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Literature Review

УДК  616.441:159.944.4  DOI:  https://doi.org/10.22141/2224-0721.19.6.2023.1314

Чернявська І.В.1, Дубовик В.М.2, Гончарова О.А.1, 2, Ашуров Е.М.2

1 Харківський національний медичний університет, м. Харків, Україна
2 ДУ «Інститут проблем ендокринної патології ім. В.Я. Данилевського НАМН України», м. Харків, Україна

Вплив стресу  
на морфофункціональний стан  

щитоподібної залози  
(огляд літератури)

Резюме. Стаття є оглядом літератури щодо впливу дії стресу на морфофункціональний стан щитоподібної 
залози. Наведено дані результатів досліджень впливу різноманітних стресорних чинників на тиреоїдний 
функціональний стан. Розглянуто механізми порушень функціонування імунної системи під час дії стре-
сорних факторів, які обумовлюють розвиток автоімунних порушень. Описано патофізіологічний зв’язок між 
дією гормонів стресу та тиреоїдними гормонами, що полягає у змінах функціонального стану щитоподібної 
залози залежно від стадії стресу. Проведено аналіз багатофакторних популяційних досліджень останніх 
років щодо асоціації підвищеного рівня кортизолу, гіперінсулінемії, гіперлептинемії та підвищення неоплас-
тичної проліферативної активності. Дисгормональна етіологія інсулінорезистентності пов’язана з гіперсен-
сибілізацією в результаті дії різних факторів, в основі якої лежить катехоламінергічна та серотонінергічна 
дизрегуляторна патологія. У результаті виникає гіперкортизолемія. Також у відповідь на хронічне підвищення 
рівня кортизолу підвищується експресія лептину. Під впливом гіперкортизолемії розвивається гіперінсулі-
немія та гіперлептинемія. У пацієнтів із ожирінням, дисліпідемією, гіперлептинемією, гіперінсулінемією має 
місце підвищення рівня інсуліноподібного фактора росту 1 (ІФР-1) та інших ростових факторів, які беруть 
участь у ремоделюванні судинної стінки та у механізмах стимуляції поділу клітин різних типів. Є поодинокі 
дослідження, де вказується на підвищення випадків вузлового зобу у людей із негативним метаболічним 
фенотипом. Визначальними маркерами межі фізіологічного поділу клітин і неопластичної проліферативної 
активності може бути наявність гіперінсулінемії та гіперлептинемії. ІФР-1 відіграє значну роль у регуляції 
клітинної проліферації та апоптозу щодо енергетичного метаболізму й має залежність від типу харчової 
поведінки. А під час дії хронічного стресу спостерігається зміна харчової поведінки. Тому саме у цей важкий 
для України історичний період важливим є вивчення як клінічних, так і патогенетичних аспектів гормональ-
них,  імунологічних, метаболічних змін, які виникають в організмі під дією хронічного стресу та сприяють 
розвитку тиреоїдної патології.
Ключові слова: гіпотиреоз; автоімунні захворювання; стрес; імунна система; інсулінорезистентність

Сучасне суспільство зазнає зростаючого стресового 
навантаження. Але на сьогодні саме українці мають 
справу з надмірними, хронічними формами стресу, які 
впливають на їх здоров’я та благополуччя. Тому все біль-
шої актуальності набуває проблема вивчення механіз-
мів розвитку патологічних змін внаслідок дії стресових 
факторів, а також пошук способів адаптації організму та 
його захисту від руйнуючої дії стресорів [1].

Організм реагує на дію стресорів захисною реакцією, 
спрямованою на реалізацію самозбереження. Організм 
функціонує завдяки підтримці складної динамічної 
рівноваги, або гомеостазу, який постійно змінюється 
під впливом внутрішніх або зовнішніх несприятливих 
чинників, стресорів [2].

Нетривалий стрес, тобто його гостра фаза, має низ-
ку позитивних властивостей. А вже хронічний стрес 
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внаслідок виснаження адаптаційних захисних резервів 
призводить до розвитку невротичних розладів та інших 
стресіндукованих соматичних захворювань. Стадія ви-
снаження характеризується зниженням активності сим-
патоадреналової системи, пригніченням усіх захисних 
процесів в організмі, малою опірністю організму до дії 
стресорів. На цьому етапі виникають зміни, притаманні 
стадії тривоги. Але якщо спочатку ці зміни мають тим-
часовий характер, то на стадії виснаження часто мають 
вже необоротний характер і призводять до розвитку 
стресіндукованих захворювань. Серед них треба відзна-
чити ожиріння, тиреоїдну патологію, у тому числі появу 
новоутворень щитоподібної залози (ЩЗ), захворювання 
серцево-судинної системи, нирок, суглобів, невроло-
гічні розлади. Хронічний стрес викликає дизрегуляцію 
функціонування імунної системи, внаслідок чого вини-
кають автоімунні захворювання [3].

