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STRESZCZENIE/ABSTRACT

Oddziaływanie katecholamin na układ endokrynny można prześledzić na poziomie: podwzgórza (stymulacja nora-
drenergiczna uwalniania liberyn); w obrębie przysadki (stymulacja adrenergiczna doprowadza na ogół do uwalniania 
hormonów tropowych); w komórkach gruczołów wewnętrznego wydzielania (bezpośrednie oddziaływanie na synte-
zę i uwalnianie hormonów). Zilustrowano różną aktywność katecholaminergiczną w różnych zaburzeniach endokryn-
nych badaniami własnymi. Endokrynol. Ped. 10/2011;2(35):49-58.

Influence of catecholamines on endocrine system can be traced at: hypothalamus (noradrenergic stimulation of 
liberins release); within the pituitary (adrenergic stimulation generally leads to the release of tropic hormones); in the 
cells of endocrine glands (direct effect on the synthesis and release of hormones). Various catecholaminergic activity 
in various endocrine disorders has been illustrated by own research. Pediatr. Endocrinol. 10/2011;2(35):49-58.
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Autonomiczny układ nerwowy (a.u.n.) odgrywa 
istotną rolę w odpowiedzi organizmu na różne stre-
sory: fizyczne, biologiczne czy psychospołeczne 
– wpływając na czynność wielu narządów i funkcje 
metaboliczne organizmu. Układ ten zapewnia re-
gulację funkcji poszczególnych narządów, dosto-
sowanie do wymagań w danej chwili oraz kontrolę 
środowiska wewnętrznego. Czynności te w dużej 
mierze nie podlegają kontroli woli.

Funkcjonowanie a.u.n. przejawia się poprzez 
pobudzenie części adrenergicznej i cholinergicz-
nej tego układu. Każda z osobna cześć a.u.n. może 
wywierać przeciwne efekty na obwodzie, pobudza-
jące lub hamujące zależnie od jej aktywności. Ko-
mórki efektorowe posiadają zazwyczaj unerwienie 
współczulne i przywspółczulne, i zazwyczaj reagu-
ją w przeciwny sposób na pobudzenie każdej z tych 
części.
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– w obrębie przysadki – stymulacja adrenergicz-
na doprowadza na ogół do uwalniania hormonów 
tropowych; Ryc.1

Układ adrenergiczny, a więc cześć współczul-
na a.u.n. wraz z rdzeniem nadnerczy nawet w cał-
kowitym spoczynku wykazuje stałą aktywność 
toniczną zależną od stałego dopływu pobudzeń 
z wyższych „pięter” ośrodkowego układu ner-
wowego (o.u.n.), choć w fizjologicznych warun-
kach wyraźny wpływ tego układu na funkcjono-
wanie poszczególnych narządów jest mniej wi-
doczny [1–3]. 

W literaturze podkreśla się okołodobowe i roz-
wojowe aspekty czynności adrenergicznej. Dotyczą 
one rytmu dobowego uwalniania amin katecholo-
wych oraz wzrostu wraz z wiekiem aktywności en-
zymów biorących udział w syntezie katecholamin 
[4–6]. Stąd wzrasta wraz z wiekiem zawartość amin 
katecholowych w o.u.n. i we współczulnych ner-
wach obwodowych, rdzeniu nadnerczy oraz suro-
wicy i moczu dobowym.

Katecholaminy: dopamina, noradrenalina, adre-
nalina są uwalniane z komórek chromochłonnych 
rdzenia nadnerczy na zakończeniach pozazwojo-
wych nerwów współczulnych. Stężenie adrenali-
ny w osoczu często przewyższa wartość spoczyn-
kową (5–50 pg/ml) oddziaływując na receptory 
obwodowe. Stężenie noradrenaliny w osoczu rzad-
ko przekracza wartości spoczynkowe (100–400 
pg/ml), stąd główne oddziaływanie noradrenaliny 
związane jest z miejscowym uwalnianiem z zakoń-
czeń nerwów współczulnych [7, 8].

