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Summary. Shnaider S. A., Savitsky I. V. HORMONAL SUPPORT OF CHRONIC 
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response has significantly changed all its main characteristics and parameters. Stress chronic 

character, new etiological factors, the influence of polystress factors on the human body vs to 

earlier monostress effects, frequent cases of body's response complete desynchronization together 

with regulatory stress-limiting systems functional activity disruption, frequent cases of stress 

reaction comorbidity with pathological conditions initiated by body’s vital systems and organs 

functional activity failure - all of the abovementioned is just the tip of the iceberg of new aspects 

in the problem of stress. It is important to have a clear understanding of the mechanisms of a 

biological organism adaptive reaction in response to stressor influence. The aim of the work is to 

study the concentration of thyroid-stimulating hormone, triiodothyronine, thyroxine and 

parathyroid hormone in rats during the thyroid gland normal functioning, its hypo- and 

hyperfunction in the dynamics of chronic unpredictable stress. The TSH, triiodothyronine, 

thyroxine and parathyroid hormone concentration changes occur in chronic unpredictable stress 

dynamics. The recorded hormonal changes highlight the different profile of stress-initiated 

reactions hormonal support by the thyroid gland depending on its thyroid status. The thyroid gland 

normal functional activity in chronic unpredictable stress dynamics resulted in both TSH and 

parathyroid hormone secretion rate increase as well as in iodine-containing hormones levels wave-

like increase and decrease. Hormonal stress-induced changes in hypothyroidism were 

characterized by triiodothyronine and thyroxine hypoconcentrations throughout the entire period 

of the trial without TSH and parathyroid hormone concentrations changes. In hyperthyroidism, 

there was an increase in the thyroid gland secretory activity without significant changes in TSH 

and parathyroid hormone concentration. The authors conclude that the thyroid gland secretory 

activity during the chronic stress hormonal support is limited which should be taken into account 

when trying to develop new schemes for stress-related conditions complex pharmacological 

correction and/or to prevent the stress-initiated formation of regulatory organs and systems 

dysfunctions. 

Key words: thyroid gland, chronic unpredictable stress, hypothyroidism, hyperthyroidism, 

triiodothyronine, thyroxine, pathophysiological mechanisms, pharmacological correction 
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систем, часті випадки коморбідності стресової реакції з патологічними станами, ініційованими 

порушенням функціональної активності вітальних систем і органів організму, - все відзначене 

вище є лише верхівкою айсбергу нових аспектів у проблемі стресу. Важливим є чітке 

розуміння механізмів адаптаційної реакції біологічного організму у відповідь на вплив 

стресорного чинника. Мета роботи - дослідження концентрації тиреотропного гормону, 

трийодтироніну, тироксину та паратгормону в щурів за умов нормального функціонування 

щитоподібної залози, її гіпо- та гіперфункції в динаміці хронічного непередбачуваного стресу. 

В динаміці хронічного непередбачуваного стресу відбуваються зміни концентрацій ТТГ, 

трийодтироніну, тироксину та паратгормону. Зареєстровані гормональні зміни висвітлюють 

різний профіль гормонального забезпечення стрес-ініційованих реакцій щитоподібною 

залозою залежно від її тиреоїдного статусу. При нормальній функціональній активності 

щитоподібної залози в динаміці хронічного непередбачуваного стресу зареєстровано 

підвищення секреції ТТГ та паратгормону, а також хвилеподібне збільшення/ зменшення 

концентрації йод-вмісних гормонів. Гормональні стрес-обумовлені зміни при гіпотиреозі 

характеризувалися гіпоконцентрацією трийодтироніну та тироксину без змін концентрації ТТГ 

і паратгормону. При гіпертиреозі відзначено підвищення секреторної активності щитоподібної 

залози без суттєвих змін концентрації ТТГ і паратгормону. Автори підсумовують, що 

секреторна активність щитоподібної залози при гормональному забезпеченні хронічної 

стресової реакції є обмеженою, що слід враховувати при розробках нової схеми комплексної 

фармакологічної корекції стресових станів та/або профілактики формування стрес-ініційованих 

дисфункцій регуляторних органів та систем організму. 

