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Ендокринна система є тією ланкою загального контролю за процесами життєдіяльності тепло-
кровного організму, яка регулює перебіг багатьох його функцій. Важливою складовою цієї системи 
є щитоподібна залоза. Реалізація різноманітних ефектів тиреоїдних гормонів зумовлена наявністю 
рецепторів до них у ядрі і мітохондріях клітин майже всіх тканин і органів. Збільшуючи швидкість 
транскрипції РНК, тиреоїдні гормони впливають на синтез протеїнів, активізують синтез ензимів, 
які беруть участь в обміні ліпідів, посилюють синтез і всмоктування вуглеводів, їх асиміляцію і ви-
користання, впливають на проникність цитоплазматичних мембран для іонів мінеральних речовин. 
Гормони щитоподібної залози збільшують споживання тканинами кисню, вивільнення енергії, поси-
люють теплоутворення. Діяльність залози тісно пов’язана з роботою інших органів ендокринної 
системи. Особливо тісний функціональний зв’язок простежується з гіпоталамусом і гіпофізом; 
розлади у діяльності залози можуть негативно впливати на стан гонад, підшлункової та наднир-
кових залоз. Гормони щитоподібної залози необхідні для нормальної діяльності ЦНС, зокрема голо-
вного мозку: зміни їх вмісту у крові супроводжуються психічними, когнітивними, поведінковими та 
руховими розладами. Зумовлюючи властивості протеїнів міофібрил, тиреоїдні гормони діють на 
м’язи, що опосередковано впливає на стан серцево-судинної системи та гемодинаміку. Ефектами 
дії гормонів щитоподібної залози на респіраторну систему є вплив на розвиток легень плоду та 
новонароджених, утворення і розвиток альвеолярного епітелію та альвеол, продукування сурфак-
танта. Простежено функціональні зв’язки щитоподібної залози та печінки; її впливу зазнають жов-
човивідна система, шлунково-кишковий тракт та сечовидільна система. Таким чином, порушення 
діяльності щитоподібної залози призводить до формування ланцюгової реакції змін у роботі різних 
органів, які можуть мати неоднаковий ступінь важкості, проте торкаються основних напрямків ді-
яльності організму як цілісної біологічної системи. 
Ключові слова: щитоподібна залоза, тиреоїдні гормони, вплив на організм. 

Щитоподібна залоза (ЩЗ) за посередництвом 
своїх гормонів є активним учасником перебігу 
всіх процесів життєдіяльності теплокровних ор-
ганізмів. Його основними напрямками є дія на 
процеси обміну речовин та вплив на диференці-
ацію, розвиток і дозрівання тканин [1,2]. Можли-
вість реалізації різноманітних ефектів тиреоїд-
них гормонів (ТГ) зумовлена наявністю до них 
рецепторів у клітинах майже всіх тканин і органів 
[3]. Вважають, що в клітині ТГ мають дві точки 
прикладання дії – ядро і мітохондрії [4]; віднов-
лення клітинного гомеостазу, порушеного впли-
вами несприятливих чинників, відбувається 
шляхом зростання доступності енергетичного 
субстрату та екстрамітохондріального виробни-
цтва АТФ [5]. 

ТГ, збільшуючи швидкість транскрипції РНК, 
впливають на синтез протеїнів [6,7,8]. Саме 
впливом гормонів ЩЗ на протеїновий обмін мо-
же бути зумовлений зв’язок, який простежується 
між функціональною активністю органу та ста-
ном прокоагулянтної і фібринолітичної систем 
[9,10]. 

