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МетабОлІЗМ ПРи гІПО- та гІПеРтиРеОЗІ

МеТабОлІЗМ При ГІПО- Та ГІПерТиреОЗІ – Гормони щито-
подібної залози необхідні для нормальної життєдіяльності всіх 
органів і систем організму та впливають на клітини усіх тканин. 
Тиреоїдні гормони мають анаболічний ефект на білковий обмін, 
катаболічний – на жировий, опосередковано регулюють метабо-
лізм вуглеводів, забезпечують енергетичні процеси, поглинання 
кисню клітинами, впливають на водно-сольовий баланс, ско-
ротливу здатність міокарда, частоту серцевих скорочень, тонус 
судин. Дисфункція щитоподібної залози (гіпо- або гіперфункція) 
належить до числа найпоширеніших ендокринних захворювань у 
медичній практиці. В даному огляді літератури головну увагу при-
ділено поясненню механізмів виникнення гіпо- та гіпертиреозу та 
їх впливу на процеси обміну вуглеводів, ліпідів та білків.

МеТабОлиЗМ При ГиПО- и ГиПерТиреОЗе – Гормоны 
щитовидной железы необходимы для нормальной жизнедея-
тельности всех органов и систем организма и влияют на клетки 
всех тканей. Тиреоидные гормоны имеют анаболический эффект 
на белковый обмен, катаболический – на жировой, косвенно ре-
гулируют метаболизм углеводов, обеспечивают энергетические 
процессы, поглощение кислорода клетками, влияют на водно-
солевой баланс, сократительную способность миокарда, частоту 
сердечных сокращений, тонус сосудов. Дисфункция щитовидной 
железы (гипо- или гиперфункция) относится к числу наиболее 
распространенных эндокринных заболеваний в медицинской 
практике. В данном обзоре литературы основное внимание 
уделено объяснению механизмов возникновения гипо- и гипер-
тиреоза и их влияния на процессы обмена углеводов, липидов 
и белков.

MetABoLIsM In HYPo- AnD HYPeRtHYRoIDIsM – thyroid 
hormones are necessary for normal functioning of all organs and 
systems of the body and affect the cells of all tissues. thyroid 
horhmones have anabolic effect on protein metabolism, catabolic 
effect on lipid metabolism, indirectly regulate the metabolism of car-
bohydrates, provide energy processes and absorption of oxygen by 
cells, affect the water-salt balance, myocardium contractility, heart 
rate, vascular tone. thyroid dysfunctions (hypo- or hyperfunction) are 
among the most common endocrine diseases in medical practice. 
this review of the literature focuses on the explaining of hypo- and 
hyperthyroidism development mechanisms and their implications on 
the metabolism of carbohydrates, lipids and proteins. 

Ключові слова: тироксин, трийодтиронін, гіпотиреоз, 
гіпертиреоз, вуглеводи, ліпіди, білки.

Ключевые слова: тироксин, трийодтиронин, гипотиреоз, 
гипертиреоз, углеводы, липиды, белки.

Key words: thyroxine, triiodothyronine, hypothyroidism, 
hyperthyroidism, carbohydrates, lipids, proteins.

Патологія щитоподібної залози є однією з найпо-
ширеніших у людини. За даними ВООЗ, від даної пато-
логії страждає більше 200 млн осіб. За останні 5 років 
абсолютний приріст числа діагностованих захворювань 
щитоподібної залози в економічно розвинених країнах 
склав 51,8 % серед жінок і 16,7 % серед чоловіків [4]. За 
даними Міністерства охорони здоров’я України, за остан-
ні 5 років кількість хворих із дисфункцією щитоподібної 

залози зросла в 5 разів. На диспансерному обліку пере-
буває 3,5 млн осіб, близько 70 % населення страждає 
від дефіциту йоду [2].

