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РЕЗЮМЕ. Значне поширення та суспільне значення тиреоїдної патології робить необхідним поглиблене 
з’ясування основних передумов її виникнення. 

Мета роботи – проаналізувати та узагальнити особливості будови і функціонування щитоподібної залози, які 
можуть бути передумовами виникнення її патології. Умовно їх можна поділити на структурні та функціональні. 
Складний ембріогенез щитоподібної залози, значна варіабельність її макроморфологічних типів, рясна 
васкуляризація та особливості вегетативної іннервації, наявність у паренхімі органа, поряд із тироцитами, їх 
клітин-антагоністів, а також клітин-продуцентів інших біологічно активних речовин, та клітин, які беруть участь у 
імунних процесах, є основними морфологічними передумовами появи і розвитку девіацій у діяльності залози. 
Разом з тим, регулювання функції щитоподібної залози здійснюється розгалуженою системою екстратиреоїдних 
та інтратиреоїдних зв’язків, з яких найбільше значення мають зв’язки гіпоталамо-гіпофізарної, вегетативної 
нервової та імунної систем, діяльність С-клітин, концентрація іонів йоду та кальцію в сироватці крові. Така складна 
система контролю, попри свою поліваріантність, може бути вразливою у разі змін умов існування, відхилень чи 
порушень у діяльності органа. Вплив регулювальної системи гіпоталамус–гіпофіз на щитоподібну залозу 
відбувається залежно від кількості йоду, що надходить до організму. Споживання незначних доз йоду супрово-
джується зміною низки функціональних констант, зокрема інтратиреоїдних співвідношень між монойодтирозином 
та дийодтирозином, дийодтирозином та тироксином, трийодтирозином та тироксином; у випадках вираженого 
дефіциту йоду у тканинах зростає швидкість трансформації Т4 в Т3 та значно зменшується рівень Т4 при нормальному 
або збільшеному вмісті Т3, що може призвести до вичерпання адаптаційних резервів організму. Тривале 
споживання збільшеної кількості йоду і зумовлене цим підвищення рівня ТТГ порушує координування діяльності 
щитоподібної залози і функціонально пов’язаних з нею органів.

КЛЮЧОВІ СЛОВА: щитоподібна залоза; особливості будови; особливості функціонування.

Вступ. Кількісне зростання тиреоїдної патоло-
гії та зміна її основних нозологічних форм, що спо-
стерігається в Україні впродовж останніх років, зу-
мовлені переважно впливом таких антропогенних 
чинників як промислове та радіаційне забруднен-
ня. Окрім того, значна частина населення України 
проживає в йододефіцитних регіонах, що суттєво 
обтяжує перебіг захворювань щитоподібної зало-
зи [6, 8, 14, 15]. З огляду на це, визначення і харак-
теристика чинників, що призво дять до порушення 
діяльності ЩЗ, становлять значний інтерес. 

Основні передумови виникнення тиреоїдної 
патології можна умовно поділити на дві групи. До 
першої належать особливості будови органа, до 
другої – особливості його діяльності в умовах, які 
її не порушують (умови норми) або в умовах її по-
рушення, наприклад споживання зміненої (змен-
шеної/збільшеної) кількості йоду.

Щитоподібна залоза (ЩЗ) – найбільша з усіх 
залоз внутрішньої секреції. У нормі її маса колива-
ється в межах 15–20 г [15]; залежно від біогеохі-
мічного ареалу проживання ці значення можуть 
змінюватися і сягати більших величин [27, 32].

Специфічна діяльність ЩЗ, точніше її зачатка, 
яка визначається здатністю до поглинання радіо-
ізо топів йоду, починається доволі рано. Уже на 
3  тижні внутрішньоутробного життя поряд із за-

чатком серця виявляють зачаток ЩЗ [38]; достат-
ньою мірою він розвивається на 12 тижні. Морфо-
логічно зачаток залози складається із двох час-
тин – медіальної та латеральної. Аномалії розвитку 
стосуються переважно медіального зачатка: при-
життєво найчастіше діагностують його недорозви-
неність та атипове розташування; деякі автори де-
віації ембріональних зачатків ЩЗ розглядають як 
осередки імовірного формування пухлинних про-
цесів [43]. На складному ембріогенезі ЩЗ і по-
в’язаній з цим великій кількості вроджених пато-
логій органа наголошено у фундаментальному ке-
рівництві з оперативної хірургії, виданому за 
редакцією І. Літтманна [13].

