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Хронічне обструктивне захворювання легень (ХОЗЛ)

займає одне з провідних місць серед причин захворюва�

ності і смертності у всьому світі. В зв'язку зі збільшенням

тривалості життя, зростанням числа курців, ця проблема

є особливо актуальною у осіб старшого віку [6]. На сьо�

годні з'явилися нові положення щодо ХОЗЛ і, зокрема,

мова йде про системні його прояви [2, 15]. Аналіз літера�

турних джерел засвідчив неухильне зростання у старших

вікових групах не тільки бронхолегеневої патології, а й

частоти дисфункції щитоподібної залози (ЩЗ). Нерідко

зустрічається поєднана тиреоїдна і бронхолегенева пато�

логія, яка суттєво ускладнює діагностику і часто стає при�

чиною неадекватного і неефективного лікування [3].

Дослідження механізму виникнення тиреопатій у пацієн�

тів пульмонологічного профілю, зокрема при ХОЗЛ, у

вітчизняній літературі практично відсутні. А лише такий

аналіз може об'єктивізувати значення тиреоїдної дис�

функції, як чинника прогресування бронхообструктивно�

го синдрому при ХОЗЛ та формування його ускладнень.

Як показали результати чисельних досліджень, легені

приймають активну участь в обміні глюкокортикоїдів і

біогенних амінів, що регулюють тонус бронхів [8]. Водно�

час, суперечливість сучасних літературних відомостей

щодо характеру та клінічної значимості тиреоїдної та

глюкокортикоїдної дисфункції при ХОЗЛ перешкоджає

формулюванню чітких підходів до діагностики та раціо�

нальної корекції бронхолегеневих змін та тиреоїдного

гомеостазу. Оскільки, однією з актуальних проблем су�

часної пульмонології є розробка ефективних методів

діагностики, лікування та профілактики ХОЗЛ, які зуст�

річаються більше ніж у 25 % хворих, що звертаються за

медичною допомогою, то для вирішення цієї проблеми

виникає необхідність вивчення деяких патогенетичних

аспектів прогресування бронхообструктивного синдрому

та визначення ролі адаптаційно�регуляторних змін ен�

докринної системи при цьому захворюванні.

Таким чином, все вище означене вказує на акту�

альність проведення досліджень в обраному напрямку

комплексного обстеження тиреоїдної функції та вмісту

кортизолу, вивчення особливостей їх функціональної ін�

теграції у пацієнтів літнього та старечого віку при ХОЗЛ.

Необхідною є оцінка та систематизація даних щодо динамі�

ки патоморфозу щитоподібної залози, кіркової речовини

наднирникових залоз (КРНЗ), яка дозволила б зробити

висновки про розповсюдженість, характер тиреопатій і

варіанти глюкокортикоїдної дисфункції та їх вплив на пе�

ребіг та прогресування бронхообструктивного синдрому

у осіб старшого віку, встановлення ролі гіпофізу в адап�

таційно�регуляторних змінах внаслідок порушень функ�

ціональної активності ЩЗ та дії кортизолу в умовах

хронічного системного запалення при ХОЗЛ. 

Все вище викладене обумовило мету нашого дослід�

ження, яка полягає в комплексній оцінці функціонально�

го стану щитоподібної залози, тиреотропної функції

гіпофіза і вмісту кортизолу у плазмі крові при хронічному

обструктивному захворюванні легенів у пацієнтів літньо�

го та старечого віку.

Матеріали та методи. Було обстежено 380 осіб на

ХОЗЛ у віці від 64 до 87 років. Середній вік склав (78,4 ±

± 1,2) років. Тривалість захворювання на ХОЗЛ склала

(34,4 ± 1,3) роки. Серед обстежених було 80,3 % (305

чол.) осіб чоловічої статі та 19,7 % (75 чол.) жіночої. Па�

цієнти, які приймали пероральні глюкокортикоїди склали —

11,6 % (44 чол.). За тяжкістю перебігу обстежувані па�

цієнти були розподілені у дві підгрупи: ХОЗЛ І–ІІ стадії —

252 чол. (71,6 %) та ІІІ–ІV стадії 108 чол. (28,4 %). Вміст

ТТГ, вТ4, вТ3, кортизолу визначали також у 34 практично

здорових осіб (ПЗО), які на момент обстеження не мали

ознак маніфестації соматичної патології, віком від 60 до

82 років. Середній вік склав (76,1 ± 1,6) роки. Серед обс�

тежених було 70,6 % (32 чол.) осіб чоловічої статі та 27,3 %

(12 чол.) жіночої. 

