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сучасні погляди на біосинтЕз і мЕханізм дії тирЕоїдних 
гормонів

З усіх відомих гормонів, що синтезуються в організмі, гормони щитоподібної залози проявляють 
найширший спектр дії. Їх вплив спрямований не на певні органи-мішені, а поширюється на всі клітини 
організму та субклітинні органели (ядра, мітохондрії, рибосоми, клітинні мембрани). Вони впливають 
на експресію певних генів та здійснюють регуляцію швидкості обміну речовин. Захворювання, пов’язані з 
функцією щитоподібної залози, належать до найбільш поширених у клінічній практиці ендокринних розладів, 
що надає їм загальномедичного і соціального значення. У цьому огляді літератури наведено сучасні дані 
досліджень механізмів регуляції функції щитоподібної залози, а також біосинтезу, секреції і механізмів дії 
тиреоїдних гормонів.

КЛЮЧОВІ СЛОВА: тиреоїдні гормони, тиреоглобулін, тиреотропний гормон, рецептори. 

У 1888 році Лондонська спілка лікарів­
клініцистів оприлюднила результати досліджень, 
які свідчили про те, що причиною появи гіпо­
тиреозу була атрофія щитоподібної залози [5]. 
Незабаром після цього екстракти щитоподібної 
залози овець використали для лікування гіпо­
тиреозу. Вже у 1919 році Кендаллом з екстрактів 
щитоподібної залози був виділений 3,5,3´5´­
тетрайодтиронін (тироксин, T4), а в 1926 році 
даний гормон синтезований Харінгтоном [22]. 
Тільки через 40 років Роше і Пітт­Ріверс майже 
одночасно ідеитифікували в лабораторіях 3,5,3´­
трийодтиронін (T3), встановили його наявність 
у плазмі крові людини і здатність гормону за­
побігати появі зоба в щурів [16].

У 60­х роках ХХ століття Тата й ін. [39] при-
пустили, що тиреоїдні гормони можуть бути 
причетні до регуляції транскрипції відповідних 
генів­мішеней. Встановлено, що лікування 
гіпотиреозу в щурів за допомогою T3 викликало 
швидке збільшення синтезу мРНК у печінці, що 
передувало формуванню нового білка і поси-
ленню мітохондріального окиснення. 

У 1974 році групи Оппенгеймера та Семюел-
са, використовуючи радіоактивні мітки, виявили 
конкретні ядерні сайти зв’язування Т3 в різних 
чутливих до нього тканинах, і таким чином було 
отримано перші дані про рецептори тиреоїдних 
гормонів. Головним досягненням у розумінні 
біохімічної і молекулярної дій тиреоїдних 

гормонів стали ідентифікація, клонування і 
характеристика відповідних рецепторів у 1986 
році в лабораторіях Веннстром та ін. [40]. Було 
встановлено, що ці рецептори є членами вели-
кого мультигенного сімейства транскрипційних 
факторів, які активуються гормонами або 
іншими сигнальними молекулами. Виявлено, 
що рецептори тиреоїдних гормонів – невід’ємні 
хромосомні білки, структура і хімічна природа 
яких модифікується виключно даними гормо-
нами. Ліганди тиреоїдних рецепторів можуть 
змінювати взаємодію між рецептором і його 
генами­мішенями, що опосередковується 
пря мою або побічною фізіологічною дією 
гормонів.

Значного прогресу було досягнуто в останні 
20 років. Детально досліджено будову хромо-
сом, що дозволило встановити структурні та 
біохімічні зміни хроматину внаслідок дії гормонів 
щитоподібної залози. Власне, завдяки резуль-
татам цих досліджень, як і останнім сучасним 
досягненням у галузі генетики, стали інтенсивно 
вивчати біохімічні процеси всередині клітини, що 
дало змогу виявити більш широкі системні зміни і 
механізми дії тиреоїдних гормонів. Встановлено, 
що тиреоїдні рецептори мають декілька ізоформ, 
які можуть різним чином взаємодіяти з іншими 
ядерними білками як корепресори чи коакти-
ватори. Саме це дозволило стверджувати, що 
тиреоїдні гормони можуть впливати на процес 
транскрипції генів, та сприяло новому розумінню © В. М. Нечипорук, М. М. Корда, 2015.
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молекулярних механізмів дії тиреоїдних гормонів 
як у нормі, так і при патології. 