Форма залози дорослої людини підковопо-
дібна. Зазвичай ЩЗ має дві, неоднакові за розмі-
рами, бічні частки – праву і ліву, які з’єднані між 
собою перешийком. Окрім типової будови ЩЗ 
може мати і макроморфологічні варіанти. У ко-
роткому курсі оперативної хірургії з топографіч-
ною анатомією, виданому за редакцією В. Шевку-
ненка 1947 року, їх зображено одинадцять. Най-
частіше трапляються відсутність перешийка або 
наявність додаткових часток, з яких найбільше 
значення має пірамідальна частка, яка відходить 
від перешийка або лівої частки залози вгору до 
щитоподібної вирізки або тіла під’язикової кістки; 
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існують й інші варіанти атипової будови щитопо-
дібної залози – асиметрія часток або ж відсутність 
однієї з них.

ЩЗ рясно васкуляризована [13]. Усередині за-
лози артеріоли інтенсивно розгалужуються, ото-
чуючи кожний фолікул капілярними сплетення-
ми. Хоча маса залози не перевищує 0,4 % маси 
тіла, на неї припадає 2 % загального плину крові; 
при захворюваннях плин крові через орган може 
зростати до 100 разів [37]. Тонкостінні капіляри 
відділені від тироцитів фолікулів тільки базаль-
ною мембраною. Сітка лімфатичних судин у зало-
зі досить розвинута і розгалужена. У переважній 
більшості випадків лімфатичні судини супрово-
джують артерії і впадають у трахеальні, глибокі 
шийні та середостінні лімфатичні вузли.

Іннервація ЩЗ реалізується за посередницт-
вом вегетативної нервової системи. Парасимпа-
тичні волокна ЩЗ отримує від шийної частини 
блукаючого нерва. Симпатичні волокна, які фор-
мують щитоподібні нерви, відходять від вузлів 
шийного симпатичного стовбура, причому ці 
адренергічні волокна розташовані не тільки нав-
коло судин, але й безпосередньо контактують із 
клітинами фолікулярного епітелію. Катехоламі-
ни, які виділяються із нервових закінчень симпа-
тичної нервової системи, відіграють певну роль 
у секреторних реакціях ЩЗ, зокрема впливають 
на її функцію як опосередковано через швид-
кість плину крові, так і безпосередньо діючи на 
тироцит. Так, зокрема, дослідженнями [45] вияв-
лено, що у щурів симпатична активність корелює 
з функціональною активністю і розмірами ЩЗ. 
Окрім того, оскільки іннервація ЩЗ є переважно 
периваскулярною, подразнення будь-якого з її 
нервів супроводжується негайною зміною інтен-
сивності кровообігу в залозі [34].

Структурною одиницею ЩЗ є фолікул – міху-
рець, заповнений колоїдом, що є гомогенною біл-
ковою субстанцією. Стінка фолікула утворена од-
ношаровим епітелієм, висота клітин якого зумов-
люється ступенем функціональної активності 
органа [10]. Фолікулярний тироцит має виражену 
полярність. Його апікальна частина безпосеред-
ньо контактує з інтрафолікулярним колоїдом, ба-
зальна частина щільно прилягає до перикапіляр-
ного простору.

У паренхімі залози розрізняють кілька типів 
клітин. Основну масу органа сформовано з клітин 
типу А, які є продуцентами тиреоїдних гормонів. 
Оскільки саме з них утворені стінки тиреоїдних 
фолікулів, А-клітини отримали назву фолікуляр-
них тироцитів, або фолікулярного епітелію. Ко-
жен фолікул оплетений густою сіткою капілярів. 
Цілковитій реалізації специфічної функції тироци-
та сприяє його полярна організація. 

В-клітини (клітини Ашкеназі–Гюртле, еозино-
фільні клітини, паренхіматозні клітини, мікроти-
роцити, онкоцити) за розмірами є більшими, ніж 
тироцити, мають овальну або видовжену форму, 
позбавлені полярності. У їх цитоплазмі виявлено 
велику кількість мітохондрій та еозинофільних 
гранул, підвищений вміст фосфоліпідів, холесте-
рину, амінокислот. Висока активність окисно-від-
новних ферментів та біогенних амінів, зокрема 
серотоніну, дає змогу віднести В-клітини до нейро-
ендокринних клітин [3]. Збільшену кількість В-клі-
тин виявляють у зоні гіперпластичних, запальних, 
автоімунних процесів [18]; вони можуть бути осе-
редком розвитку аденом, які мають схильність до 
малігнізації.