У всіх хворих на ХОЗЛ поряд з опитуванням, фізич�

ним обстеженням, застосуванням загальноприйнятих

клінічних, лабораторних, біохімічних, мікробіологічних,

інструментальних досліджень нами було використано

імуноферментний аналіз з метою комплексного вивчення

функціонального стану ЩЗ (профіль гормонів), гіпофізу

(дефінітивний тест визначення етіології тиреоїдної дис�

функції), вмісту кортизолу. Відсутність залежності вмісту

вільних Т
3

та Т
4

від концентрації транспортних білків

плазми крові дозволяє розцінювати ці гормони як най�

більш адекватні маркери функціональної тиреоїдної ак�

тивності ЩЗ. Функція ЩЗ була оцінена шляхом визна�

чення вмісту в плазмі крові тиреотропного гормону (ТТГ),

концентрації антитіл до тиреопероксидази (АТ�ТПО),

вільних фракцій тиреоїдних гормонів (трийодтироніну

(вТ
3
), тироксину (вТ

4
)), а також обчислення індексу перифе�

рійної конверсії вільних тиреоїдних гормонів (вТ
3
/вТ

4
),

характеру залежності рівня ТТГ від вмісту вТ
4
. Дослід�

ження вмісту вільних тиреоїдних гормонів (ВТГ), ТТГ,

концентрації антитіл до тиреопероксидази (АТ�ТПО) та

тиреоглобуліну (АТ�ТГ) в плазмі крові виконували за до�

помогою імуноферментного аналізу на аналізаторі іму�

ноферментних реакцій "RT�2100C" ("Rayto Electronics

Inc.", Китай). Вміст ТТГ у плазмі крові визначали з вико�

ристанням набору реагентів ТТГ�ИФА (ООО "Хема�Ме�

дика", Росія) з показниками нормальних величин від 0,3

до 4,0 мМО/л і межею чутливості — 0,12 мМО/л. Для

дослідження вмісту ВТГ використовували набори реаген�

тів свТ
3
�ИФА та свТ

4
�ИФА (ООО "Хема�Медика", Росія).

Нормальні показники для вільного Т
4

становили для лю�

дей старше 60 років — 12–18 пмоль/л, для вільного Т
3

—

2,5–5,8 пмоль/л. Чутливість методу складала 1,2

пмоль/л для вТ
4

і 0,2 пмоль/л для вТ
3
. Концентрація ан�

титіл до тиреопероксидази у плазмі крові (АТ�ТПО) —

визначали наборами реагентів АТ�ТПО�ИФА (ООО "Хе�

ма�Медика", Росія) згідно інструкцій, за стандартними
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методиками. Позитивними вважали рівні АТ�ТГ більше 30

МО/мл. Чутливість методу склала <10 МО/мл. Вміст у

крові вільного кортизолу визначали імуноферментним

методом, використовуючи набори реагентів (ООО "Хема�

Медика", Росія) згідно стандартної інструкції. Нормальні

показники для кортизолу становили 140–600 нмоль/л.

Чутливість методу склала — 40 нмоль/л.

Забір 3 мл гепаринізованої крові для досліджень про�

водили вранці натще після 12–15 год. голодування. Дос�

лідження проводились в перші дні перебування хворих у

стаціонарі та в динаміці лікування. 

