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We studied the interaction between the indicators of lipid exchange and thyroid status among the inhabitants of 
radiation contaminated territories under additional psycho-emotional load. We observed 170 students aged between 18–24 
and divided them into a control group of students who were from areas unaffected by radiation (70 people) and the main 
experimental group of students from territories of increased radio-ecological load (IV radiation zone, 100 people). 
We determined the content of thyrotropic hormone (TTH), triiodothyronine (T3), thyroxin (T4), total cholesterin (TC), 
triglycerides (TG), cholesterin of lipoproteins of high density (Ch-LPHD) and cholesterin of lipoproteins of low density 
(Ch-LPLD). We found that people who had lived since birth in territories which were contaminated with radionuclides 
and were affected by prolonged influence of small doses of ionizing radiation had significant fluctuations of indicators 
of concentrations of TTH, T3 and T4, forming manifestations of hypothyroidism and hyperthyrosis among some of 
those tested. Independently from hyperthyrosis, the effect was accompanied by growth in the level of TH, TG, Ch-
LPHD and Ch-LPLD. Persons with manifestations of hypothyroidism had the content of TH above the upper limit of 
the homeostatic norm and the level of Ch-LPLD was higher than the norm in sub-groups with features of hypo- and 
hyperthyrosis. All those tested from the main group showed a significant positive correlation connection between the 
level of TTH and levels of TH and Ch-LPLD. The subgroup with manifestations of hyperthyrosis had a positive 
correlation between the levels of TTH and TG, the subgroups with manifestations of euthyroidism and hyperthyrosis 
had a negative correlation between the levels of TTH and Ch-LPHD. The hyperthyrosis subgroup had a significant 
positive correlation connection between T3 and TH and Ch-LPLD. The euthyroidism and hypothyroidism subgroups 
had a significant negative correlation between T3 concentration and Ch-LPLD. The cortisol indicator positively 
correlated with levels of TH and Ch-LPLD in all subgroups divided according to thyroid status. In the conditions of 
additional psycho-emotional load (examinations), those tested had an increased level of TP (higher than the norm in the 
subgroups of hyperthyrosis and hypothyroidism) caused by the increase in cortisol level and a tendency of decrease in 
TTH. At the same time, the level of Ch-LPLD increased (higher than the upper norm) as a result of decrease in the 
content of Ch-LPHL. The coefficient of correlation between the level of TTH and levels of TH and Ch-LPLD lost 
statistical significance in all subgroups divided according to thyroid status. In the hyperthyrosis subgroup, the effect of 
loss of correlation with TH and Ch-LPLD was also observed for T3. Thus, the individuals tested from territories 
polluted by radionuclides, had proaterogenic changes dependant on thyroid status,which can become a precondition for 
the development of metabolic syndrome. The risk of dyslipidemia increases in the conditions of additional psycho-
emotional load, when the regulatory effect of the thyroid gland’s hormones is reduced.  
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Взаємозв’язок ліпідного обміну та тиреоїдного статусу  
за пролонгованого впливу малих доз радіації  

В. Л. Соколенко, С. В. Соколенко  

Черкаський національний університет імені Богдана Хмельницького, Черкаси, Україна  