Біосинтез та секреція тиреоглобуліну і 
тиреоїдних гормонів

Щитоподібна залоза складається з фолікул, 
в яких відбувається синтез йодтиронінів шля-
хом йодування залишків амінокислоти тиро-
зину в складі глікопротеїну тиреоглобуліну. До 
йодтиронінів належать 3,5,3´­трийодтиронін 
(трийодтиронін, Т3) і 3,5,3´5´­тетрайодтиронін 
(тироксин, Т4) (рис.).

Йодид активно транспортується і концен­
трується в щитоподібній залозі за допомогою 
транспортного білка Na+,К+/I­симпортера [9]. 
Захоплений йодид окиснюється тиреоперок-
сидазою при наявності перекису водню, що 
забезпечує йодування залишків тирозину в 
молекулі тиреоглобуліну. Утворення перекису 
водню в тиреоцитах відбувається з участю 
НАДФ·Н­цитохром С­редуктази [18]. Під дією ти-
реопероксидази окиснений йод реагує із залиш-
ками тирозину з утворенням монойодтирозинів 
і дийодтирозинів. Внаслідок реакції конденсації 
двох молекул дийодтирозину утворюється 
йодтиронін Т4, а при конденсації молекул моно­
йодтирозину і дийодтирозину – йодтиронін Т3.

Йодований тиреоглобулін, що містить моно­
йодтирозин, дийодтирозин, T4, і T3, зберігається 
у вигляді колоїду в просвіті фолікулярних клітин 
щитоподібної залози. Було встановлено, що 
власне генетичні дефекти, які виникають у 
процесі синтезу тиреоїдних гормонів у людини, 
є основною причиною виникнення уроджених 
гіпотиреозів за нормальних умов [15].

У фолікулярні клітини з колоїду йодтирео­
глобулін транспортується шляхом ендоци-
тозу. Вивільнення з йодтиреоглобуліну Т3 і Т4 
відбувається шляхом гідролізу ферментами 
лізосом. За нормальних умов щитоподібна 
залоза секретує у кров Т4 в 40 разів більше, 
ніж Т3 [29]. Потрапляючи в кров, тиреоїдні гор-
мони утворюють комплекс із глікопротеїном – 
тироксинозв’язувальним глобуліном, що синте­
зується в печінці. Він зв’язує в плазмі при-
близно 70 % Т4 і 50 % Т3. Лише невелика 
част ка тиреоїдних гормонів може зв’язуватись 
із транстиретином (тироксинозв’язувальний 
преальбумін) і альбуміном. Тільки 0,03 % Т4 
і 0,3 % Т3 містяться в крові у вільному стані. 
Біологічно активними є тільки вільні гормони, тоді 
як гормони, зв’язані з білками, забезпечують їх ре-
зерв і вивільняються при зменшенні концентрації 
вільних [42]. Регуляція концентрації вільних 
тиреоїдних гормонів відбувається за механізмом 
зворотного зв’язку через збільшення їх власної 
секреції (через посилення продукування тирео-
тропного гормону), що дозволяє підтримувати 
концентрацію гормонів на постійному рівні. 

