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У статтi проаналiзовано сучасну наукову лiте-
ратуру вiдносно впливу гормонiв щитоподiб-

ної залози на органiзм людини в нормi та пiд час 
стресу, а також щодо ролi тиреоїдного статусу в 
процесах адаптацiї та пiдтримцi гомеостазу.
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ВСТУП
Дослiдження щитоподiбної залози започат-

кував у 1889 р. вiдомий швейцарський хiрург 
Кохер, який описав ознаки розумової вiдста-
лостi при гiпофункцiї щитоподiбної залози, а в 
1917 р. Кендалл видiлив тироксин. З того часу 
i сама щитоподiбна залоза, i гормони, якi вона 
продукує, досконало вивчалися дослiдника-
ми рiзних країн, проте подiбнi дослiдження не 
втратили своєї актуальностi i дотепер, адже йо-
довмiснi гормони щитоподiбної залози необ-
хiднi для нормального фiзичного й iнтелекту-
ального розвитку органiзму на всiх етапах його 
розвитку. Крiм того, на сьогоднiшнiй день пато-
логiя щитоподiбної залози, нажаль, достатньо 
розповсюджене явище, що може проявлятися 
як надлишковим, так i недостатнiм продуку-
ванням гормонiв.

Метою дослiдження було провести аналiз 
сучасних наукових джерел щодо ролi тиреоїд-
них гормонiв у пiдтримцi гомеостазу органiзму. 
Зважаючи на мету дослiдження, авторами було 
проаналiзовано вiтчизнянi та зарубiжнi джере-
ла лiтератури, що стосуються даної тематики, 
перевага надавалася джерелам за 2003-2013 рр.

ОСНОВНА ЧАСТИНА 
Протягом усього життя людини тиреоїд-

нi гормони (ТГ) пiдтримують адекватний рi-
вень обмiнних процесiв, iнтелектуальної та 

фiзичної активностi, регулюють функцiональ-
ний стан рiзних органiв i систем, у першу чер-
гу серцево-судинної, кровотворної (активують 
еритропоез), iмунної та iн. На внутрiшньоут-
робному етапi розвитку ТГ забезпечують про-
цеси ембрiогенезу, розвиток внутрiшнiх ор-
ганiв i систем, формування та дозрiвання ЦНС, 
реалiзацiю генотипу у фенотип; у дитячому 
i пiдлiтковому вiцi — сприяють подальшому 
нормальному дозрiванню органiв та систем (у 
тому числi ЦНС), росту i фiзичному розвитку, 
становленню репродуктивної системи [8, 33]; 
впливають на синтез i секрецiю гормону рос-
ту, посилюючи транскрипцiю генiв, що є виз-
начальним у ранньому вiцi пiд час швидкого 
росту плода i немовлят, а також беруть участь 
у фiзичному розвитку дитини, диференцiюю-
чи тканини, у зв’язку з чим дефiцит тиреоїд-
них гормонiв характеризується диспропорцiй-
ним розвитком [4, 10]. Гормони щитоподiбної 
залози залученi у розвиток мозку: в експери-
ментi на тваринах показано, що вони вплива-
ють на мiграцiю нейронiв, дозрiвання аксонiв 
i беруть учать у ростi дендритiв [12, 21, 31]. 
Стан щитоподiбної залози фактично вiдобра-
жає стан здоров’я дитини i дозволяє робити 
деякий прогноз на майбутнє [4, 10].