Efekt działania amin katecholowych realizuje 
się poprzez stymulację receptorów adrenergicznych 
[9] α1, α2, β z co najmniej ich 10 typami [10, 11]. 
Aktywacja układu adrenergicznego zależy od: licz-
by receptorów, ich powinowactwa do katecholamin, 
aktywności biochemicznych szlaków wewnątrzko-
mórkowych a przede wszystkim od ilości amin 
katecholowych uwalnianych z rdzenia nadnerczy 
i zakończeń nerwów współczulnych [1, 12–15]. 
Inaktywacja katecholamin: wchłanianie zwrotne 
noradrenaliny (ok. 70%) do zakończeń presynap-
tycznych i dezaktywacja poprzez MAO; pozaneu-
ronalne wchłanianie głównie adrenaliny uwalnianej 
do krwi i wewnątrzkomórkowy rozkład przez mety-
lotransferazę-o-katecholową (COMT); dyfuzja no-
radrenaliny z przestrzeni presynaptycznej do krwi 
i wydalanie w moczu wraz z adrenaliną w postaci 
wolnej i związanej z kwasami: siarkowym i gluku-
ronowym.

Oddziaływanie katecholamin na układ endo-
krynny można prześledzić na poziomie:

– podwzgórza – stymulacja noradrenergiczna 
uwalniania liberyn; 

Ryc. 1. Wpływ katecholamin na sekrecję hormonów przy-
sadki wg Patela 2001
Fig. 1. Effect of catecholamines on pituitary hormone 
secretion by Patel 2001

Adrenalina i noradrenalina

Podwzgórze Przysadka

Gonadotropiny ↑ -

ACTH ↑ ↑

PRL ↑ -

GH ↑ -

TSH ↑ -

– w komórkach gruczołów wewnętrznego wy-
dzielania – bezpośrednie oddziaływanie na syntezę 
i uwalnianie hormonów [16–18]. 

a. Oddziaływanie układu adrenergicznego na 
„neurony regulacyjne” podwzgórza: neurony pod-
wzgórza wydzielające hormony uwalniające i hamu-
jące do żył wrotnych przysadki są bogato unerwione 
przez zakończenia noradrenergiczne [19, 20]. 

b. Większość badań ewidentnie wskazuje na ad-
renergiczne unerwienie przysadki i adrenergiczną 
kontrolę sekrecji przedniego płata przysadki. Mniej 
wyraźnie dotyczy to układu cholinergicznego [18, 
21, 22]. Usunięcie obustronne zwoju szyjnego gór-
nego powoduje zmniejszenie wydzielania FSH, LH, 
TSH, ale zwiększa indukowane stresem uwalnianie 
ACTH i prolaktyny [23]. 

c. Interakcje układu adrenergicznego w ko-
mórce narządu endokrynnego. Włókna współczul-
ne biegnące w obrębie narządu kontaktują się bez-
pośrednio z komórką endokrynną lub zakończenia 
nerwowe znajdują się w jej pobliżu. Unerwione au-
tonomicznie naczynie krwionośne regulując lokal-
ne ukrwienie – może wpływać na proces syntezy 
i uwalniania hormonów. Adrenalina (noradrenali-
na) uwolniona z rdzenia nadnerczy dociera także 
do narządu endokrynnego drogą krwiopochodną 
wywołując odpowiedni efekt. 

Ścisłe związki pomiędzy a.u.n. a układem we-
wnętrznego wydzielania dotyczące kontroli stało-
ści środowiska wewnętrznego oraz kontroli cią-
głej zdolności adaptacyjnej do otoczenia skłania 
do obserwacji relacji między tymi układami oraz 
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interpretacji patologicznych zjawisk w organizmie 
w aspekcie interakcji neurohormonalnej. 

Badania własne [24–27] wykazują różną aktyw-
ność katecholaminergiczną w różnych zaburzeniach 
endokrynnych.

Katecholaminy a regulacja wydzielania GH
Badania Al. Damluji [19], Frances i Buonomo 

[28] oraz Mullera [29] wykazują, że aminy katecho-
lowe są ważnymi stymulatorami α-adrenergicznego 
uwalniania somatoliberyny, jak również stymulato-
rami podstawowej, epizodycznej oraz indukowanej 
sekrecji somatotropiny. Pobudzenie α2 receptorów 
zwiększa wydzielanie GH (m.in. klonidyna, ami-
tryptylina) prawdopodobnie przez wzrost wydzie-
lania somatoliberyny.

Pobudzenie receptora β-adrenergicznego hamu-
je wydzielanie GH związane prawdopodobnie ze 
stymulacją sekrecji somatostatyny [30].

Badania Voorhess i McGillivray [31] oraz wła-
sne [32–35] oceniające zachowanie się amin ka-
techolowych u dzieci z niedoborem GH wskazują 
na słabą aktywność noradrenergiczną mogącą mieć 
wpływ na małą aktywność sekrecyjną podwzgórzo-
wo–przysadkową i w efekcie na zahamowanie pra-
widłowego tempa wzrastania (ryc. 2). 

