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Робота виконана в рамках НДР на тему: «Морфо-
функціональні та цитогенетичні особливості органів 
і тканин при йододефіцитних станах, гіпотиреозі», 
№ державної реєстрації 0114U005624.

Внаслідок погіршення екологічної ситуації в Укра-
їні збільшується частота захворювань щитоподібної 
залози, які можуть бути викликані як патологічними 
змінами в самій залозі, так і порушеннями метабо-
лізму тиреоїдних гормонів [11], які в свою чергу ре-
гулюють всі види обміну речовин [5,6]. Як відомо, 
патологія щитоподібної залози виникає внаслідок 
дефіциту йоду. Відомості про мікроелемент «йод» 
датуються 1811 роком. Французький хімік Бернар 
Куртуа виділив його із морських водоростей. Через 
чотири роки новий елемент вивчив видатний вчений 
Жозеф Гей – Люсак, який дав йому назву «iodes», що 
з грецької означає «подібний іржі» Пройшло майже 
століття, поки в 1896 році німецький вчений Євген 
Бауман знайшов йод в тканині щитоподібної залози. 
Тоді ж був зроблений висновок, що цей орган не може 
обійтися без йоду, і в випадку його дефіциту в люди-
ни розвиваються зміни від розумової відсталості до 
мертвонародження, переривання вагітності, безплід-
дя, затримки фізичного, статевого і інтелектуального 
розвитку. Дефіцит йоду призводить до йододефіцит-
них станів. Термін «йододефіцитні захворювання» 
або «розлади, спричинені дефіцитом йоду» (iodine 
deficiency disorders- IDD) використовується для по-
значення всіх несприятливих впливів йододефіциту 
на розвиток організму [15]. Для нормального функ-
ціонування щитоподібної залози людині необхідно 
отримувати на добу 100-200 мкг йоду, зниження кіль-
кості якого до 40-80 мкг вже можна розцінювати як 
показник дефіцит йоду, який не призводячи до клініч-
них проявів захворювання щитоподібної залози, зни-
жує показник розумового розвитку населення [30]. 
За даними Всесвітньої організації охорони здоров’я 
(ВООЗ) третина населення Землі належить до так 
званої «групи ризику дефіциту йоду». Майже 1 млрд 
мешканців планети мають клінічні прояви йододефі-
циту [12]. Для багатьох країн йододефіцит переріс у 
важливу медико-соціальну проблему – ендемічний 
дефіцит йоду, коли в організм людини потрапляє 
менше 100-250 мкг/добу фізіологічної кількості йоду 
[8]. Нераціональне використання родючих грунтів, 
використання гербіцидів, забруднення важкими ме-
талами та іншими елементами призвело до того, 
що недостатність йоду стала проблемою багатьох 
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континентальних країн [12]. Ще до відкриття йоду 
дослідники відмічали залежність «епідемій кретиніз-
му» від місць проживання. Це стосувалось цілих сіл 
в гірській місцевості, особливо в Альпах. В Україні 
існує близько 80 регіонів із дефіцитом йоду. За дани-
ми Міністерства охорони здоров’я України, Академії 
медичних наук, Дитячого Фонду ООН ЮНІСЕФ, ряду 
науково-дослідницьких інститутів майже по всій те-
риторії нашої держави має місце помірний йододефі-
цит. Отже, ми є зоною ризику йододефіцитних станів. 
Особливо виражений йододефіцит спостерігається в 
гірських районах та місцевостях, віддалених від моря 
або з частими повенями [8]. Так, фактичне споживан-
ня йоду в гірській місцевості становить в середньому 
42% на добу від фізіологічної потреби, а в низинних 
районах – 61% [2].