Охарактеризовано взаємозв’язок між окремими показниками ліпідного обміну та тиреоїдного статусу осіб віком 18–24 роки, які 
тривалий час проживали на територіях, забруднених радіонуклідами внаслідок аварії на ЧАЕС, і зазнали пролонгованого впливу малих доз 
іонізуючого випромінювання. Обстежених поділено на три групи: еутиреозу, гіпертиреозу, гіпотиреозу. Виявлено варіювання рівня 
загального холестерину та холестерину ліпопротеїнів низької щільності залежно від тиреоїдного статусу, з можливим виходом за межі 
гомеостатичної норми. В усіх обстежених із дослідної групи наявний підвищений вміст загального холестерину (ЗХ), тригліцеридів (ТГ), 
холестерину ліпопротеїнів високої щільності (Хс-ЛПВЩ) та холестерину ліпопротеїнів низької щільності (Хс-ЛПНЩ). За стресу на фоні 
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зростання рівня кортизолу рівень ЗХ демонстрував тенденцію до підвищення, рівень Хс-ЛПНЩ достовірно зростав, Хс-ЛПВЩ – 
знижувався. Виявлено достовірні кореляційні зв’язки між аналізованими показниками, зокрема, позитивні між ТТГ і ЗХ, ТТГ і Хс-ЛПНЩ, 
які нівелювалися за додаткового емоційного стресу. З’ясовано наявність в осіб із радіаційно забруднених територій проатерогенних змін 
ліпідного профілю, залежних від тиреоїдного статусу, найбільше виражених за додаткового психоемоційного навантаження, коли знижу-
ється регуляторний ефект гормонів щитоподібної залози.  

Ключові слова: ЧАЕС; IV зона; фракції холестерину; гормони щитоподібної залози; емоційний стрес  

Вступ  
 

Населення територій, забруднених радіонуклідами внаслідок 
аварії на ЧАЕС, продовжує зазнавати пролонгованого впливу ма-
лих доз іонізуючого випромінювання. Вважають, що щоденне 
споживання продуктів харчування, вирощених у зоні посиле-
ного радіоекологічного контролю, залишається основним дже-
релом внутрішнього радіаційного опромінення, у першу чергу 
цезієм-137 (137Cs). Хоча наслідки тривалого внутрішнього на-
копичення радіонуклідів досліджені поверхово, є дані про по-
рушення у такому випадку обміну ліпідів, зокрема, метаболіз-
му холестерину (Racine et al., 2009). Порушення ліпідного про-
філю та нейроендокринні форми ожиріння, зумовлені особли-
востями ендокринної регуляції під час пубертатного періоду, 
вважають вагомими причинами зростання частоти захворю-
вань різної етіології в мешканців радіаційно забруднених тери-
торій (Korenev et al., 2009).  

Одна з найуразливіших через чорнобильську катастрофу – 
тиреоїдна система, що пояснюється її істотним опроміненням 
131І (Popovych et al., 2003). Незважаючи на тривалий час, що 
минув із тих пір, ризик розвитку патологій щитоподібної 
залози визнається досить високим як науковцями, так і медич-
ними працівниками. Досвід Фукусіми підтвердив: навіть за ма-
лих доз опромінення зростає рівень тривожності населення 
щодо раку щитоподібної залози. Це вимагає постійного скри-
нінгу груп ризику (Cardis and Hatch, 2011; Takamura et al., 2016; 
John et al., 2017; Rumiantsev et al., 2017).  

Найвища частка раку щитоподібної залози спостерігається 
серед ліквідаторів, які працювали в аварійній зоні у квітні – 
травні 1986 року (Rahu et al., 2013). Серед цивільного населен-
ня збільшення захворюваності на рак щитоподібної залози за-
реєстроване у дітей, які проживали у безпосередній близькості 
від зони інциденту. Особливу групу ризику склали особи, яким 
на час аварії було менше 5 років, що свідчить про високу ураз-
ливість даної вікової групи до радіаційного опромінення. 
Останні дані вказують на можливість віддалених тиреоїдних 
патологій, як наслідок тривалого низькодозового опромінення 
за відсутності прямого впливу радіоактивного йоду (Abou-El-
Ardat et al., 2012; Fushiki, 2013; Takamura et al., 2016). Часто 
вони поєднуються зі станом підвищеної тривожності – типової 
ознаки наявності стресової ситуації (Contis and Foley, 2015).  

Для багатьох населених пунктів України, забруднених ра-
діонуклідами внаслідок аварії на ЧАЕС, не проведено оцінки 
величини накопиченого 131І. Пряма сучасна дозиметрія такого 
накопичення неможлива через короткий період розпаду радіо-
нукліда. Проте математичні моделі, розроблені на основі вимірю-
вань 1986 року, дають можливість теоретично розрахувати показ-
ник на основі нинішніх даних про забруднення території 129І та 
137Cs. Виявлено досить значну кореляцію між накопиченням 
радіоактивного йоду та цезію – головного фактора забруднення 
територій із тривалим періодом розпаду (Michel et al., 2015).  