Статистичний аналіз отриманих результатів дослід�

ження проводили за допомогою прикладної програмної

системи STATISTСА 6,0 for Windows. Використовували

описову статистику з вивченням статистичних показників

розподілення ознак (середнє арифметичне (М), помилка

середнього (SE), медіана (Ме), мінімальне та максималь�

не значення), а також результати досліджень аналізува�

лися з використанням методів варіаційної статистики за

стандартними комп'ютерними програмами математично�

го аналізу і вважались достовірними при р<0,05. 

Результати та їх обговорення. Щоб оцінити ендо�

кринну функцію ЩЗ при ХОЗЛ нами було досліджено

декілька складових, які обумовлюють кінцевий результат

дії тиреоїдних гормонів: синтез і секрецію вТ
3

та вТ
4
; пе�

риферійну конверсію вТ
3
/вТ

4
, яка обумовлює взаємодію

з клітинами�мішенями з реалізацією кінцевого специфіч�

ного біологічного ефекту; стан вертикальної взаємодії та

регуляції активності ЩЗ — рівень ТТГ; титр антитиреоїд�

них антитіл. Пермісивна гормональна функція аналізува�

лася за рівнем в плазмі крові кортизолу. 

Аналіз результатів дослідження показав, що у хворих

на ХОЗЛ спостерігаються істотні порушення тиреоїдного

гомеостазу. Так, результати гормональних досліджень,

що наведені у табл. 1 свідчать, що при ХОЗЛ у пацієнтів

літнього та старечого віку має місце гіпертрийодтироні�

немія. Необхідно відмітити, що розподіл частоти проявів

індивідуальних фізіологічних відхилень від норми був

непропорційний: у 55,1 % хворих рівень вТ
3

знаходився в

межах коливань референтних значень і становив (4,58 ±

± 0,10) пмоль/л при середній віковій нормі (3,57 ± 0,12)

пмоль/л (різниця складає — 22,1 %, (р<0,05); у 34,8 %

хворих цей показник був істотно вищий за верхню межу ін�

дивідуальних відхилень і становив (9,95 ± 1,21) пмоль/л,

що у 2,8 рази вище від вікової норми (р<0,05); у 10,1 %

пацієнтів цей показник був нижчим за відповідну норму

(3,24 ± 0,78) пмоль/л. Достовірне підвищення рівня вТ
3

у

більшої частини хворих на ХОЗЛ (89,9 %) свідчить на ко�

ристь зростання гормонсинтетичної активності ЩЗ при

загостренні ХОЗЛ.

Розподіл частоти індивідуальних відхилень кількості

вТ4 у плазмі крові при ХОЗЛ був відносно пропорційний:

у 42,7 % хворих він становив (9,77 ± 0,26) пмоль/л, що

майже у 2 рази нижче за норму (19,26 ± 0,68) пмоль/л; у

32,6 % хворих вміст вТ
4

був в межах референтного інтер�

валу і становив (15,13 ± 0,34) пмоль/л, що на 24,1 % є

нижче від вікової норми (р<0,05). Гіпертироксинемія

встановлена у 24,7 % хворих (різниця відносно групи

ПЗО становила 18,3 %, р<0,05). Таким чином, встанов�

лена нами у 75,3 % хворих літнього та старечого віку мі�

німальна тиреоїдна недостатність є загрозою формуван�

ня синдрому нетиреоїдної патології при ХОЗЛ.

Поряд із цим, у пацієнтів із ХОЗЛ літнього та старечо�

го віку, виявлено відсутність функціональних зв'язків між

показниками ВТГ, що в свою чергу призводить до дисба�

лансу в тиреоїдній системі (рис.). Так, якщо у 75,3 % па�

цієнтів з ХОЗЛ зареєстровано зниження рівня вТ
4

(в се�

редньому він становив (14,87 ± 0,67) пмоль/л, при нормі

(19,26 ± 0,68) пмоль/л, р<0,05), то за вмістом вТ
3

((3,24 ±

± 0,02 пмоль/л, при нормі (3,57 ± 0,12) пмоль/л) тільки

у 10,1 % випадків. Нормосекреція вТ
3

та вТ
4

відмічена у

55,1 % випадків і 32,6 % випадків відповідно. Зростання

функціональної активності ЩЗ з підвищеним рівнем ти�

реоїдних гормонів спостерігалася за вмістом вТ
4

(23,499 ±

Таблиця 1

Функціональна активність щитоподібної залози, тиреотропна функція гіпофіза та вміст кортизолу 
у хворих на ХОЗЛ літнього та старечого віку згідно медіани середніх величин та M ± SEM