Ключові слова: щитоподібна залоза, хронічний непередбачуваний стрес, гіпотиреоз, 

гіпертиреоз, трийодтиронін, тироксин, патофізіологічні механізми, фармакологічна корекція  

 

 

Вступ 

Під впливом будь-якого чинника оточуючого середовища в організмі людини 

ініціюється загальна адаптаційна реакція у відповідь, ґрунтовні механізми розвитку якої 

були вперше встановлені Г. Сельє та пізніше ретельно досліджені іншими фахівцями [1-3]. 

Сьогодні стресова реакція суттєво змінила всі основні характеристики і параметри: 

розпочати слід з того, що натура стресового впливу з- гострого короткочасного подразнення 

набула хронічного характеру, що суттєвим чином видозмінило характер маніфестації 

пристосувальної та/або компенсаторної реакції біологічного організму на вплив чинників 

оточуючого середовища, екзо- та ендогенних чинників надмірної інтенсивності [1, 4, 5]. 

«Хронізація» стресових впливів, нові етіологічні чинники, вплив на організм людини 

полістресових чинників в противагу переважно моностресовому впливу, що реєструвалося 

раніше, часті випадки повної десинхронізації реакції організму у відповідь, часті випадки 

порушення функціональної активності регуляторних стрес-лімітуючих систем, часті 

випадки коморбідності стресової реакції з патологічними станами та/або захворюваннями, 

ініційованими порушенням функціональної активності вітальних систем і органів 

організму, - все відзначене вище є лише верхівкою айсбергу нових аспектів у проблемі 

стресу [1, 3, 6-8].  

Важливим є чітке розуміння механізмів адаптаційної реакції біологічного організму у 

відповідь на вплив стресорного чинника, оскільки останніми декадами на значному 

клінічному матеріалі було доведено, що стресовий чинник є не стільки ініціатором 

адаптаційної реакції у відповідь, скільки «трігером» розвитку значної кількості 

захворювань, обумовлених зламом механізмів адаптації та компенсаторних/регуляторних 

механізмів на енергетичному, біохімічному, морфологічному, фізіологічному, біологічному 

та навіть психологічному рівнях [7, 8]. З цього виходить важливість ретельного 

дослідження механізмів перебігу загальної адаптаційної стрес-обумовленої реакції з 

намаганнями встановити низку чинників, які здатні підсилити активність стрес-лімітуючих 

систем та запобігти або навіть обмежити системний варіант відповіді організму на вплив 

стресового чинника за умов дисфункції регуляторних органів та систем органів.  

Провідну участь в механізмах реакції організму у відповідь на вплив стресових чинників 

мають гормони гіпоталамо-гіпофізарно-адренокортикальної та гіпоталамо-гіпофізарно-
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тиреоїдної осей, при цьому відзначимо, що участь йод-вмісних гормонів у забезпеченні стрес-

обумовленої реакції організму детермінується хронічним характером стресової реакції та 

виснаженням катехоламін- та стероїд-обумовленої енергетичної активності організму при 

тривалому впливі стресових чинників [7, 9-11]. Важливим є врахування функціональної 

активності безпосередньо щитоподібної залози за умов впливу стресових чинників, оскільки 

відомо стан її гіпофункції за умов впливу термічного чинника [12], тривалої іммобілізації [13], 

впливі електромагнітним імпульсами [14], психоемоційному стресі тощо [15] та гіперфункції 

за умов короткочасної іммобілізації [16] щурів та після примусового плавання щурів протягом 

2 годин [17]. 

Отже, враховуючи складні фізіологічні механізми секреції йод-вмісних гормонів 

щитоподібною залозою та їх регуляцію гіпофізарними гормонами та гормонами, які 

вивільнюються функціонально спорідненими та поруч розташованими ендокринними 

залозами, а також приймаючи до уваги недостатню дослідженість функції тиреоїдної вісі при 

стресовому впливі на організм та недостатню дослідженість впливу стресорних чинників на 

процес секреції та метаболізму тиреоїдних гормонів, ми вважаємо цікавим, перспективним з 

точки зору потенційного виснаження гормональної активності стресових реакцій та доцільним 

дослідження особливостей секреції йод-вмісних гормонів в динамці хронічного стресу за умов 

зміненої функціональної активності щитоподібної залози. 

Мета роботи - дослідження концентрації тиреотропного гормону, трийодтироніну, 

тироксину та паратгормону в щурів за умов нормального функціонування щитоподібної 

залози, її гіпо- та гіперфункції в динаміці хронічного непередбачуваного стресу. 