Подальша регуляція концентрації тиреоїдних 
гормонів у крові здійснюється периферичними 
тканинами. При багатьох хворобах, а також 
при голодуванні клітини периферичних тканин 
утворюють меншу кількість Т3 з Т4 [44]. Цілком 
імовірно, що зниження рівня Т3 за таких умов 
являє собою компенсаторну реакцію, спрямо-
вану на зменшення енерговитрат та заощад-
ження субстратів окиснення. Концентрація 
загального Т4 у сироватці в нормі становить 
51–154 нмоль/л, а вільного Т4 – 7,7–25,7 пмоль/л. 
Рівень загального Т3 складає 1,2–3,5 нмоль/л. 
Основним шляхом синтезу Т3 в периферичних 
тканинах є 5´­дейодування зовнішнього кільця 
Т4 5´­дейодиназою. Активним центром дейо-
диназ йодтиронінів є селен цистеїну [8]. Таким 
чином, селен бере непряму участь у регуляції 
функцій організму. Встановлено декілька типів 
5´­дейодиназ [1]: I тип міститься в печінці та 
нирках і перетворює більшість Т4 у вільний Т3; 
II тип міститься в мозку, гіпофізі й жировій тканині 
та перетворює T4 в T3 для внутрішньоклітинних 
потреб; III тип, що міститься в основному в 
плаценті, мозку та шкірі, призводить до утворен-
ня “реверсної” форми T3 (рис.), яка повністю по-
збавлена біологічної активності, що є ключовим 
кроком в інактивації тиреоїдних гормонів. Тому 
на даний час істинним тиреоїдним гормоном 
вважають саме Т3, тоді як Т4 відводять роль 
прогормону [43]. 

Клітинна мембрана містить ряд енергоза-
лежних транспортних систем для тиреоїдних 
гормонів [2], причому їх проникнення в клітини 

Рис. Структурні формули йодтиронінів.
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пов’язане з перенесенням деяких амінокислот і 
обміном Na+ та Н+ [33].

Головна особливість щитоподібної за ло ­
зи полягає в тому, що тільки в ній йод ви ко­
ристовується в процесі синтезу гормонів. Участь 
у синтезі тиреоїдних гормонів – єдина відома 
фізіологічна роль йоду. Відомо, що власне цей 
мікроелемент поглинається з крові багатьма 
органами (слинними і молочними залозами, сли-
зовою оболонкою шлунково­кишкового тракту, 
нирками та ін.), але тільки в щитоподібній залозі 
він входить до складу біологічно активних спо-
лук. Для нормального продукування тиреоїдних 
гормонів діти грудного віку повинні отримувати 
не менше 30 мкг/кг йоду на добу, а підлітки та 
дорослі – 150 мкг [21].

Хоча тиреоїдні гормони можуть впливати на 
ряд внутрішньоклітинних локусів, їх основною 
функцією є регуляція транскрипції відповідних 
генів­мішеней. Дослідження останніх років 
показали, що головний ефект йодтиронінів є 
результатом їх взаємодії з високоспецифічними 
білками­рецепторами, які вступають у комплекс 
із тиреоїдними гормонами. Як і стероїдні гормо-
ни, які також зв’язуються з відповідними ядерни-
ми рецепторами, тиреоїдні гормони проникають 
у клітину і переходять до ядра. Потім зв’язуються 
з тиреоїдними рецепторами, що призводить до 
конформаційних змін і утворення комплексів 
гормон–рецептор. Утворення таких комплексів 
є важливим кроком у позитивній або негативній 
регуляції синтезу білка. 

Біосинтез і секреція тиреотропного гор-
мону гіпофіза, взаємодія з рецепторами

Синтез і секреція йодтиронінів регулюються 
гіпоталамо­гіпофізарною системою, яка, у свою 
чергу, регулюється за принципом негативного 
зворотного зв’язку. Стимулом для підвищення 
секреції тиреоліберину і тиреотропіну є зниження 
концентрації тиреоїдних гормонів у крові. Проте 
в регуляції активності щитоподібної залози бере 
участь ряд інших факторів (йод, катехоламіни, 
простагландини, інсулін). Клітини щитоподібної 
залози інтегрують різноманітні сигнали в єдиний 
координований процес біосинтезу та секреції 
тиреоїдних гормонів [6].