Показник
Розподіл індивідуальних

коливань ( %)

Хворі на ХОЗЛ

(n=356)

ПЗО (n=44)

(середній показник)

 ТТГ, (мМО/л),

 середнє – 1,85 ± 0,26;

 межі коливань – 0,3–4,0 мМО/л

 нижче норми – 10,5 %

 норма – 81,4 %

 вище норми – 8,1 %

0,136 ± 0,02

1,49 ± 0,09

7,71 ± 1,04

1,94 ± 0,06

 вТ
4
, (пмоль/л),

 середнє –14,87 ± 0,67;

 межі коливань – 12–18 пмоль/л

 нижче норми – 42,7 %

 норма – 32,6 %

 вище норми – 24,7 %

 9,77 ± 0,26

15,133 ± 0,34

23,499 ± 1,25

19,26 ± 0,68

 вТ
3
, (пмоль/л),

 середнє – 6,45 ± 0,50;

 межі коливань – 2,5–5,8 пмоль/л

 нижче норми – 10,1 %

 норма– 55,1 %

 вище норми – 34,8 %

3,24 ± 0,78

4,58 ± 0,102

9,95 ± 1,21

3,57 ± 0,12

 вТ
3
/ вТ

4
 ,

середнє – 0,434 ± 0,004;

 вТ
3
/вТ

4

 вТ
3
/вТ

4

 вТ
3
/вТ

4

0,331 ± 0,002

0,302 ± 0,006

0,423 ± 0,004

0,185 ± 0,001

 АТ�ТПО,(МО/мл),

 середнє – 21,14 ± 1,71;

 межі коливань – 10–30 МО/мл

 <10,0 МО/мл – 81,3 %

 поз. т�р АТ�ТПО – 7,8 %

 в. т�р АТ�ТПО –10,9 %

2,65 ± 0,29

24,409 ± 1,71

189,498 ± 14,17

19,55 ± 10,52

 Кортизол, (нмоль/л),

 середнє – 306,94 ± 21,17;

 межі коливань – 140–600 нмоль/л

 нижче норми – 11,24 %

 норма – 47,19 %

 вище норми – 41,57 %

70,60 ± 10,13

386,91 ± 20,89

848,43 ± 24,91

443,24 ± 32,54

Примітки: * — різниця вірогідна проти групи практично здорових осіб (ПЗО) осіб зрілого віку (р<0,05); ** — різниця вірогідна проти групи осіб

середнього віку (р<0,05).
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± 1,25 пмоль/л, р<0,05) у 24,7 %, а за вмістом вТ
3 
(9,95 ±

± 1,21 нмоль/л, р<0,05) у 34,8 % хворих. Значимість

цього дисбалансу не зовсім зрозуміла. Можливо, у части�

ни обстежуваних є наявною прихована тиреоїдна пато�

логія при незбільшених розмірах ЩЗ. 

Оскільки скринінговим тестом для оцінки функції ЩЗ

є визначення в крові рівня ТТГ нами був оцінений рівень

останнього у обстежуваних хворих. Результати дослід�

жень встановили пригнічення тиреотропної функції

гіпофіза у хворих на ХОЗЛ, що проявляється зниженням

вмісту ТТГ у плазмі крові у 91,9 % пацієнтів. Так, рівень

ТТГ був нижчим індивідуальних коливань норми у 10,5 %

і складав (0,136 ± 0,02) пмоль/л, що на 92,9 % нижче

відповідної норми ((1,94 ± 0,26) пмоль/л, р<0,05). У

81,45 % хворих цей показник був у межах референтного

інтервалу, однак істотно нижчим за відповідну вікову

норму (на 23,2 %, р<0,05). Вищим за норму, майже у 3

рази, рівень ТТГ був у 8,1 % хворих на ХОЗЛ (р<0,05). 

