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ПАТОЛОГІЇ ТА ПИТАННЯ ЙОГО КОРЕКЦІЇ 
 

Білецька О.М., Гарячий Є.В., Губіна-Вакулік Г.І. 
Харківський національний медичний університет, м. Харків, Україна 

 

Вступ. Феномен «Low T3 state» – низького трийодтиронінового стану (НТС) став відомий 
в 70-х роках ХХ ст. Але досі патофізіологічна інтерпретація функціональної трансформації 
тиреоїдної системи та доцільність її корекції залишається дискусійною.  

Мета дослідження: обґрунтувати патофізіологічне значення НТС як складової саногенезу 
нетиреоїдних запальних хвороб та перспективи його корекції.  

Матеріали та методи. Проводили відбір і аналіз літературних джерел та власних клінічних 
і лабораторних досліджень. 

Результати. На сьогодні відомо 2 варіанти НТС: 1) з нормальним кліренсом Т3 – через 

активацію 5′-дейодування Т4 (наприклад, при голодуванні), 2) з підвищеним кліренсом Т3 
завдяки активації 5-дейодування Т4 (травми, інфекційні хвороби, ішемії тощо). Тому цей стан 
одержав назву синдром низького трийодтироніну (СНТ). Встановлено, що СНТ включає також 
підвищений сироватковий рівень зворотного Т3 (зв. Т3), варіабельне відхилення від норми 
рівня Т4 та знижений рівень тиротропіну (ТТГ) в крові з тенденцією до зменшення добового 
коливання його концентрації, а також зменшення маси щитоподібної залози (ЩЗ), Ці 
морфологічні особливості щитовидної залози можна пояснити більш інтенсивним використанням 
запасів колоїду. Виявлено прямий зв'язок між тяжкістю патології та порушенням функції ЩЗ 
(Wang Y.F. H.J., 2018). Наявність низького сироваткового рівня Т3, особливо в поєднанні 
з дефіцитом Т4, у цих пацієнтів слугує несприятливому прогнозу, навіть на ранніх стадіях 
захворювання, виходячи з різноманіття функцій тиреогормонів (Lui D.T.W., 2024).  

Раніше вважали, що єдиним джерелом Т4 є ЩЗ. Наразі відомо, що синтез тиреогормонів 
ймовірний в ендометрії, плаценті, молочній залозі, тимусі, лейкоцитах, яєчках, печінці та 
нирках. Показано, що поглинання йоду і продукція Т4 не тільки можливі в лейкоцитах, але й 
значно збільшуються при фагоцитозі (Stolc V.1971). Автор наголошує на важливому значенні 
цього джерела тиреогормонів при запальних хворобах через те, що кількість фагоцитів 
в організмі людини в кілька разів перевищує число тироцитів. Ця думка підтверджена 
клінічним проявом гіпертироксинемії в гострій фазі запалення (Kim JG, 2018). 

Підвищений кліренс Т4 у фагоцитах відбувається завдяки прискоренню його метаболізму 
через утворення двох молекул дийодтирозину шляхом розриву ефірного зв'язку та перевагу 
конверсії Т4 в бік зв. Т3 (збільшення активації 5-дейодування також обумовлює підвищений 
кліренс Т3). На нашу думку, підвищені кліренси Т4 та Т3 при запаленні можна розглядати як 
пристосувальну реакцію для забезпечення фагоцитарної галогенізації патогену. При цьому 
дефіцит Т3 може сприяти негативному азотистому балансу через зменшення його пермісивної дії 
на анаболічні гормони. Але виникнення гіпотироксинемії та зростаючого дефіциту Т3 за несприят-
ливого перебігу запальних захворювань може свідчити про вичерпаність саногенезу запалення.  

Нами була вивчена фармакокінетика «Трийодтироніну» (Berlin-Chemіе) у хворих на рак 
шлунку та товстої кишки ІІІ стадії у перед- та післяопераційному періодах. Виявлено, що для 
досягнення нормального або субнормального сироваткового рівня Т3 в гостру фазу післяопе-
раційного періоду необхідна добова доза препарата 40–60 мкг (Білецька О.М., 1993). В цьому 
режимі проведено корекцію тиреоїдного стану у хворих на посттравматичний остеомієліт, 
що сприяло репарації та гальмуванню утворення рубцевої тканини в осередку ураження 
(Гарячий Є.B., 1997).  