Нейрогормон тиреоліберин являє собою 
трипептид Глю­Гіс­Про. Синтез тиреоліберину 
здійснюєтся шляхом посттрансляційного від­
щеплення від молекули­попередника дев’яти­
членного пептидного ланцюга. З преоптичної 
ділянки гіпоталамуса він надходить до гіпо­
фіза по портальній системі судин. Хоча кон­
центрація тиреоліберину в гіпоталамусі до-
сить висока, більше 80 % його міститься в 
позагіпоталамічних відділах головного мозку, де 
він відіграє роль нейротрансмітера, що регулює 

поведінкові та електрофізіологічні процеси [32]. 
Стимуляція секреції тиреотропного гормону 
(ТТГ) тиреоліберином опосередковується 
специфічними рецепторами на тиреотропних 
клітинах аденогіпофіза, що супроводжується 
зростанням внутрішньоклітинної концентрації 
іонів кальцію.

Тиреотропний гормон являє собою 
глікопротеїн з молекулярною масою 28 кДа, що 
складається з α­ і β­субодиниць, з’єднаних між 
собою нековалентним зв’язком. Біологічну роль 
відіграє лише β­субодиниця, проте окремо від 
α­субодиниці вона не взаємодіє з рецепторами 
на тиреоцитах і не стимулює секреції тиреоїдних 
гормонів. Сама по собі α­субодиниця також є 
біологічно неактивною. Субодиниці об’єднуються 
внаслідок реакції глікозилювання [19]. 

Тиреотропний гормон зв’язується зі специ­
фічним рецептором (рТТГ), що зв’язаний з 
G­білком, розташованим на поверхні епіте­
лі альних клітин тиреоцитів. Взаємодія ТТГ 
із власним рецептором призводить до ак­
тивації аденілатциклази та збільшення внут­
рішньоклітинної концентрації циклічного аде-
нозинмонофосфату (цАМФ) і кальцію [38]. Далі 
відбуваються активація протеїнкіназ і фосфо-
рилювання серинових і треонінових залишків 
багатьох внутрішньоклітинних пептидів, що за-
вершуються прискоренням захоплення йодиду, 
синтезу, екзо­ й ендоцитозу тиреоглобуліну, його 
протеолізу та секреції тиреоїдних гормонів. Влас-
не, конкретні фосфорильовані білки, що визна-
чають інші ефекти ТТГ у щитоподібній залозі, не 
встановлено, проте практично всі вони імітуються 
аналогами цАМФ [12]. Нормальна концентрація 
ТТГ у сироватці периферичної крові, залежно 
від методу визначення, коливається в межах 
0,5–10 мкЕ/мл і залишається постійною протя-
гом доби. рТТГ і його мРНК виявлено не тільки 
в щитоподібній залозі, але і в деяких інших 
тканинах, хоча їх роль у них залишається не-
встановленою [23]. 

ТТГ також викликає деякі тривалі ефекти, 
для прояву яких потрібно кілька днів (син-
тез білків, нуклеїнових кислот, фосфоліпідів, 
збільшення кількості та розмірів тиреоїдних 
клітин). Між концентраціями вільного Т4 і ТТГ 
у крові існує обернена залежність. ТТГ, впли-
ваючи на периферичні рТТГ, також підвищує 
активність селенозалежної монодейодинази 
периферичних тканин і чутливість тиреоїдних 
рецепторів тканин до тиреоїдних гормонів. 
Секреція тиреоліберину і тиреотропного гормону 
регулюється тиреоїдними гормонами за принци-
пом зворотного зв’язку. Крім того, соматостатин 
і дофамін гіпоталамуса можуть негативно ре-
гулювати секрецію тиреотропного гормону [34]. 
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Взаємодія тиреоїдних гормонів із внут-
рішньоядерними рецепторами

У 1986 році в лабораторіях Веннстром і 
Еванс незалежно один від одного встановили 
два гени тиреоїдних рецепторів T3 (ТР) α та β 
на хромосомах 17 і 3 відповідно. З’ясовано, 
що тиреоїдні рецептори є клітинними гомо-
логами вірусного протоонкогена с­erbA, а 
власне амінокислотний аналіз послідовностей 
рецепторів показав їх приналежність до 
суперсімейства ядерних рецепторів стероїдних 
гормонів. Пізніше було виявлено, що тиреоїдні 
рецептори T3 є членами великого сімейства 
ядерних гормональних рецепторів, які включають 
вітамін D (стероїдний), ретиноєву кислоту, 
рецептори, що активуються пероксисомним 
проліфератором, а також “сирітський” рецептор, 
для якого ліганд не встановлено. Ядерні ре­
цептори Т3 міцно асоціюються з хроматином і 
додатковими ядерними білками, що утворюють 
з ними гетеродимери. Останні зв’язуються з 
“чутливими” до тиреоїдних гормонів ділянками 
ДНК. Встановлено, що саме ці послідовності ДНК 
відіграють визначальну роль у позитивному або 
негативному впливі Т3 на експресію генів [35]. 