Слід відмітити, що в сучасній тиреоїдології одним із

дискутабельних є питання про перспективи рівня ТТГ, що

є цілком закономірним, оскільки власне визначення рів�

ня ТТГ є опорним тестом в лабораторній оцінці функціо�

нального стану ЩЗ, особливо на етапі асимптомної гіпер�

і гіпотироксинемії [7]. Останні рекомендації Національної

академії клінічної біохімії США пропонують звузити

діапазон норми для рівня ТТГ від 0,4–2,5 мМО/л [10].

Підгрунттям для цього послугували результати дослід�

ження NHANES�III, які показали, що не більше ніж у 5 %

населення йодозабезпеченого регіону рівень ТТГ є ви�

щим за 2,5 мМО/л [14]. "Нормально" високий рівень ТТГ

(2,0–4,2 мМО/л), на думку багатьох авторів [7], асоційо�

ваний з гіперергічною реакцією ТТГ на стимуляцію тире�

оліберина, підвищеним ризиком гіперхолестеринемії, ен�

дотеліальної дисфункції, трансформації у маніфестний

гіпотиреоз [4]. Отже, "нормально" високий рівень ТТГ

відображає найбільш ранню за термінами виникнення і

найбільш легку за ступенем тяжкості тиреоїдну недостат�

ність. 

В зв'язку з тим, що між рівнем ТТГ і вТ
4

існує лога�

рифмічна лінійна залежність, тобто за мінімальних змін

вмісту периферійного гормону, при яких рівень тирокси�

ну може знаходитися в межах фізіологічних коливань,

відбуваються значні зміни рівня ТТГ, нами була проаналі�

зована наявність такого логарифмічного зв'язку у пацієн�

тів із ХОЗЛ літнього та старечого віку. Між рівнем ТТГ та

вТ
4

десяткова лог�залежність зберігається у загальній по�

пуляції обстежених нами хворих на ХОЗЛ старшого віку.

Індивідуальні відмінності рівня ТТГ суттєво менші, аніж

його міжіндивідуальна варіація, яка і визначає показники

розповсюдженості різних рівней ТТГ в популяції. Міжін�

дивідуальні відмінності рівня ТТГ в якійсь мірі пояснюють

той факт, що в одних пацієнтів з ознаками субклінічного

гіпотиреозу визначаються різноманітні порушення, які

властиві для дефіциту тиреоїдних гормонів, а в інших —

ні. Мінімальна тиреоїдна недостатність — поняття тотож�

не субклінічному гіпотиреозу.

Таким чином, у значної частини обстежуваних хворих

на ХОЗЛ старших вікових груп виявлено гіпотироксине�

мію, яка свідчить на користь біохімічних ознак гіпотирео�

зу (зменшення рівня вТ
4

нижче мінімально допустимих

концентрацій). Зниження рівня вТ
4

у плазмі крові при за�

гострені ХОЗЛ можна розглядати як результат посилен�

ня його периферійного дейодування у вТ
3
, біологічно

більш активний гормон, який опосередковує метаболічні

ефекти тиреоїдних гормонів на периферії в умовах сис�

темного запалення при ХОЗЛ, що підтверджується одер�

жаними нами результатами про підвищення вмісту вТ
3

у

плазмі крові хворих. Слід мати на увазі, що вся кількість

вТ
4

секретується ЩЗ, тоді як лише 1/3 визначеного у си�

роватці Т
3

безпосередньо походить із ЩЗ, решта 2/3 —

з дейодизованого Т
4

в периферійних тканинах. Це узгод�

жується з даними літератури про підвищення обігу ти�

реоїдних гормонів в умовах стресу [5, 13].