На стадії виснаження також розвивається абсолютна 
недостатність глюкокортикоїдів (ГК), обумовлена зни-
женням здатності клітин пучкової зони кори наднирко-
вих залоз до продукції гормонів. На цьому етапі в орга-
нізмі переважає дія мінералокортикоїдів, які у багатьох 
відношеннях є антагоністами ГК. Стадія виснаження 
характеризує собою перехід адаптивної, фізіологічної 
стрес-реакції до патології, саме тоді відбувається су-
пресія Т-клітинної ланки та підвищення активації гу-
моральної ланки імунітету.

Попри те, що дослідження стану імунної системи 
під час дії хронічного стресу широко представлені у 
науковій літературі, дані про вплив стресових факторів 
на ризик розвитку автоімунних захворювань, вузлових 
новоутворень у ЩЗ недостатньо вивчені в сучасних ро-
ботах. Аналіз результатів закордонних досліджень за 
останні роки має важливе теоретичне та практичне зна-
чення для розробки програм профілактики можливих 
автоімунних захворювань ЩЗ. 

Попередні результати вказують на те, що існує зв’я-
зок між посттравматичними стресовими розладами та 
автоімунними захворюваннями [4–7]. 

Нещодавнє ретроспективне популяційне когортне 
обстеження шведських цивільних осіб із розладами, 
пов’язаними зі стресом, виявило підвищений ризик 
розвитку автоімунної патології. Також особи з пост-
травматичними стресовими розладами мали додатковий 
підвищений ризик множинних автоімунних синдромів, 
особливо в молодому віці [8].

За результатами деяких досліджень, у яких вивчався 
стан здоров’я військовослужбовців з посттравматичними 
стресовими розладами, було встановлено, що незалежно 
від бойового досвіду чи попередньої травми у цієї когор-
ти населення було виявлено підвищений ризик низки 
автоімунних захворювань. Зроблено висновок, що для 
розуміння патогенетичного механізму взаємодії функці-
онування нервової та імунної систем необхідні подальші 
дослідження в галузі нейроімунології, які допоможуть 
сформувати майбутні стратегії запобігання позаней-
ропсихіатричним проблемам або їх усунення серед тих, 
хто страждає на посттравматичний стресовий розлад [9].

Ще одне ретроспективне дослідження показало, що 
ветерани США з посттравматичним стресовим розла-

дом, які раніше проходили службу в Іраку чи Афганіс-
тані та отримували допомогу від Управління охорони 
здоров’я, мають підвищений ризик розвитку ревмато-
їдного артриту, системного червоного вовчака, розсі-
яного склерозу, запальних захворювань кишечника та 
автоімунних захворювань ЩЗ порівняно з пацієнтами, 
що спостерігаються з приводу інших психічних захво-
рювань, а також порівняно з людьми без психіатричних 
захворювань [10].

