0.19 (152) 0.02

МНП –0.28 (116) 0.003 0.43 (116) 1.6 × 10–6
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Из сигнальных соединений центральных регуля�
торов энергообмена достоверные корреляционные
связи выявлены у АКТГ с нейропептидом Y, а у кор�
тизола – с холецистокинином�8. Среди перифери�
ческих регуляторов энергообмена только глюкагон
коррелирует с АКТГ. Известно, что нейропептид Y,
один из главных орексигенных сигналов, является
центральным регулятором вазопрессина и других
компонентов кортикотропной оси и его уровень
растет при стрессе. Кроме того, нейропептид Y
участвует в негативной регуляции гормонов репро�
дуктивной оси. Анорексигенное действие холеци�
стокинина�8 связано с подавлением им секреции
нейропептида Y, в то же время холецистокинин сти�
мулирует секрецию кортизола и других гормонов
кортикотропной оси [25–29]. Учитывая противопо�
ложную направленность эффектов обсуждаемых
пептидов на потребление пищи и их регуляторные
связи с кортикотропной осью, а также различия
корреляционных связей этих пептидов с АКТГ и
кортизолом, можно предположить, что они могут
участвовать в десинхронизации изменений уровней
АКТГ и кортизола с возрастом. Наши данные о
сильных корреляционных связях глюкагона с АКТГ
при отсутствии связей с кортизолом, с учетом того
факта, что кортизол снижает продукцию глюкагона
α�клетками островков Лангерганса [30], позволяют
предположить возможное участие глюкагона в этой
десинхронизации. 

Среди периферических регуляторов водно�соле�
вого обмена мы выявили корреляционные связи
кортизола с атриальным и мозговым натрийурети�
ческими пептидами, а АКТГ с МНП и ангиотензи�
ном II. Хотя известно, что натрийуретические пеп�
тиды являются негативными регуляторами корти�
котропной оси, действующими, в основном на
уровне гипоталамо�гипофизарной системы [31, 32],
их вклад в дифференциальную регуляцию уровня
кортизола и АКТГ при старении пока мало понятен. 

Таким образом, у мужчин старшей возрастной
группы концентрация кортизола поддерживается,
несмотря на снижение активности стероидогенеза и
уровня АКТГ в крови, за счет десинхронизации ре�
гуляции продукции кортизола и АКТГ центральны�
ми и периферическими регуляторами, особенно
гормонами репродуктивной и соматотропной осей. 

Точками приложения действия центральных и
периферических регуляторов продукции кортизола,
позволяющими поддерживать его концентрацию на
постоянном уровне в пожилом возрасте, могут быть
ферменты различных этапов биосинтеза кортизола,
и ферменты его метаболизма. Однако показано, что
при старении животных активность ферментов и
белков начальных стадий стероидогенеза (@STAR,
@P450scc, @P450c17) в надпочечниках снижается
[33–35], а данные об изменениях активности фер�
ментов метаболизма кортизола с возрастом являют�

ся противоречивыми [36, 37]. Таким образом, эта
проблема требует дальнейших исследований. 

ВЫВОДЫ

1. У мужчин в возрасте 18–72 года концентрации
в крови общего кортизола и свободного кортизола,
как биологически активной формы гормона, не за�
висят от возраста, несмотря на зависимое от возрас�
та снижение уровня предшественников кортизола. 

2. Концентрация АКТГ в крови в исследуемом
возрастном диапазоне отрицательно коррелирует с
возрастом. 

3. Концентрация кортизола в крови в исследуе�
мом возрастном диапазоне достоверно коррелирует
не только с АКТГ, но и с другими гормонами гипо�
физа: лютеинизирующим гормоном и окситоци�
ном.

4. Кортизол и АКТГ в исследуемом возрастном
диапазоне различаются по наличию и направленно�
сти корреляционных связей с центральными регу�
ляторами гормональных осей (окситоцином, сома�
толиберином, соматостатином, гонадолиберином,
нейропептидом Y и холецистокинином�8). 

5. Концентрации кортизола и АКТГ в исследуе�
мом возрастном диапазоне коррелируют с различа�
ющимся спектром периферических регуляторов.

6. Десинхронизация изменений концентраций
кортизола и АКТГ при старении мужчин может
быть обусловлена возрастными различиями спектра
и вклада сигнальных соединений, участвующих в
регуляции их продукции и относящихся к разным
гормональным осям, причем особенно важными яв�
ляются гормоны репродуктивной и соматотропной
осей. 
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Age7related Changes in Blood Concentration of Hypothalamic7pituitary7adrenal 
Axis Hormones, Their Central and Peripheral Regulators in Healthy Men 

  I. N. Kuzina, V. V. Kilikovsky, О. V. Smirnova

We studied concentrations of cortisol, its precursors and active form in human blood and relation to the changes in
concentration of central and peripheral hormonal regulators (total 36 parameters) in healthy male volunteers aged
18–72 y.o. The study demonstrated a significant decrease in blood concentrations of unutilazed cortisol precursors
(pregnenolone and progesterone) with advanced age accompanied by maintenance of total and free cortisol con�
centrations. We found age�related decrease in ACTH level that is a known hypophysial stimulant of cortisol and cor�
tisol precursor synthesis in adrenal glands. Cortisol and ACTH levels in study population had different correlation
behavior in relation to central and peripheral regulators for hormonal axes.
Conclusion: cortisol level remains stable with advanced age in males despite the decrease in steroidogenic activity
and blood ACTH level. This may be due to the imbalance in the regulation of cortisol and ACTH production by cen�
tral and peripheral regulators especially by hormones of reproductive and somatotrophic axes. 

Key words: age�related changes, cortisol, cortisol precursors, transcortin, ACTH, reproductive axis hormones, so�
matotrophic axis hormones, energy metabolism regulators, electrolyte metabolism regulators, male subjects.