Пріоритетним дослідженням у напрямку виявлення

аутоімунної патології ЩЗ є виявлення позитивних антитіл

до тиреопероксидази. Виконане нами дослідження час�

тоти зустрічаємості важливого маркера тиреоїдного ауто�

імунітету показало, що у хворих літнього та старечого ві�

ку з ХОЗЛ частота зустрічаємості АТ�ТПО склала 18,7 %.

Зокрема, високий титр АТ�ТПО виявлений у 10,1 % па�

цієнтів; позитивний титр у 7,8 % випадків. Рівні тиреоїд�

них АТ�ТПО коливались від 0,267 до 607,26 МО/мл,

медіана АТ�ТПО склала 24,409 МО/мл (19,6–189,5). У

практично здорових осіб контрольної групи частота

зустрічаємості АТ�ТПО склала 2,4 %, що з високим сту�

пенем статистичної достовірності нижче, ніж в осіб із

ХОЗЛ, (р<0,05). Рівні тиреоїдних АТ�ТПО в контрольній

групі також виявилися нижчими аніж в осіб із ХОЗЛ на

12,7 % (р<0,05).

Аналіз вмісту кортизолу показав, що у 47,19 % хво�

рих із ХОЗЛ цей показник був достовірно нижчим за вікову

норму на 12,7 %, однак знаходився в межах референт�

них коливань. Нижче індивідуальної межі чутливості і

майже у 6 разів нижче від вікової норми рівень кортизолу

зафіксований в 11,24 % хворих на ХОЗЛ старшого віку.

Вміст кортизолу достовірно перевищував вікову та інди�

відуальну верхню межу норми майже в 2 рази у 41,57 %

хворих.

Ймовірно, що зростання вмісту кортизолу сприяє змен�

шенню синтезу ТТГ навіть в умовах встановленої нами

гіпотироксинемії. Принагідно слід зазначити, що вста�

новлена нами гіперкортизолемія сприяє зростанню ак�

тивності дейодинази�ІІ (Д�ІІ), яка призводить до збільшен�

ня локальної концентрації трийодтироніну у клітинах, що

має місце у частини наших хворих (34,8 %).

Результати дослідження вмісту кортизолу у плазмі

крові пацієнтів (44 чол. — 11,2 %), які тривалий час прий�

мали пероральні глюкокортикоїди і, зокрема дексамета�

зон, показав різке зниження його концентрації, практич�

но у 8 разів відповідно до норми ((71,7 ± 9,12) нмоль/л

проти (543,24 ± 32,54) нмоль/л) і у 2 рази відносно

Рис. Питома вага вільних тиреоїдних гормонів залежно

від їх рівня у плазмі крові хворих літнього та  старечого

віку при хронічних обструктивних захворюваннях легень
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нижньої межі фізіологічних коливань, яка складала 140

нмоль/л (р<0,05 в усіх випадках). Ятрогенний гіпокорти�

цизм ймовірно сприяв гіпо� чи атрофії КРНЗ та функціо�

нальним, а то й органічним, змінам аденогіпофіза і свід�

чить про порушення гіпофізарно�наднирникових кореляцій.

Зменшення вмісту кортизолу супроводжувалося зрос�

танням вмісту ТТГ майже у 3 рази відповідно до норми

((7,65 ± 0,14) мМО/л проти (2,45 ± 0,26) мМО/л, р<0,05). 

Порушення пермісивної взаємодії підтверджується

наявністю корелятивних зв'язків між кортизолом та вТ
3
,

вТ
4

і ТТГ. Проведений кореляційний аналіз по Пірсону

дозволив встановити існування тісних прямих взаємо�

зв'язків між показниками тиреоїдного гомеостазу та

вмістом кортизолу при ХОЗЛ у хворих літнього та старе�

чого віку. 