Матеріали та методи  

Експериментальні дослідження проведені на 180 статевозрілих білих щурах-самцях 

лінії Вістар, що утримувалися на стандартній дієті віварію. Утримання, обробка та 

маніпуляції з тваринами проводились відповідно із «Загальними етичними принципами 

експериментів на тваринах», ухваленими П’ятим національним конгресом з біоетики (Київ, 

2013), при цьому керувалися рекомендаціями Європейської конвенції про Захист хребетних 

тварин для експериментальних та інших наукових цілей (Страсбург, 1985), методичним 

рекомендаціями ДФЦ МОЗ України «Доклінічні дослідження препаратів» (2001) та 

правилами гуманного поводження з піддослідними тваринами. 

Гіпотиреоз у щурів відтворювали шляхом щоденного введення мерказолілу (0.05 

мг/кг; «Здоров’я», Україна) протягом 14 діб. Гіпертиреоз у щурів відтворювали шляхом 

щоденного введення тироксину (0.5 мг/кг, “Berlin-Chemie AG”, Німеччина) протягом 14 діб. 

Мерказоліл та тироксин уводили per os, їх розчиняли у питній воді [18]. 

Хронічний непередбачуваний стрес у щурів з нормальним рівнем секреції йод-

вмісних гормонів щитоподібною залозою, у щурів з гіпотиреозом та гіпертиреозом 

відтворювали за загальноприйнятою методикою протягом 4 тижнів, змінюючи вид 

стресорного впливу та час його нанесення [19]. Стресорні подразники наносили щурам 

один раз на добу в різні інтервалі часу від 08.00 до 18.00. Особливістю моделі є 

непередбачуваний характер нанесення стресового впливу протягом 7 діб. На 1-й добі 

тварин розташовували на підведеному обмеженому сухому майданчику (20×30 см), який 

містили в центра басейну з холодною водою T= 8–10 °C протягом 1 год. На 2-й добі тварин 

іммобілізували в плексігласовому пеналі протягом 1 год. На 3-й добі щурів протягом 5 хв 

підвішували за шийну складку. На 4-й добі тварин протягом 1 год розташовували клітині з 

підлогою, залитою холодною водою T= 8–10 °C. На 5-й добі - депривація їжі та води (на 12 

год, з вечора до ранку). На 6-й добі тварин містили  в клітині, яку нахиляли під кутом 45° 

(на 12 год, з вечора до ранку). На 7-й добі щурів не піддавали стресовому впливу. 

На 7-й, 14-й, 21-й, 28-й і 35-й добах досліду в крові експериментальних тварин 

методом імуноферментного аналізу за допомогою наборів реактивів визначали вміст 

тиреотропного гормону (ТТГ) – TTH-EIA-5296 (“DRG Diagnostics HmbH”, Німеччина), 

трийодтироніну (Т3), тироксину (Т4) за допомогою імуноферментних наборів “ELISA-

БЕСТ” (ЗАТ «Вектор-Бест», РФ) та паратгормону(“Diasoure PTH ELISA”, Бельгія) згідно 

доданих інструкцій на аналізаторі "StatFox2100" (США). 

Отримані результати обчислювали статистично із застосуванням параметричного 

критерію АНОВА. Мінімальну статистичну вірогідність визначали при p<0,05. 



119 

 

Результати дослідження. Формування хронічного непередбачуваного стресу у 

щурів з інтактною щитоподібної залозою характеризувалося суттєвим збільшенням 

концентрації ТТГ на 21-й та 28-й добах досліду, коли величини досліджуваного показника 

перевищували відповідні контрольні дані на 42.0% та 37.0% (p<0.05, табл. 1).  

 

Таблиця 1 

Концентрація ТТГ, трийодтироніну, тироксину та паратгормону в крові щурів в динаміці 

хронічного непередбачуваного стресу при інтактній щитоподібній залозі 

№ Групи щурів Вміст досліджуваних гормонів (Mm) 