Підвищення рівня ТГ, яке спостерігається при 
тиреотоксикозі, прискорює як синтез, так і ката-
болізм протеїнів, причому катаболічні процеси 
переважають анаболічні [11,12]. Зростання 
швидкості катаболізму збільшує вивільнення 
аланіну та інших амінокислот із м’язових протеї-
нів з подальшим прискоренням гліконеогенеза. 
Наслідком цього є дистрофія і гіпотрофія м’язів, 
зменшення маси тіла, порушення синтезу кола-
гену та витончення шкіри. При гіпотиреозі швид-

кість перебігу катаболічних процесів є меншою, 
ніж у нормі [13,14]. Уповільнення катаболізму 
альбумінів призводить до зменшення їх загаль-
ної кількості в організмі при одночасному зрос-
танні концентрації у плазмі крові. Вибіркове збі-
льшення проникності судинної стінки для альбу-
мінів викликає їх дифузію із судин у міжклітинну 
рідину, що закономірно супроводжується пере-
розподілом клітинних і позаклітинних об’ємів во-
ди. Порушення синтезу колагену є причиною на-
копичення в сполучній тканині глікозаміногліка-
нів, формування змінених гіпергідратизованих 
тканинних структур і розвитку мікседеми. Розла-
ди синтезу і катаболізму протеїнів зумовлюють 
порушення швидкості перебігу мітохондріальних 
окиснювально-відновних процесів, зміни актив-
ності ензимів у м’язах, печінці, нирках, що вми-
кає механізми ланцюгових реакцій і стає причи-
ною порушень інших видів обміну, зокрема ліпі-
дного і вуглеводного [4]. 

Від активності ТГ залежать ліпонеогенез, лі-
поліз та використання ліпідів як джерела енергії 
[7,11]. Вважають, що це пов’язане з синтезом і 
активацією таких ензимів як малатдегідрогеназа, 
глюкозо-6-фосфатдегідрогеназа та синтезом 
жирних кислот. Ліполітичний ефект ТГ зумовле-
ний активізацією гормоночутливої ліпази, нас-
лідком чого є гідроліз ліпідів та зменшення зага-
льної кількості жиру. При підвищенні активності 
ЩЗ та активізації ліполізу автоматично відбува-
ється не тільки зменшення запасів ліпідів у депо, 
але й зростання в плазмі крові вмісту неетери-
фікованих жирних кислот та гліцерола, який ви-
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користовується як субстрат для синтезу в печінці 
триацилгліцеролів. Зниження рівня ТГ супрово-
джується зменшенням швидкості синтезу жир-
них кислот у печінці і підшкірній жировій клітко-
вині та швидкості ліполізу [15]. Активністю ЩЗ 
зумовлений і рівень холестеролу [16,17]. При гі-
потиреозі зменшується як швидкість його синте-
зу, так і екскреція з жовчю. Це призводить до 
збільшення в сироватці вмісту загального холес-
теролу та ліпопротеїнів низької щільності; про-
яви дисліпідемії пропорційні до тривалості стану 
гіпотиреозу [18]. При гіпертиреозі та тиреотокси-
козі вміст ліпопротеїдів проміжної і низької щіль-
ності в сироватці крові зростає і корелює зі сту-
пенем активності ЩЗ. 

Перебіг практично всіх ланок обміну вуглево-
дів зумовлений функціональною активністю ЩЗ. 
При підвищенні рівня ТГ у сироватці крові спо-
стерігається посилення всмоктування і синтезу 
вуглеводів та їх асиміляція й використання бага-
тьма органами і тканинами, зокрема м’язами; 
при зниженні рівня ТГ відбувається уповільнення 
всмоктування вуглеводів у шлунково-кишковому 
тракті та споживання глюкози м’язовою і жиро-
вою тканинами.  

Особливості зв’язку між рівнем ТГ і обміном 
вітамінів вивчені ще недостатньо. Проте встано-
влено, що при гіпотиреозі всмоктування в кишкі-
внику багатьох речовин, зокрема і вітамінів, 
зменшується. Гальмування всмоктування ціано-
кобаламіну призводить до розвитку анемії, а га-
льмування перетворення каротину у ретинол 
супроводжується його накопиченням у шкірі з її 
подальшою іктерізацією. Натомість при гіперти-
реозі відбувається активізування вітамінного 
обміну [8]. 