Як видно з табл. 2, тісний прямий кореляційний зв'я�

зок найбільшої сили був між вмістом кортизолу та вТ
4

в

плазмі крові, дещо меншим — з ТТГ, відповідно

(р<0,05). Це підтверджує існуючі на сьогодні відомості

про схильність у осіб літнього та старечого віку до фор�

мування синдрому полігландулярної недостатності

внаслідок зниження активності метаболічних процесів та

порушення інтратиреоїдного метаболізму йоду [11], що

зумовлено зниженням синтезу тиреоглобуліну, недос�

татньою активністю тиреоїдної пероксидази та дейоди�

наз, який посилюється в умовах гіпоксії та синдрому сис�

темного запалення при хронічному перебігу ХОЗЛ [12].

Надлишкова секреція кортизолу є наслідком формуван�

ня хронічного метаболічного стресу при ХОЗЛ і разом із

тиреоїдним дисбалансом сприяє передчасному старінню

організму. 

Одержані нами результати дозволяють стверджува�

ти, що у хворих на ХОЗЛ має місце системний дефіцит ти�

реоїдних гормонів через Т
4
�залежне зниження функціо�

нальної активності ЩЗ. В умовах системного дефіциту

ВТГ можливим є зниження тиреоїдного дисбалансу на

клітинному (тканевому) рівні за рахунок потенціювання

кортизол�залежного поглинання тироксину клітинами,

що підтверджується результатами підвищеного вмісту

кортизолу у плазмі крові у 41,6 % хворих на ХОЗЛ та

одержаними нами показниками зростання коефіцієнта

периферійної конверсії ВТГ. При аналізі отриманих по�

казників периферійної конверсії ВТГ у хворих на ХОЗЛ

літнього та старечого віку встановлено, що відповідно до

вікової норми, вона є достовірно вищою і прискорюється

одночасно зі зростанням вмісту вТ
4

та вТ
3
. Збільшення

співвідношення вТ
3
/вТ

4
також вказує на переважання ут�

ворення вТ
3

власне у ЩЗ. Це може бути обумовлено тим,

що при гіпоксії в організмі збільшується вміст ТТГ, а під

його впливом у ЩЗ збільшується внутрішньотиреоїдне

дейодування Т
4

у Т
3

[1, 9]. Однак, відповідно до серед�

нього показника індивідуальних коливань, цей показник

є нижчим, що свідчить про уповільнення у частини хворих

старшого віку на ХОЗЛ периферійної активності тиреоїд�

ного метаболізму. Визначені нами зміни, ймовірно, вка�

зують на те, що зниження синтезу тиреоїдних гормонів у

обстежених хворих є наслідком підвищення їх утилізації

тканинами. Ймовірно, що у частини хворих на ХОЗЛ (24,7 %

пацієнтів з гіпертироксинемією і 10,1 % з гіпотрийодти�

ронінемією) спостерігається порушення метаболізму ти�

реоїдних гормонів у тканинах з порушенням трансфор�

мації тироксину в метаболічно активний трийодтиронін,

замість нього утворюється менш активний "реверс"

трийодтиронін (рТ
3
). При цьому може виникати транзи�

торний гіпотиреоз. Була висунута гіпотеза про те, що ти�

реоїдні гормони модулюють активність Д�ІІ, шляхом ре�

гуляції швидкості деградації або інактивації ферменту (Т
4

і рТ
3

переважно гальмують її активність), тим самим вик�

лючаючи можливість участі у цьому процесі ядерних ре�

цепторів трийодтироніну [11].

Встановлені нами, у частини пацієнтів з ХОЗЛ, біохі�

мічні явища транзиторного гіпертиреозу свідчать про по�

силену дисфункційну регуляцію та обмін адаптативних

гормонів, які впливають на тонус бронхів. Такі функціо�

нальні порушення в тиреоїдній системі при даному захво�

рюванні не спричиняють негативний вплив на клінічний

перебіг захворювання і є одним із чинників частих реци�

дивів загострення, що потребує медикаментозної ко�

рекції для сповільнення темпів прогресування хвороби.