ТТГ, мМО/л Т3, нмоль/л Т4, нмоль/л Паратгор-мон, 

пг/л 

1 доба 

1 Контроль (інтактні шури), n=7 1.130.11 1.860.16 17.31.7 16.31.6 

2 Щури з хронічним стресом, n=8 1.290.13 1.890.17 18.31.8 17.91.8 

7 доба 

1 Контроль (інтактні шури), n=7 1.170.13 1.910.17 16.81.7 16.61.6 

2 Щури з хронічним стресом, n=8 1.140.12 2.490.22* 23.61.9* 25.12.2* 

14 доба 

1 Контроль (інтактні шури), n=7 1.230.12 1.960.19 17.41.8 15.81.6 

2 Щури з хронічним стресом, n=8 1.060.09 2.580.23* 26.12.3* 26.32.4* 

21 доба 

1 Контроль (інтактні шури), n=7 1.190.13 1.930.18 18.11.8 17.11.7 

2 Щури з хронічним стресом, n=8 1.690.18* 1.810.17 12.61.3* 25.42.3* 

28 доба 

1 Контроль (інтактні шури), n=7 1.270.14 1.890.18 17.81.8 16.81.7 

2 Щури з хронічним стресом, n=8 1.740.16* 1.390.13* 10.71.1* 24.22.1* 

35 доба 

1 Контроль (інтактні шури), n=7 1.210.13 1.940.18 18.31.8 17.21.7 

2 Щури з хронічним стресом, n=8 1.430.14 1.230.13* 9.30.9* 18.31.8 

Примітки: * - P<0.05 – вірогідні розбіжності досліджуваних показників порівняно з 

відповідними даними в контрольних спостереженнях (АНОВА тест). 

 

В цій групі щурів на 7-й та 14-й добах досліду концентрація в крові Т3 і Т4 також 

суттєво перевищувала відповідні контрольні показники, причому зміна концентрації Т4 

відбувалося в більшому ступені (на 40.5% та 50.0%) при порівнянні з таким зростанням 

концентрації Т3 (на 40.5% та 50.0%).  

Починаючи з 21-ї доби досліду, концентрація в крові щурів Т4 виявилася  меншою 

при порівнянні з нормальними значеннями (на 40.4%, p<0.05), причому до кінця досліду 

концентрація досліджуваного гормону зменшувалася прогресивно (28-а доба на 39.9%, 35-а 

доба на 49.1%, в обох випадках p<0.05). Концентрація Т3 у щурів цієї групи виявилася 

менше ніж в контролі на 28-й та на 35-й добах досліду, відповідно, на 26.5% та на 36.6% (в 

обох випадках p<0.05). 

Вміст паратгормону в крові щурів цієї групи суттєво перебільшував нормальні 

показники протягом 28 діб досліду (p<0.05). 

Концентрація ТТГ в крові щурів із гіпотиреозом протягом перших 7 діб відтворення 

моделі хронічного непередбачуваного стресу перевищувала відповідні контрольні 

вимірювання (p<0.05, табл. 2). В динамці досліду, починаючи з 14-ї доби величина цього 

показник була співставною з такими даними у контрольних щурів (p>0.05). 

На 7-й добі досліду концентрація в крові щурів із гіпотиреозом Т3 і Т4 виявилася на 

35.6% та на 44.3%, відповідно, менше при порівнянні з аналогічними показниками у 

контрольних щурів (p<0.05). Надалі в динаміці відтворення хронічного непередбачуваного 

стресу досліджувані величини продовжували зменшуватися в практично однаковій мірі, 

набуваючи мінімальних величин на 28-й ат 35-й добах досліду (p<0.01). 
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Таблиця 2 

Концентрація ТТГ, трийодтироніну, тироксину та паратгормону в крові щурів в динаміці 

хронічного непередбачуваного стресу за умов гіпотиреозу 

№ Групи щурів Вміст досліджуваних гормонів (Mm) 