Багато аспектів мінерального обміну також 
пов’язано з дією гормонів ЩЗ. ТГ впливають на 
проникність цитоплазматичних мембран для іо-
нів мінеральних речовин [4]. Так, під їхнім впли-
вом зростає швидкість обміну іонів Ca++. Це 
пов’язують зі збільшенням загального об’єму 
саркоплазми, спричиненого дією ТГ, і зумовле-
ного цим збільшенням площі дифузії. ТГ викли-
кають зростання швидкості оборотів іонів Ca++ у 
м’язах і наступного збільшення споживання ни-
ми кисню. Стимулюючу дію на надходження іо-
нів Ca++ в клітину мають незначні концентрації 
трийодтироніна (Т3), тоді як при високих концен-
траціях гормону внутрішньоклітинне надходжен-
ня кальцію припиняється. Таким чином, іони 
кальцію є одним із механізмів реалізації ефектів 
дії ТГ. Ураховуючи, що іони Ca++ беруть участь у 
формуванні кісткової тканини, процесах збу-
дження і скорочення поперечносмугастої 
м’язової тканини скелетних м’язів і міокарда та 
гладких м’язів, виділенні нейромедіаторів і т. ін., 
зв’язок ТГ з обміном кальцію має вкрай велике 
значення. У клітинах печінки, скелетних м’язів, 
міокарда ТГ активізують Na+/K+-АТФазу та спри-
яють збільшенню кількості цього протеїна. 

Посилюючи обмін речовин, ТГ інтенсифіку-

ють швидкість перебігу основних біохімічних 
процесів, збільшують споживання тканинами ки-
сню і вивільнення значної кількості енергії, поси-
люють теплоутворення в тканинах. Збільшення 
швидкості поглинання кисню, яке спостерігаєть-
ся при введенні Т3 гіпотиреоїдним щурам, зумо-
влене тим, що ТГ прискорюють синтез жирних 
кислот у печінці і жировій тканині та реетерифі-
кацію жирних кислот і реакції розпаду триацилг-
ліцеролів. Однією з причин того, що Т3 та дийод-
тиронін (ДЙТ) посилюють тканинне дихання, 
може бути їхня неспецифічна взаємодія з проте-
їнами і ліпідами мітохондріальних мембран. Під-
вищення температури тіла, яке необхідне для 
забезпечення умов оптимальної життєдіяльності 
організму, також є безпосереднім наслідком дії 
гормонів ЩЗ. Окремим напрямом калорігенного 
впливу ТГ на організм є їх терморегулювальна 
дія. Так, С. L. Leblond та H. Eartly ще 1952 року 
встановили, що стійкість до холоду у тиреоїдек-
томованих тварин є зниженою, тоді як загаль-
ною реакцією теплокровних організмів на холод 
є посилення синтезу ТГ [11]. Разом з тим, тем-
пература тіла хворих на тиреотоксикоз зазвичай 
є вищою, ніж точка температурного гомеостазу. 
Вивчення процесів калорігенезу дозволяє вва-
жати, що термогенний вплив ТГ реалізується 
через активацію енергетичних процесів у міто-
хондріях [4]. Дослідженнями, присвяченими 
з’ясуванню ролі ТГ у процесах факультативного 
термогенезу, встановлено, що вони мають здат-
ність модулювати його в бурій жировій тканині, 
яка характеризується значним вмістом мітохон-
дрій. У дії ТГ на мітохондрії розрізняють коротко- 
і довгострокові ефекти. При дослідженні їх коро-
ткострокової дії виявлено, що in vitro Т3 у конце-
нтрації 10–9М і вище сприяв збільшенню спожи-
вання кисню мітохондріями та зростанню в них 
теплоутворення. Дані щодо впливу ТГ на проце-
си перетворення енергії в мітохондріях дають 
підстави деяким дослідникам припускати, що 
основоположним напрямком їхньої дії є калорі-
генний [19]. Водночас концентрація вільних Т3 і 
тироксину (Т4) в клітинах є меншою, ніж 10–9М, 
що не дозволяє беззастережно погоджуватися з 
думкою щодо можливості безпосереднього 
впливу ТГ на мітохондрії. Окрім того установле-
но, що найбільший вплив на мітохондрії має 
ДЙТ, фізіологічна активність якого in vivo є сум-
нівною [4]. 