Тривала недостатність йоду призводить до гіпоти-
реозу. Гіпотиреоз на теперішній час є досить поши-
реним захворюванням і зв’язаний з тривалою, стій-
кою недостатністю гормонів щитоподібної залози в 
організмі або ж з дефіцитом їх біологічного ефекту 
на тканинному рівні. Дефіцит тиреоїдних гормонів 
викликає порушення всіх процесів обміну речовин, 
зниження основного обміну і теплообміну, порушен-
ня функції різних органів і систем, що може служити 
причиною інвалідизації хворих. Також недостатність 
гормонів щитоподібної залози призводить до нако-
пичення в тканинах глікопротеїнів, що призводить до 
розвитку слизового набряку [2]. За даними багатьох 
вчених гіпотиреоз викликає зміни практично у всіх 
органах і тканинах [22]. Відомо, що практично в усіх 
тканинах існують рецептори до тиреоїдних гормонів 
[29]. Особливо багато таких рецепторів в серці, тому 
вже на ранніх стадіях гіпотиреозу відмічається пору-
шення з боку серцево-судинної системи [41]. Так, ти-
реоїдні гормони регулюють експресію багатьох генів 
в кардіоміоцитах, активують транскрипцію гена, що 
кодує Са2+-АТФ-азу саркоплазматичного ретикулуму, 
що в свою чергу сприяє розслабленню і скороченню 
міокарда [31].

На сьогодні, встановлено, що дефіцит йоду при-
зводить до зміни продукції тиреоїдних гормонів, осо-
бливо в період підвищеної потреби (вік 18-21 рік). В 
цей період може відбуватися збій захисних механіз-
мів при різноманітних впливах. Власне в цьому віці 
починають формуватись атеросклеротичні зміни 
[24]. Причому зміни в серці з порушенням функції 
ендотелію [28] формуються навіть при мінімальному 
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зниженні функції щитоподібної залози [20]. Як відо-
мо, маніфестний гіпотиреоз асоціюється з розвитком 
ряду змін з боку серця, які визначають як «мікседема-
тозне серце» [35]. При субклінічному гіпотиреозі спо-
стерігається збільшення жорсткості судинної стінки 
з потовщенням комплексу інтима-медіа [41], підви-
щення рівня С-реактивного білка [40] і фактора не-
крозу пухлин [39]. 

Негеномні механізми дії гормонів щитоподібної 
залози заключаються в гемодинамічних ефектах. 
Трийодтиронін знижує загальний периферичний су-
динний опір, а також має прямий розслабляючий 
вплив на гладкі міоцити. Це призводить до знижен-
ня артерільного тиску, активації ренін-ангіотензив-
ної системи, збільшення реабсорбції натрію і води в 
нирках, збільшення об’єму циркулюючої крові [26]. 
Таким чином, трийодтиронін знижує периферичний 
судинний опір (до 50%), збільшує венозний приток 
до серця і разом з цим підвищує серцевий викид. 
При гіпотиреозі характерним є збільшення до 30% 
судинного опору, що призводить до підвищення діа-
столічного артеріального тиску. Морфофункціональ-
ними проявами ураження серця при гіпотиреозі є 
гіпертрофія міокарда, збільшення порожнини лівого 
передсердя, наростаюча мітральна недостатність, 
вкорочення раннього діастолічного наповнення ліво-
го шлуночка [9].

Гормони щитоподібної залози регулюють робо-
ту ліпопротеїдів низької щільності, захищаючи їх від 
окиснення, а також регулюють активність холестерин-
7α-гідроксилази [26]. При гіпотиреозі сповільнюєть-
ся розпад холестерину в печінці, тим самим збільшу-
ється його рівень в крові [42]. Практично у всіх хворих 
гіпотиреозом зустрічаються порушення ліпідного 
обміну [45], шо підвищує ризик атеросклерозу, іше-
мічної хвороби серця, інфаркту міокарда [46]. Важли-
вим патогенетичним фактором порушень серця при 
гіпотиреозі вважають дисфункцію ендотелію судин у 
вигляді порушення секреторної судиннорухової ак-
тивності ендотелію з переважанням вазоконстрикції 
і прокоагулянтів [18].

