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Актуальність. Тиреоїдна система є важливим регулятором гомеостазу, яка впливає на 

енергетичний обмін, імунні реакції та процеси адаптації. У клінічній практиці синдром 

низького трийодтироніну при нетиреоїдних захворюваннях розглядається як адаптивна 

відповідь для зниження енергозатрат. Втім, однобічне трактування цього феномену обмежує 

розуміння його саногенетичної ролі в імунній відповіді, а також доцільності застосування 

йоду та гормонозамісної терапії при виснаженні адаптаційного потенціалу. Сучасні дослід-

ження доводять, що йод виконує не тільки структурну функцію у синтезі тиреоїдних 

гормонів, а й проявляє самостійні антиоксидантні та імуномодулювальні властивості. 

Мета. На основі аналізу джерел обґрунтувати саногенетичне значення низького 

трийодтиронінового стану при голодуванні та синдромі низького трийодтироніну за 

нетиреоїдних захворювань і оцінити перспективи застосування препаратів йоду й замісної 

терапії трийодтироніном у складі комплексної реабілітаційної медицини. 

Матеріали та методи. Використано метод системного аналізу та бібліосемантичний 

підхід. Проаналізовано публікації 2015–2025 рр., що індексуються у PubMed, Scopus, 

ScienceDirect, EMBASE, Medline, Cochrane Library, Google Scholar. Відбір здійснювали за 

ключовими словами: реабілітаційна медицина, нетиреоїдні захворювання, тиреоїдні гормони, 

тироксин, цитокіни, фагоцитоз. До аналізу включено огляди, клінічні та експериментальні 

дослідження українською й англійською мовами. 

Етика дослідження. Перевага надавалась роботам, що відповідали принципам біоетики 

та клінічним стандартам, із чітким дизайном і коректною інтерпретацією результатів. 

Результати. Історично йод застосовувався для профілактики ендемічного зобу, згодом – 

у хірургії та дерматології завдяки антисептичним властивостям. Сучасні дані підтверджують 

його антиоксидантну й імуномодулювальну дію. У пацієнтів описано два варіанти низького 

трийодтиронінового статусу: з нормальним та підвищеним кліренсом трийодтироніну. 

Перший асоціюється з голодуванням і ураженням печінки, другий – з тяжкими станами при 

травмах, інфекціях, ішеміях, онкопатології. Імунні клітини здатні локально регулювати мета-

болізм тиреоїдних гормонів і транспорт йоду, що визначає їхню роль у механізмах адаптації. 

Висновки. Синдром низького трийодтироніну може мати як адаптивне, так і дез-

адаптивне значення при нетиреоїдних захворюваннях. Йод розглядається не лише як 

компонент тиреоїдних гормонів, а й як імуномодулювальний чинник. Це створює підстави 

для подальших досліджень із визначення оптимальної стратегії йодного забезпечення та 

замісної тиреоїдної терапії у складі сучасної реабілітаційної медицини.  
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Вступ 

Відкриття йоду на початку ХІХ століття 

стало важливим поштовхом для його впро-

вадження в медичну практику. Спочатку 

застосування цього мікроелементу було 

зосереджене переважно в ендемічних регі-

онах для профілактики йододефіцитних 

захворювань. Водночас виявлення анти-

септичних властивостей йоду зумовило 

його подальше використання в інших 

галузях медицини. У середині ХХ ст. було 

розкрито молекулярні механізми проти-

запальної дії повідон-йоду («Бетадин»), 

що сприяло його активному застосуванню 

у хірургії та дерматології. 

Сучасні дослідження розширили уяв-

лення про значення йоду, висвітливши 

його як самостійний імуномодулювальний 

чинник. Так, Sorrenti V. et al. (2021) [1] 

відзначають антиоксидантні й анти-

мікробні властивості йоду, а також його 

здатність безпосередньо впливати на функ-

ціональну активність лейкоцитів, незале-

жно від гормонального шляху. Додат-

ково, за даними Tranchitella T. (2023) [2], 

йод у формі йодиду може посилювати 

продукцію цитокінів та стимулювати 

фагоцитарну активність.  

На рубежі XIX–XX ст. виник інтерес 

до використання екстракту щитоподібної 

залози («тиреоїдину») та тиреоїдних  

гормонів (ТГ) при нетиреоїдних захворю-

ваннях. Після клінічного впровадження 

тиреоїдину при гіпотиреозі [3], розпоча-

лися клінічні дослідження терапевтичного 

впливу ТГ за межами ендокринології.  

ТГ емпірично застосовували при нетирео-

їдних захворюваннях із запальним, інфек-

ційним або неопластичним процесом, 

вказуючи на їхні потенційні імуномоду-

лювальні, регенеративні та протисклеро-

тичні властивості [4–7].  