Доволі цікавими є результати вивчення теп-
лового балансу самої ЩЗ. Установлено, що теп-
лові потоки, зареєстровані з проекції залози, 
адекватно відображають рівень теплового бала-
нсу всього організму. Дослідженнями виявлено 
наявність статевих і вікових відмінностей тепло-
вого випромінення ЩЗ: зареєстрований рівень 
випромінення у чоловіків був вірогідно вищим, 
ніж у жінок; його найбільші показники у чоловіків 
спостерігалися у віковому періоді 31 – 40 років, у 
жінок – до 30 років. У жінок фертильного віку бу-
ло виявлено вірогідну залежність рівня теплово-
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го випромінення з проекційної зони ЩЗ від фази 
оваріально-менструального циклу: найнижчим 
він був під час менструальної фази, найвищим – 
у фазі овуляції [20].  

Діяльність ЩЗ тісно пов’язана з роботою ін-
ших ендокринних залоз [1,21,22,23]. Особливо 
близький функціональний зв’язок ЩЗ має з гіпо-
таламусом та гіпофізом [24,25,26]. Унаслідок 
безпосереднього впливу на клітини-
соматотрофи гіпофіза та опосередкованої дії на 
гіпоталамус за посередництвом рилізінг-
факторів ТГ сприяють росту та дозріванню кіст-
кової тканини. Існує тісний зв’язок між ЩЗ та го-
надами [27,28]. Так, упродовж усього життя в 
чоловічих гонадах виявляються рецептори до ТГ 
[29,30,31]. При гіперфункції ЩЗ у чоловіків спо-
стерігається зниження лібідо, порушення ерекції 
та еякуляції; на початку захворювання можливе 
суттєве зростання рухливості сперматозоїдів, 
яке при його прогресуванні змінюється гіпокіне-
зією [32]. У жінок гіпертиреоз, зокрема хвороба 
Грейвса, та гіпотиреоз також можуть супрово-
джуватися порушеннями діяльності гонад 
[33,34,35,36]. Разом з тим, ще у 60–70-х роках 
XX ст. було експериментально доведено, що 
підсилення діяльності ЩЗ шляхом додаткового 
внесення йоду в раціон сприяє збільшенню про-
дуктивності [37,38]. Підвищення естрогенної на-
сиченості організму в першому триместрі вагіт-
ності викликає суттєве зростання концентрації Т4 
та Т3. При зменшенні тиреоїдної активності гі-
пофіз посилює секрецію пролактину, тоді як при 
посиленні функції ЩЗ секреція пролактину при-
гнічується [11,21,39]. Вказані відомості можуть 
мати практичне значення, оскільки у жінок з ти-
реотоксикозом можлива післяпологова гіполак-
тація і, навпаки, при гіпотиреозі – галакторея. Іс-
нує й зворотний тип зв’язку між гормонами ста-
тевих залоз і ТГ. Так, введення андрогенів сти-
мулює синтез тиреотропного гормону гіпофіза 
(ТТГ) і підвищує продукцію Т4; здатність естро-
генів пригнічувати секреторну діяльність ЩЗ за-
стосовують при лікуванні тиреотоксикозу у жінок.  

Оскільки тирозин є попередником ТГ і кате-
холамінів, можливий збіг певних ефектів дії ЩЗ 
та симпатикоадреналової системи (САС) [40]. 
Загалом, ТГ стимулюють розвиток САС та збі-
льшують кількість адренорецепторів на клітин-
них мембранах [4]. У відповідь на адренергічні 
впливи ТГ, особливо Т3, зумовлюють накопи-
чення цАМФ та підсилення певних внутрішньо-
клітинних реакцій, які є наслідком такого накопи-
чення. Зокрема, збільшується продукція ензимів, 
які обмежують швидкість гліконеогенеза, та син-
тез термогеніна – протеїна, який порушує 
(роз’єднує) окиснювальне фосфорилювання в 
бурій жировій тканині. Катехоламіни певною мі-
рою сприяють перетворенню Т4 в Т3; особливо 
цей вплив реалізується в бурій жировій тканині 
та деяких ділянках головного мозку. Вісь «САС 
— ЩЗ» не є єдиним зв’язком між ЩЗ і наднирко-
вими залозами: на функціонування ЩЗ вплива-