Також можемо констатувати факт, що гіпотиреоз 
впливає як на фізичне, так і на психічне здоров’я лю-
дини внаслідок високої чутливості головного мозку 
до дефіциту тиреоїдних гормонів [31]. Тому в ре-
гіонах зобної ендемії гіпотироксинемія може бути 
причиною зниження інтелектуального потенціалу 
населення [10]. Механізм даного явища не був ви-
вчений до кінця. Але вважається, що це пов’язано 
з порушенням кровотоку внаслідок малої кількості 
вище вказаних гормонів, що зумовлює «поганий до-
ступ» глюкози до головного мозку, який в свою чергу 
регулює серотонінергічну і норадренергічну нейро-
трансмісію.

Згадуючи про психічне здоров’я, важливо сказати 
про ряд змін в ЦНС. Як вже було сказано вище, тире-
оїдні гормони впливають на життєдіяльність і роботу 
головного мозку. Вражає той факт, що при гіпотирок-
синемії в людини можуть падати розумово-інтелекту-
альні здібності, що проявляється зниженням пам’яті, 
уваги і працездатності. Неврологічні розлади є скла-
довою клінічної картини практично всіх форм гіпоти-
реозу. Причому в багатьох випадках вони складають 

синдромологічне ядро, передуючи іншим проявам 
захворювання [7]. Дуже чутливим до гіпофункції щи-
топодібної залози є гіпоталамус. В супраоптичному і 
паравентрикулярному ядрах гіпоталамуса при експе-
риментальному гіпотиреозі розвивається дифузний 
набряк з утворенням порожнин, заповнених рідиною, 
зустрічається каріопікноз та каріорексис. В подаль-
шому спостерігаються тяжкі деструктивні і дистро-
фічні зміни в нейросекреторних гранулах [13].

Також, на нашу думку, важливим є дослідження 
впливу змін щитоподібної залози на імунну систему 
людини. Окремі автори визначають, що при пониже-
ній дозі гормонів щитоподібної залози в крові, спо-
стерігається ряд змін клітинного і гуморального іму-
нітету. Дані процеси характеризуються атрофічними 
змінами як центральних, так і периферичних органів 
імунної системи, що, в свою чергу, призводить до 
стійкої лімфопенії і низької концентрації клітин-кіле-
рів і клітин-памяті, тобто призводить до Т-клітинного 
імунодефіциту [12]. Відбуваються зміни і в гумораль-
ному імунітеті, що проявляється скороченням трива-
лості реакції мастоцитів [27], зниженням утворення 
антитіл всіх класів [44], сповільнюється антикоагу-
лянт на властивість крові [33].

Гормони щитоподібної залози беруть участь в ре-
гуляції мінерального обміну в кістках, включаючи ріст 
кісток в пубертатному періоді [25]. Результати дослі-
джень показують, що найчастіше страждають остео-
порозом жінки з нелікованим гіпотиреозом, а також 
на фоні тривалої замісної терапії з приводу первин-
ного гіпотиреозу.

Цікавим є дослідження взаємозв’язків гіпотирео-
зу з іншими ендокринними захворюваннями, такими 
як цукровий діабет. При субклінічному гіпотиреозі під-
вищується інсулінорезистентність, яка призводить 
до порушення транспорту інсуліну [2].

При вивченні літератури щодо впливу дисфункції 
щитоподібної залози на органи ротової порожнини, 
нами знайдені лише окремі роботи. Ми опрацювали 
праці по вивченню клініко-морфологічних змін зубо-
щелепної системи при гіпотиреозі, в якій вивчались 
як клінічні, так і морфологічні прояви гіпотиреозу в 
структурних компонентах щоки, ясен, зубів, тканинах 
пародонта і щелепних кісток [14]. Клінічні результати 
роботи виявили високу (88,2%) частоту генералізо-
ваного парадонтиту. У 68,8% хворих гіпотиреозом 
був хронічний перебіг катарального гінгівіту. Також 
діагностували у 8% пацієнтів ерозію твердих тканин 
зуба, у 12% – клиноподібні дефекти, у 98 % – пато-
логічну стертість зубів. Гістологічні зміни при екс-
периментальному гіпотиреозі мають переважно 
стереотипний характер: дистрофічні, атрофічні і де-
структивні ураження паренхіми, а також мікседема-
тозний набряк строми [9]. В ділянці зубо-ясенного 
сполучення розвивається запальний інфільтрат з на-
ступним остеопорозом щелепи [14].