ТТГ, мМО/л Т3, нмоль/л Т4, нмоль/л Паратгор-мон, 

пг/л 

1 доба 

1 Контроль (інтактні шури), n=7 1.130.11 1.860.16 17.31.7 16.31.6 

2 Щури з хронічним стресом, n=8 1.640.14* 1.190.11* 9.60.8* 23.32.1* 

7 доба 

1 Контроль (інтактні шури), n=7 1.170.13 1.910.17 16.81.7 16.61.6 

2 Щури з хронічним стресом, n=8 1.490.12* 1.230.11* 10.20.9* 24.12.2* 

14 доба 

1 Контроль (інтактні шури), n=7 1.230.12 1.960.19 17.41.8 15.81.6 

2 Щури з хронічним стресом, n=8 1.290.11 1.160.11* 9.70.8* 18.91.9 

21 доба 

1 Контроль (інтактні шури), n=7 1.190.13 1.930.18 18.11.8 17.11.7 

2 Щури з хронічним стресом, n=8 1.240.12 1.020.11* 9.10.9* 17.81.9 

28 доба 

1 Контроль (інтактні шури), n=7 1.270.14 1.890.18 17.81.8 16.81.7 

2 Щури з хронічним стресом, n=8 1.160.12 0.970.09** 8.80.9** 18.31.8 

35 доба 

1 Контроль (інтактні шури), n=7 1.210.13 1.940.18 18.31.8 17.21.7 

2 Щури з хронічним стресом, n=8 1.120.11 0.930.08** 8.30.8** 17.61.7 

Примітки: * - P<0.05 і ** - P<0.01 - вірогідні розбіжності досліджуваних показників 

порівняно з відповідними даними в контрольних спостереженнях (АНОВА тест). 

 

За таких умов досліду концентрація в крові щурів із гіпотиреозом паратгормону 

лише протягом першого тижня перевищувала нормальні показники (p<0.05), але потім 

величини концентрації паратгормону у щурів контрольних та дослідних груп виявилися 

тотожними (p>0.05). 

Концентрація ТТГ в крові щурів із гіпертиреозом протягом усього терміну досліду не 

мала суттєвих відмінностей при порівнянні з аналогічними контрольними показниками 

(p>0.05, табл. 3). В динамці досліду, починаючи з 14-ї доби величина цього показник була 

співставною з такими даними у контрольних щурів (p>0.05). 

Значення концентрацій Т3 і Т4 в динаміці моделювання хронічного 

непередбачуваного стресу, спочатку будучи значно більшими, ніж в контролі (протягом 1-

14 діб досліду, p<0.05), надалі мали тенденцію щодо відновлення. Так, концентрація 

трийодтироніну на 21-й та на 28-й добах досліду на 52.3% та на 46.3%, відповідно, 

перевищувала контрольні показники (p<0.05). На 35-й добі досліду вміст Т3 в обох групах 

щурів розрізнявся на 12.4% (p>0.05). Концентрація тироксину в крові щурів з хронічним 

непередбачуваним стресом на 31-35-й добах досліду розрізнялася в межах від 2.7% до 1.1% 

(p>0.05). 

Концентрація паратгормону у щурів з гіпертиреозом при відтворенні хронічного 

стресу була співставною з відповідними показниками в крові інтактних тварин протягом 

всього терміну спостереження (p>0.05). 

Таким чином, отримані дані висвітлюють суттєві зміни концентрацій гормону 

гіпофізарного походження ТТГ, трийодтироніну, тироксину та паратгормону в динаміці 

формування моделі хронічного непередбачуваного стресу, а також протягом 7 діб з 

моменту відтворення вказаного патологічного стану. Отриманий масив фактичних даних 

свідчить про різний профіль гормонального забезпечення стрес-ініційованих реакцій за 

умов хронічного непередбачуваного стресу залежно від ступеня функціональної активності 
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щитоподібної залози, що характеризує різний ступінь опосередкування стрес-обумовлених 

реакцій щитоподібною залозою залежно від її тиреоїдного статусу. 

Таблиця 3 

Концентрація ТТГ, трийодтироніну, тироксину та паратгормону в крові щурів в динаміці 

хронічного непередбачуваного стресу за умов гіпертиреозу 

№ Групи щурів Вміст досліджуваних гормонів (Mm) 