ють також глікокортикоїди. 
Установлено, що в певних структурах голо-

вного мозку (норадренергічні нервові центри та 
норадренергічні проекційні зони) концентрація Т3 
є більшою, ніж в інших. Норадреналін сприяє ак-
тивному перетворенню Т3 в Т4 і накопиченню 
останнього в нервових клітинах. Окрім того, Т3 
разом з норадреналіном шляхом аксонального 
транспортування потрапляє в норадренергічні 
нервові закінчення та бере участь у передаванні 
відповідних сигналів. Вважається, що глікокор-
тикоїди пригнічують активність ЩЗ, уповільню-
ють перетворення в периферичних тканинах Т4 в 
Т3, зменшують секрецію тиреотропного гормону 
гіпофізу (ТТГ) при введенні тироксин-рилізінг го-
рмону (ТРГ). 

ЩЗ має тісний зв’язок з таламусом [41,42]. 
Так, під впливом холоду різко активізується син-
тез і секреція ТРГ, оскільки саме ТГ можуть бути 
функціональними посередниками між нейроме-
діаторами ЦНС і нейроендокринними та вегета-
тивними складовими терморегуляторної відпові-
ді на охолодження. 

Простежується взаємозв’язок діяльності ЩЗ 
та підшлункової залози [43,44,45]. Активно впли-
ваючи на енергетичний баланс організму, ліпід-
ний та вуглеводний обміни [46], масу тіла [47], 
ТГ можуть вважатися одним із маркерів метабо-
лічного синдрому [48,49]. 

ТГ необхідні для нормального розвитку ЦНС 
на різних етапах розвитку плоду [50]. Доведено, 
що гормони ЩЗ впливають на утворення мієліну 
олігодендроцитами центральної нервової сис-
теми [51,52]: вони регулюють діяльність гена, 
який відповідає за синтез фосфоліпідів, що є 
структурними компонентами мієліну, а також ге-
нів, які зумовлюють розвиток і диференціацію 
деяких популяцій нейронів. Такі ранні стадії роз-
витку нервової системи як нейрогенез та гліоге-
нез, зумовлюються впливом ТГ матері, що в пе-
вних кількостях мають здатність переходити че-
рез плаценту. ТГ здатні долати гематоенцефалі-
чний бар’єр; клінічними спостереженнями та 
експериментальними дослідженнями встанов-
лено, що гормони ЩЗ потрібні не тільки для пе-
ринатального, але й для постнатального розвит-
ку мозку та нервової системи загалом [53,54,55]. 
Про значення ЩЗ для діяльності мозку свідчить і 
той факт, що, незважаючи на значні коливання 
рівня ТГ у крові, їхня концентрація в тканинах 
мозку та швидкість утворення Т3 коливається в 
незначних межах. Логічно припустити, що це зу-
мовлено тим, що ТГ беруть участь у регулюванні 
перебігу багатьох процесів, які там відбувають-
ся. Важливою особливістю дії гормонів ЩЗ на 
нервову тканину є її комплексний характер, коли 
відбувається одночасний вплив на кілька проце-
сів, що здійснюються у мозку: диференціація не-
рвових клітин, ріст аксонів, їхня мієлінізація, 
утворення синапсів, регулювання нейромедіато-
рних процесів та активності дейодиназ тощо.  

Коливання вмісту гормонів ЩЗ у крові супро-
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воджуються нейропсихічними, когнітивними, по-
ведінковими та руховими розладами [56,57,58]. 
Вважають, що ці зміни зумовлені відповіддю пе-
вних структур гіпокампа, нейронна популяція 
якого дуже чутлива до стимулювання з боку ТГ 
[59,60]. Залежно від рівня ТГ спостерігається 
дратівливість та підвищена збудливість чи зага-
льмованість, безсоння або сонливість; часто па-
цієнти скаржаться на загальну слабкість, зни-
ження працездатності, стомлюваність без види-
мої причини, знижений фон настрою аж до про-
явів депресії [61,62]. У дітей зменшення концен-
трації ТГ, яке є наслідком дефіциту йоду в зов-
нішньому середовищі, призводить до зниження 
рівня інтелекту, змін стійкості та інтенсивності 
уваги, темпу сенсомоторних реакцій [18]. Прояви 
розладів корелюють зі ступенем дефіциту йоду: 
при значному та тривалому йодному голодуван-
ні можливий розвиток ендемічного кретинізму 
[63,64]. Небезпека йододефіцитних станів для 
мозку дитини полягає в тому, що зниження інте-
лекту та виражені негативні соціальні наслідки 
виникають вже на етапі доклінічних проявів гіпо-
тиреозу [65]. Гіпертиреоз, зокрема дифузне ток-
сичне воло, також супроводжується психонев-
рологічними симптомами, серед яких доволі ча-
сто спостерігаються параноїдальні та тривожно-
депресивні синдроми [66,67,68]. Відомо, що клі-
нічні ознаки гіпертиреозу подібні до явищ, які 
проявляються у стресових ситуаціях, що супро-
воджуються гіперадренемією. Окрім того, психо-
емоційні напруження зазвичай призводять до 
зміни функціонального стану ЩЗ [69].  