Наукове вивчення ролі тиреоїдної  

системи в саногенезі нетиреоїдної пато-

логії розпочалося у 1970-х роках XX сто-

ліття. У цей період було виявлено широкий 

спектр змін функціонування тиреоїдної 

системи не лише за фізіологічних умов 

(вікові особливості, вагітність, лактація, 

стрес, голодування, вплив чинників дов-

кілля), але й при різноманітних патоло-

гічних станах, включаючи нетиреоїдні 

захворювання. Саме тоді в науковий обіг 

увійшов термін «низький трийодтироні-

новий статус» (НТ3С) (англ. – low T3 state 

(LT3), що заклав основу для сучасного 

розуміння адаптивних реакцій тирео-

їдної системи в умовах фізіологічного та 

патофізіологічного стресів [8; 9]. 

Було виокремлено два основні варіанти 

НТ3С: 

1) НТ3С з нормальним кліренсом Т3 

(англ. LT3) – характерний для голодування, 

захворювань печінки або нирок [10, 11];  

2) СНТ3 (синдром низького Т3 з підви-

щеним кліренсом), також відомий в англо-

мовній літературі як Nonthyroidal Illness 

Syndrome (NTIS) або Euthyroid Sick  

Syndrome (ESS), – асоційований із тяжкою 

нетиреоїдною патологією та критичними 

станами при травмах, інфекціях, гострих 

ішеміях, онкологічних хворобах [12–16].  

https://doi.org/10.35339/ekm.2025.94.3.zan
https://doi.org/10.35339/ekm.2025.94.3.zan
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Сучасні дослідження демонструють, 

що імунні клітини – макрофаги, нейтро-

філи, дендритні клітини – не лише є міше-

нями дії ТГ, а й активно залучені до регу-

ляції їхнього локального метаболізму та 

йодної потреби. Завдяки експресії транс-

портерів ТГ, специфічних рецепторів і 

дейодиназ, ці клітини здатні здійснювати 

внутрішньоклітинну активацію або інакти-

вацію ТГ, регулювати транспорт йоду,  

забезпечуючи тим самим тонке регулю-

вання локальної імунної відповіді [17; 18].  

Водночас досі бракує єдиної концептуа-

льної моделі, яка б переконливо поясню-

вала саногенетичну роль СНТ3, що підкрес-

люється у публікації Lee S. & Farwell A.P. 

(2016) [19]. Попри наявні знання та сучасну 

концепцію щодо адаптивної ролі СНТ3 

у зниженні енерговитрат в гострій фазі 

запалення, ця теорія не дає вичерпного 

пояснення ряду клінічних спостережень 

про зв’язок дефіциту йоду та циркулюючих 

Т3 і тироксину (Т4) з несприятливим пере-

бігом гострих патологічних станів [20; 21]. 

Незважаючи на значний масив наукових 

публікацій, що демонструють позитивний 

ефект застосування Т3 у пацієнтів із СНТ3, 

зокрема при септичному шоку, тяжкому 

перебігу COVID-19, посттравматичному 

остеомієліті, доцільність корекції тиреоїд-

ного статусу на сьогодні залишається  

предметом наукової дискусії. У цьому 

контексті маємо зауважити, що в доступ-

ній літературі відсутні повідомлення про 

негативний вплив Т4 у пацієнтів із кри-

тичними станами [22]. 

Такий стан вивчення СНТ3, зумовлює 

відсутність уніфікованих клінічних реко-

мендацій щодо замісної тиреоїдної терапії 

та застосування препаратів йоду у гост-

рому періоді реабілітації хворих [23–24]. 

Разом із цим, наявні дані свідчать про  

можливу дизадаптаційну фазу перебігу 

СНТ3, що створює концептуальні підстави 

для впровадження диференційованого 

підходу до йодного забезпечення та кри-

тичної оцінки доцільності обґрунтованої 

тиреоїдної терапії як для профілактики, 

так і компенсації аллостатичного наван-

таження у випадках тяжкого перебігу 

нетиреоїдних захворювань. 

Беручи до уваги наведені дані, особ-

ливої актуальності набуває необхідність 

подальших клінічних досліджень, спря-

мованих на поглиблене вивчення СНТ3 

у механізмах системної адаптації та 

дезадаптації організму при нетиреоїдних 

захворюваннях. Зокрема, необхідно зосе-

редити увагу на оцінці та доцільності  

замісної терапії ТГ – як у вигляді моноте-

рапії, чи в комбінації з препаратами йоду 

на етапах перебігу захворювань. Важли-

вим чинником у цьому контексті висту-

пає також харчовий статус пацієнтів, що 

може модулювати відповідь на терапію. 

Такий підхід доцільно інтегрувати у струк-

туру комплексної реабілітації, особливо у 

гострий період перебігу захворювання.  

У цьому огляді узагальнено сучасні 

уявлення про СНТ3 як саногенетичних 

змін функціонального стану тиреоїдної 

системи при нетиреоїдних захворюваннях 

з приверненням уваги до ролі йоду в орга-

нізмі та НТ3С при голодуванні. Проаналі-

зовано клінічний досвід застосування 

замісної терапії при нетиреоїдних захво-

рюваннях, що супроводжуються СНТ3. 