Фізіологічний ефект тиреоїдних гормонів залежить від 
багатьох факторів, що особливо наочно проявляється 
у тканинах центральної нервової системи. Загально-
відомо наскільки важливу роль відіграють ці гормони у 
розвитку мозку в період внутрішньоутробного розвитку в 
неонатальний період у ссавців. Неонатальний гіпотиреоз 
внаслідок генетичних дефектів і дефіциту йоду в організмі 
людини може призвести до розумової відсталості та по-
яви неврологічних дефектів. Однак у мозку зрілих особин 
зміна рівня Т3 не позначається ні на споживанні кисню, 
ні на активності мітохондріальної α-малатдегідрогенази. 
Нещодавні дослідження показали, що тиреоїдні гормони 
змінюють не кількість мрНК основного білка мієліну, а 
лише швидкість, з якою досягається його максимальна 
концентрація [51].

Гіпотиреоз – це захворювання ендокринної системи, 
зумовлене тривалою, стійкою нестачею гормонів щито-
подібної залози або дефіцитом їх біологічного ефекту 
на тканинному рівні. Основними причинами гіпотиреозу 
є хронічний аутоімунний тиреоїдит (хашимото), а також 
операції на щитоподібній залозі й терапія радіоактивним 
йодом. Встановлено, що легкий і помірний дефіцит йоду 
не призводить до розвитку гіпотиреозу в дорослих людей. 
Тяжкий, довготривалий йодний дефіцит може призвести 
до гіпотиреозу. Проблема гіпотиреозу сьогодні вкрай 
актуальна, оскільки існує тенденція до збільшення по-
ширеності цієї патології з поліморфізмом її проявів [32]. 
За даними великих популяційних досліджень, у різних 
вибірках поширеність гіпотиреозу складає 4–21 % [6, 20]. 
Використання ТТГ, як єдиного критерію, дозволяє точно 
класифікувати стан щитоподібної залози людини в більш 
ніж 95 % випадків. 

Гіпотиреоз центрального генезу виникає внаслідок 
гіпоталамічних розладів, що можуть призвести до зни-
ження секреції ТТГ. Причинами гіпотиреозу є зниження 
виділення ТТГ, або його синтез із дефектними субоди-
ницями, що знижує біологічну активність ТТГ. Молекули 
ТТГ із зниженою біологічною активністю можуть зберігати 
свою імунологічну реактивність [52]. Найбільш часто 
виявляється субклінічний гіпотиреоз. У цьому випадку 
в 74 % випадків рівень ТТГ був субнормальним і зна-
ходився в межах 5,1–10,0 мoд/л, а у 24 % вищим за  
10 мОд/л при нормальних величинах Т3 і Т4 в сироватці 
крові [44, 48, 49]. Гіпотиреоз центрального генезу є від-
носно рідкісним захворюванням і зустрічається приблизно 
однаково в обох статей. Уроджені випадки центрального 
гіпотиреозу зумовлені структурними ушкодженнями або 
функціональними дефектами ТТГ внаслідок мутацій 
в генах, що кодують рецептор ТТГ [9, 13, 17], ТТГ– 
β-субодиницю [30], або конкретні гіпофізарні фактори 
транскрипції (PoU1F1, Prop1, Lhx3, LHX4 або HesX1 і Lepr 
або IGsF1) [46]. Мутації гена β-субодиниці перешкоджа-
ють димеризації з α-субодиницею і тим самим правильній 
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секреції зрілого ТТГ. Мутації у гіпофізарних чинниках 
транскрипції PoU1F1 і Prop1 пов’язані з дефектами 
ТТГ, гормону росту і пролактину [32]. Менш поширений 
гіпотиреоз центрального генезу в дорослих. Головними 
причинами його появи є травма голови, ішемічний 
некроз внаслідок післяпологової кровотечі (синдром 
шихана), апоплексичного удару гіпофіза, інфільтративних 
захворювань і лімфоцитарного гіпофізиту [25, 26]. 

Частота уродженого гіпотиреозу становить 1:4000–
5000 новонароджених [34]. Причинами уродженого 
гіпотиреозу найчастіше є аплазія і дисплазія щитопо-
дібної залози або генетичні дефекти ферментів, що 
супроводжуються порушеннями біосинтезу тиреоїдних 
гормонів [5]. Дефіцит тиреоїдних гормонів призводить до 
уповільнення всіх обмінних процесів в організмі, змен-
шення окисно-відновних реакцій і показників основного 
обміну. Генетичні дефекти гормонів щитоподібної залози 
супроводжуються накопиченням у тканинах гідрофільних 
глікопротеїнів (глікозаміногліканів і гіалуронової кислоти), 
що сприяє розвитку слизового набряку (мікседеми) [3]. 