Зв’язок між рівнями ТГ та процесами пролі-
ферації в різних тканинах, зокрема кістковій, у 
нормі та патології вивчали [70,71]. За даними 
[72], при денситометрії у дітей віком від 1 до 16 
років, яким було встановлено субклінічний гіпо-
тиреоз, спостерігалися зміни з боку кісткової 
тканини – остеопенія, остеопороз, остеосклероз. 

ТГ впливають на морфологію та функціона-
льний стан м’язів: шляхом підвищення окисню-
вальної активності мітохондрій, прискорення 
енергообміну у м’язах вони активізують синтез і 
обмін протеїнів, що своєю чергою сприяє під-
триманню нормальної структури як м’язів у ці-
лому, так і м’язових волокон у судинах, зокрема 
в капілярах. Впливаючи на будову і властивості 
протеїнів міофібрил, ТГ сприяють збільшенню 
кількості швидких м’язових волокон. 

Важливим напрямком дії ТГ є вплив на стан 
серцево-судинної системи та гемодинаміку 
[73,74,75]. Оскільки гормони ЩЗ можуть діяти на 
різних рівнях організації біологічної системи, їх 
вплив на кардіоміоцити на її клітинному рівні, мі-
окард – на органному рівні та організм на інтег-
ративному рівнях може змінювати певні напрям-
ки функціонування серцево-судинної системи 
(гемодинамічний, дренажний тощо), пристосо-
вуючи їх до метаболічних потреб організму. При 
гіпотиреозі на ЕКГ спостерігаються синусова 
брадикардія, зниження вольтажу зубців Р і Т та 
комплексу QRS, збільшення тривалості інтерва-

лів PR i QT, при гіпертиреозі – синусова тахікар-
дія, аритмія, можлива фібриляція передсердь 
[76]. Безпосередній вплив ТГ на гладкі м’язи су-
динної стінки викликає розширення судин та 
зменшення показників периферичного судинного 
опору, тому гіпертиреоз супроводжується таки-
ми гемодинамічними розладами, як зростання 
показників периферичного судинного опору на 
тлі зменшення ударного серцевого об’єму. При-
пускають, що у цих випадках розширення судин 
є наслідком посилення виділення клітинами ен-
дотелію певних речовин, наприклад оксиду азо-
ту (NO), або накопичення в м’язах продуктів ме-
таболізму, зокрема молочної кислоти, СО2, Н+, 
К+ тощо [77,78]. У клінічних умовах було встано-
влено підсилення плину крові в передпліччі па-
цієнтів з гіпертиреозом та значне його уповіль-
нення після введення інгібітора NOS-метилового 
ефіру NG-нітро-L-аргініну (L-NAME) [79]. Особ-
ливо послаблює периферичний судинний опір 
Т3; значне зменшення його вмісту у крові сприяє 
активізуванню кровообігу з наступним поліпшен-
ням метаболізму тканин. У відповідь на змен-
шення периферичного судинного опору рефлек-
торно зростає частота та сила серцевих скоро-
чень, систолічний та ударний об’єми крові, у міо-
карді активізуються метаболічні процеси [7].  