Тиреоїдні гормони, регулюючи експресію метаболічних 
генів, чинять вагомий вплив на ліпідний обмін, особливо на 
катаболізм ліпідів (Mustafina et al., 2010; Sinha et al., 2014). Во-
ни знижують рівень холестерину у плазмі крові та підвищують 
експресію рецепторів до ліпопротеїнів низької щільності 
(ЛПНЩ-Р) у печінці, цей ефект опосередковується рецептором 
до тиреоїдних гормонів (TRβ). Селективні модулятори TRβ-ре-
цепторів також беруть участь у зворотному транспорті холес-
терину та можуть знизити рівень холестерину в сироватці крові, 
незалежно від рецепторів до ліпопротеїнів низької щільності, 
за рахунок збільшення синтезу жовчних кислот у печінці (Kan-

nisto et al., 2014; Lindemann et al., 2014). Вагому роль у зв’язку 
ліпідного обміну та тиреоїдного статусу відіграють певні хі-
мічні елементи, зокрема, магній і залізо (Moncayo and Mon-
cayo, 2017). Клінічні стани, пов’язані з дисрегуляцією метабо-
лізму ліпідів у печінці, зокрема, неалкогольні жирові хвороби 
печінки та цукровий діабет ІІ типу, можуть зумовлюватися 
змінами внутрішньоклітинної дії тиреоїдних гормонів, особли-
во за вираженого гіпотиреозу (Sinha et al., 2014; van den Berg et 
al., 2016). Ліпідний статус жінок із гіперплазією щитоподібної 
залози найбільшою мірою детермінується саме тиреоїдним 
статусом (Beyhan et al., 2006).  

Для лікування дисліпідемій використовують селективні 
агоністи рецепторів гормона щитоподібної залози (Taub et al., 
2013). Перинатальний гіпотиреоз впливає на нейростероїдоге-
нез у головному мозку (Chang et al., 2012). Відомі випадки 
впливу ліпідного обміну на тиреоїдний статус (van Tienhoven-
Wind, 2015). Підвищений рівень тригліцеридів у сироватці 
крові – фактор ризику раку щитоподібної залози (Radišauskas 
et al., 2016). Поширеність аутоімунних захворювань щитопо-
дібної залози та гіпотиреозу досить висока серед осіб з ожирін-
ням (Agbaht et al., 2014).  

Дисфункції щитоподібної залози навіть в еутиреоїдному 
діапазоні зумовлюють низку проблем зі здоров’ям, включаючи 
розвиток атеросклерозу; це біохімічний маркер підвищеного 
ризику серцево-судинних порушень (van den Berg et al., 2016). 
Проатерогенні зміни ліпідного спектра відмічені вже за суб-
клінічного гіпотиреозу, який виявляється нині у 5–15% загаль-
ної людської популяції та асоціюється з підвищенням смертно-
сті від кардіоваскулярних захворювань (Beyhan et al., 2006; Barter 
et al., 2007; Mustafina et al., 2010; Benetti-Pinto et al., 2013). Серед 
факторів, що беруть участь у регуляції ліпідного обміну за 
субклінічного гіпотиреозу (зокрема, за рахунок зміни продук-
ції ТТГ), вказують вік, стать, расу, спосіб життя (Duntas and 
Brenta, 2012).  