Ще одним типом клітин є С-клітини, вміст яких 
у залозі дорослих людей сягає більше ніж 1 % за-
гальної клітинної популяції [32]. В інтерфолікуляр-
них острівцях С-клітини скупчуються групами або 
розташовуються поодинці між клітинами фоліку-
лярного епітелію. Характерною особли вістю С-клі-
тин є розміщення біля капілярів і відсутність без-
посереднього контакту з інтрафолікулярним коло-
їдом. С-клітини не можуть поглинати йод, тому 
вони не синтезують йодовмісних гормонів, нато-
мість виробляють їх антагоніст – тиреокальцито-
нін (кальцитонін), а також серотонін, соматостатин. 
Усталилася думка, що С-клітини мають структурну 
і функціональну автономію [1, 9]. Так, зокре ма, 
вони беруть участь у перебігу процесів відновлен-
ня у ЩЗ після її резекції [9]. Вважають, що саме 
скупчення С-клітин може стати осередком виник-
нення медулярного раку органа [37]. Функціональ-
на активність С-клітин значною мірою зумовлює 
морфофункціональний стан тироцитів [17]: каль-
цитонін перикринним шляхом впливає на тироци-
ти і викликає їхню проліферацію [12], а соматоста-
тин має здатність активізувати автоімунні процеси 
[5]. Існують припущення, що у хворих на дифузний 
токсичний зоб автоімунну реакцію зумовлює висо-
кий рівень продукованого С-клітинами соматоста-
тину, а сама реакція є своєрідним захистом, спря-
мованим на нейтралізацію надлишкової кількості 
гормону [5]. Таким чином, С-клітини є важливим 
фактором регулювання діяльності ЩЗ. Вважають, 
що збільшення синтезу кальцитоцину потенціює 
функціональну активність ЩЗ, проте підвищений 
рівень соматостатину не тільки стимулює актив-
ність імунних процесів на органному рівні, а й зни-
жує синтетичну активність тироцитів.

Необхідно вказати, що в інтерстиціальному 
просторі ЩЗ виявлено дендритичні клітини, які 
належать до головного комплексу гістосумісності і 
беруть участь у перебігу імунних процесів [11, 35].

Структура ЩЗ доволі складна. Це дає підста-
ву розглядати можливість виокремлення певних 
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морфологічних типів її паренхіми. Врахування типо-
логічних особливостей паренхіми органа (струк ту-
ри, форми і розмірів фолікулів, ступеня щільності 
інтрафолікулярного колоїду, кількості та актив-
ності С-клітин) дає змогу оптимізувати хірургічне 
лікування пацієнтів, зокрема з дифузним токсич-
ним зобом – поліпшити їх передопераційне підго-
тування, обрати доцільну тактику резекції, змен-
шити ризик післяопераційних рецидивів [4].

Основним фізіологічним регулятором функ-
ції щитоподібної залози є гіпоталамо-гіпофізарна 
система [1, 36, 39, 40]. Провідну роль у ній відігра-
ють тиреотропін-рилізинг-гормон (ТРГ), який син-
тезується гіпоталамусом, та тиреотропний гор-
мон гіпофіза (ТТГ): ТРГ спричиняє синтез ТТГ, вод-
ночас синтез ТРГ зумовлюється рівнем тиреоїд-
них гормонів у крові. ТТГ взаємодіє з тироцитами 
і впливає на ЩЗ через аденілатциклазну систему. 
Окрім того, ТТГ впливає на перебіг трофічних 
процесів і на всі фази біосинтезу гормонів ЩЗ. 
Вплив ТТГ на залозу регулюється за принципом 
зворотного зв’язку: надмірна секреція ТТГ пригні-
чує її функцію, тоді як помірний вміст ТТГ у сиро-
ватці крові призводить до активізування гормо-
нопоезу в ЩЗ [28]. Оскільки регулювання діяль-
ності ЩЗ та інших залоз внутрішньої секреції реа-
лізується системою гіпофіз–гіпоталамус, між 
ендокринними органами наявний взаємовплив. 
Зокрема, наявність рецепторів до інсуліну в куль-
турі клітин ЩЗ розширює попередні уявлення 
щодо її чутливості до цього гормону [44]. Тироци-
ти мають рецептори до андрогенів та естрогенів 
[41]. Встановлено, що проліферації фолікулярних 
клітин сприяють естрадіол та ендогенні метабо-
літи естрогенів [29, 30]. 