Тиреоїднi гормони мають широкий спектр 
дiї, але найбiльший вплив мають на клiтинне 
ядро. Можуть безпосередньо впливати на про-
цеси, що перебiгають в мiтохондрiях, а також у 
клiтиннiй мембранi [10, 17]. Вiдома стимулю-
юча дiя тиреоїдних гормонiв засвоєння кисню 
(калорiгенний ефект) всiм органiзмом, а також 
окремими тканинами i субклiтинними структу-
рами. ТГ в поєднаннi з адреналiном й iнсулiном 
здатнi безпосередньо пiдвищувати захоплен-
ня кальцiю клiтинами i збiльшувати концент-
рацiю в них циклiчної аденозинмонофосфатної 
кислоти (цАМФ), а також транспорт амiно-
кислот i цукрiв через клiтинну мембрану [17]. 
У клiтинах печiнки метаболiзм вуглеводiв, а та-
кож лiтогенез зумовленi змiнами iндукованими 
гормонами щитоподiбної залози (ЩЗ) [10].
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Гормони щитоподiбної залози сприяють 
продукуванню компонента тканин м’язiв серця 
та скелета — мiозину, впливають на скорочення 
м’язiв шляхом генетичної перебудови погли-
нання кальцiю клiтиною [10]. Особливу роль 
вони вiдiграють у регуляцiї серцево-судинної 
системи як залози симпатоадреналового спря-
мування, реалiзуючи свої ефекти на рiвнi кар-
дiомiоцитiв, змiнюючи активнiсть ренiн-ан-
гiнотензин-альдостеронової системи. [3, 24]. 
Вiдомо, що навiть незначнi порушення тире-
оїдної функцiї можуть супроводжуватися зрос-
танням кардiометаболiчного ризику, спричи-
няють порушення серцевого ритму [3, 14, 17]. 
Вiдома можливiсть розвитку як гiпертрофiчної, 
так i дилатацiйної кардiопатiї на фонi захворю-
вань щитоподiбної залози, що супроводжують-
ся змiнами її функцiй (гiпотиреоз, тиреотокси-
коз) [16].

Вiдомостi про участь гормонiв щитоподiб-
ної залози в процесах канцерогенезу вiдомi ще 
з єгипетських папiрусiв: жiнкам, котрi мали 
пухлини грудної залози, для покращання фун-
кцiї залози додавали в їжу морськi водоростi як 
джерело йоду [13, 20]. 

Iснують данi, що злоякiснi пухлини рiзної 
локалiзацiї у пацiєнтiв з гiперфункцiєю щито-
подiбної залози зустрiчаються тiльки в 0,5% 
випадкiв, у той час як увосiб зi зниженою гор-
мональною дiяльнiстю — у 7%, тобто в 14 разiв 
частiше [22, 24, 28, 36]. Статистичний аналiз 
клiнiчного матерiалу щодо зв’язку функцiо-
нального стану щитоподiбної залози та онко-
логiчного процесу також надає пiдстави для 
висновку, що рак i гiпертиреоз майже виклю-
чають одне одного [13, 24]. Описаний феномен 
тканинної недостатностi трийодтиронiну, яка 
спостерiгається в онкологiчних хворих [13]. 
Данi наукової лiтератури свiдчать, що тиреоїд-
нi гормони завдяки впливу на клiтинну дифе-
ренцiацiю навiть можуть викликати зворотний 
процес у недиференцiйованих клiтинах пухлин, 
повертаючи їх до нормального стану [13, 20].

Вiдомо, що перебiг цукрового дiабету суп-
роводжується порушенням, у першу чергу, 
вуглеводного обмiну, але страждають всi лан-
ки обмiнних процесiв в органiзмi [1, 11]. За 
результатами дослiджень встановлено, що 
при експериментальному цукровому дiабетi 
структурна перебудова щитоподiбної залози 
вiдображає гiпофункцiю органа, у хворих на 
цукровий дiабет II типу встановлено бiльшi 
об’єми щитоподiбної залози; рiвень тиреот-
ропного гормону у хворих на цукровий дiабет 

II типу бiльший, а рiвень вiльного тетрайод-
тиронiну, навпаки, менший, нiж у здорових 
юнакiв i дiвчат [1]. 