Підвищення на тлі хронічного стресу частоти ав-
тоімунної патології обґрунтовує актуальність пробле-
ми гормонального впливу на функціонування імунної 
системи. Стосовно дії катехоламінів та ГК — основних 
гормонів стресу — встановлено, що їх зміни корелюють 
з числом В-лімфоцитів, а вміст норадреналіну корелює 
із загальною кількістю Т-лімфоцитів та їх хелперною 
субпопуляцією — CD4+. Описано різні шляхи впли-
ву катехоламінів на функціонування імунокомпетент-
ної системи та на супутні відповіді прозапального та 
протизапального характеру залежно від стадії стресу: 
пригнічення проліферативної активності лімфоцитів, 
модуляція продукції антитіл класів IgA, IgGI, IgM, цир-
кулюючих імунних комплексів та ІЛ-6, зниження виро-
блення ФНП-α, порушення процесів активації Т-лім-
фоцитів та особливо їх субпопуляції ЕК — натуральних 
кілерів (CD3–/CD56+), зниження числа CD3+/CD4+ 
Т-лімфоцитів при збереженні та навіть збільшенні кіль-
кості CD8+-клітин, обмеження експресії молекул адге-
зії і різке збільшення числа CD16+/CD56+-лімфоцитів 
у кровотоку, зниження активності та антитілозалежної 
клітинної цитотоксичності. Це пояснюється тим, що 
саме катехоламіни, які є гормонами екстреної фази ре-
агування, спрямовують реакції організму у бік самозбе-
реження саме у гостру фазу стресу. Підвищення рівня 
Т-хелперів та зниження рівня Т-супресорів відбувається 
саме у гостру фазу стресу, такі зміни у функціонуванні 
імунної системи свідчать про зниження стійкості до 
виникнення автоімунних захворювань. Але з пролон-
гацією дії стресорів наступає стан хронічного стресу, 
який характеризується посиленням активності гумо-
ральної ланки при одночасному пригніченні активності 
клітинної ланки. Ця відповідь, обумовлена недостатнім 
синтезом стресорних гормонів — ГК та катехоламінів 
саме у хронічну стадію стресу, полягає у патологічному 
впливі на співвідношення Th1/Th2 та виділення цитокі-
нів, що сприяє розвитку автоімунної патології. Гострий 
стрес супроводжується посиленням імунних реакцій, а 
хронічний, навпаки, обмеженням їхньої ефективності. 

Відомо, що не тільки гіпоталамо-гіпофізарно-над-
нирникова система (ГГНС), але й ЩЗ може відповідати 
реакцією на дію стресорів, формувати основні патоге-
нетичні механізми стрес-реакцій.

Ще одна галузь досліджень, що розвивається, — ви-
вчення перехресних взаємодій між ендокринними ося-
ми. Наприклад, гіперкортицизм, спричинений хроніч-
ним стресом, є чинником ризику розвитку як тиреоїдної 
патології, так і ЦД. Це викликає подальшу необхідність 
проведення досліджень зв’язку між динамікою рівня 
глюкокортикоїдів, тиреоїдною функцією, секрецією 
інсуліну та інсулінорезистентністю [11].
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Групою бельгійських вчених-зоологів ще у 1998 році 
виявлено інгібуючий вплив осі надниркових залоз на 
функцію ЩЗ, що притаманно головним чином дорос-
лим хребетним. Під час ембріонального або личинко-
вого розвитку кортикотропін-рилізинг-гормон може 
стимулювати вивільнення ТТГ, поряд з адренокорти-
котропним гормоном (АКТГ), і, отже, відповідно сти-
мулювати вивільнення тироксину (Т4) тиреоцитами [12]. 
Зниження експресії тиреотропін-рилізинг-гормону у 
гіпоталамусі, мабуть, відіграє ключову роль у пролонго-
ваній фазі критичного стану, хоча процеси, що запуска-
ють це порушення, залишаються не з’ясованими [13].

В одному з досліджень взяли участь 106 пацієнтів, 
яким проведено оперативне лікування тиреоїдної па-
тології та обстежено тиреоїдну функцію. Усі пацієнти 
відповіли на питання трьох опитувальників, у яких оці-
нюється дія стресу (корейська версія Daily Stress Inventory 
(DSI), шкала оцінки соціальної реадаптації і коротка 
шкала стресового перевантаження (SOSS) та відкрита 
анкета (OQ)). Шкала оцінки щоденного життєвого стре-
су, DSI, дозволяє зрозуміти роль дії стресу на мінливі у 
часі симптоми при хронічних захворюваннях, а також 
оцінити зв’язок між різноманітними життєвими подіями 
та фізичними і психологічними симптомами. Виявлено, 
що на коливання рівня ТТГ впливають стрес, рівні віль-
них Т3 і Т4, маса тіла та обсяг тиреоїдектомії. Відомо, що 
вільні Т3 і Т4 мають зворотний зв’язок з ТТГ, а рівень 
ТТГ є низьким у пацієнтів, які перенесли тотальну тире-
оїдектомію, оскільки отримували Т4-супресивну терапію 
з приводу поширеного раку. При аналізі результатів мо-
дифікованої SOSS на основі відповідей у OQ рівень ТТГ 
підвищувався, коли відбувалася стресова подія. Зроблено 
висновок, що рівень ТТГ має значний зв’язок із ступе-
нем стресу при тиреоїдектомії та потенційну користь як 
достатньо потужний маркер стресу в поєднанні з резуль-
татами опитувальників. Однак для майбутніх досліджень 
необхідні анкети щодо соціального середовища та дослі-
дження стратегій подолання стресу [14].