Окрім тироцитів, рецептори до ТТГ мають і 
С-клітини, що дає змогу впливати на ЩЗ через 
зміни рівнів інших гормонів. Про значний вплив 
гіпофіза на ЩЗ свідчить і коливання її теплового 
балансу в жінок фертильного віку впродовж ова-
ріально-менструального циклу, найнижчі показ-
ники якого зареєструють під час менструальної 
фази, а найвищі – під час овуляції [21].

Механізм гіпоталамо-гіпофізарного регулю-
вання функції ЩЗ значною мірою залежить від 
впливу інших регулювальних систем. Так, реалі-
зація тиреоїдної функції зумовлена низкою поза-
гіпофізарних механізмів – гемодинамічних, нер-
вових, мінеральних, імунологічних [2]. Зокрема, 
гормонопоез у ЩЗ може стимулювати приско-
рення інтратиреоїдного кровообігу. Водночас 
швидкість та об’єм інтраорганного плину крові 
значною мірою залежать від стану нервової сис-
теми, а саме від її вегетативного відділу [20]. 

В експериментах in vitro було показано, що 
катехоламіни стимулюють органіфікацію йоду в 

ЩЗ та інгібують ТТГ-залежну секрецію її гормонів 
[25]. Установлено, що вміст катехоламінів (епі-
нефрину, норепінефрину, дофаміну) у гіпоталаму-
сі пов’язаний з рівнем тиреоїдних гормонів: при 
гіпертиреозі спостерігається зменшення концен-
трації дофаміну [19].

Стимулювання адренергічних нервових закін-
чень та дія катехоламінів посилюють процеси ен-
доцитозу тиреоглобуліну у фолікулярних тироци-
тах та міграцію лізосомальних тілець до апікаль-
них мембран, що сприяє посиленню секреції 
гормонів ЩЗ. Катехоламіни збільшують концен-
трацію цАМФ, поглинання йодиду тироцитами, 
синтез тиреоїдних гормонів. Стимулювальний 
вплив катехоламінів та ТТГ на функцію ЩЗ почат-
ково здійснюється на мембранні рецептори тиро-
цита, пізніше реалізується через внутрішньоклі-
тинні процеси – активізацію аденілатциклази і 
збільшення утворення цАМФ. Установлено, що 
речовини-антагоністи β-адренорецепторів зумов-
люють збільшення рівня цАМФ, утворення коло-
їдних крапель, секрецію тиреоїдних гормонів, тоді 
як антагоністи α-адренергічних речовин інгібують 
утворення цАМФ [24].

Ацетилхолін і такі холіноміметики як пілокар-
пін та езерин in vitro пригнічують функціональну 
активність тканини ЩЗ навіть після попередньої її 
стимуляції ТТГ [33]. Проте in vivo підвищення пара-
симпатичної (холінергічної) активності нервової 
системи призводить до зниження секреторних 
можливостей органа. Зміни функціональної актив-
ності залози супроводжуються змінами вмісту 
ацетилхоліну та ацетилхолінестерази. Досліджен-
нями І. І. Шестітко [22] встановлено, що при струмі 
підвищується тонус парасимпатичної нервової сис-
теми. Існує також думка про переважно симпатич-
ну регуляцію тиреоїдної секреції та про участь сим-
патичної нервової системи у виникненні деяких гі-
пертиреозів [45]. На її користь можуть свідчити й 
дані клінічної практики, коли для зменшення клі-
нічних проявів гіпертиреозу рекомендують вжива-
ти адреноблокатори [24].

Певний вплив на тиреоїдну функцію має і гіс-
тамін. Вважають, що він бере участь у регулюван-
ні інтратиреоїдного плину крові та специфічній 
діяльності клітин фолікулярного епітелію [2]. За-
гальна тенденція до зниження тканинної концен-
трації гістаміну на тлі гіпертиреоїдизації може 
бути зумовлена надмірним продукуванням глю-
кокортикоїдів, яке спостерігається в таких випад-
ках подальшим прискоренням тканинного мета-
болізму гістаміну та зменшенням його концен-
трації [16].