Одним з частих ускладнень при захворюваннях 
щитоподібної залози є ураження м’язової системи. 
Огляд наукової літератури показав, що 5% всіх мі-
опатій пов’язані з патологією щитоподібної залози 
[47]. Серед хворих первинним гіпотиреозом цей 
синдром зустрічається в 25-60% випадків і проявля-
ється слабістю в кінцівках, міалгією, сповільненими 
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рухами [37]. Встановлено, що гіпотиреоїдна міопатія 
переважає в м’язах тазового пояса і проксимальних 
м’язах нижніх кінцівок, а також в м’язах плечового 
пояса і проксимальній частині верхніх кінцівок. При-
чому м’язова слабість переважає над атрофією. У 
78% хворих проявом маніфестного гіпотиреозу є гі-
порефлексія [4].

В деяких наукових працях ми знайшли повідомлен-
ня про рабдоміоліз, ускладнений м’язовим некрозом 
[38]. Ураження м’язової системи може призвести до 
порушень дихальних м’язів, що в подальшому про-
явиться дихальною недостатністю [34]. Одним з ти-
пових порушень при дисфункціях щитоподібної за-
лози є морфофункціональні зміни в органі зору і його 
допоміжного апарату [23], зокрема зовнішніх очних 
м’язів. Встановлено, що при дисфункції щитоподіб-
ної залози є прямий вплив гормонів Т3, Т4 на морфо-

функціональний стан м’язових волокон. Важливою є 
праця, в якій вивчався вплив гормонів щитоподібної 
залози на м’язи в термогенезі, в якій встановлено, 
що за допомогою тиреоїдних гормонів підвищується 
калоригенний ефект катехоламінів, тому при гіпоти-
реозі теплопродукція м’язового скорочення знижу-
ється [23]. Крім того, нами знайдені наукові праці, 
в яких описані ураження нервово-м’язової системи 
[1]. Також ми вивчили праці по дослідженню клініко-
електроміографічних характеристик нервів і м’язів у 
хворих первинним гіпотиреозом і тиреотоксикозом 
[21]. Однак в даних наукових дослідженнях описа-
ні, в основному, клінічні випадки або розглядаються 
вузькі фізіологічні аспекти даної проблеми. Цілісного 
комплексного морфологічного дослідження м’язової 
тканини при захворюваннях щитоподібної залози ми 
не знайшли.
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УДК 616.742+616-092.9+616.441-008.64
ВПЛИВ ЙОДОДЕФІЦИТУ І ГІПОТИРЕОЗУ НА РІЗНІ ОРГАНИ: ТЕОРЕТИЧНИЙ І КЛІНІЧНИЙ АСПЕКТИ 
Саган Н. Т., Попадинець О. Г., Дубина Н. М.
Резюме. «Йододефіцитні захворювання» або «розлади, спричинені дефіцитом йоду» (iodine deficiency 

disorders-IDD) несприятливо впливають на розвиток організму і життєдіяльність органів. Тривала недостат-
ність йоду призводить до гіпотиреозу. Дефіцит тиреоїдних гормонів викликає порушення всіх процесів обміну 
речовин, зниження основного обміну і теплообміну, порушення функції різних органів і систем, що може слу-
жити причиною інвалідизації хворих. За даними багатьох вчених, гіпотиреоз призводить до змін практично у 
всіх органах і тканинах. Однак, при дослідженні літератури, ми не знайшли цілісного комплексного морфоло-
гічного дослідження змін м’язової тканини при захворюваннях щитоподібної залози.

