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ФУНКЦІОНАЛЬНИЙ СТАН ЩИТОПОДІБНОЇ 
ЗАЛОЗИ ПРИ ЗАЛІЗОДЕФІЦИТНІЙ АНЕМІЇ 

Резюме. В статті наведені результати дослідження функціонального стану 
щитоподібної залози в хворих на залізодефіцитну анемію (ЗДА) та у щурів в 
умовах експериментального дефіциту заліза. Встановлено зниження секре-
торної активності щитоподібної залози при ЗДА, а також розглянуто меха-
нізми виникнення тиреоїдної гіпофункції, зумовленої дефіцитом заліза. 
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ВСТУП 
Залізодефіцитна анемія (ЗДА) - це клініко-гемато-

логічний синдром, в основі якого лежить порушення 
синтезу гемоглобіну внаслідок дефіциту заліза, який 
обумовлений тривалим від'ємним балансом цього мік-
роелемента в організмі [4], ЗДА є найпоширенішим ане-
мічним синдромом і складає близько 80% серед усіх 
анемій [2, 17]. ЗДА є актуальною проблемою охорони 
здоров'я та медичної науки, що пов'язано з широкою 
розповсюдженістю цього захворювання серед населен-
ня Земної кулі - більше 2 млрд. людей мають латент-
ний дефіцит заліза або хворіють ЗДА [7,16]. Врахову-
ючи вищезазначене, ВООЗ поставило за мету здійсни-
ти загальне "гемоглобінове оздоровлення" населення 
Земної кулі, але ця проблема до цього часу остаточно 
невирішена [5]. 

Вивченню причин виникнення та прогресування 
залізодефіцитних станів присвячено чимало робіт, ос-
кільки залізо відіграє суттєву роль у забезпеченні нор-
мального функціонування практично всіх біологічних 
систем, в т.ч. і ендокринної. Проте на сьогоднішній день 
остаточно нез'ясованим залишається вплив дефіциту 
заліза на щитоподібну залозу. Експериментальними 
дослідженнями встановлено, що у щурів в умовах залі-
зодефіциту спостерігається зниження рівня загальних 
тиреоїдних гормонів у плазмі крові та порушення їх-
ньої кінетики [10 - 13, 20]. Враховуючи вагому 

роль тиреоїдних гормонів у регуляції метаболізму заліза 
[3,18,22], стимулювальний вплив цих біологічноактив-
них речовин на еритропоез [9, 19, 21], створюються пе-
редумови для формування "порочного кола" при ЗДА: 
дефіцит заліза —» зниження рівня тиреоїдних гормо-
нів —> дефіцит заліза, анемія. У попередніх публікаціях нами 
сформульована гіпотеза ферозалежної тиреоїдної гіпофунк-
ції та формування "порочного кола" при ЗДА [6]. 

В процесі літературного пошуку нами не виявлено 
відомостей щодо рівня вільних тиреоїдних гормонів при 
ЗДА, а саме цей показник є найбільш об'єктивним тес-
том секреторної активності щитоподібної залози [8]. 
Тому для підтвердження припущення про формування 
ферозалежної гіпофункції щитоподібної залози нами 
було вирішено дослідити секреторну функцію цього 
ендокринного органу при ЗДА в умовах клініки та екс-
перименту за допомогою визначення рівня вільних ти-
реоїдних гормонів. 

МЕТА ДОСЛІДЖЕННЯ 
Визначити функціональний стан щитоподібної за-

лози при залізодефіцитній анемії в клініці та умовах 
експерименту. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ 
Було обстежено 24 хворих на ЗДА (18 жін: :* т і 

6 чоловіків), які знаходились на стадіон ар ноу;. ліхузанн: 
в гематологічному відділенні Лікарні швидий маап-
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ної допомоги м. Чернівці. Вік хворих на ЗДА коливав-
ся від 16 до 54 років. Середня тривалість захворюван-
ня складала 6,7±1,2 роки. Діагноз ЗДА у досліджува-
них осіб верифікували на підставі характерних клініч-
них ознак, гемограми та показників метаболізму заліза 
(зменшення вмісту заліза та феритину в плазмі крові, 
підвищення рівня загальної залізозв'язувальної здатнос-
ті сироватки, зменшення відсотка насичення трансфе-
рину залізом). Контрольну групу 10 практично здоро-
вих осіб з нормальними лабораторними показниками. 
Кров для дослідження у хворих брали з ліктьової вени 
вранці, натще в об'ємі 8-10 мл. У якості стабілізатора 
використовували гепарин. 