Важливим, але мало вивченим є зв’язок па-
тологiї щитоподiбної залози зi станом печiн-
ки. Печiнка бере участь у метаболiзмi тирокси-
ну (Т4) та трийодтиронiну (Т3), у перетвореннi 
Т4 у Т3 [25, 29]. Так, дисфункцiя щитоподiбної 
залози впливає на роботу печiнки, а патологiя 
печiнки може стимулювати порушення в мета-
болiзмi гормонiв щитоподiбної залози [29, 32]. 

Перебуваючи в умовах сучасного еколо-
гiчного оточення, органiзм зазнає впливiв рiз-
номанiтних екоантропогенних факторiв [21]. 
У процесi еволюцiї вiдбувалося формування 
пристосувальних реакцiй, спрямованих на збе-
реження функцiй органiзму в умовах постiйної 
змiни зовнiшнього середовища. Вони iснують 
як на рiвнi окремих бiологiчних процесiв, так i 
органiзму в цiлому. Кожну iз цих умов характе-
ризують вiдповiднi параметри, тому й iснують 
системи регулювання, якi контролюють змiни 
цих параметрiв та забезпечують їх повернення 
до вихiдного рiвня [2, 18]. 

Системи, що контролюють параметри го-
меостазу, складаються з механiзмiв рiзної 
структурної складностi. Вони включають як 
порiвняно простi елементи, так i дуже склад-
нi нейрогуморальнi комплекси. Складнiшi ме-
ханiзми (нейроендокриннi), що здiйснюють мi-
жорганну взаємодiю, пiдключаються тодi, коли 
простих уже недостатньо для того, щоб повер-
нути параметр до належного рiвня [18]. 

Слiд також зазначити, що для пiдтриман-
ня стабiльностi генетичних структур у процесi 
еволюцiї в органiзмi ссавцiв утворилися бага-
токомпонентнi та багаторiвневi структури [2, 
13], якi, разом iз генетичним контролем пере-
мiщення мобiльних елементiв та обмеженiстю 
розмiрiв фракцiї геному, що схильна до виник-
нення структурних мутацiй хромосом, забезпе-
чують генетичний гомеостаз [13].

Центральною ланкою в збереженнi гомеос-
тазу є рiдкi середовища органiзму, котрi беруть 
участь в органiзацiї системи контролю за го-
меостазом. Метаболiти, що мiстяться в кровi, 
шляхом впливу на структури i рецептори рiз-
них органiв i систем можуть запускати складнi 
рефлекторнi вiдповiдi або гормональнi механiз-
ми [18]. 

Вагому роль у забезпеченнi життєвих функ-
цiй органiзму вiдiграють нейрогуморальнi фак-
тори, особливе значення має гормональний ста-
тус органiзму. Основою розвитку патологiчних 
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станiв є тривалий вплив гормонiв, якi беруть 
учать у формуваннi стресової реакцiї i викли-
кають порушення в обмiнi лiпiдiв, вуглеводiв та 
електролiтiв [9, 35]. 

Щитоподiбна залоза має високу здатнiсть 
до морфофункцiональної перебудови пiд впли-
вом екзо- й ендогенних факторiв [34]. На даний 
момент практично дослiджено вплив на щито-
подiбну залозу iонiзуючого випромiнювання, 
рухового режиму, водно-електролiтного балан-
су, травматичного стресу, тютюнового диму, 
медикаментiв [6]. Проте залишається недостат-
ньо вивченою роль щитоподiбної залози та ти-
реоїдних гормонiв у перебiгу адаптацiйних про-
цесiв та досягненнi гомеостазу.

При багатьох нетиреоїдних захворюван-
нях рiвень гормонiв щитоподiбної залози i ти-
реотропного гормону в кровi змiнюється, але 
клiнiчнi прояви дисфункцiї щитоподiбної за-
лози вiдсутнi, тобто у хворих спостерiгається 
еутиреоз. Данi змiни можуть бути обумовленi 
порушеннями транспорту i периферичного 
метаболiзму Т3 i Т4, порушеннями синтезу ти-
реотропного гормону. Чим тяжче основне за-
хворювання, тим сильнiше вираженi перера-
хованi порушення [7]. 