При гіпотиреозі вражають практично всі органи і сис-
теми, що зумовлює різноманітну клінічну картину. Крім 
типових проявів, може домінувати різноманітна симп-
томатика, що ускладнює діагностику гіпотиреозу. без 
лікування гіпотиреоз може сприяти гіпертонії, дисліпідемії, 
безпліддю, когнітивним порушенням і нервово-м’язовій 
дисфункції [53]. 

Існує багато робіт, присвячених впливу субклінічного 
гіпотиреозу на ліпідний обмін і стан серцево-судинної 
системи. При біохімічному дослідженні у хворих із суб-
клінічним гіпотиреозом виявляється гіперліпопротеїне-
мія. В роботі [1] було показано, що підвищений рівень 
ТТГ зустрічається у 12,6 % пацієнтів, які страждають 
від гіперліпопротеїнемії. Встановлено, що у пацієнтів 
із субклінічним гіпотиреозом спостерігається низький 
рівень ліпопротеїнів високої щільності (лПВЩ), підви-
щений рівень ліпопротеїнів низької щільності (лПНЩ), 
тригліцеридів (ТГ), загального холестеролу, збільшений 
індекс атерогенності [23]. t. tzotzas та ін., 2000 [10] 
встановили на 22 % більш високий рівень холестерину 
в пацієнтів із субклінічним гіпотиреозом порівняно зі 
здоровими особами. Дослідження, проведені M. Peppa 
та ін., 2011 [22], виявили порушення ліпідного обміну в  
50 % хворих на гіпотиреоз: підвищення рівнів аполіпопро-
теїну а-1 і аполіпопротеїну В, підвищене співвідношення 
рівня загального холестерину до рівня лПВЩ і співвід-
ношення рівнів лПНЩ і лПВЩ. рівень ТТГ позитивно 
корелював із співвідношенням рівнів загального холес-
теролу і лПВЩ. За даними e. Ponte та ін. [33], із 87 осіб 
з гіперхолестеринемією в 25 % тест на антитиреоїдні 
антитіла був позитивним. була встановлена позитивна 
кореляція між рівнями холестерину і ТТГ. 

Встановлено, що тиреоїдні гормони відіграють важли-
ву роль у регуляції вуглеводного обміну. При гіпотиреозі 
глюкоза всмоктується в кишечнику більш повільними 
темпами, ніж у нормі. Дефіцит гормонів призводить до 
зниження синтезу і розпаду білка, ослаблення процесів 
глікогенолізу в печінці. Клініко-експериментальні дані 
свідчать як про нормальну, так і про підвищену або 
знижену толерантність до глюкози при нестачі гормонів 
щитоподібної залози в організмі людини. Встановлено 
зниження секреції інсуліну внаслідок пригнічення обміну 
глюкози у хворих з гіпотиреозом [29]. В експерименталь-
них роботах на тваринах були зафіксовані дані, які 
свідчать про участь тиреоїдних гормонів у формуванні 
здатності максимальної відповіді клітин на інсулін [50]. 
було встановлено, що тиреоїдектомія у щурів впливає 
на чутливість цілого організму і тканин до інсуліну. Деякі 

автори спостерігали нормальний або високий рівень інсу-
лінорезистентності у хворих на гіпотиреоз. Встановлено 
гетерогенний характер зміни толерантності до глюкози 
при гіпотиреозі, при цьому порушення толерантності до 
глюкози превалювало при післяопераційному гіпотиреозі 
після тривалого тиреотоксикозу [31]. Подібні результати 
отримали також L. B. Liang та ін., 2013 [7]. автори дослі-
дили взаємозв’язок між рівнями холестеролу, глюкози, 
тригліцеридів, сечової кислоти і ТТГ, Т3, Т4 у сироватці 
крові людей із субклінічним гіпотиреозом. автори встано-
вили, що в 356 хворих рівень ТТГ позитивно корелював 
із рівнем загального холестеролу, лПНЩ, ТГ і глюкози. 
Зроблено висновки, що дисфункція щитоподібної зало-
зи може впливати на метаболізм ліпідів крові, глюкози, 
сечової кислоти.