Експериментальні дослідження проведено на 20 
білих статевозрілих щурах-самцях, з вихідною масою 
тіла 100-150 г. Тварини знаходилися на стандартному 
раціоні в приміщенні віварію при кімнатній температу-
рі з вільним доступом до їжі та води. Тварини були роз-
поділені на дві експериментальні групи: 1-ша група 
(п=10) - контрольна; 2-га група (п=10) - тварини із 
експериментальною ЗДА. Експериментальну ЗДА мо-
делювали шляхом ексфузій крові з бічної вени хвоста у 
кількості 0,5 мл через кожні 4 доби, при загальній кіль-
кості ексфузій - 9. Ця методика була розроблена влас-
ним експериментальним шляхом. Дослідних тварин 
сакрифували шляхом декапітації під ефірним наркозом. 

Вміст вільних тироксину (вТ4) та трийодтироніну 
(вТ3) плазми крові визначали імуноферментним мето-
дом з використанням наборів реагентів ІІС Ргее Т4 ЕІА 
та ІІС Ргее ТЗ ЕІА (Еисагсііо ЬаЬогаїогу Іпс., СІЛА) за 
допомогою аналізатора імуноферментних реакцій 
"УНИПЛАН" (Росія). 

Статистична обробка результатів дослідження здій-
снювалася за допомогою програми "8ТАТІ8ТІСА 5.5", 
для визначення вірогідності міжгрупової різниці вико-
ристовували 1-критерій Стьюдента (ЗіидеШ). 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
Аналіз отриманих результатів показав, що у хво-

рих на ЗДА спостерігається зменшення вмісту вільно-
го тироксину плазми крові на 40 % порівняно із гру-
пою практично здорових осіб (р<0,01), У пацієнтів із 
ЗДА також визначається зменшення вмісту вільного 
трийодтироніну плазми крові на 19% порівняно із ана-
логічним показником контрольної групи, проте різни-
ця є невірогідною (р=0,152). Відношення вТ3/вТ4, що є 
показником конверсії тироксину в трийодтиронін, у 
хворих на ЗДА було на 33% вище ніж у практично здо-
рових осіб (табл. 1). 

Рггсіьтати проведених гормональних досліджень 
д : зваляють стверджувати про наявність істотних змін 
тиреоїдного гормоногенезу в умовах залізодефіциту. 
Про це свідчить вірогідне зменшення вмісту вТ4 в плаз-
мі крові хворих на ЗДА порівняно із групою практично 
здорових осіб. Гіпотироксинемію у хворих на ЗДА, на 
вашу душу, спричиняє зниження активності йодидпе-
роксидази (тиреоїдної пероксидази), яка є залізо-
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Таблиця 1 
Рівень вільних тиреоїдних гормонів в плазмі 
крові хворих на ЗДА та практично здорових 

осіб, (М±ЗЕМ) 
Група п вТ4, нг/л вТ,, пг/л (вТ,хЮ0)/вТ4 

Контрольна 
група 10 1,373±0,032 2,280±0,07 16,71+0,71 

Хворі на 
ЗДА 24 0,812±0,040 * 1,866±0,178 22,23±2,23 

* різниця вірогідна відносно контрольної групи (р<0,05) 