Katecholaminy a regulacja wydzielania 
ACTH i sterydów

Adrenalina pobudza wydzielanie kortykolibery-
ny i kortykotropiny [36, 37]. Noradrenalina pobu-

dza sekrecję kortykotropiny [38, 39]. Bornstein [40] 
stwierdził obniżenie uwalniania adrenaliny w cho-
robie Addisona, z kolei Lenders [41] obniżenie no-
radrenaliny.

Katecholaminy a kontrola osi podwzgó-
rze–przysadka–tarczyca 

Badania przeprowadzone na zwierzętach suge-
rują, podobnie jak późniejsze u ludzi, udział recep-
torów α-adrenergicznych w stymulacji podstawo-
wego i indukowanego zimnem wydzielania TRH 
i TSH oraz zmniejszenie wydzielania TSH po ak-
tywacji β-adrenergicznej [42–44]. Chociaż spoty-
ka się doniesienia, że są dwie niezależne równo-
ległe drogi [45, 46]. Stwierdzono bogatą obecność 
zakończeń adrenergicznych wokół naczyń i pęche-
rzyków tarczycy. Zatem oddziaływanie amin kate-
cholowych na sekrecję hormonów tarczycy zależy 
od bezpośredniego pobudzenia współczulnego ko-
mórek tarczycy i od puli krążących katecholamin, 
wpływających pośrednio, przez regulację ukrwienia 
gruczołu [47–53]. Szewczyk i wsp. [54] stwierdzili 
w nadczynności tarczycy wzrost uwalniania adrena-
liny, zaś Burgraaff [55] wzrost uwalniania noradre-
naliny (ryc. 3, 4).Wpływ układu adrenergicznego 
można także prześledzić w ramach obwodowego 
metabolizmu hormonów tarczycy (m.in. procesy 
dejodynacji). 

Ryc. 2. Katecholaminy a niedobór hormonu wzrostu (µmol/24h)
Fig. 2. Catecholamines and growth hormone deficiency (µmol/24h)
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Katecholaminy a regulacja wydzielania 
FSH/LH/gonady

Badania u szczurów wykazały, że neurony wy-
dzielające gonadoliberynę są unerwione przez 
włókna adrenergiczne. Aktywacja α-adrenorecep-
tora pobudza, zaś β – receptora hamuje uwalnia-
nie FSH i LH [56–59]. Dane z piśmiennictwa [60] 
wskazują na stymulacyjną rolę NA na wydzielanie 
FSH i LH poprzez α-adrenergiczne pobudzenie se-
krecji gonadoliberyny, wskazują również na regu-
lację rozwoju jąder i ich funkcji wraz ze wzrostem 

Ryc. 3. Katecholaminy a nadczynność tarczycy (µmol/24h)
Fig. 3. Catecholamines and hyperthyroidism (µmol/24h)

Ryc. 4. Katecholaminy a niedoczynność tarczycy (µmol/24h)
Fig. 4. Catecholamines and hypothyroidism (µmol/24h)

wydzielania testosteronu pod wpływem amin kate-
cholowych [61–64] (ryc. 5, 6). 

U dziewcząt z zespołem anorexia nervosa i za-
hamowaniem miesiączkowania obserwuje się ob-
niżoną aktywność noradrenergiczną towarzyszącą 
obniżeniu poziomu gonadotropin i estradiolu oraz 
reakcjom subdepresyjnym [65]. Badania własne 
[66, 67] wykazały nieznacznie obniżone wydala-
nie adrenaliny oraz zdecydowane obniżenie wy-
dalania noradrenaliny – swoistą „depresję współ-
czulną” (ryc. 7). Sytuacja ta może stanowić podłoże 
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zarówno obniżenia aktywności psychicznej, jak 
i wielu zaburzeń hormonalnych w tym zespole.

Katecholaminy a otyłość
Mała aktywność katecholaminergiczna – obni-

żone wydalanie noradrenaliny przy prawidłowym 
adrenaliny [68] u dzieci z otyłością może wska-
zywać na słabą stymulację receptorów noradrener-
gicznych (ryc. 8). Sytuacja ta zmniejsza w efekcie 
metabolizm tkanki tłuszczowej [69–72]. Mała ak-
tywność noradrenergiczna: zmniejsza aktywność 

psychoruchową dzieci i ich wydatki energetyczne; 
powoduje słabą stymulację ośrodka sytości hamu-
jącego odczuwanie głodu; wpływa na obniżenie ak-
tywności lipazy i hamowanie lipolizy wewnątrzko-
mórkowej. Zatem mała aktywność w/w czynników 
lipolitycznych wydaje się sprzyjać nadmiernemu 
przyrostowi tkanki tłuszczowej u dzieci z otyłością. 