ТТГ, мМО/л Т3, нмоль/л Т4, нмоль/л Паратгор-мон, 

пг/л 

1 доба 

1 Контроль (інтактні шури), n=7 1.130.11 1.860.16 17.31.7 16.31.6 

2 Щури з хронічним стресом, n=8 1.290.13 3.340.28*

* 

29.12.7** 17.91.8 

7 доба 

1 Контроль (інтактні шури), n=7 1.170.13 1.910.17 16.81.7 16.61.6 

2 Щури з хронічним стресом, n=8 1.330.13 3.280.27*

* 

30.42.8** 18.41.7 

14 доба 

1 Контроль (інтактні шури), n=7 1.230.12 1.960.19 17.41.8 15.81.6 

2 Щури з хронічним стресом, n=8 1.320.12 3.170.27*

* 

22.72.2* 16.71.7 

21 доба 

1 Контроль (інтактні шури), n=7 1.190.13 1.930.18 18.11.8 17.11.7 

2 Щури з хронічним стресом, n=8 1.340.13 2.940.23* 19.31.8 18.31.8 

28 доба 

1 Контроль (інтактні шури), n=7 1.270.14 1.890.18 17.81.8 16.81.7 

2 Щури з хронічним стресом, n=8 1.420.13 2.670.24* 19.61.8 17.41.7 

35 доба 

1 Контроль (інтактні шури), n=7 1.210.13 1.940.18 18.31.8 17.21.7 

2 Щури з хронічним стресом, n=8 1.320.13 2.180.19 18.81.9 17.71.7 

Примітки: * - P<0.05 і ** - P<0.01 - вірогідні розбіжності досліджуваних показників 

порівняно з відповідними даними в контрольних спостереженнях (АНОВА тест). 

 

При нормальній функціональній активності щитоподібної залози в динаміці 

формування моделі хронічного непередбачуваного стресу ми реєстрували підвищення 

секреції ТТГ та паратгормону. Особливості змін концентрації трийодтироніну та тироксину 

мали залежний від часу досліду характер: протягом 14 діб досліду зміни концентрації йод-

вмісних гормонів мали властивий для гіпертиреозу характер, але починаючи з 28-ї доби 

досліду характер їх секреції змінився на такий, притаманний для гіпотиреозу.  

Гормональні стрес-обумовлені зміни при гіпотиреозі характеризувалися вираженою 

гіпоконцентрацією трийодтироніну та тироксину протягом всього терміну досліду без суттєвих 

змін концентрації ТТГ і паратгормону. 

За умов гіпертиреозу було відзначено підвищення секреторної активності 

щитоподібної залози у відповідь на формування хронічного стресу, але при цьому вміст Т3 

був суттєво збільшеним протягом усього терміну досліду, тоді як гіперконцентрація 

тироксину тривала протягом 14 діб досліду. Концентрація ТТГ та паратгормону при цьому 

не змінилася.  

Для обговорення отриманих результатів вважаємо доцільним пояснити причину 

вибору нами гормонів для дослідження, що обґрунтовано наявністю масштабних 

дублюючих функціональних зв’язків за механізмом зворотного зв’язку між аденогіпофізом 

та щитоподібною залозою (так звана довга петля зворотного зв'язку), а також між 

щитоподібною та паращитоподібною залозою (так звана коротка петля зворотного зв'язку) 

[7].  

За умов інтактної щитоподібної залози стрес-обумовлені гормональні зміни є 
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характерними для гіпертиреозу. В динаміці відтворення моделі хронічного 

непередбачуваного стресу нами відзначено залежний від терміну характер зміни секреторної 

активності щитоподібної залози, який проявляється її гіперфункцією протягом перших двох 

тижнів досліду, що змінюється на гіпотиреоз до кінця досліду. Подібний характер секреторної 

активності щитоподібної залози цілком пояснюється альтеруючих стресовим характером 

моделі досліду, за умов якого відбувається її компенсаторна або адаптаційна перебудова в 

аспекті зміни тиреоїдних гормонів. Наше пояснення підтверджується зростанням 

концентрації ТТГ на 3-4-му тижні досліду, що, з одного боку, співпадає за часом з 

гіпотиреозним станом щитоподібної залози, а, з іншого боку, висвітлює компенсаторні 

намагання організму, а саме аденогіпофізу, стимулювати секреторну активність периферичної 

залози внутрішньої секреції для покращення енергетичного забезпечення вітальних органів 

при стресовій ситуації. Аналогічні результати були  також отримані раніше, і автори пояснили 

отримані дані порушенням компенсаторно-пристосувальних реакцій з повною секреторною 

дисфункцією щитоподібної залози [10]. 

Стрес-ініційовані секреторні процеси в щитоподібній залозі при гіпотиреозі 

пояснюються виснаженням її функціональної активності при гіпофункціональному стані, 

через що зрозуміло, що жодним чином енергетичний потенціал організму не здатен бути 

покращеним завдяки йод-вмісним гормонам. Наші припущення підтверджуються 

відсутністю змін ТТГ при гіпотиреозі за умов хронічного стресу. 