Ключові слова: йододефіцит, гіпотиреоз, органи та тканини.
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ВЛИЯНИЕ ЙОДОДЕФИЦИТА И ГИПОТИРЕОЗА НА РАЗНЫЕ ОРГАНЫ: ТЕОРЕТИЧЕСКИЙ И КЛИНИЧЕ-

СКИЙ АСПЕКТЫ 
Саган Н. Т., Попадинец О. Г., Дубина Н. М.
Резюме. «Йододефицитные заболевания» или «расстройства, вызванные дефицитом йода» (iodine 

deficiency disorders-IDD) неблагоприятно влияют на развитие организма и жизнедеятельность органов. Дли-
тельная недостаточность йода приводит к гипотиреозу. Дефицит тиреоидных гормонов вызывает нарушение 
всех процессов обмена веществ, снижение основного обмена и теплообмена, нарушение функции различных 
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органов и систем, может служить причиной инвалидизации больных. По данным многих ученых, гипотиреоз 
приводит к изменениям практически во всех органах и тканях. Однако, при изучении литературы мы не нашли 
целостного комплексного морфологического исследования изменений мышечной ткани при заболеваниях 
щитовидной железы.

Ключевые слова: йододефицит, гипотиреоз, органы и ткани.
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INFLUENCE OF IODINE DEFICIENCY AND HYPOTHYROIDISM ON THE DIFFERENT ORGANS: THEORETI-

CAL AND CLINICAL ASPECTS
Sahan N. T., Popadynets O. H., Dubyna N. M.
Abstract. Iodine deficiency leads to iodine deficiency conditions. According to the World Health Organization, one 

third of the world’s population belongs to the so-called “group of risk of iodine deficiency”. Almost 1 billion of people 
in the world have the clinical manifestations of iodine deficiency. Ukraine has almost 80 regions with iodine deficiency. 
According to the Ministry of Health of Ukraine, Academy of Medical Sciences, UN Children’s Fund of UNICEF and a 
number of research institutions there is a moderate iodine deficiency almost throughout our country. So, we are a zone 
of risk of iodine deficiency conditions. Long-term iodine deficiency leads to hypothyroidism. Hypothyroidism at pres-
ent is a common disease and is associated with long-term, stable insufficiency of thyroid hormones in the body, or with 
a deficiency of their biological effect at the tissue level. The deficiency of thyroid hormones causes violation of all met-
abolic processes, reduced basal metabolism and heat exchange, dysfunction of various organs and systems that can 
cause patients’ disability. According to many scientists, hypothyroidism leads to the changes in almost all organs and 
tissues. Thus, thyroid hormones regulate the expression of many genes in cardiomyocytes, activate transcription of 
the gene encoding the Ca2+ – adenosine triphosphatase of sarcoplasmic reticulum, which in turn promotes relaxation 
and contraction of myocardium. As it is known, manifest hypothyroidism is associated with the development of a num-
ber of changes in the heart, which are defined as “myxedema heart”. Also we can state the fact that hypothyroidism af-
fects both the physical and mental health of a person because of the high sensitivity of the brain to deficiency of thyroid 
hormones. Therefore, in areas of endemic goitre hypothyroxinemia can cause reduction of intellectual potential of the 
population. Very sensitive to hypofunction of the thyroid gland is the hypothalamus. In supraoptic and paraventricular 
nuclei of the hypothalamus in experimental hypothyroidism the diffuse swelling with the formation of cavities filled with 
fluid develops, and karyopyknosis and karyorhexis are found. Also, in our opinion, it is important to study the impact of 
thyroid gland changes on the immune system. Some authors specify that at the lowered dose of thyroid hormones in 
the blood there are several changes of cellular and humoral immunity. Thyroid hormones are involved in the regulation 
of bone mineral metabolism, including bone growth in puberty. Results of the studies show that mostly women with un-
treated hypothyroidism suffer from osteoporosis, and also against the background of a long replacement therapy for 
primary hypothyroidism. One of the most frequent complications of thyroid disease are lesions of the musculoskeletal 
system. A review of scientific literature showed that 5% of all myopathies are associated with thyroid gland pathology. 
Among patients with primary hypothyroidism, this syndrome occurs in 25-60% of cases and is manifested by weak-
ness in the extremities, myalgia, slow movements. It was determined that in thyroid gland dysfunction there is a direct 
effect of hormones T3, T4 on morphofunctional condition of muscular fibers. However, some studies describe mainly 
clinical cases or narrow physiological aspects of this problem. Holistic complex morphological study of muscular tis-
sue in diseases of the thyroid gland we have not found.
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