Представлений огляд спрямований на  

поглиблення розуміння механізмів тирео-

їдної регуляції при СНТ3. Наведено оцінку 

потенціалу застосування замісної терапії 

ТГ – як у комбінації з йодом, так і у фор-

маті монотерапії. Позначено перспек-

тивні напрями подальших мультидис-

циплінарних лабораторних і клінічних 

досліджень СНТ3 у сфері фізичної реабілі-

таційної медицини. 

Метою дослідження було обґрунту-

вання саногенетичного значення низького 

трийодтиронінового статусу при голоду-

ванні та синдромі низького трийодтиро-

ніну за нетиреоїдних захворювань, і оці-

нити перспективи застосування препара-

тів йоду й замісної терапії трийодтироні-

ном у складі комплексної реабілітаційної 

медицини.  
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Матеріали та методи 

Використано метод системного ана-

лізу та бібліосемантичний підхід. Про-

аналізовано публікації 2015–2025 рр., 

що індексуються у PubMed, Scopus, 

ScienceDirect ,  EMBASE,  Medline , 

Cochrane Library, Google Scholar. Відбір 

здійснювався за ключовими словами: 

тиреоїдна система, низький трийодти-

ронін, йод, нетиреоїдні захворювання, 

імунітет, реабілітаційна медицина. 

До аналізу включено огляди, клінічні 

та експериментальні дослідження україн-

ською й англійською мовами. Аналізу-

вали літературні огляди, клінічні та екс-

периментальні дослідження, опубліко-

вані українською та англійською мовами, 

включно з роботами до серпня 2025 р. 

Результати 

1. Біологічна роль йоду та тиреоїдної 

системи в контексті нетиреоїдної пато-

логії із синдромом низького трийодти-

роніну 

1.1. Роль йоду  

Йод традиційно розглядають як мікро-

елемент, що бере участь у синтезі тирео-

їдних гормонів, а також як ефективний 

антисептичний засіб. Повідон-йод (PVP-I) 

є одним із найбільш широко застосовуваних 

антисептиків у клінічній практиці, зокрема 

при лікуванні опіків, травм і для профілак-

тики інфекційних ускладнень. Так, у паці-

єнтів з термічними ураженнями топічне ви-

користання PVP-I асоціюється зі знижен-

ням ризику вторинного інфікування та при-

скоренням процесів репарації тканин [25]. 

Багатоцентрове дослідження 2024 р. про-

демонструвало, що використання PVP-I 

в антисептичному розчині зменшувало 

частоту післяопераційних інфекцій у паці-

єнтів з переломами кінцівок на 25 % порів-

няно з розчином хлоргексидину [26]. Крім 

того, при хірургічному лікуванні перито-

ніту інтраопераційне промивання черевної 

порожнини розчином повідон-йоду дозво-

ляло зменшити частоту формування внутрі-

шньочеревних абсцесів порівняно з тради-

ційним фізіологічним розчином [27]. 

Також натрію йодид та калію йодид вико-

ристовують у ветеринарії для лікування 

грибкових, актиноміцетних і бактеріальних 

інфекцій [28].  

Але дедалі більше досліджень свідчать 

про його ширший біологічний вплив, зок-

рема на імунну систему. Йод демонструє 

імуномодулювальні, антиоксидантні та 

протизапальні властивості як через тиреоїдні 

гормони, так і незалежно від них [29; 30]. 

Імунні органи, зокрема тимус, а також 

окремі популяції імунних клітин – нейтро-

філи, лімфоцити, макрофаги – здатні акуму-

лювати йод, що свідчить про його безпосе-

редню участь у регуляції імунної відповіді 

[31; 32]. Встановлено, що йод у формі моле-

кулярного (I2) або у вигляді йодиду (I⁻) 
здатен стимулювати хемотаксис грануло-

цитів, підвищувати їх фагоцитарну актив-

ність і сприяти секреції протизапальних 

цитокінів, таких як IL-6 та IL-10 [29; 33]. 

Історичне дослідження Stone O.J. (1988) [34] 

підтвердило, що йодиди підвищують 

міграцію гранулоцитів до вогнищ запа-

лення та активують знищення патогенних 

мікроорганізмів. Окрім того, новітні дані 

вказують на залучення йоду до модулю-

вання імунної відповіді шляхом індукції 

ферроптозу у B-лімфоцитах, а також через 

вплив на кишкову мікробіоту [33]. 

Цікаво, що навіть при збереженні еути-

реоїдного стану, дефіцит йоду може спри-

чиняти порушення імунної відповіді. У дітей 

шкільного віку з таким дефіцитом спосте-

рігалося зниження імунної реактивності, 

що нормалізувалася після введення перо-

рального йоду [32]. Повідомлено про 

кращий захист корів від інфекцій через 

збагачення їх дієти йодом, що сприяє 

зміні експресії багатьох генів, пов’язаних 

з імунною відповіддю і окисним стресом 

в поєднанні зі зменшенням соматичних 

клітин у молоці (що є маркером бакте-

ріальної інфекції вим’я) [35].  