Висновки. 1. Визначення синдрому низького трийодтироніну у випадках тяжкого стану 
пацієнта є доцільним заходом, оскільки при цьому відбувається формування дефіциту 
тиреогормонів та йоду в організмі.  

2. Призначення лікарського препарата «Трийодтиронін» за наявності синдрому низького 
трийодтироніну при тяжкому та/або тривалому перебігу запального захворювання сприяє 
поліпшенню результатів комплексного лікування.  

Ключові слова: саногенез, цитокіни, тиреоїдні гормони, щитоподібна залоза, синдром 
низького трийодтироніну. 
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ОКИСЛЮВАЛЬНИЙ СТРЕС ТА ЙОГО РОЛЬ  

У РОЗВИТКУ АРТЕРІАЛЬНОЇ ГІПЕРТЕНЗІЇ  
 

Бражнікова В.Ю., Павлова О.О.  
Харківський національний медичний університет, Харків. 

 

Актуальність дослідження. "Вільнорадикальна патологія" лежить в основі понад 60 % 
усіх патологічних процесів. Універсальний характер цієї реакції живої системи на вплив 
стрес-агента ‒ одна із закономірностей, що доводить участь окислювального стресу у механізмах 
розвитку артеріальної гіпертензії (АГ). Серед захворювань серцево-судинної системи АГ 
займає одне з провідних місць та є вагомим фактором ризику розвитку таких серйозних 
ускладнень як інфаркт міокарда, інсульт і серцева недостатність. Останнім часом окислювальний 
стрес привертає увагу дослідників як ключовий механізм у патогенезі АГ[1]. Відомо, що 
активні форми кисню (АФК) відіграють важливу роль у регуляції клітинних процесів під час 
ішемії органу, що надає значний різнобічний вплив на структуру, цілісність і функції 
мембранних та мембранозв'язаних білків, що зрештою і визначає долю клітин. Дисбаланс між 
утворенням АФК і функціонуванням антиоксидантної системи є характерною ознакою АГ 
у людей і в експерименті у тварин, що доводить їх внесок у розвиток цієї патології. Таким 
чином, актуальність досліджень окиснювально-антиоксидантного гомеостазу при АГ 
обумовлена важливою патогенетичною роллю вільнорадикального окиснення як потужного 
фактора мембрано деструкції [2]. 

Метою даної роботи є аналіз літературних даних щодо ролі окислювального стресу і 
дисбалансу окислювально-антиоксидантного гомеостазу в прогресування гіпертонічної хвороби. 

Матеріали та методи. Робота ґрунтується на аналізі результатів наукових досліджень 
опублікованих в наукових статтях та виданнях стосовно ролі окислювального стресу 
у розвитку АГ. 

Результати. Дисфункція ендотелію є важливим елементом патогенезу серцево-судинних 
захворювань, включаючи АГ. Вона проявляється порушенням тонусу судин, схильністю 
до запальних процесів і формуванням тромбів. Однією з причин таких порушень є порушення 
окислювально-антиоксидантного гомеостазу[3]. 

Окислювальний стрес призводить до підвищення утворення активних форм кисню, що 
можуть взаємодіяти з клітинними макромолекулами (ДНК, білками, ліпідами), спричиняючи 
їх пошкодження. На інтенсивність утворення АФК впливають різноманітні фактори, такі як 
харчові звички (високе споживання жирів), куріння, алкоголь, забруднення довкілля, а також 
проведення радіо- та хіміотерапії [1, 2]. 

До найбільш значущих активних форм кисню в серцево-судинній системі відносяться 
супероксидний аніон (O2⁻ ), пероксид водню (H2O2), оксид азоту (NO) та пероксинітрит 
(ONOO⁻ ). Зокрема, супероксид сприяє вазоконстрикції, проліферації клітин судинної стінки 
та залученню запальних клітин. H2O2 бере участь у механізмах підвищення судинного 
тонусу, розвитку гіпертрофії та збільшення активності симпатичної нервової системи. 
Взаємодія NO з O2⁻  призводить до зниження біодоступності оксиду азоту, що суттєво зменшує 
його судинорозширюючу функцію, сприяючи АГ.[1] 
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