Субклінічний гіпотиреоз асоціюється з підвищеним ризи-
ком розвитку ішемічної хвороби серця та інфаркту міокарда, 
особливо у пацієнтів із підвщеним рівнем ТТГ (Badawy and 
Ghonium, 2013). Поєднання дисліпідемій із тиреоїдними дис-
функціями можуть стати причинами серцево-судинних усклад-
нень у пацієнтів, які перебувають на гемодіалізі (Shoji et al., 2015). 
Важлива проблема – неможливість установлення критичних 
значень тиреоїдних дисфункцій, за яких виникають дисліпід-
емії та супутні серцево-судинні патології (Terán and Calle, 2012). 
Для серцево-судинної системи небезпечні як субклінічний гіпоти-
реоз, пов’язаний із підвищеним ризиком розвитку атеросклерозу 
та інфаркту міокарда, так і субклінічний тиреотоксикоз, що коре-
лює із «серцевою» смертністю (Garasto et al., 2017).  

Збільшення індексу вісцерального ожиріння супроводжу-
ється не лише несприятливими кількісними змінами ліпідного 
спектра сироватки крові, а й концентрації кортикостероїдів 
(Kushnarova et al., 2016). Ефект посилюється за тривалого хро-
нічного стресу, що викликає дисліпідемію, гіпотиреоїдизм, зни-
ження загального обміну, накопичення абдомінального жиру, 
посилення катаболізму білків (Davis et al., 2008). Кортизолемія – 
визнаний антитиреоїдний і атерогенний фактор (Bul’ba et al., 
2006). У свою чергу, метаболічні порушення, зокрема, гіперхо-
лестеринемію, вважають можливими причинами формування 
депресивних станів, особливо у жінок (Rhee et al., 2014). Ожи-
ріння та зміни ліпідного профілю на тлі гіпотиреозу поширені 
серед осіб із біполярними розладами (Ezzaher et al., 2011).  

Хронічне нервово-психічне навантаження та вплив не-
сприятливих екологічних, виробничих, соціальних факторів, 
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які викликають гормонально-метаболічні зміни, спрямовані на 
підвищення енергоутворення з метою забезпечення пристосу-
вальних процесів, можуть зумовити формування метаболічно-
го синдрому (Beckham et al., 2003). Типовий приклад – гіперхо-
лестеринемія та гіперкортизолемія на фоні зниженої концен-
трації трийодтироніну у воїнів-інтернаціоналістів та ліквідато-
рів наслідків аварії на ЧАЕС віком від 40 років (Balaeva-Tikho-
mirova, 2014). Серед синів ліквідаторів наслідків аварії на 
ЧАЕС характерні зміни рівня ліпопротеїнів найбільше вираже-
ні в осіб із нейроендокринним ожирінням, поширеність якого 
серед цієї когорти у декілька разів перевищує показники в 
популяції (Korenev et al., 2009). Як наслідок, в осіб, які трива-
лий час проживали на територіях, забруднених радіонукліда-
ми, спостерігається зростання частоти атеросклерозу та інших 
серцево-судинних порушень (Bruno et al., 2013).  

Взаємодія ліпідного та тиреоїдних показників за емоцій-
ного стресу досить детально вивчена на лабораторних тваринах 
(Zhigulina, 2015). Дослідження зв’язку між ліпідним обміном і 
тиреоїдним статусом мешканців радіаційно забруднених районів 
стосуються в основному дітей або осіб похилого віку, чи 
пацієнтів із вираженими патологіями, тому вимагають подаль-
шого аналізу.  

Мета статті – з’ясувати особливості взаємозв’язку між ос-
новними показниками ліпідного обміну та тиреоїдного статусу 
в мешканців радіаційно забруднених територій за відсутності 
та наявності додаткового психоемоційного навантаження.  
 
Матеріал і методи досліджень  
 

Обстежено 170 осіб, серед яких виділили групу мешканців 
радіаційно незабруднених районів (контрольна група, 70 осіб) і 
мешканців територій посиленого радіоекологічного контролю 
(IV радіаційна зона, щільність забруднення ґрунтів ізотопами 
137Cs 3,7·104 – 18,5·104 Бк/м2, 100 осіб). Усі обстежені – студен-
ти Черкаського національного університету віком 18–24 роки, 
які на час обстеження не мали гострих захворювань. Між по-
казниками волонтерів різних статей (осіб жіночої статі обсте-
жували у фолікулярну стадію менструального циклу) не спо-
стерігали статистично вірогідної різниці, тому надалі їх розгля-
дали як єдину сукупність.  