Водночас у доступній науковій літера-

турі нами виявлено лише поодинокі дос-

лідження, присвячені вивченню впливу 

йоду на перебіг нетиреоїдних захворювань. 
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Зокрема, встановлено, що додавання йоду 

у формі розчину Люголя (поєднання I2 

та KI), сприяє зменшенню клінічних про-

явів при фіброзно-кістозній мастопатії та 

доброякісній гіперплазії передміхурової 

залози [2; 33].  

Таким чином, результати досліджень 

засвідчують вагому роль йоду в процесах 

саногенезу за умов нетиреоїдної пато-

логії, при цьому його значення не обме-

жується лише участю в біосинтезі тирео-

їдних гормонів. Імовірно, що ця проблема 

набуває особливого значення в умовах 

гострих запальних станів, зокрема при 

СНТ3, коли дефіцит йоду за відсутності 

належної корекції може призводити до 

виснаження саногенетичних механізмів 

як з боку тиреоїдної системи, так і з боку 

імунної відповіді. Але наразі бракує досто-

вірних даних щодо особливостей йодного 

обміну, рівня йодного забезпечення та 

доцільності застосування препаратів йоду 

в рамках реабілітаційної медицини у гострих 

періодах нетиреоїдних захворювань із СНТ3. 

1.2. Роль тиреоїдної системи 

1.2.1. Утворення та метаболізм тирео-

їдних гормонів 

Певний час поширювалась думка, що 

єдиним джерелом ТГ є щитоподібна залоза 

і її функцію часто ототожнюють з актив-

ністю тиреоїдної системи в цілому. Але 

пізніше встановлено, що після тотальної 

тиреоїдектомії в організмі залишається 

деяка кількість ТГ нетиреоїдного поход-

ження [36–38]. Наступні дослідження 

показали, що синтез ТГ ймовірний в ендо-

метрії, плаценті, молочній залозі, тимусі, 

лейкоцитах, яєчках, печінці та нирках 

[39–42]. Іншими дослідженнями виявлено 

наявність низьких внутрішньоклітинних 

рівнів Т4 в кардіоміоцитах, що містили 

радіоактивний йодид натрію-125, та вміст 

«тироксиноподібних» сполук у лейкоцитах, 

що отримували радіоактивний йод-131 

[43–45]. Отже, одержані результати свід-

чать про значний потенціал цих тканин  

не тільки до накопичення та транспорту 

йодиду, але й до тиреоїдного синтезу.  

Крім того, здатність синтезувати 

тиреотропний гормон (ТТГ) властива 

таким негіпофізарним типам клітин, як 

Т-лімфоцити, В-лімфоцити, селезінкові 

дендритні клітини, кровотворні клітини 

кісткового мозку, епітеліальні клітини 

кишечника та лімфоцити [46–48].  

В нормі щитоподібна залоза виділяє 

приблизно 85–100 мкг Т4 і лише 5–6 мкг Т3 

на добу, тоді як решта Т3 (≈25 мкг) утво-

рюється в периферичних тканинах шляхом 

дейодування Т4, а 40 мкг – на реверсивний 

Т3 (rТ3) [49]. Отже, в нормі близько 80 % 

сироваткового Т3 є похідним від Т4, вна-

слідок його периферичної конверсії [50]. 

Конверсія T4 у T3 здійснюється за участю 

тканино-специфічних ферментів дейо-

диназ (рис.). 
 

 
 

Рис. Шляхи дейодування тироксину через дейодинази типів 1, 2 і 3,  

з утворенням активних і неактивних метаболітів (T₃, rT₃, 3,3′ T₂) [51].
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За участю дейодинази типу 1 (D1) 5′-

монодейодування Т4 відбувається пере-

важно в печінці (під впливом збільшуваної 

кількості глюкози в гепатоцитах, що посту-

пає із ворітної вени після їжі), та в нирках 

(з підвищенням осмолярності сечі) з утво-

ренням близько 20 % сироваткового Т3 [52]. 

Дейодиназа типу 2 (D2) відіграє ключову 

роль у процесі конверсії Т4, що відбува-

ється у метаболічно активних тканинах, 

зокрема в гіпофізі, головному мозку, бурій 

жировій тканині, скелетних м’язах та міо-

карді. D2 характеризується високою спорід-

неністю до Т4 – приблизно у три рази 

вищою, ніж у D1, – що зумовлює її провідну 

роль у периферичній продукції Т3, частка 

якого може сягати до 75 % загального рівня 

циркулюючого гормону [53]. Локалізація 

D2 у перинуклеарних ділянках клітин 

забезпечує високу внутрішньоклітинну 

концентрацію Т3 саме поблизу рецепторів 

тиреоїдних гормонів (TR), розташованих 

у ядрі. Така організація дозволяє D2 здійс-

нювати локальну регуляцію транскрип-

ційної активності, впливаючи на експресію 

генів у відповідь на зміни тиреоїдного 

статусу. На відміну від D1, продукт якого 

менш ефективно залучається до ядерних 

рецепторів, Т3, що генерується D2, чинить 

значно потужніший транскрипційний ефект. 