Рівні ТТГ і вільного Т4 в осіб без захворювань ЩЗ 
знижуються під час голодування, а також під час де-
пресії, тоді як рівні ТТГ і вільного Т4 підвищуються 
за наявності ожиріння, застуди та психозу [15]. Є дані, 
що, навпаки, рівень ТТГ може підвищуватися під час 
депресії, що ускладнює її лікування [16]. Тому навіть за 
однакових стресових умов рівень ТТГ може відрізняти-
ся у кожної людини. 

Стресасоційована модуляція функціонального стану 
осі гіпоталамус — гіпофіз має важливе значення для 
підтримки гомеостазу в організмі. Встановленим є факт, 
що стрес викликає активацію кори надниркових залоз 
внаслідок виділення АКТГ у передній долі гіпофіза. 
Організм людини постійно піддається дії різних стре-
сорних чинників, тому їх тривалий вплив високої інтен-
сивності призводить до виснаження компенсаторних 
резервів організму та зриву адаптації, що на популяцій-
ному рівні зумовлює зростання частоти різноманітних 
захворювань [17, 18].

Є низка досліджень, де вивчалось порушення функ-
ціональної активності ЩЗ після фізичного навантажен-
ня, місцевого опромінення рентгенівськими променя-

ми, емоційного напруження та дії інших подразників. 
Перші роботи з вивчення ефектів стресу на функцію 
ЩЗ датовані ще 50-ми роками минулого століття та 
присвячені впливу стресу на морфологію ЩЗ, глюко-
кортикоїдну регуляцію гіпоталамо-гіпофізарної тирео-
їдної осі на рівні гіпоталамічних і гіпофізарних струк-
тур, дослідженню тиреоїдного статусу [19].

Тиреоїдні гормони відіграють важливу роль у реакції 
організму при гострому стресі. Це пов’язано з опосеред-
кованою їх геномною та негеномною дією, яка полягає в 
стимуляції локальних (простагландинової, аденозинер-
гічної, антиоксидантної систем, білків теплового шоку) 
і центральних стреслімітуючих механізмів (ГАМК-, 
 опіоїд-, дофамін-, серотонінергічних систем). На сього-
дні організм українців піддається хронічному стресовому 
впливу, який супроводжується, як правило, зниженням 
концентрації тиреоїдних гормонів у крові. Таким чином, 
вплив хронічного стресу на тиреоїдну вісь ендокринної 
системи може надавати провокуючий ефект на розвиток 
первинного гіпотиреозу, це є досить актуальною пробле-
мою сьогодення. За даними Maja Udovcic, первинний 
гіпотиреоз зустрічається у 4–10 % осіб загальної популя-
ції, причому частка субклінічного гіпотиреозу становить 
10 %. Аналогічні дані вказуються у результатах велико-
го популяційного дослідження NHANES-III, за якими 
поширеність первинного гіпотиреозу становила 4,6 % 
(0,3 % — явний, 4,3 % — субклінічний). У середньому час-
тота нових випадків спонтанного гіпотиреозу становить 
у жінок 3,5 випадку на 1000 осіб на рік. Не виключено, 
що виражене зростання субклінічних форм гіпотиреозу, 
що відзначається у багатьох країнах світу, є наслідком 
дії хронічного стресу. Вплив більш тривалого стресу ви-
кликає інгібування синтезу ТТГ та відповідне зниження 
вироблення тироксину (Т4) та трийодтироніну (Т3).

Результати досліджень на тваринах показали, що 
ефекти багаторазово повторюваного та хронічного 
стресу на функцію ЩЗ багато в чому узгоджуються з 
ефектами гострого стресу та характеризуються різно-
спрямованістю щодо зміни рівнів Т4 і Т3 у крові. 

У 2005 році групою вчених проведено дослідження, 
де вивчався зв’язок між рівнями кортизолу та тиреоїд-
них гормонів. Встановлено негативний зворотний зв’я-
зок між рівнем кортизолу та рівнями ТТГ, вільних Т4 
та Т3 на піці потужних фізичних навантажень. Тобто 
під час дії фізичного навантаження надінтенсивної по-
тужності виникає реактивний вторинний гіпотиреоз, 
тому що після періоду відновлення тиреоїдні гормони 
поверталися до діапазону норми [20].