Відома здатність ТГ до швидкого стимулюва-
льного впливу на міокард. При надлишку ТГ 
спостерігається вірогідне підсилення активності 
ренін-альдостеронової системи, яка є однією з 
найактивніших систем, від яких залежить судин-
ний тонус [80]. Ще однією особливістю дії ТГ на 
серцево-судинну систему є доволі значна три-
валість ефекту, що зумовлене додатковим залу-
ченням впливу САС на серце та судини. Про ве-
лике значення гормонів ЩЗ для діяльності міо-
карда свідчить наявність у кардіоміоцитах спеці-
альних α- та β-форм рецепторів до ТГ; особливо 
важливою є можливість впливу Т3 на них в ядрі 
клітини. Регулюючи швидкість виходу і повер-
нення Ca++ у саркоплазму, ТГ можуть впливати 
на скорочення та розслаблення міокарда. 

Одним із головних ефектів дії ТГ на респіра-
торну систему є вплив на розвиток легень плоду 
та новонароджених. Гормони ЩЗ необхідні для 
утворення й розвитку альвеолярного епітелію та 
формування альвеол як структурних одиниць 
легень. Дія ТГ на респіраторну систему дорос-
лих є багатоплановою: вона полягає в безпосе-
редньому забезпеченні акту дихання шляхом 
впливу на дихальну мускулатуру та посиленні 
продукування сурфактанта [4]. 

Впливу ЩЗ зазнають також печінка, жовчови-
відна система, шлунково-кишковий тракт та се-
човидільна система. Навіть незначне зменшен-
ня тиреоїдної активності, яке спостерігається 
при субклінічному гіпотиреозі, може супрово-
джуватися енурезом, хронічним пієлонефритом, 
хронічним гастритом, хронічним холециститом, 
дискінезією жовчовивідних шляхів, закрепами 
[72]. На взаємозв’язок між діяльністю ЩЗ і трав-
ної системи також вказує [71]. Водночас, оскіль-
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ки ЩЗ є однією з ланок ендокринної системи, 
при її розладах у патологічний процес втягуєть-
ся й САС. Зокрема, при дослідженні зв’язку між 
ЩЗ, наднирковими залозами та органами сис-
теми травлення встановлено, що у 15,8 % об-
стежених хворих з функціональними порушен-
нями травного каналу спостерігалися зміни рівня 
ТГ і кортизолу, які складно коригувати традицій-
ним лікуванням. Для оптимізації лікування паці-
єнтів з поганокурабельними формами захворю-
вання запропоновано комплексно визначати 
вміст у крові Т4, Т3 та кортизолу [81]. 

Припускають, що періодичність перебігу об-
мінних процесів у центральній нервовій та ендо-
кринній системах є фізіологічним підґрунтям іс-
нування такого феномену як зміна тривалості ін-
дивідуальної хвилини: при вивченні співвідно-
шення між фактичною та індивідуальною хвили-
ною у пацієнтів з тиреоїдною патологією між ни-
ми було встановлено суттєву відмінність. Важ-
ливо, що тривалість індивідуальної хвилини ко-
релює з глибиною патологічних змін у ЩЗ: най-
більші показники було зареєстровано при вузло-
вій формі вола, яка є найбільш несприятливою 
щодо прогнозу про подальший стан хворого. 
Водночас вживання йодовмісних медикаментоз-
них засобів викликало зменшення показників 
тривалості індивідуальної хвилини [82]. 

Таким чином, ЩЗ як орган і її гормони як реа-
лізатори впливу мають важливе значення для 
життєдіяльності організму. ТГ безпосередньо чи 
опосередковано беруть участь у всіх видах об-
міну, сприяють підвищенню метаболізму, калорі-
генезу, збільшують споживання кисню. Участь 
ЩЗ в діяльності осей «гіпофіз — гіпоталамус — 
надниркові залози», «гіпофіз — гіпоталамус — 
ЩЗ», «ЩЗ — гонади», через які відбувається її 
зв’язок з внутрішніми органами та вплив на їхню 
роботу, обумовлює важливе значення ТГ у про-
цесах адаптування організму до змінених умов 
існування. 
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Реферат 
НЕКОТОРЫЕ АСПЕКТЫ ВЛИЯНИЯ ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ НА СОСТОЯНИЕ ОРГАНИЗМА В УСЛОВИЯХ НОРМЫ И ПАТОЛОГИИ  
Рябуха О.И. 
Ключевые слова: щитовидная железа, тиреоидные гормоны, влияние на организм. 