Це свідчить про те, що генерація ядер-

ного Т3 є характерною властивістю саме 

D2 і тісно пов’язана з його локалізацією 

та механізмом дії [53]. Функціональна  

активність D2 має чітку залежність від фізіо-

логічних і стресових сигналів. Зокрема, 

експресія ферменту може змінюватися у 

відповідь на холод, гіпоксію, запалення та 

інші метаболічні стимули. Цьому сприяє 

короткий період біологічного напіввиве-

дення, який у нормальних клітинах стано-

вить близько 20–30 хв., що забезпечує 

швидке пристосування до змін середовища 

[54]. Для порівняння, D1 має значно дов-

ший період напіврозпаду – понад 12 год., 

що підкреслює його участь переважно у 

системному, а не локальному контролі 

тиреоїдного статусу. Локальна активність 

D2 є критично важливою для адаптивної 

функції організму, зокрема регуляції термо-

генезу (в бурій жировій тканині) та мета-

болічної регуляції за умов підвищеної 

енергетичної потреби або дефіциту ТГ. 

Як зазначають Maia A.L. et al. [53], пору-

шення генерації або функціональної актив-

ності Т3, генерованого D2, може бути 

однією з ключових причин зниження 

рівня Т3 при СНТ3. 

За участю дейодинази типу 3 (D3) утво-

рюється неактивний rТ3  – переважно в ЦНС 

та в плаценті; тим самим активність D3 сприяє 

блокуванню дії Т3 та Т4 на рівні TR і з іншого 

боку – прискорює метаболізм Т3 та Т4 [55]. 

Альтернативні шляхи дейодування Т4: 

1) глюкуронідація, сульфатування [51], 

шляхом декарбоксилювання з утворенням 

тиронамінів, типу Т1АМ (у мозку, серці, 

печінці та в крові гризунів) за участю D1 

та D2 [56]; 

2) через розрив етерних зв’язків як осно-

вного шляху дейодування Т4 у фагоци-

туючих лейкоцитах з утворенням дийод-

тирозину та йодидів [57] (ці експеримен-

тальні дослідження представляють особ-

ливий інтерес у контексті саногенезу при 

нетиреоїдних хворобах з СНТ3).  

Отже, периферична конверсія Т4 відіграє 

важливу роль не лише в підтриманні зага-

льного тиреоїдного гомеостазу, а й у лока-

льному регулюванні дії ТГ. Це забезпе-

чується шляхом контролю внутрішньо-

клітинної концентрації гормонів, яка може 

змінюватися незалежно від рівня ТГ 

у крові – відповідно до потреб адаптації 

організму [58].  

1.2.2. Біологічні ефекти тиреоїдних 

гормонів 

ТГ демонструють плейотропну дію, охоп-

люючи контроль росту, розвитку, регене-

рації тканин (посилення ефектів анаболіч-

них гормонів соматотропіну (СТГ) інсуліно-

подібного фактору росту 1 (IФР-1), термо-

регуляції (через мітохондріальний біогенез 

за участі co-activator PGC-1α), а також впли-

вають на репродуктивну вісь, метаболізм 

ліпідів, кісткову та імунну системи [59]. 
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Геномна дія через ядерні рецептори. 

Сучасні роботи підтвердили, що приблизно 

90 % Т3 у клітині зв’язано саме з ядерним 

рецепторним комплексом, що робить цей 

гормон головним регулятором транскрип-

ційної активності. Під його контролем через 

ядерні рецептори TRα та TRβ реалізуються 

ключові функції розвитку, росту тканин, 

регенерації й терморегуляції [60–62]. Це 

забезпечує активацію транскрипційних 

програм СТГ та ІФР-1, ферментів енерге-

тичного та мітохондріального метаболізму, 

α-міозину, фібронектину, сурфактанту. 

У зв’язку з тим, що rТ3 має низький 

афінний зв’язок із TR порівняно з Т3, його 

транскрипційна активність значно слабша. 

Водночас rТ3 може діяти як конкурентний 

інгібітор, пригнічуючи Т3-опосередковану 

активацію генів, особливо при підвищенні 

його концентрації [63]. 

У найбільшому дослідженні GWAS 

(2023, n≈247 000) було ідентифіковано 

158 нових генетичних локусів, що підтвер-

джують плейотропність регуляції ТТГ і відо-

бражають вплив ТГ на метаболізм, розвиток 

та ризик ендокринних захворювань [64]. 