Роль оксиду азоту (NO) у процесах регулю-
вання тиреоїдної функції потребує поглибленого 
вивчення. R. L. Singhal et al. [42] спостерігали під-
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вищення активності L-аргінін-NO-синтази (NOS) у 
паравентрикулярних та супраоптичних ядрах гі-
поталамуса при гіпертиреозі та її зменшення при 
гіпотиреозі. На думку авторів, оксид азоту впли-
ває на регуляцію гіпоталамічного портального 
плину крові, що зумовлює вивільнення ТРГ. Зни-
ження скоротливої реакції аорти на норадреналін 
при гіпертиреозі, ймовірно, пов’язане з посилен-
ням продукування NO клітинами ендотелію [7].

Аномальні стимулятори тиреопоезу, які на-
лежать до групи імуноглобулінів, виявлено у си-
роватці хворих на гіпертиреоз. Можна припусти-
ти, що імунологічні реакції є відповіддю на по-
шкодження клітин ЩЗ і потрапляння у кров 
інтрацелюлярних тиреоїдних протеїнів. Із сиро-
ватки крові пацієнтів з хворобою Грейвса–Базе-
дова виділено імуноглобулін, який зв’язує ТТГ. 
Вважають, що ці імуноглобуліни не тільки мають 
рецептори для зв’язування ТТГ, але й самі здій-
снюють тиреостимулювальний вплив. 

Попри те, що ЩЗ є саморегулювальною сис-
темою, її функціонування детерміновано надхо-
дженням в організм із зовнішнього середовища 
йодовмісних сполук, що робить її залежною від 
умов довкілля. Йод у земній корі міститься вкрай 
нерівномірно: регіони з його низьким вмістом ре-
єструються в усіх куточках Землі. Така мозаїчність 
йодної мапи зумовила появу і розвиток процесів, 
які дають змогу організму пристосовуватися до 
дефіциту цього есенціально важливого мікро-
елемента. 

Дефіцит йоду є пусковим чинником збіль-
шення гіпофізом секреції ТТГ. Це вмикає адапта-
ційні механізми, спрямовані на вловлювання 
йоду, що циркулює у крові, накопичення синтезо-
ваних тиреоїдних гормонів, їх раціональне та 
ефективне використання [23]. Водночас кількість 
реутилізованого йоду є недостатньою для йоду-
вання всього тиреоглобуліну, який накопичено в 
ЩЗ, а компенсаторно-пристосувальні процеси по-
лягають в інтенсифікації інтратиреоїдного плину 
крові з подальшим збільшенням елімінації йоду 
із сироватки крові та активізації синтезу та секре-
ції трийодтироніну (Т3). Тривале функціональне 
напруження ЩЗ, яке спостерігається у випадках 
незначного (менше ніж 20 мкг/добу) надходжен-
ня йоду в організм, призводить до гіперплазії па-
ренхіми органа. Одним із механізмів підтримання 
достатнього рівня синтезу тиреоїдних гормонів 
та збільшення ефективності їхньої утилізації є 
прискорення перебігу тиреоїдного метаболізму. 
Це досягається шляхом збільшення вмісту моно-
йодтироніну (МЙТ) при одночасному зменшенні 
кількості дийодтироніну (ДЙТ), що зумовлює 
збільшення кількості йодованих тирозинів і змен-
шення енерговитрат на йодування. Водночас, 

хоча Т3, продукція якого значно зростає, характе-
ризується у 3–8 разів більшою гормональною ак-
тивністю і більшим метаболічним ефектом, ніж 
тироксин (Т4), в багатьох органах і системах, вна-
слідок порушення значної кількості метаболічних 
процесів, відбуваються дисфункціональні зміни. 
Якщо рівновагу не буде своєчасно відновлено, 
вони можуть призвести до вичерпання резерв-
них можливостей організму і розвитку тяжких ор-
ганічних порушень [24].