По мiрi збiльшення тяжкостi захворюван-
ня можливе зниження рiвня тиреоїдних гор-
монiв. Iснує кореляцiя мiж рiвнем Т4 i про-
гнозом загального захворювання: чим нижчий 
рiвень гормону, тим гiрший прогноз. Основною 
причиною зниження тироксину при нетиреоїд-
них захворюваннях може бути порушення його 
зв’язування з глобулiном. Натомiсть тимчасо-
ве пiдвищення Т4 спостерiгається майже у 20% 
хворих, що потрапляють до психiатричного вiд-
дiлення, рiвень тироксину може пiдвищуватись 
i на фонi iнших вiдносно легких захворювань, 
але через декiлька днiв нормалiзується без лi-
кування [7]. 

Не викликає сумнiву наявнiсть тiсного фун-
кцiонального зв’язку мiж iмунною й ендок-
ринною системами [15]. Роль активної форми 
гормону щитоподiбної залози в пiдтримцi па-
раметрiв iмунiтету на оптимальному рiвнi пiд-
тверджується позитивним зв’язком мiж Т4, Т3 
та аутоiмунними глобулiнами. Прогормон щи-
топодiбної залози Т4, на вiдмiну вiд його актив-
ної форми, пов’язаний з факторами клiтинного 
iмунiтету — Т-лiмфоцитами з хелперною актив-
нiстю i В-лiмфоцитами. Обидвi форми гомону 
мають зв’язки з адренокортикотропним гормо-
ном (АКТГ) i кортизоном, однак виявлено рiз-
носпрямованiсть цих зв’язкiв [19]. На сьогоднi 

встановленi множиннi кореляцiї мiж парамет-
рами факторiв iмунiтету i гормональним про-
фiлем у здорових дiтей, що розкривають ме-
ханiзми функцiонування нейроендокринної 
системи. Взаємозв’язки ендокринної й iмун-
ної систем мають реципрокний характер. Збе-
реження гомеостазу у здорових дiтей є резуль-
татом спiльної взаємодiї ендокринної й iмунної 
систем [19]. На сьогоднiшнiй день у науковiй 
лiтературi представленi результати дослiджень 
взаємозв’язкiв функцiй ендокринних залоз i 
СНIД та ВIЧ [23]. Якщо протягом останнiх 25 
рокiв при вивченнi явищ нейросекрецiї була 
встановлена принципова єднiсть ендокринної 
i нервової систем, то зараз є всi пiдстави гово-
рити про аналогiчне функцiональне об’єднання 
ендокринного та iмунного механiзмiв регуляцiї 
гомеостазу [26, 27, 30]. 

ЗАКЛЮЧЕННЯ 
Таким чином, можна зробити висновок про 

надзвичайну актуальнiсть дослiджень ролi гор-
монiв щитоподiбної залози в пiдтримцi гомеос-
тазу органiзму. Дана тематика потребує бiль-
шої уваги дослiдникiв, адже сучасне оснащення 
дослiдницьких лабораторiй та рiвень медичних 
технологiй дадуть можливiсть встановити па-
томорфологiчнi змiни на рiвнi клiтинної та суб-
клiтинної будови, краще зрозумiти перебiг та 
розвиток хвороби та попередити її подальше 
ускладнення.
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В статье приведен аналитический обзор совре-
менной научной литературы, касающейся влияния 
гормонов щитовидной железы, на организм челове-
ка в норме и при стрессе, а также о роли тиреоид-
ного статуса в процессах адаптации и поддержа-
нии гомеостаза.
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The article offers an analytical review of the scien-
tific literature regarding the impact of thyroid hormone 
on the human body in health and in times of stress, as 
well as on the role of thyroid status in the process of 
adaptation and maintenance of homeostasis.
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