Негеномна дія. Окрім геномної активації, 

Т3 і Т4 мають миттєву дію через мембранний 

рецептор інтегрин αvβ3, який активує 

MAPK (Mitogen-Activated Protein Kinase, 

мітоген-активована протеїнкіназа) та PI3K 

(Phosphoinositide-3-Kinase, фосфоінозитид-

3-кіназа) шляхи, що ведуть до швидкого 

посилення транспорту глюкози, метабо-

лізму, проліферації клітин та змін у судинній 

експресії – без залучення транскрипції [65; 

66]. TRβ також здатен запускати PI3K-

опосередковану негеномну сигналізацію, 

що підтверджено генетичними моделями 

розвитку мозку та метаболізму у мишей [67].  

Калоригенна та метаболічна регуляція. 

Т3 активує PGC-1α – головний коактиватор 

біогенезу мітохондрій, що стимулює 

синтез мітохондріальних білків і окисне 

фосфорилювання. Це підвищує активність 

Na⁺/K⁺-АТФ-ази, споживання кисню та 

генерацію ROS, забезпечуючи адаптивну 

термогенну відповідь [68; 69].  

Пермісивна взаємодія з анаболічними 

гормонами; остеосинтез. Пермісивна ана-

болічна дія Т3 реалізується через ядерні 

рецептори шляхом підвищення чутливості 

тканин до СТГ та ІФР-1, що сприяє їхнім 

анаболічним ефектам, зокрема – регене-

рації кардіоміоцитів [70]. У класичних 

дослідженнях Smith T.J. (2021) [71] пока-

зано, що Т3 підвищує експресію рецепторів 

IФР-1 в остеоцитах і хондроцитах, полег-

шуючи IФР-1-залежну диференціацію та 

мінералізацію тканин. Останнє положення 

підтверджено в огляді Xue L. (2022) [72], 

де показано, що Т3 стимулює диферен-

ціацію остеобластів через активацію IФР-1-

сигналінгу у кісткових клітинах. Ці меха-

нізми узгоджуються із наступними даними 

про те, що Т3 індукує термінальне дозрівання 

хондроцитів у моделях ростової пласти-

нки [73]. Нарешті, гіпотеза Wang Y. et al 

(2023) [74] щодо інтегративної дії Т3 та 

ІФР-1 у процесі хондрогенезу знаходить 

підтвердження свідченням про те, що Т3 

активує сигнальний шлях Wnt/β-катеніну 

в зоні росту кісток, тоді як ІФР-1 сприяє 

стабілізації β-катеніну, що в сукупності 

підсилює хондрогенез та ріст кісткової 

тканини.  

Т3 також підсилює сигнальні шляхи інсу-

ліну, поліпшує чутливість до інсуліну, 

стимулює синтез інсуліну зокрема через 

регуляцію гена GLUT4, підвищує транс-

порт глюкози у м’язах і адипоцитах [75]. 

Вплив на імунну систему. Сучасні 

дослідження підтверджують, що ТГ  

мають прямий вплив на численні компо-

ненти імунної системи, зокрема: 

• макрофаги та дендритні клітини: T3 

підсилює презентаційну активність цих клі-

тин, підвищує секрецію цитокінів (IL-12, 

IL-6, IL-1β), знижує ТФР- β₁, стимулює 

CCR7-залежну міграцію до лімфатичних 

вузлів, що зумовлює активацію як Th1-, так 

і Th17-популяцій та пригнічення Treg [76]. 

• лімфоцити: Т3 модулює проліферацію, 

диференціацію Т-лімфоцитів та секрецію 

цитокінів, впливаючи як на Th1-, так і на 

Th2-відповідь. Також сприяє активації 
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Treg-клітин у певних умовах. Т3 і Т4 асоцію-

ються з порушенням диференціації B-

клітин, посиленням Th17-опосередкова-

ного імунітету та змінами в представленні 

антитіл (Tfh-клітини, B-клітини подвійно 

негативного фенотипу) [77]. 

• NK-клітини (природні кілери): при гіпер-

тиреозі підвищується кількість CD56^bright 

NK-клітин, однак знижується їхня цито-

токсична активність і здатність до дегра-

нуляції (низький рівень CD107a), що при-

зводить до компенсаторного порушення 

їхніх функцій [78].  

• T-клітини пам’яті та Treg: дефіцит 

TRα-сигналінгу призводить до збіль-

шення Treg-популяції із зміненим фено-

типом (NF-κB активація), тоді як норма-

льна TRα-відповідь пригнічує NF-κB і 

підтримує функцію Treg. Залежно від 

стану клітинного метаболізму ТГ та 

активності дейодиназ, макрофаги та 

нейтрофіли посилюють поглинання 

патогенів, генерацію активних форм 

кисню (ROS) та продукцію цитокінів 

(IL-6, TNF-α) [79]. 

Молекулярні механізми впливу ТГ на 

імунітет реалізуються як через геномні 

шляхи через TR, так і мембранні  – 

non-genomic сигнальні шляхи (PKC, NF-κB, 

integrin αvβ3, mTOR). Показано вплив ТГ 

на різні сигнальні шляхи, задіяні при  

запаленні, пов'язаному з різними інфек-

ційними та/або патологічними процесами, 

з акцентом на тих, що опосередковуються 

каскадами NF-kB, p38MAPK та/або 

JAK/STAT [80].  