60-денний стрес, якого неможливо уникнути, ін-
дукував у самців щурів підвищення концентрації Т3 та 
зниження Т4, при хронічному стресі було відзначено 
зниження концентрації Т3 та Т4. Утримання тварин в 
умовах неминучого пролонгованого інтенсивного стре-
су, на відміну від короткочасного стресу, стає причиною 
зниження саме рівня Т3 [21].

Групою вчених ще у 1982 році проведено досліджен-
ня на птахах, у результаті якого зроблено висновок, що 
стресіндуковане зниження показників тиреоїдного ста-
тусу не є наслідком виснаження продукції гормонів ЩЗ, 
а скоріше є наслідком інгібування її функції [22].
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У дослідженнях ефектів стресу на функцію ЩЗ у 
людини, як правило, спостерігається дизрегуляція ти-
реоїдної функції. Вплив великої висоти та холодової 
експозиції на учасників гірської експедиції на Аляску 
(стрес навколишнього середовища) характеризується 
синдромом зниження рівня Т3 та підвищення рівнів 
rТ3 та кортизолу [23].

Ще у 1994 році проведено дослідження стану ЩЗ 
в емігрантів із тривожно-депресивним синдромом та 
безсонням в умовах психологічного стресу. Виявлено 
багато випадків гіпотиреоїдного стану, про що свідчили 
зниження концентрації ТТГ та тиреоїдних гормонів (за-
гальний Т4, вільний Т4, загальний Т3 та rТ3). Однак цей 
стан не діагностувався в інших клінічних дослідженнях 
та не корелював із тяжкістю психіатричних діагнозів. 
На думку авторів, зниження тиреоїдного статусу в цих 
пацієнтів є відображенням тяжкості хронічного стресу, 
механізм якого потребує подальшого вивчення [24].

Стресові обставини або стресори впливають не 
тільки на функціонування осі гіпоталамус — гіпофіз, 
але й на психологічні та фізіологічні відповіді. Зв’язок 
між порушенням функції ЩЗ та депресією досліджу-
вався впродовж декількох десятиліть [25]. Дослідники 
виявили декілька можливих взаємодій між секрецією 
тиреоїдних гормонів, активністю ГГНС та регуляцією 
настрою, а зв’язок гіпотиреозу з депресією був у центрі 
уваги різних метааналізів [26–30].

Відомо, що стресодоступність підвищується за на-
явності попереднього негативного метаболічного фено-
типу, нестачі сну, прийому алкоголю, фізичної чи пси-
хічної виснаженості, після перенесеної хвороби тощо. 
Відомо, що метаболічний фенотип відіграє важливу роль 
у розвитку кардіоваскулярних катастроф та обмінних 
порушень, як-от цукровий діабет 2-го типу, артеріальна 
гіпертензія, захворювання коронарних судин, атероскле-
роз. Дія стресу на рівні організму швидко призводить до 
метаболічних, молекулярних порушень, за реалізацією 
яких утворюються високореактивні сигнальні агенти, 
що в малих дозах викликають захисні реакції та стають 
токсичними у великих дозах. Внаслідок значного поси-
лення окиснювальних процесів (оксидативний стрес) у 
крові накопичуються сигнальні, біологічно активні низь-
комолекулярні сполуки, що обумовлюють модифікацію 
ліпідів, вуглеводів, білків, рецепторів, гормонів, мітохон-
дрій, нуклеїнових кислот і навіть геному. Активні форми 
кисню утворюються внаслідок несприятливих (стре-
сорних) ситуацій. З підвищенням в організмі кількості 
активних форм кисню збільшується ризик соматичних 
мутацій. При цьому одним із інформативних маркерів 
стресу служить пероксидація поліненасичених жирних 
кислот із накопиченням малонового діальдегіду, а нена-
сичені альдегіди — продукти цих реакцій — включаються 
до модифікації клітинних білків та інших компонентів. 
Перекиснені ліпіди можуть утворювати пероксидні ра-
дикали, а також активований (синглетний) кисень. Під-
вищенню продукції активних форм кисню під час стресу 
сприяє активація викиду катехоламінів, що поєднується з 
периферичною вазоконстрикцією, тканинною гіпоксією 
та кількісними змінами клітин крові: виникають еритро-
цитоз, лейкоцитоз, нейтрофілія [31, 32].