Ситуації, при яких в організм надходить над-
лишкова кількість йоду, в природних умовах 
трап ляються нечасто. До цього може призводити 
нераціональне, неадекватне щодо потреб орга-
нізму споживання йодованих продуктів, комп-
лекс них полівітамінних препаратів, збагачених 
йодом харчових додатків, деяких йодовмісних 
лікарських речовин. Нетривале надходження в 
організм надлишкового йоду супроводжується 
пропорційним збільшенням активності тироцитів 
щодо захоплення ними йодиду, посиленням його 
органіфікації, синтезу та секреції тиреоїдних гор-
монів і ТТГ гіпофіза при одночасному збільшенні 
вмісту тиреоглобуліну та зменшенні кількості 
вільного Т4 у сироватці крові. Після досягнення 
стану «насичення» ЩЗ йодом рівень його погли-
нання залозою зменшується. Тривале перебуван-
ня організму в умовах йодного надлишку нега-
тивно позначається на продукуванні тиреоїдних 
гормонів, а отже і загальному стані організму [26, 
31]. Спостерігається пригнічення деяких фер-
ментних систем, зокрема тиреоїдних ферментів, 
які є необхідними для гормонопоезу. Хронічне 
надлишкове надходження йоду в організм при-
зводить до збільшення розмірів ЩЗ та розвитку 
явищ гіпотиреоїдизму. 

Оскільки ЩЗ є складною багаторівневою біо-
логічною системою, що має механізми, які дають 
змогу нівелювати негативні наслідки впливу над-
лишкової кількості йоду, концентрація тиреоїд-
них гормонів у сироватці крові певний час зали-
шається в межах, які дозволяють підтримувати 
гомеостаз і забезпечувати нормальний перебіг 
метаболічних процесів. Про це свідчить той факт, 
що при надходженні в організм масивних доз 
йоду вміст загального і вільного Т4 зменшується, 
проте рівень Т3 тривалий час залишається незмін-
ним. Хоча надлишкове надходження йоду в орга-
нізм супроводжується підвищенням рівня ТТГ, на 
початкових етапах спостерігається пригнічення 
функції ЩЗ. Цей феномен отримав назву ефекту 
Вольфа–Чайкова. У клінічній практиці його вико-
ристовують для пригнічення функції органа і 
зменшення таким чином явищ гіпертиреозу. Піс-
ля відміни масивних доз йоду діяльність ЩЗ 
швидко нормалізується [15]. 
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Огляди літератури, оригінальні дослідження, погляд на проблему, ювілеї
Висновки. 1. Складний ембріогенез ЩЗ, знач-

на варіабельність макроморфологічних типів, 
рясна васкуляризація, особливості вегетативної 
іннервації, наявність у паренхімі органа, поряд із 
тироцитами, їх клітин-антагоністів, клітин-проду-
центів інших біологічно активних речовин та клі-
тин, які беруть участь у імунних процесах, створю-
ють морфологічні передумови для появи і роз-
вит ку девіацій у її діяльності.

2. Регулювання функції ЩЗ здійснюється роз-
галуженою системою екстратиреоїдних та інтра-
тиреоїдних зв’язків, з яких найбільше значення 
мають зв’язки гіпоталамо-гіпофізарної, вегета-
тивної нервової та імунної систем, діяльність 
С-клітин, концентрація іонів йоду та кальцію в си-
роватці крові. Така складна система контролю, 
попри свою поліваріантність, може бути вразли-

вою у разі появи відхилень і порушень у діяльнос-
ті органа. 

3. Вплив регулювальної системи гіпоталамус–
гіпофіз на щитоподібну залозу відбувається за-
лежно від кількості йоду, що надходить до організ-
му. Споживання незначних доз йоду супроводжу-
ється зміною низки функціональних констант, 
зокрема інтратиреоїдних співвідношень МЙТ/ДЙТ, 
ДЙТ/Т4, Т3/Т4. У випадках вираженого дефіциту 
йоду в тканинах зростає швидкість трансформації 
Т4 в Т3 та значно зменшується рівень Т4 при нор-
мальному або збільшеному вмісті Т3, що становить 
небезпеку вичерпання адаптаційних резервів ор-
ганізму. Тривале споживання збільшеної кількості 
йоду і зумовлене цим підвищення рівня ТТГ пору-
шує координування діяльності ЩЗ і функціональ-
но пов’язаних з нею органів.
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TO THE STRUCTURAL AND FUNCTIONAL PRECONDITIONS OF THE EMERGENCE  
OF THYROID PATHOLOGY (LITERATURE REVIEW)

©O. І. Ryabukha 
Lviv Medical Institute

SUMMARY. Significant distribution and social significance of thyroid pathology actualize the in-depth elucidation 
of the basic preconditions for its occurrence. 