Таким чином, тиреоїдна система здій-

снює багатовекторну інтегративну регу-

ляцію, координуючи ендокринні, метабо-

лічні та імунні процеси, що забезпечує 

адаптацію організму до динамічних змін 

фізіологічного та патологічного стану. 

Системний аналіз її функціонування у 

взаємозв’язку з біологічною роллю йоду 

є необхідною передумовою для корект-

ного тлумачення ще недостатньо вивче-

ного феномена СНТ3 при нетиреоїдних 

захворюваннях. 

2. Низький трийодтироніновий статус 

з нормальним кліренсом при голодуванні 
Сучасні дослідження механізмів НТ3С 

при голодуванні суттєво уточнюють і роз-

ширюють уявлення про роль портального 

транспорту глюкози, активність дейодиназ, 

гормональні регуляторні впливи та моди-

фікації рецепторного апарату, розкриваючи 

складні адаптаційні процеси формування 

тиреоїдного стану в організмі. 

Ще у класичних роботах Westgren U. 

(1977) [81] було продемонстровано регу-

ляторну роль вуглеводного харчування у 

периферичній конверсії ТГ при голоду-

ванні. Встановлено, що пероральне введення 

глюкози у стані голодування призводить 

до підвищення рівня Т3 у плазмі крові, 

тоді як парентеральне введення не має 

такого ефекту. Цей факт підтверджує 

вирішальне значення портального шляху 

надходження глюкози для активації печін-

кової 5′-дейодиназної активності та лока-

льної продукції Т3. 

Роботи Boelen А. et al. (2023) [82] 

показали, що дефіцит циркулюючого Т3 

під час голодування зумовлений пригні-

ченням активності D1 у печінці, тоді як у 

мозку 5′-монодейодиназна активність за 

рахунок D2 залишається стабільною або 

навіть підвищується. В огляді Sui Х. et al. 

(2024) [83] підтверджено, що у період 

тривалого голодування відбувається 

тканино-специфічна регуляція: D2 у 

мозку, скелетних м’язах та бурій жировій 

тканині забезпечує локальне утворення 

Т3, тоді як D1 у печінці пригнічується, 

сприяючи зниженню рівня сироваткового 

Т3 і підвищенню rT3. 

Результати досліджень гормональної ре-

гуляції 5′-дейодиназної активності демон-

струють, що інсулін стимулює активність 

D1 [84], тоді як глюкагон, кортикостероїди 

та вільні жирні кислоти, що вивільняються 

під час ліполізу, її пригнічують [85–87]. 

Лабораторними дослідженнями було 

доведено, що голодування не змінює афін-

ності Т3 та rT3 до TR, проте зменшує макси-

мальну зв’язувальну здатність TR у печінці, 
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що корелює зі зниженням концентрації Т3 

у плазмі [88; 89]. Водночас у бурій жировій 

тканині та мононуклеарних клітинах 

крові подібних змін не виявлено [90]. 

Автори ряду досліджень розглядають 

НТ3С в умовах голодування як адаптивну 

відповідь організму, спрямовану на пере-

ведення метаболізму в енергозберігальний 

режим унаслідок обмеженого або повністю 

припиненого надходження поживних речо-

вин [84–87]. Проте в доступній науковій 

літературі нами не виявлено чітких і повно-

цінно обґрунтованих  пояснень механізму 

цього процесу з позицій метаболічної транс-

формації. На нашу думку, зниження кон-

центрації Т3 у поєднанні зі зменшенням 

співвідношення Т3/rТ3 в умовах голоду-

вання насамперед логічно інтерпретується 

як адаптивний механізм метаболічного 

зсуву в бік негативного азотистого балансу 

для ендогенної мобілізації енергетичних 

субстратів. Цей висновок ґрунтується на 

тому, що саме Т3, а не Т4, забезпечує 

геномну регуляцію анаболічних процесів. 

Водночас можна погодитись із припу-

щенням, що в умовах голодування змен-

шення енергозатрат відбувається через 

адаптивне пригнічення окисного фосфо-

рилювання, зумовлене зниженням впливу 

Т3 на експресію та активність залежних 

від нього ферментів мітохондріального 

дихального ланцюга.  

Імовірно, що в умовах голодування 

припинення надходження йоду в організм 

на тлі потенційно підвищеної його потреби 

під час активації аутофагічних процесів 

може призводити до виснаження адапта-

ційного механізму з подальшими негатив-

ними наслідками. Водночас, сучасні дослід-

ження дозволяють припустити, що при 

нетиреоїдних захворюваннях у пацієнтів 

із СНТ3 відсутність адекватного ентера-

льного живлення з урахуванням потреби 

в йоді має бути також важливим чинником, 

що призводить до виснаження саногенезу. 

Проте наявні літературні джерела наразі 

не містять достатньої кількості даних для 

всебічного аналізу зазначених аспектів.  