Серед метаболічних захворювань, що поєднуються 
з окиснювальним стресом, найбільшу увагу привер-
тають серцево-судинні хвороби (атеросклероз, іше-
мічна хвороба серця, артеріальна гіпертонія), хвороби 
центральної нервової системи (хвороба Паркінсона, 
Альц геймера), нирок, дисфункції ендокринних органів, 
автоімунні захворювання, різні пухлини. Оксидативне 
ушкодження вільними радикалами, що призводить до 
модифікації білків і зрештою до ушкодження клітин, 
лежить в основі патогенезу автоімунних порушень при 
дії хронічного стресу [33–35].

Дисгормональна етіологія інсулінорезистентності 
пов’язана з гіперсенсибілізацією ГГНС у результаті дії 
різних факторів (наприклад, хронічна гіперактивація 
симпатичної нервової системи), в основі якої лежить 
катехоламінергічна та серотонінергічна дизрегуляторна 
патологія. У результаті виникає гіперкортизолемія (а 
кортизол — це контрінсулярний гормон). Також у відпо-
відь на хронічне підвищення рівня кортизолу підвищу-
ється експресія лептину. Під впливом гіперкортизолемії 
розвивається гіперінсулінемія та гіперлептинемія. У па-
цієнтів із ожирінням, дисліпідемією, гіперлептинемією, 
гіперінсулінемією має місце підвищення рівня ІФР-1 та 
інших ростових факторів, які беруть участь у ремоделю-
ванні судинної стінки та у механізмах стимуляції поділу 
клітин різних типів. Є поодинокі дослідження, у яких 
вказується на підвищення випадків вузлового зоба у 
людей із негативним метаболічним фенотипом [36–38].

Визначальними маркерами межі фізіологічного по-
ділу клітин і неопластичної проліферативної активності 
може бути наявність гіперінсулінемії та гіперлептинемії. 
ІФР-1 відіграє значну роль у регуляції клітинної проліфе-
рації та апоптозу щодо енергетичного метаболізму й має 
залежність від типу харчової поведінки. А під час дії хро-
нічного стресу спостерігається зміна харчової поведінки.

Тому саме у цей важкий для України історичний 
період важливим є вивчення як клінічних, так і пато-
генетичних аспектів гормональних, імунологічних, ме-
таболічних змін, які виникають в організмі під дією 
хронічного стресу та сприяють розвитку тиреоїдної па-
тології.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсутність 
конфлікту інтересів та власної фінансової зацікавлено-
сті при підготовці даної статті.
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The effect of stress on the thyroid morphofunctional status  
(literature review)

Abstract. The article is a literature review on the effect of stress on 
the thyroid morphofunctional status. The article provides the results 
of research regarding the effect of various stressors on the thyroid 
functional state. It also discusses the mechanisms of immune system 
dysfunction under the influence of stressors that cause autoimmune 
disorders. The pathophysiological connection between the action of 
stress hormones and thyroid hormones is described, which consists 
in changes in the functional state of the thyroid gland depending 
on the stage of stress. The article also analyzes recent multifactorial 
population studies on the association of elevated cortisol levels, 
hyperinsulinemia, hyperleptinemia, and increased neoplastic pro-
liferative activity. The dyshormonal etiology of insulin resistance is 
based on hypersensitivity due to various factors, which is based on 
catecholaminergic and serotonergic dysregulatory pathology. As 
a result, hypercortisolemia occurs. Also, in response to a chronic 
increase in cortisol level, the expression of leptin increases. Hy-
perinsulinemia and hyperleptinemia develop under the influence 
of hypercortisolemia. Patients with obesity, dyslipidemia, hyper-

leptinemia, hyperinsulinemia have increased level of insulin-like 
growth factor-1 and other growth factors that participate in the 
vascular wall remodeling and in the mechanisms of stimulation 
of the division of various types of cells. There are isolated studies 
indicating an increased incidence of nodular goiter in people with 
a negative metabolic phenotype. The presence of hyperinsulinemia 
and hyperleptinemia can be a crucial marker of the boundary be-
tween physiological cell division and neoplastic proliferative activity. 
Insulin-like growth factor-1 plays a significant role in the regulation 
of cell proliferation and apoptosis in terms of energy metabolism 
and depends on the type of eating behavior. Chronic stress changes 
eating behavior. Therefore, in this difficult historical period for 
Ukraine, it is important to study both clinical and pathogenetic 
aspects of hormonal, immunological, metabolic changes that occur 
in the body under the influence of chronic stress and contribute to 
the development of thyroid pathology.
Keywords: hypothyroidism; autoimmune diseases; stress; immune 
system; insulin resistance