Аналіз отриманих нами результатів тиреоїдного го�

меостазу при ХОЗЛ вказує на те, що у хворих старшого

віку загострення і тривалий перебіг захворювання є чин�

ником, який спричиняє структурну функціональну неста�

більність ЩЗ і зумовлює формування тиреоїдного дисба�

лансу. Оптимізація тиреоїдного статусу при змінах фізіо�

логічного стану організму, внаслідок ХОЗЛ, відбувається

за рахунок йодотиронінемії, яка сприяє метаболічній адап�

тації організму до нових умов існування. Активація ЩЗ у

більшості пацієнтів носить функціональний характер,

обумовлена гіпоксичним та метаболічним стресом і нап�

равлена на стимуляцію окислювальних процесів, які зни�

жені в умовах вентиляційної та циркуляторної гіпоксії

внаслідок бронхообструктивного синдрому при ХОЗЛ.

Висновки
1. У хворих на хронічне обструктивне захворювання

легень старшого віку мають місце істотні порушення ти�

реоїдного гомеостазу, які носять різноспрямований ха�

рактер і свідчать про приховані порушення функції щито�

подібної залози. Дезадаптаційний тиреоїдний синдром

проявляється зниженням рівня тироксину, гіпертрийод�

тиронінемією, помірним зростанням периферійної кон�

версії вільних тиреоїдних гормонів на тлі ослаблення ти�

реотропної функції гіпофіза. 

2. Частота зустрічаємості важливого маркера тиреоїд�

ного аутоімунітету — антитіл до тиреопероксидази у хво�

рих літнього та старечого віку з ХОЗЛ склала 18,7 %. 

3. У частини хворих на ХОЗЛ формується функціо�

нальний дисбаланс тиреоїдних гормонів з перевагою біо�

хімічних ознак гіпотиреоїдизму. 

4. Наявність тісних прямих корелятивних зв'язків між

рівнем кортизолу, вільними тиреоїдними гормонами і ти�

реотропним гормоном гіпофізу свідчить про порушення

пермісивної гормональної взаємодії та формування

синдрому системної полігландулярної недостатності че�

рез зниження активності метаболічних процесів при

хронічному обструктивному захворюванні легень, пору�

шення інтратиреоїдного метаболізму йоду у хворих літ�

нього та старечого віку.

Таблиця 2

Коефіцієнти кореляції по Пірсону між вмістом 
кортизолу та показниками тиреоїдного гомеостазу 

в хворих на ХОЗЛ літнього та старечого віку

Показник ТТГ вТ
4

вТ
3

АТ�ТПО

 Кортизол 0,642* 0,917* 0,654* 0,434

Примітка: * — кореляційний зв'язок статистично вірогідний (p<0,05).
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ФУНКЦІОНАЛЬНІ ЗМІНИ ЩИТОПОДІБНОЇ 
ЗАЛОЗИ, ТИРЕОТРОПНА ФУНКЦІЯ ГІПОФІЗУ
ТА ДІЯ КОРТИЗОЛУ ПРИ ХРОНІЧНОМУ
ОБСТРУКТИВНОМУ ЗАХВОРЮВАННІ 
ЛЕГЕНЬ У ХВОРИХ СТАРШОГО ВІКУ

Л. Д. Тодоріко

Резюме

Оптимізація тиреоїдного гомеостазу та глюкокортикоїдної

функції при змінах фізіологічного стану організму, внаслідок дії

системного запалення та вентиляційно�перфузійної гіпоксії при

хронiчному обструктивному захворюванні легень, відбувається

за рахунок йодотиронінемії та гіпотироксинемії, яка сприяє ме�

таболічній адаптації організму до нових умов існування.

FUNCTIONAL CHANGES OF THYROID 
GLAND, THYREOTROPIC FUNCTION OF 
THE HYPOPHYSIS AND EFFECT OF 
CORTISOL IN CHRONIC OBSTRUCTIVE 
PULMONARY DISEASE ELDERLY 
PATIENTS

L. D. Todorico 

Summary

Optimization of thyroid homeostasis and glucocorticoid

function in patients with chronic obstructive pulmonary disease,

experiencing systemic inflammation and ventilation�perfusion

hypoxia, occurs by means of iodothyroninemia and hypothyroxine�

mia, which increase the function of metabolic adaptation. 