A. Kozacz та ін., 2014 [47] показали роль гормонів щи-
топодібної залози, катехоламінів та інсуліну в модифікації 
термогенного ефекту глюкози в 34 здорових і 32 осіб із 
гіпотиреозом. було встановлено, що середні значення 
глюкози та інсуліну були вищими у жінок з гіпотиреозом, 
ніж у контрольній групі. Максимальний рівень катехо-
ламінів після прийому глюкози був вищим в пацієнтів із 
гіпотиреозом, ніж у контрольній групі. автори прийшли 
до висновку, що гіпотиреоз спричиняє толерантність до 
глюкози за рахунок зниження чутливості до інсуліну.

Відомо, що дослідити білковий обмін при гіпо- чи 
гіпертиреозі досить складно, оскільки вплив тиреоїдних 
гормонів на синтез певного білка тяжко передбачити. 
Встановлено, що при гіпотиреозі синтез і деградація 
білків знижуються, але пацієнти перебувають в позитив-
ному балансі азоту. Незважаючи на зниження швидкості 
синтезу та деградації альбуміну, концентрація загального 
альбуміну збільшується в пацієнтів із мікседемою [19]. 
Гіпотиреоз призводить до зниження синтезу чутливих до 
тиреоїдних гормонів білків [21, 43]. Порівняльний аналіз 
дослідження трансляції білка в печінці при замісній тера-
пії Т3 у щурів з гіпотиреозом показав, що синтез певних 
мрНК білків збільшується, а інших, навпаки, зменшуєть-
ся. більшість з цих білків були ідентифіковані. лікування 
мікседеми супроводжується мобілізацією позаклітинного 
білка і вираженим, але тимчасовим негативним азотистим 
балансом, що пояснює мобілізацію позаклітинного білка 
[20]. У більш пізній фазі відбувається збільшення концен-
трації калію і фосфору в сечі разом з азотом [34].

Гіпертиреоз – синдром, спричинений посиленням 
функції щитоподібної залози, що супроводжується під-
вищеним вмістом тиреоїдних гормонів у крові. Зростання 
концентрації гормонів щитоподібної залози призводить 
до прискореного метаболічного стану. Найбільш по-
ширеними причинами є дифузний токсичний зоб (хво-
роба Грейвса), токсичний багатовузловий зоб (хвороба 
Пламмера) і токсична аденома. Найчастіше стан гіпер-
тиреозу розвивається при хворобі Грейвса. Ця хвороба 
є аутоімунним захворюванням, що виникає в результаті 
утворення антитіл до тиреоїдних антигенів. Один із них 
імуноглобулін, що імітує дію тиреотропіну. Він стимулює 
рецептори ТТГ на мембрані клітин щитоподібної залози і 
призводить до надмірного синтезу та секреції тиреоїдних 
гормонів [42]. Це призводить до дифузійного розрозрос-
тання щитоподібної залози і надлишкового неконтрольо-
ваного синтезу Т3 і Т4, оскільки регуляція за принципом 
зворотного зв’язку не відбувається, рівень ТТГ є низьким 
при високій концентрації йодтиронінів [45]. 

Тиреоїдит – запалення щитоподібної залози, в резуль-
таті чого значно зростає вивільнення тиреоїдних гормонів, 
що є частою причиною тиреотоксикозу. Клінічна картина 
гіпертиреозу варіюється від безсимптомної (субклінічної) 
до тиреотоксикозу. Тиреотоксикоз може також з’являтися 
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після екзогенного введення гормонів щитоподібної залози 
у вигляді левотироксину [27]. Гіпертиреоз може призводи-
ти до серйозних ускладнень, зокрема галюцинацій, без-
соння, втрати апетиту, остеопорозу, м’язової слабкості, 
миготливої аритмії, хронічної серцевої недостатності, 
тромбоемболії, зміни психічного стану, серцево-судинної 
недостатності та смерті [14, 38].