Katecholaminy a cukrzyca typu 1
Wiadomo, że rolę układu adrenergicznego 

w procesie chorobowym cukrzycy typu 1 można 

Ryc. 5. Adrenalina a fazy dojrzewania płciowego (µmol/24h)
Fig. 5. Adrenaline and stages of puberty (µmol/24h)

Ryc. 6. Noradrenalina a fazy dojrzewania płciowego (µmol/24h)
Fig. 6. Noradrenaline and stages of puberty (µmol/24h)
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również zauważyć tym bardziej, że wydzielanie ko-
mórek beta wysp jest regulowane za pośrednictwem 
włókien pozazwojowych współczulnych i przy-
współczulnych [73–75]. Przyjmuje się również, że 
insulina odgrywa podobną rolę w stosunku do ukła-
du przywspółczulnego jak adrenalina do współczul-
nego [73].

Na ogół przyjęto pogląd o zaburzeniach funkcji 
układu autonomicznego w wyniku patologicznego 
metabolizmu w cukrzycy.

Jednak coraz częściej zwraca się uwagę na rolę 
układu adrenergicznego w patogenezie cukrzycy 
typu 1 polegającą na hamowaniu wydzielania insu-
liny przez aminy katecholowe poprzez pobudzenie 

Ryc. 7. Katecholaminy w zespole anorexia nervosa (µmol/24h)
Fig. 7. Catecholamines and anorexia nervosa (µmol/24h)

Ryc. 8. Katecholaminy w otyłości (µmol/24h)
Fig. 8. Catecholamines and obesity (µmol/24h)

receptorów typu alfa, zmniejszające zawartość 
3,5,AMP [76–78]. Christensen i Neubauer [79] wy-
kazali zdecydowanie wyższą niż w innych narzą-
dach zawartość adrenaliny w tkance trzustkowej, 
zwłaszcza u ludzi z cukrzycą. 

Badania Abdel-Aziz [80], Gundersona [81], 
Shade [82] i własne [83] wykazały u dzieci z cu-
krzycą typu 1 znaczny wzrost wydalania adrenaliny 
najwyraźniejszy u dzieci z ketoacidozą.

Z kolei autorzy podkreślają spadek pobudliwo-
ści układu współczulnego wyrażaną niższą sekrecją 
noradrenaliny [84–86]. Fakt ten można tłumaczyć 
jako neuropatię współczulną w przebiegu cukrzycy 
typu 1 [85, 87, 88].

���� ����

�����

����

�

��

��

��

��

���

���

���

���������� �������������

� �������

��������
�������

�
��
��
��

���
��
��
���
�
��
��
��
���

����

����

�����

����

�

��

��

��

��

���

���

���

���������� �������������

���� ����
�������

�
��
��
��

��
�
� �
��
���
�
��
��
��
���



54

Praca przeglądowa Endokrynol. Ped., 10/2011;2(35):49-58

55

Szewczyk L. i inni: Interakcje pomiędzy układem adrenergicznym a układem endokrynnym

Podsumowanie

Badania własne dotyczyły dzieci przeważnie 
w okresie dojrzewania, w okresie labilności neuro-
hormonalnej związanej zarówno z fizjologicznym 
„skokiem pokwitaniowym” dotyczącym wzrostu 
aktywności katecholaminergicznej, jak również ze 
zmienionym – w tym okresie rozwojowym – uwal-
nianiem hormonów, stąd większa możliwość dysre-
gulacji neurohormonalnej w okresie dojrzewania.

Stwierdzane relacje między aktywnością kate-
cholaminergiczną a zaburzeniami endokrynnymi 
wskazują na istotną rolę układu adrenergicznego 
w patomechanizmie wielu zaburzeń czynności 
układu wewnątrzwydzielniczego w okresie rozwo-
jowym.

Sytuacja powyższa sugeruje możliwość podej-
mowania prób dotyczących korekcji niektórych 
zaburzeń wewnątrzwydzielniczych u dzieci, przez 
oddziaływanie na układ adrenergiczny.
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