Тиреоїдні рецептори T3 мають центральний 
ДНК­зв’язувальний домен, який містить два 
“цинкові пальці” для зв’язку з відповідною 
ділянкою ДНК, і C­кінець, що містить ділянку для 
зв’язування з лігандом. Шарнірна ділянка між 
цими двома доменами містить ділянку з кількох 
залишків амінокислоти лізину, які необхідні для 
ядерної транслокації рецептора. Як показав 
рентгеноструктурний аналіз, Т3 поміщається 
в гідрофобну “кишеню”, утворену окремими 
амінокислотними ланцюгами [30]. 

У результаті альтернативного сплайсингу 
мРНК тиреоїдних рецепторів утворюється ряд 
специфічних білків – TPα1, ТРα2 і ТРβ1, ТРβ2. 
Встановлено, що TPα1, ТРβ1 і ТРβ2 можуть 
зв’язуватися з Т3 і впливають на “чутливі” до 
тиреоїдних гормонів ділянки генів­мішеней. 
Було доведено, що співвідношення рецепторних 
ізоформ є різним і залежить від періоду розвитку 
та виду тканини організму. TPα1 експресується в 
серцевому і скелетних м’язах, а також у жировій 
тканині. У печінці, нирках та мозку переважає 
ТРβ1, а в передній частці гіпофіза – ТРβ2. Такий 
розподіл створює можливість тонкої регуляції 
біологічних ефектів тиреоїдних гормонів залежно 
від конкретних умов [37].

Завдяки впливу тиреоїдних гормонів зростає 
загальний вміст мРНК у тканинах, але біологічні 
ефекти Т3 визначаються вибірковою регуляцією 
експресії окремих генів. Доказом прямого 
впливу Т3 на гени є не тільки час збільшення 
(чи зменшення) кількості специфічних мРНК, а й 

наявність у даному гені “чутливих” до тиреоїдних 
гормонів ділянок, необхідних для прояву 
біологічного ефекту гормону. Характерною 
особливістю наявності цих ділянок є наявність 
відповідних повторів послідовностей ДНК – 
AGGTCA [24]. Ділянки з “позитивним” ефектом 
найчастіше мають прямі повтори, розділені 
чотирма нуклеотидами, а потім інвертований 
паліндром, що розділений шістьма нуклеотидами, 
і рідше – паліндром. “Чутливі” ділянки ТР активні 
лише при певному положенні відносно промото-
ра гена [26]. Тиреоїдні гормони за фізіологічних 
концентрацій знижують швидкість зв’язування 
гомодимерів TP із “чутливими” ділянками. За 
присутності Т3 комплекс гомодимеру TP із ДНК 
швидко дисоціює протягом декількох хвилин [4, 
36], що призводить до транскрипції. Встановле-
но, що за відсутності лігандів гомодимери TP 
відіграють роль “сайленсерів” в експресії генів; за 
присутності Т3 дія «сайленсерів» втрачається. 

В ядрі клітин присутні білки, які за відсутності 
Т3 зв’язані з TP (TP­асоційовані корепресори). 
Наявність Т3 призводить до відщеплення ко-
репресора від TP і приєднання інших ядерних 
білків – коактиваторів. Було встановлено, що ко-
активатором ТР може бути CREB­зв’язувальний 
білок [17]. Завдяки цій взаємодії відбувається 
конвергенція основних сигнальних систем 
цАМФ/CREB і ТР на процес транскрипції, одна 
з них “запускається” через рецептори клітинної 
мембрани, а друга – ядерними рецепторами.