З іншого боку притаманний для гіпертиреозу більший вміст трийодтироніну та 

тироксину забезпечує адаптаційні та компенсаторні реакції організму при хронічному 

стресі, що простежується в динаміці досліду, але й тут ми бачимо виснаження гормональної 

та енергетичної активності організму, що, по-перше, проявляється зменшенням 

концентрації тироксину, якому притаманний більший спектр гормональної активності, та, 

по-друге, відсутністю змін секреторної активності з боку аденогіпофіза.  

Всі простежені нами зміни секреторної активності паращитоподібної залози, по-

перше, не є суттєвими, по-друге, є односпрямованими з секреторною активністю 

щитоподібної залози і, по-третє, свідчать про відсутність навіть опосередкованого 

залучення паратгормону до функціонального/енергетичного забезпечення хронічного 

стресу. 

Резюмуючи, відзначимо суттєві складнощі з секрецією тиреоїдних йод-вмісних 

гормонів при гіпотиреозі та протягом різних термінів відтворення хронічної стресової 

реакції при нормальній функціональній активності щитоподібної залози (Рис. 1). 

Секреторна потужність щитоподібної залози знаходиться в початковій стадії виснаження 

при стрес-обумовленій реакції за умов гіпертиреозу. Виснаження секреторної активності 

щитоподібної залози підтверджується «вимкненням» регуляторної секреторної активності 

аденогіпофізу. 

 
Рис. 1. Схематичне зображення секреторної активності щитоподібної залози при 

гормональному забезпеченні хронічного непередбачуваного стресу за умов різного 

тиреоїдного статусу 
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Окремим внеском при обговоренні отриманих даних може стати так звана 

«нейропептидна концепція», сутність якої в даному сенсі пояснюється нейропептидною 

недостатністю за умов хронічного стресового стану через посилене руйнування пептидних 

молекул [20, 21]. Доведено, що при стресових впливах, які мають хронічний характер та 

значну інтенсивність, відбувається порушення нейропептидної взаємодії між гіпоталамусом 

і гіпофізом, з одного боку, та системна руйнації пептидів в організмі внаслідок 

безпосередньо стресового впливу, з іншого [7, 21-23]. Йод-вмісні гормони, які також мають 

пептидну натуру, підпадають таким чином під загальну системну патобіохімічну складову 

хронічної стресової реакції, результатом якої є зменшення їх концентрації [24]. При цьому 

ймовірно припустити якнайменше триєдиний механізм секреторної тиреоїдної дисфункції 

за умов хронічного непередбачуваного стресу – безпосереднє виснаження її секреторної 

активності, відсутність гіпофізарної стимуляції тиреоїдної секреторної активності та 

загальний стрес-спричинений катаболізм білків [24, 25].  

Отже, незважаючи на вираженість тиреоїдного статусу, секреторна активність  

щитоподібної залози при гормональному забезпеченні хронічної стресової реакції є 

обмеженою, що слід враховувати при намаганнях розробити нові схеми комплексної 

фармакологічної корекції стрес-обумовлених станів та/або запобігти формуванню стрес-

ініційованих дисфункцій регуляторних органів та систем організму. 

Висновки. В динаміці формування хронічного непередбачуваного стресу 

відбуваються зміни концентрацій ТТГ, трийодтироніну, тироксину та паратгормону. 

Зареєстровані гормональні зміни висвітлюють різний профіль гормонального забезпечення 

стрес-ініційованих реакцій щитоподібною залозою залежно від її тиреоїдного статусу. При 

нормальній функціональній активності щитоподібної залози в динаміці формування 

хронічного непередбачуваного стресу зареєстровано підвищення секреції ТТГ та 

паратгормону, а також хвилеподібне збільшення та зменшення концентрації йод-вмісних 

гормонів. Гормональні стрес-обумовлені зміни при гіпотиреозі характеризувалися 

гіпоконцентрацією трийодтироніну та тироксину протягом всього терміну досліду без суттєвих 

змін концентрації ТТГ і паратгормону. При гіпертиреозі відзначено підвищення секреторної 

активності щитоподібної залози без суттєвих змін концентрації ТТГ і паратгормону. 

Секреторна активність щитоподібної залози при гормональному забезпеченні хронічної 

стресової реакції є обмеженою, що слід враховувати при намаганнях розробити нові схеми 

комплексної фармакологічної корекції стрес-обумовлених станів та/або запобігти 

формуванню стрес-ініційованих дисфункцій регуляторних органів та систем організму.  
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