вмісним ферментом, Факт зниження активності йодид-
пероксидази при експериментальній ЗДА доведено в 
дослідженнях Незз 8.У. еі аі. (2002) [15]. Йодидперок-
сидаза [МКФ 1.11.1.8] є основним чинником, що за-
безпечує включення йоду в процес біосинтезу тиреоїд-
них гормонів шляхом каталізації реакцій окиснення 
йодиду в молекулярний йод І+, зв'язування І+ з тирози-
ном та окиснювальної конденсації йодтирозинів [8]. 
Логічно, що при зниженій активності йодидперокси-
дази, навіть при достатній концентрації йоду в крові, 
виникають передумови для порушення гормонсинте-
тичної функції щитоподібної залози. Тому стан, що су-
проводжується зменшенням активності йодидперокси-
дази можна розглядати, на нашу думку, як відносний 
дефіцит йоду, на відміну від абсолютного йододефіци-
ту, причиною якого є зниження концентрації даного 
мікроелемента у крові. Нами припускається, що саме 
такий стан (відносний дефіцит йоду) спостерігається 
у хворих на ЗДА. 

Необхідно зазначити, що дефіцит йодидпероксида-
зи призводить насамперед до зменшення синтезу ти-
роксину, адже єдиним джерелом Т4 є щитоподібна за-
лоза. Трийодтиронін утворюється шляхом 5'-моноде-
йодування зовнішнього фенольного кільцю Т4. Приб-
лизно 80% загальної кількості Т3 утворюється в резуль-
таті дейодування Т4 в периферичних тканинах (голо-
вним чином в печінці та нирках), і тільки 20% секрету-
ється щитоподібною залозою [1,14]. 

Як показують отримані результати, рівень вТ3 в 
плазмі крові хворих на ЗДА вірогідно не відрізнявся від 
аналогічного показника практично здорових осіб, хоча 
був нижчим за контрольні величини (табл. 1). Такі змі-
ни рівнів тиреоїдних гормонів можна обумовити підви-
щеною периферичною конверсією тироксину в трийод-
тиронін 5 '-дейодиназним шляхом, про що свідчить зро-
стання відношення вТ3/вТ4 у хворих на ЗДА. Як відо-
мо, трийодтиронін є набагато активнішим за тироксин 
[8], і деякі науковці схильні розглядати Т4 як прогор-
мон біологічно активного гормону Т3 [3]. Зважаючи на 
цей факт можна припустити, що навіть при знижено-
му вмісті вТ4 в умовах залізодефіциту умовно зберіга-
ється гормональне забезпечення тиреоїдзалежних про-
цесів завдяки біологічним ефектам трийодтироніну. 
Виявлені зміни тиреоїдного гомеостазу можна розгля-
дати як адаптивні у відповідь на зниження тироксин-
синтетичної функції щитоподібної залози, обумовленої 
дефіцитом йодидпероксидази при ЗДА. Проте, врахо-
вуючи гіпотироксинемію в хворих на ЗДА, повноцін-
ність тиреоїдного метаболізму при залізодефіциті не-
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можлива, адже існує низка негеномних ефектів тирео-
їдних гормонів, яка реалізується посередництвом лише 
тироксину [1]. До того ж, загальновизнаною є тимча-
совість адаптивних (компенсаторних) реакцій. 

Зважаючи на те що, регіон, у якому ми проводили 
дослідження є ендемічним за йодною недостатністю, 
виявлені зміни тиреоїдного статусу у хворих на ЗДА 
важко обґрунтувати виключно дефіцитом заліза. Тому 
було вирішено спробувати відтворити ЗДА у щурів та 
визначити рівень вільних тиреоїдних гормонів на фоні 
достатнього споживання йоду дослідними тваринами. 
Методика експерименту викладена вище. З метою про-
філактики йодної недостатності у воду, яку споживали 
тварини, додавали 2 краплі 5% спиртового розчину йоду 
на 1000 мл. 

Отримані результати показали, що у щурів з експе-
риментальною ЗДА відмічається істотне зменшення 
рівня гемоглобіну та сироваткового заліза порівняно із 
групою контрольних тварин (табл. 2). 