Серед генів найбільш вивчено ген гіпо­
фізарного гормону росту, що безпосередньо 
контролюється Т3. Дослідження на тваринах 
показали, що продукція гормону росту під 
впли вом Т3 збільшується як у статевозрілих, 
так і новонароджених тварин. Автори зробили 
висновок, що навіть наявність специфічних 
“чутливих” ділянок не гарантує чутливості гена­
мішені до гормону [7].

Особливу увагу привертає регуляція Т3 
гіпофізарних генів, що кодують субодиниці ТТГ. 
Відомо, що тиреоїдні гормони не стимулюють, 
а інгібують продукцію ТТГ (за принципом нега-
тивного зворотного зв’язку). Було встановлено 
присутність у генах ТТГ “чутливих” ділянок, 
що призводять до інгібування транскрипції 
β­субодиниці ТТГ [27]. Таким чином, характер 
дії гормону визначається не тільки на рівні 
рецепторів, але і на рівні ДНК. Доведено 
існування взаємозв’язку між тканинною і генною 
специфічністю дії тиреоїдних гормонів [10]. 

Під впливом тиреоїдних гормонів на 8 % 
зростає кількість мРНК у печінці. Цей ефект 
частково опосередковується впливом Т3 на 
продукцію гормону росту. На сьогодні встановле-
но, що близько 5 % генів у печінці регулюються 
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безпосередньо тиреоїдними гормонами. Осо-
бливий інтерес серед них викликає ген білка 
S14. Він експресується переважно в печінці, 
де перебігають реакції ліпогенезу. Вміст мРНК 
цього білка швидко зростає при введенні Т3 
та вуглеводів і знижується при голодуванні чи 
діабеті. Передбачається, що білок S14 полегшує 
транскрипцію генів ферментів ліпогенезу [14].

Відомо, що тиреоїдні гормони різко змі­
нюють функціональний стан міокарда, що 
проявляється зростанням хвилинного об’єму 
серця. Механізм такого феномену не відомий 
[20]. Під дією Т3 посилюється експресія гена 
важкого ланцюга α­міозину, який має АТФ­азну 
активність, що, можливо, є причиною посилення 
скоротливості міокарда. Крім цього, Т3 стимулює 
синтез Са2+­АТФази в міокарді, яка прискорює 
зменшення концентрації кальцію в цитоплазмі 
й тим самим збільшує швидкість діастолічного 
розслаблення міокарда. Безпосередньо було 
встановлено і ряд інших генів, які регулює Т3, – 
гени малатдегідрогенази, Na+/K+­АТФази, перед-
сердний натрійуретичний пептид [31]. 

Взаємодія тиреоїдних гормонів з по-
заядерними рецепторами

Існує загальна думка, що більшість ефектів 
Т3 опосередкована регуляцією транскрипції 
генів в ядрі. Однак існують літературні дані 
про негеномні ефекти Т3 і Т4 [28]. До них на-
лежать регуляція внутрішньоклітинного вмісту і 
розподілу деяких іонів та глюкози, зміна кількості 
адренорецепторів, транспортних функцій 
клітинної мембрани, стану цитоскелета [4]. В 
основі таких ефектів може лежати активація 
відомих шляхів проведення сигналів у клітину 
через фосфоліпідкінази чи протеїнкінази, іно­
зитолфосфат або кальмодулін. Механізми 
біль шості негеномних ефектів йодтиронінів 
досліджено недостатньо. У деяких випадках не 
встановлено навіть специфічних “рецепторів” 
таких ефектів.

Було показано, що Т3 зв’язується з де­
якими білками цитозолю, зокрема з мономе-
ром піруваткінази, перешкоджаючи асоціації 
мономерів в активний тетрамер [11]. Зменшен-
ня активності піруваткінази знижує утворення 
АТФ під час гліколізу, що підвищує доступність 

АДФ для процесу окисного фосфорилюван-
ня. Недавно було отримано докази про вплив 
тиреоїдних гормонів на структуру клітинних 
білків. Йодтироніни змінюють кількість 5´­
монодейодинази II на клітинній мембрані че-
рез полімеризацію актину мікрофіламентів, а 
саме впливають на перенесення ферменту в 
клітинну мембрану [3]. Т3 в перші хвилини своєї 
дії збільшує кількість β­адренорецепторів на 
поверхні клітин міокарда, що відбувається за 
рахунок негеномного шляху. Можливо, різка 
зміна кількості цих рецепторів відіграє роль у 
характерному для гіпертиреозу підвищенні хви-
линного об’єму серця. 