За результатами експериментальних робіт встанов-
лено, що глікоген повністю відсутній у печінці тварин із 
гіпертиреозом [8]. У людей з гіперфункцією щитоподібної 
залози вміст цукру в крові при голодуванні підвищувався 
[16], а у людей з гіпофунцією щитоподібної залози – він 
був низьким [7]. При гіпертиреозі глюкоза утилізується 
тканинами з нормальною або підвищеною швидкістю, а при 
гіпотиреозі її здатність до утилізації є зниженою [40].

При тиреотоксикозі за рахунок посилення основного 
обміну підвищується утилізація аТФ, що збільшує потре-
бу усіх м’язів у кисні, й посилюється термогенез. Також 
підвищується вироблення вазодилатуючих субстанцій, 
знижується периферичний судинний опір, підвищується 
серцевий викид, що сприяє гіпертрофії міокарда [12, 15]. 
При цьому рівень катехоламінів залишається в межах 
нормальних значень або навіть трохи зниженим [39].

Посилення гіпертермії під впливом тиреоїдних гормонів 
пов’язано, головним чином, з прискореним окиснен ням 
віль них жирних кислот [28]. Однак ці гормони стимулю-
ють не лише ліполіз, але і ліпогенез [36]. результатом 
одночасної стимуляції обох процесів є розсіювання 
енергії у вигляді тепла з одночасним прискоренням міто-
хондріального окиснення. Як наслідок, при гіпертиреозі 
зменшується і маса тіла. 

При тиреотоксикозі часто спостерігають зниження 
рівнів загального холестеролу і лПНЩ, а також нор-
мальний або знижений рівень лПВЩ. Тиреоїдні гормони 
можуть стимулювати активність ГаМК-Коа-редуктази – 
ключового ферменту біосинтезу холестерину – і таким 
чином, індукувати синтез холестерину [11]. рівень мрНК 
ферменту ГаМК-Коа-редуктази, який оцінювали в моно-
нуклеарних клітинах пацієнтів із тиреотоксикозом, був 
підвищеним [41]. У зв’язку з тим, що метаболізм лПНЩ 
посилюється в значно більшому ступені, в підсумку при 
тиреотоксикозі відбувається зниження рівня загального 
холестеролу і лПВЩ. Причиною зниження рівня лПВЩ 
при тиреотоксикозі, ймовірно, є підвищення активності 
печінкового ліпогенезу. Виражена стимуляція ліпогенезу 
може пояснюватися прямим стимулюючим впливом над-
лишку тиреоїдних гормонів на секрецію інсуліну, що в ряді 
випадків супроводжується невеликим підвищенням рівня 
тригліцеридів [18]. При тиреотоксикозі відбувається підви-
щення рівня циркулюючих вільних жирних кислот і підви-
щення ступеня окиснення ліпідів. Нещодавні дослідженні 
показали [37], що при тиреотоксикозі найбільшою мірою 
ліполізу піддаються феморальні жирові депо. Вплив 
лікування гіпертиреозу на обмін ліпідів залишається 
малодослідженим. Введення антитиреоїдних препаратів 
призводить до підвищення рівня загального холестеролу 
і лПНЩ [24]. ліпідний обмін у хворих із субклінічним гіпер-
тиреозом залишається практично недослідженим. 

У цьому огляді ми коротко обговорили молекулярні 
механізми дії тиреоїдних гормонів, їх анаболічний та 
катаболічний ефекти. Висока поширеність захворювань 
щитоподібної залози серед населення, поряд з їх етіоло-
гічною гетерогенністю, диктують необхідність подальших 
досліджень впливу тиреоїдних гормонів на різні аспекти 
метаболізму, що дозволить покращити розуміння меха-
нізмів формування патологічних станів, асоційованих з 
порушеннями їх обміну, та оптимізувати підходи до їх 
фармакотерапії. 
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