Роль додаткового стресового фактора, що зумовив розви-
ток психоемоційного навантаження, відіграла зимова екзаме-
наційна сесія. В обстежених вранці (до вживання їжі) відбира-
ли 15 мл венозної крові. Перший аналіз показників проводили 
в міжсесійний період, другий – після першого іспиту.  

Вміст кортизолу у сироватці крові визначали імунофер-
ментним методом із використанням набору «BIO-RAD» (Ро-
сія). Вміст тиреотропного гормона (ТТГ) визначали за допомо-
гою тест-набору РІА-ТТГ (Immunotech, Чехія). Вміст тирокси-
ну (Т4) у сироватці крові досліджували за допомогою тест-
набору ріо-т4-іПр, трийодтироніну (Т3) – ріо-т3-іПр (Інститут 
біоорганічної хімії Національної академії наук Республіки Бі-
лорусь). Рівень загального холестерину (ЗХ), тригліцеридів (ТГ), 
холестерину ліпопротеїнів високої щільності (Хс-ЛПВЩ) визнача-
ли методом Лібермана – Бурхарда. Вміст холестерину ліпопротеї-
нів низької щільності (Хс-ЛПНЩ) визначали за формулою 
Фрідвальда: Хс-ЛПНЩ = ЗХ – (Хс-ЛПВЩ + ТГ/2,2) (Zak, 1980).  

У межах дослідної групи виділили підгрупу еутиреозу 
(31 особа), підгрупи з ознаками гіпертиреозу (48 осіб) та гіпо-
тиреозу (21 особа). Діагноз про наявність синдрому ВСД ста-
вили лікарі студентського санаторію-профілакторію «Едем» 
при університеті.  

Статистичну обробку результатів проводили методами ва-
ріаційної статистики. Дані наведені у вигляді: середнє арифме-
тичне ± похибка середнього арифметичного (M ± m). Досто-
вірність різниці між показниками визначали за t-критерієм 
Стьюдента, попередньо перевіривши вибірки на нормальність 
розподілу. Кореляційний аналіз проводили з використанням 
коефіцієнта кореляції Пірсона.  

Результати  
 

В обстежених контрольної групи більшість показників пе-
ребувала в межах гомеостатичної норми (Zak, 1980), показни-
ки ліпідного профілю зміщені до нижньої межі норми, що мог-
ло зумовлюватися особливостями харчування студентів (табл.).  

В осіб, які зазнали пролонгованого впливу малих доз іоні-
зуючого випромінювання, спостерігали значне варіювання по-
казників концентрації ТТГ, Т3 та Т4 у периферичній крові. 
Проте серед них досить чітко виділили підгрупу еутиреозу, а 
також підгрупи з ознаками гіпертиреозу та гіпотиреозу. Поділ 
робили за вмістом трийодтироніну, чия біологічна ефектив-
ність вища, ніж у Т4 (Klein, 2004).  

За відсутності додаткового психоемоційного навантаження 
в обстежених із підгрупи еутиреозу рівень Т3 і Т4 статистично 
не відрізнявся від контрольних значень. В осіб з ознаками 
гіпертиреозу показники достовірно вищі контролю, з ознаками 
гіпотиреозу – нижчий вміст Т3. Концентрація ТТГ в обстежених 
з ознаками гіпотиреозу та гіпертиреозу вища контролю (табл.).  

За результатами медичного анамнезу серед обстежених 
відсутні особи з клінічними проявами патології щитоподібної 
залози. Проте у 17 осіб з ознаками гіпотиреозу (81% від обсте-
жених у підгрупі), 26 осіб з ознаками гіпертиреозу (54% від 
обстежених у підгрупі) та 7 із підгрупи еутиреозу (23% від 
обстежених у підгрупі) спостерігалися ознаки синдрому веге-
то-судинної дистонії.  

