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Find these    Hormones    on the DUTCH Report

 

Основные гормоны вырабатываются в органах путем захвата холестерина    и его преобразования, 
например, в прогестерон. Гораздо меньше молекул гормонов вырабатывается из циркулирующих 
предшественников, таких как прегненолон. Например, прием ДГЭА (дегидроэпиандростерона) 
может усиливать продукцию тестостерона и эстрогена, однако в гораздо меньшей
пропорции, чем при выработке таковых яичками или яичниками соответственно.
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(+) Зверобой,74 пестициды,75 кофеин,62 курение,62

ПАУ,74 умеренное употребление алкоголя,68 ожирение68
(+)

SAM-e (s-аденозилметионин), магний,
витамины B6, B12, фолиевая кислота,
бетаин (кофакторы)

КОМТ 2-MeOE12-OHE1

Эстрадиол,80 эфиры фталевой кислоты,81

родиола розовая, кверцетин, катехин и эпикатехин83

(+)

(-)

Эпи-Тестостерон
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Флавоноиды,73 ресвератрол71
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Воспаление,70 курение,71 ПАУ69

5β

Овощи семейства крестоцветных,60 DIM/IC3,61

кофеин,62 соя,63 рыбий жир,64 экстракт
розмарина,65 тироксин,66 льняное семя67

Усиливают синтез кортизола:
инсулинорезистентность, ожирение,6,17

воспаление,18 глюкокортикоиды,19

гипотиреоидизм,25 корень солодки,19

фталаты, оловоорганические
соединения, алкилфенолы,19

характер питания матери во время
беременности,19 прогестерон19

  

(+)

Рутин,39 алкоголь,41 абдоминаль-
ное ожирение,42 биофлавоноиды43

(-)

Солодка,4, 34, 35 апигенин,4,38

фитоэстрогены,4, 43 атразин45

Метаболизм/выведение кортизола
Кортизол метаболизируется 5α/5β-редуктазой (и 3α-гидроксистероид-дегидрогеназой)
в α/β-ТГКл и ТГКн для выведения. Этот процесс особенно выражен при ожирении,
высоком уровне инсулина и гипертиреозе. Он может замедляться при гипотиреозе,
анорексии или снижении функции печени.

17βHSD

 

 

Где вырабатывается?
Яичники, и немного в 
надпочечниках

 

Информация на этой диаграмме предназначена только для образовательных целей и не является указанием по приему каких-либо
из перечисленных препаратов. Для получения информации о других факторах, влияющих на синтез основных репродуктивных и
надпочечниковых гормонов, ознакомьтесь с Руководством DUTCH Test®.

*5α-редуктаза/5β-редуктаза
5α-редуктаза наиболее известна тем, что усиливает активность
андрогенов, например, тестостерона. Этот фермент также
отвечает за метаболизм прогестерона и кортизола.
При его повышенной активности могут наблюдаться
симптомы гиперандрогении у мужчин (истончение волос,
злокачественные образования в предстательной железе)
и у женщин (сходно с СПКЯ: истончение волос, угревая
сыпь, рост волос на лице). 5β-метаболиты обладают
менее выраженным андрогенным эффектом.

Активность 5α-редуктазы увеличивается в случаях:
инсулинорезистентности и ожирения,6

приема биодобавок ДГЭА,7 СПКЯ8

Активность 5α-редуктазы можно уменьшить с помощью:
приема бета-ситостерина и ситостерина пальмы сереноа,9

употребления трутовика лакированного,10 приема экстракта
корня крапивы,11 экстракта коры африканской сливы,12

употребления ПНЖК и эпигаллокатехина-3-галлата13

На активность 5β-редуктазы можно также повлиять
некоторыми из вышеперечисленных соединений
(однако с менее выраженным эффектом).

Активность 5β-редуктазы может быть усилена вследствие:
инсулинорезистентности, высоких значений триглицеридов
в крови,14 СПКЯ15

Активность 5β-редуктазы может быть уменьшена
благодаря приему: экстракта солодки16

www.dutchtest.com

ДГЭАС (сульфат)

Полихлорбифенилы,33

БАДы с ДГЭА,7 ожирение34

(+)

Высокоуглеводная диета,67 умеренное
потребление алкоголя,68 ресвератрол
и птеростильбен69

(-)

Грейпфрут,60 ресвератрол,60 розмарин,65 дикий ямс,77

масло перечной мяты,78 противогрибковые азолы79 (-)(-)

*CYP3A4
Многие распространенные лекарства усиливают
активность цитохрома Р4503А4, в число которых
входят: фенобарбитал, фенитоин, рифампицин
и глюкокортикоиды. Ряд препаратов
взаимодействуют или конкурентно ингибируют
цитохром Р4503А4, в числе которых: циметидин,
тамоксифен, хинолоны, флуоксетин и т. д.

Спиронолактон,84 дексаметазон,85

желчные кислоты,86 зверобой,84 

форсколин87
(+)

Где вырабатывается? 
Надпочечники

Где вырабатывается? 
Яички — у мужчин, яичники и
надпочечники (из ДГЭА)  — у женщин

Где вырабатывается? 
Яичники; в гораздо
меньшей степени из
ДГЭА/тестостерона.

Где
вырабатывается? 
Надпочечники
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