Негеномний ефект Т3 встановлено і щодо Na­
каналів клітин міокарда, що опосередковується 
інотропною дією тиреоїдних гормонів. Місця 
зв’язування Т3 виявлено на поверхні нервових 
синапсів у мозку. Дані “рецептори” сполучені 
з G­білком [25]. Можливо, саме цей механізм 
лежить в основі зміни нервової провідності під 
дією тиреоїдних гормонів.

Встановлено, що тиреоїдні гормони сти-
мулюють процеси окиснення в ізольованих 
мітохондріях [41]. Запропоновано декілька мож-
ливих механізмів посилення мітохондріального 
окиснення під дією тиреоїдних гормонів [13], 
таких, як: 1) підвищення активності аде нін­
нуклеотидтранслокази, яка прискорює пере-
несення АДФ у мітохондрії; 2) стимуляція циклу 
трикарбонових кислот внаслідок збільшення 
кількості донорів електронів; 3) посилення 
поглинання фосфату; 4) стимуляція АТФ­
синтази і мітохондріального ланцюга транспорту 
електронів.

У даному огляді літератури обговорено 
найбільш критичні й не до кінця вивчені питання 
метаболізму тиреоїдних гормонів. На сьогодні 
досить детально досліджено молекулярні 
механізми, за допомогою яких тиреоїдні гор-
мони регулюють транскрипції генів­мішеней, а 
також негеномні ефекти дії тиреоїдних гормонів. 
Подальші дослідження метаболізму тиреоїдних 
гормонів дозволять покращити розуміння 
механізмів формування патологічних станів, 
асоційованих з порушеннями їх обміну, та 
оптимізувати підходи до їх фармакотерапії. 
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соврЕмЕнныЕ взгляды на биосинтЕз и мЕханизм дЕйствия 
тирЕоидных гормонов

Резюме
Из всех известных гормонов, синтезируемых в организме, гормоны щитовидной железы обладают 

наиболее широким спектром действия. Их влияние направлено не на определенные органы-мишени, а 
распространяется на все клетки организма и субклеточные органеллы (ядра, митохондрии, рибосомы, 
клеточные мембраны). Они влияют на экспрессию определенных генов и осуществляют регуляцию ско-
рости обмена веществ. Заболевания, связанные с функцией щитовидной железы, относятся к наиболее 
распространенным в клинической практике эндокринным расстройствам, что придает им общемеди-
цинского и социального значения. В этом обзоре литературы приведены современные данные исследо-
ваний механизмов регуляции функции щитовидной железы, а также биосинтеза, секреции и механизмов 
действия тиреоидных гормонов.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: тиреоидные гормоны, тиреоглобулин, тиреотропный гормон, рецепторы.
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modern views on The biosynThesis and mechanism of acTion 
of Thyroid hormones

Summary
among all hormones, which are synthesized in the human body, thyroid hormones have the widest spectrum of 

activity. their effect is not directed at specific target organs but applies to all body's cells and subcellular organelles 
(nucleus, mitochondria, ribosomes, cell membranes). they affect the expression of certain genes and regulation 
of metabolic rate. Diseases associated with thyroid function are among the most common in clinical practice of 
endocrine disorders. at this review the modern data of studies of thyroid function mechanisms regulation, as well 
as biosynthesis, secretion and the mechanisms of action of thyroid hormones are shown.
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Отримано 03.03.15
Адреса для листування: В. М. Нечипорук, Вінницький національний медичний університет імені М. І. Пирогова, вул. Пирогова, 

56, Вінниця, 21018, Україна.