Эндокринная система является тем звеном общего контроля за процессами жизнедеятельности 
теплокровного организма, которое регулирует течение многих его функций. Важной составляющей 
этой системы является щитовидная железа. Реализуемость различных эффектов тиреоидных гормо-
нов обусловлена наличием рецепторов к ним в ядре и митохондриях клеток многих тканей и органов. 
Увеличивая скорость транскрипции РНК, тиреоидные гормоны влияют на синтез протеинов, активизи-
руют синтез энзимов, участвующих в обмене липидов, усиливают синтез и всасывание углеводов, их 
ассимиляцию и использование, влияют на проницаемость цитоплазматических мембран для ионов 
минеральных веществ. Гормоны щитовидной железы увеличивают потребление тканями кислорода, 
высвобождение энергии, усиливают теплообразование. Деятельность железы тесно связана с рабо-
той других органов эндокринной системы. Особенно тесная функциональная связь прослеживается с 
гипоталамусом и гипофизом; расстройства в деятельности железы могут негативно влиять на состоя-
ние гонад, поджелудочной железы и надпочечников. Гормоны щитовидной железы необходимы для 
нормальной деятельности ЦНС, в частности головного мозга: изменение их содержания в крови со-
провождается психическими, когнитивными, поведенческими и двигательными расстройствами. Обу-
словливая свойства протеинов миофибрилл, тиреоидные гормоны воздействуют на мышцы, опосре-
дованно влияя на состояние сердечно-сосудистой системы и гемодинамику. Эффектами воздействия 
гормонов щитовидной железы на респираторную систему является влияние на развитие лёгких плода 
и новорожденных, образование и развитие альвеолярного эпителия и альвеол, выработки сурфак-
танта. Прослежено функциональные связи щитовидной железы и печени; её влияние испытывают 
желчевыводящая система, желудочно-кишечный тракт и мочевыделительная система. Таким обра-
зом, нарушение деятельности щитовидной железы приводит к формированию цепной реакции изме-
нений в работе различных органов, которые могут иметь неодинаковую степень тяжести, однако ка-
саются основных направлений деятельности организма как целостной биологической системы. 
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Endocrine system is a stage of general control over the processes of life activity in the endothermic or-
ganism, regulating many of its functions. An important component of this system is the thyroid gland. Various 
effects of thyroid hormones are produced due to the presence of their receptors in the cell nucleus and mito-
chondria of almost all tissues and organs. By increasing the rate of RNA transcription, thyroid hormones ef-
fect the synthesis of proteins, activate the synthesis of enzymes involved in lipid metabolism, enhance the 
synthesis and absorption of carbohydrates and their assimilation and use, effect the permeability of cyto-
plasmic membranes for mineral ions. Thyroid hormones increase the consumption of oxygen by tissues, en-
ergy release, enhance heat production. The thyroid activity is closely related to the functions of other organs 
in the endocrine system. Particularly close functional link can be traced between thyroid, the hypothalamus 
and pituitary gland; thyroid dysfunctions can adversely affect the state of the gonads, pancreas and adrenal 
glands. Thyroid hormones are essential for the normal functioning of the central nervous system, particularly 
for the brain: changes in their blood contents are accompanied by mental, cognitive, behavioural and motor 
disorders. By defining the properties of myofibril proteins, thyroid hormones influence the muscles, thus indi-
rectly affecting the state of the cardiovascular system and hemodynamics. The effect of the thyroid hor-
mones on the respiratory system is implemented through their influence on the development of foetal and 
newborn lungs, formation and development of alveolar epithelium and alveoli, surfactant production. Func-
tional links between thyroid and liver have been established as well: the gland affects the biliary system, gas-
trointestinal tract and urinary system. Thus, disorders in thyroid functioning trigger a chain reaction of various 
organs dysfunctions, which may vary in severity, but affect the functioning of the human body as an integral 
biological system. 