Крім того, у тварин дослідної групи спостерігалась 
більш низька рухова активність порівняно із групою 
інтактних тварин, знижена реакція на подразнення, 
тьмяність та скуйовдженість шерсті, більш світле за-
барвлення різців. 

Таблиця 2 
Рівень гемоглобіну та сироваткового заліза 

контрольних тварин та тварин 
з експериментальною ЗДА, (М±5ЕМ) 

Група п Гемоглобін, г/л Сироваткове залізо, 
мкмоль/л 

Контрольна 
група 10 136,6±1,92 102,4*2,78 * 

Тварини з 
ЗДА 10 1,460±0,133 * 10,79±0,61* 

* різниця вірогідна відносно контрольної групи (р<0,05) 

Визначення рівня вільних тиреоїдних гормонів у 
плазмі крові показало, що у щурів з експерименталь-
ною ЗДА виявляється вірогідне зниження рівня вільно-
го тироксину - на 45% (р<0,01) порівняно з тваринами 
контрольної групи, та вільного трийодтироніну - на 35% 
(р<0,05). Індекс конверсії тиреоїдних гормонів був ви-
щим на 20% порівняно з аналогічним показником ін-
тактних тварин, проте різниця була невірогідною 
(р=0,078) (табл. 3). 

Таблиця З 
Рівень вільних тиреоїдних гормонів в плазмі 

крові контрольних тварин та тварин 
з експериментальною ЗДА, (М±ЗЕМ) 

Отримані результати експериментальних дослі-
джень свідчать про схожість змін функціонального ста-
ну щитоподібної залози при ЗДА в клініці та експери-
менті. Так, в плазмі крові щурів з експериментальною 
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ЗДА спостерігається істотне зниження рівня вільних 
тиреоїдних гормонів. На відміну від хворих на ЗДА у 
щурів в умовах експериментального залізодефіциту 
визначається вірогідне зниження рівня вільного трийод-
тироніну' та відсутність зміни відношення вТ./вТ4. Такі 
показники тиреоїдного статусу вказують на виснажен-
ня компенсаторної інтенсифікації периферичної конвер-
сії тиреоїдних гормонів, зумовленої зниженням тирок-
синсинтетичної функції щитоподібної залози в умовах 
залізодефіциту. Враховуючі зазначене, можна зробити 
висновок, про більш глибокі порушення тиреоїдного 
гомеостазу в щурів з експериментальним залізодефі-
цитом порівняно із хворими на ЗДА. Виявлене знижен-
ня секреторної функції щитоподібної залози в умовах 
експериментальної ЗДА дозволяє стверджувати, що 
саме дефіцит заліза є однією з суттєвих причин зни-
ження рівня вільних тиреоїдних гормонів у хворих на 
ЗДА. 

ВИСНОВОК 
1. У хворих на ЗДА спостерігається зниження 

функціональної активності щитоподібної залози. 
2. Ферозалежність гіпофункції щитоподібної зало-

зи в клінічних умовах підтверджується зниженням рів-
ня вільних тиреоїдних гормонів у плазмі крові щурів з 
експериментальною ЗДА. 

Перспектива подальших досліджень. Перспектив-
ним у даному напрямку є дослідження стану гіпсггала-
мо-гіпофізарно-тиреоїдного комплексу при ЗДА, що 
сприятиме більш глибокому вивченню змін тиреоїдно-
го гомеостазу в умовах залізодефіциту. 

ЛІТЕРАТУРА 
1. Болезни щитовидной железьі. Под ред. Л.И. Бравер-

мана. М.: Медицина, 2000: 432 с. 
2. Гайдукова С.М., Видиборець С.В., КолесникІ.В. Залі-

зодефіцитна анемия: етіологія, патогенез, діагностика, лі-
кування. К.: Науковий світ, 2001: 131 с. 

3. Гемопозз, гормони, зволюция < Новицкий В.В., Коз-
лов Ю.А., Лаврова В.С. и др. Новосибирск: Наука, 1997: 
432 с. 