The aim of the work – to analyze and generalize those features of the structure and functional activity of the 
thyroid gland, which may be the prerequisites for its pathology. It is found that conditionally such preconditions can be 
divided into structural and functional. The complicated embryogenesis of the thyroid gland, the considerable variability 
of its macromorphological types, abundant vascularization and the peculiarities of autonomic innervation of the organ, 
the presence in its parenchyma, along with thyrocytes of their antagonistic cells, and also the cells producing other 
biologically active substances and cells that take part in the immune processes, are the main morphological preconditions 
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Огляди літератури, оригінальні дослідження, погляд на проблему, ювілеї
for the emergence and development of deviations in its activity. However, the regulation of the function of the thyroid 
is carried out by the branched system of extrathyroid and intrathyroid mechanisms, of which the most important are the 
connections of the nervous system, in particular, the autonomic, and immune system, the activity of para follicular cells, 
the concentration of iodine and calcium ions in the blood serum. Such a complex control system, in spite of its multi-
variation, may be vulnerable in case of changes in the conditions of existence, deviations or violations in the activities of 
the organism. The influence of the hypothalamic-pituitary-regulating system on the thyroid gland occurs depending on 
the amount of iodine entering the body. The consumption of small doses of iodine is accompanied by a change in a 
number of functional constants, in particular, the intra-thyroid relationship between monoiodothyrozine and diiodo-
thyrosine, diiodothyrosine and thyroxine, triiodothyrosine and thyroxine; in cases of severe deficiency of iodine, the rate 
of transformation of T4 in T3 in tissues increases and the level of T4 significantly decreases with normal or increased T3 

content, which poses a danger of the exhaustion of the adaptive reserves of the organism. Prolonged consumption of an 
increased amount of iodine and the resulting increase in TSH level violates the coordination of the activity of the thyroid 
gland and functionally related organs.

KEY WORDS: thyroid gland; peculiarities of the structure; peculiarities of functioning. 

К СТРУКТУРНЫМ И ФУНКЦИОНАЛЬНЫМ ПРЕДПОСЫЛКАМ ВОЗНИКНОВЕНИЯ 
ТИРЕОИДНОЙ ПАТОЛОГИИ (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ)

©О. И. Рябуха
Львовский медицинский институт

РЕЗЮМЕ. Значительное распространение и социальное значение тиреоидной патологии актуализируют 
потребность в углублённом установлении основных предпосылок её возникновения. 

Целью работы были анализ и обобщение особенностей строения и деятельности щитовидной железы, 
которые могут быть предпосылками возникновения её патологии. Выяснено, что такие предпосылки условно 
можно разделить на структурные и функциональные. Сложный эмбриогенез щитовидной железы, значительная 
вариабельность её макроморфологических типов, обильная васкуляризация и особенности вегетативной иннер-
вации, наличие в паренхиме органа, наряду с тироцитами, их клеток-антагонистов, а также клеток-продуцентов 
других биологически активных веществ и клеток, участвующих в иммунных процессах, являются основными 
морфологическими предпосылками появления и развития девиаций в деятельности железы. Вместе с тем, регули-
рование функции щитовидной железы осуществляется разветвлённой системой екстратиреоидных и интратире-
оидных механизмов, из которых наибольшее значение имеют связи нервной, в частности вегетативной, и иммунной 
систем, деятельность С-клеток, концентрация ионов йода и кальция в сыворотке крови. Такая сложная система 
контроля, несмотря на свою поливариантность, может быть уязвимой в случае изменения условий существования, 
отклонений или нарушений в деятельности органа. Влияние регулирующей системы гипоталамус–гипофиз на 
щитовидную железу происходит в зависимости от количества йода, поступающего в организм. Потребление незна-
чительных доз йода сопровождается изменением ряда функциональных констант, в частности, интратиреоидных 
соотношений между монойодтирозином и дийодтирозином, дийодтирозином и тироксином, трийодтирозином и 
тироксином; в случае выраженного дефицита йода в тканях возрастает скорость трансформации Т4 в Т3 и значительно 
уменьшается уровень Т4 при нормальном или увеличенном содержании Т3, что представляет опасность исчерпания 
адаптационных резервов организма. Длительное потребление увеличенного количества йода и обусловленное 
этим повышение уровня ТТГ нарушает координирование деятельности щитовидной железы и функционально 
связанных с нею органов.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: щитовидная железа; особенности строения; особенности функционирования.
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