Висновки 

1. Синдром низького трийодтироніну 

при нетиреоїдній патологіії може мати як 

саногенетичне, так і вторинне патогене-

тичне значення при виснаженні адапта-

ційних механізмів. 

2. Йод є не лише критично важливим для 

підтримання функціональної активності 

тиреоїдної системи, а й відіграє ключову 

роль у формуванні імунної відповіді в гост-

рий період запальних нетиреоїдних захво-

рювань. У цьому контексті йододефіцит 

має бути одним із важливих чинників висна-

ження механізмів саногенезу при тяжкому 

або затяжному перебігу цієї патології.  

3. Розв’язання практичного питання щодо 

застосування препаратів йоду та трийод-

тироніну в межах реабілітаційної меди-

цини з метою профілактики та корекції 

синдрому низького трийодтироніну у паці-

єнтів із нетиреоїдними захворюваннями 

потребує проведення широкомасштабних 

клініко-наукових досліджень, спрямованих 

на вивчення йодного та тиреоїдного балансу 

в організмі. Особливої уваги потребує 

вивчення йодного дефіциту у цієї категорії 

пацієнтів з урахуванням таких чинників, 

як проживання в ендемічних регіонах 

щодо йододефіциту, належність до цільо-

вих груп профілактики ендемічного зобу, 

вік, а також наявність супутньої патології 

щитоподібної залози – зокрема з оцінкою 

йодного резерву тиреоїдної паренхіми 

при аутоімунному тиреоїдиті. 

4. Ентеральне надходження вуглеводів 

може бути одним із ключових чинників 

протидії виснаження адаптаційного меха-

нізму синдрому низького трийодтироніну 

при нетиреоїдних захворюваннях, що 

підкреслює важливість раціонального 

підбору харчового раціону в межах реабі-

літаційних програм. 

5. Сучасні стратегії лікування пацієнтів 

із синдромом низького трийодтироніну 

мають бути спрямовані на саногенетично 

обґрунтовану терапію, що передбачає 

інтеграцію фармакологічних, нутритивних 

та фізичних компонентів реабілітації. 
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Biletska O.M., Latohuz S.I., Goryachyi E.V. 

Adaptive role of the thyroid system and iodine in low triiodothyronine syndrome:  

clinical significance and rehabilitation strategies (literature review, part 1) 

Abstract 

Background. The thyroid system is a crucial regulator of homeostasis, influencing energy 

metabolism, immune responses, and adaptation processes. In clinical practice, the low triiodo-

thyronine (T3) syndrome in non-thyroidal illnesses is often viewed as an adaptive  

response aimed at reducing energy expenditure. However, a one-sided interpretation of this 

phenomenon limits the understanding of its sanogenetic role in the immune response, as well 

as the rationale for using iodine and hormone replacement therapy when adaptive potential is 

depleted. Recent studies demonstrate that iodine performs not only a structural function in the 

synthesis of thyroid hormones but also exhibits independent antioxidant and immunomodulatory 

properties. 

Aim. Based on source analysis, to substantiate the sanogenetic significance of the low T3 

state during fasting and low T3 syndrome in non-thyroidal illnesses, and to evaluate the  

prospects for using iodine preparations and T3 replacement therapy as part of comprehensive 

rehabilitation medicine. 

Materials and Methods. The methods of systematic analysis and a bibliosemantic approach 

were used. Publications from 2015–2025 indexed in PubMed, Scopus, ScienceDirect,  

EMBASE, Medline, Cochrane Library, and Google Scholar were analyzed. Selection was  

performed using the following keywords: rehabilitation medicine, non-thyroidal illnesses,  

thyroid hormones, thyroxine, cytokines, phagocytosis. Reviews, clinical and experimental  

studies in Ukrainian and English were included in the analysis. 

Research Ethics. Preference was given to works adhering to bioethical principles and clinical 

standards, with a clear design and correct interpretation of results. 

Results. Historically, iodine was used for the prevention of endemic goiter, and later in surgery 

and dermatology due to its antiseptic properties. Modern data confirm its antioxidant and  

immunomodulatory effects. Two variants of low T3 status have been described in patients: one 
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with normal and one with elevated T3 clearance. The former is associated with fasting and liver 

damage, the latter with severe conditions such as trauma, infections, ischemia, and cancer  

pathology. Immune cells are capable of locally regulating thyroid hormone metabolism and 

iodine transport, which determines their role in adaptation mechanisms. 

Conclusions. The low T3 syndrome can have both adaptive and maladaptive significance 

in non-thyroidal illnesses. Iodine is considered not only a component of thyroid hormones but 

also an immunomodulatory agent. This provides a basis for further research to determine the 

optimal strategy for iodine provision and thyroid hormone replacement therapy within modern 

rehabilitation medicine. 

Keywords: rehabilitation medicine, nonthyroidal illnesses, thyroid hormones, thyroxine,  

cytokines, phagocytosis. 
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