4. Гусєва С.А. Анемии, связаннне с нарушением мета-
болизма железа. Укр. журн. гематології та трансфузіології 
2002; 2 (2): 53-59. 

5. Видиборець С.В. Метаболізм заліза та методи діаг-
ностики його порушень. Сучасні принципи лікування залі-
зодефіцитної анемії. Лік.справа. Врач.дело 2001; 2: 9-16. 

6. Коломоєць М.Ю., Ходоровський В.М. Гіпотеза феро-
залежної тиреоїдної гіпофункції та формування "порочно-
го кола" при залізодефіцитних анемиях. Бук. мед. вісник 
2004; 8, №4: 145-148. 

7. Левина А.А., Цветаева Н.В., Колошейникова Т.И. Кли-
нические, биохимические и социальньїе аспекти железо-
дефицитной анемии // Гематол. и трансфузиол. 2001; 46, №3: 
51-55. 

8. Зндокринология. Под ред. Н. Лавина. М.: Практика, 
1999: 1128 с. 

9. Ваиег А., Мікиїііз Ж, Ьа§§ег О., Зіеп§1 О. еі аі. ТЬе 
іЬугоісі Ьогшопе гесеріог Гипсііопз аз а 1і§апсі-орегаІесі 
сіеуеіортепіаі зтІсЬ Ьеї\уееп ргоііґегаїіоп апсі йійегегйіаііоп оґ 
егуЛгоісІ рговепііогз. ТЬе ЕМВО Іоигп. 1998; 17: 4291-4303. 

39 

Група п вТ4, нг/л вТа, пг/л (вТ,х100)/вТ„ 
Інтактні 
тварини 10 1,347±0,026 2,260±0,100 16,73±0,56 

Тварини з 
ЗДА 10 0,740±0,052 * 1,460±0,133 * 19,91 ±1,61 

* різниця вірогідна відносно контрольної групи (р<0,05) 
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ФУНКЦИОНАЛЬНОЕ СОСТОЯНИЕ 
ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЬІ 
ПРИ ЖЕЛЕЗОДЕФИЦИТНОЙ АНЕМИИ 

Коломоец М. Ю., Ходоровский В. М. 

Резюме. В статье изложеньї результати изучения 
функционального состояния щитовидной железьі у 
больньїх железодефицитной анемией и у крьіс в усло-
виях зкспериментального дефицита железа. Установ-
лено снижение секреторной активности щитовидной 
железьі при железодефицитной анемии, а также рас-
смотреньї механизмьі возникновения тиреоидной ги-
пофункции, обусловленной дефицитом железа. 

Ключевьіе слова: железодефицитная анемия, щито-
видная железа, свободньїе тиреоидньїе гормони. 

РІШСТЮМАІ. ЗТАТЕ ОР А ТНУКОЮ С І . А Ш 
АТ ТНЕ IКОN ОЕРІСІЕМСУ АМЕМІА 

Коїотоуеіх М. їй., Ккоіїогоюкуі V. М. 

8 и т т а г у . ТЬе гезиій оГ зїисіуіп§ оГ а Гипсіїопаї 
сопсіШоп оГ а Лугоісі §1апс1 аі раїіепіз \уіЛ ігоп сіейсіепсу 
апет іа апсі аі гаїз іп сопдіїіопз оГехрегітепіаі сіеГісіепсу 
оГ ігоп аге ехроипсіед іп Ліз агіісіе. Бесгеазе оґ зесгеїогу 
асііуііу оґ а Лугоісі §1апсі із езІаЬІізЬесі аі ігоп йейсіепсу 
апетіа , апсі аізо т е с Ь а п і з т з оґ оссиггепсе оГ Лугоісі 
Ьуроігтсіїоп, саизесі Ьу сіеГісіепсу оГ ігоп, аге сопзійегесі. 

Кеу УУОГСІЗ: ігоп йейсіепсу апетіа, ікугоіі %ІапсІ, /гее 
ікугоісі Ьогтопе5. 
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