В усіх обстежених із територій посиленого радіоекологіч-
ного контролю, незалежно від тиреоїдного статусу, рівень за-
гального холестерину, тригліцеридів, холестерину ліпопротеї-
нів високої та низької щільності вищий, ніж у контролі. В осіб 
з ознаками гіпотиреозу тенденція до зростання рівнів загально-
го холестерину та холестерину ліпопротеїнів низької щільності 
виражена найбільше, і показники достовірно вищі, порівняно з 
отриманими для підгрупи еутиреозу (табл.). У цій підгрупі 
вміст холестерину перевищив верхню межу гомеостатичної 
норми, вказаної в літературі (Zak, 1980). Рівень Хс-ЛПНЩ 
вийшов за верхню межу норми у підгрупах з ознаками гіпо- та 
гіпертиреозу.  

Кореляційний аналіз показав, що у мешканців територій, 
забруднених радіонуклідами, незалежно від тиреоїдного стату-
су, спостерігається достовірний позитивний зв’язок між рівнем 
ТТГ і рівнями ЗХ та Хс-ЛПНЩ. Також виявлено позитивну коре-
ляцію між рівнями ТТГ і тригліцеридів у підгрупі з ознаками гі-
пертиреозу; негативну кореляцію – між рівнями ТТГ і Хс-ЛПВЩ 
у підгрупах з ознаками еутиреозу та гіпертиреозу (рис. 1–3).  

Рівні Т4 і Т3 демонстрували негативну кореляцію з рівнем 
загального холестерину, тригліцеридів, Хс-ЛПВЩ у підгрупах 
еутиреозу та гіпотиреозу, проте вона не мала статистичної 
значущості. У підгрупі гіпертиреозу для трийодтироніну вияв-
лено достовірний позитивний кореляційний зв’язок із рівнем 
загального холестерину та Хс-ЛПНЩ. У підгрупах еутиреозу 
та гіпотиреозу – достовірна негативна кореляція концентрації 
Т3 із рівнем Хс-ЛПНЩ (рис. 1–3).  

В осіб із дослідної групи навіть за відсутності додаткових 
стресових чинників спостерігали достовірне підвищення рівня 
кортизолу порівняно з контролем. Показник позитивно коре-
лював із рівнями ЗХ та Хс-ЛПНЩ у всіх підгрупах (рис. 1–3), 
негативно – із рівнем Хс-ЛПВЩ у підгрупі гіпертиреозу (рис. 2). 
Під час екзаменаційної сесії як фактора психоемоційного на-
вантаження для студентів рівень кортизолу достовірно зростав 
порівняно з міжсесійним періодом і в контрольній, і в дослід-
них групі (табл.).  

У студентів, які приїхали на навчання з територій, забруд-
нених радіонуклідами, стрес-індукований ефект зростання 
концентрації кортизолу проявлявся незалежно від тиреоїдного 
статусу. Паралельно спостерігали тенденцію до зниження вмі-
сту ТТГ, в осіб з ознаками гіпертиреозу достовірно знизився 
вміст Т3, Т4 залишився без змін. В осіб із підгрупи еутиреозу Т3 
демонстрував тенденцію до зниження, з підгрупи гіпотиреозу – 
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істотні коливання показника відсутні (табл.). Рівень загального 
холестерину демонстрував тенденцію до зростання в усіх трьох 
підгрупах (у підгрупах гіпертиреозу та гіпотиреозу вийшов за 
верхню межу норми, за еутиреозу досяг цієї межі), при цьому 
достовірно підвищувався рівень холестерину ліпоротеїнів низь-

кої щільності (з виходом за верхню межу норми) на фоні 
зниження вмісту холестерину ліпопротеїнів високої щільності. 
Тригліцериди демонстрували лише тенденцію до зростання, у 
підгрупі гіпотиреозу показник став вищим порівняно з підгру-
пою еутиреозу (табл.).  

Таблиця  
Показники вмісту кортизолу, ліпідного обміну та тиреоїдного статусу в обстежених  
(до емоційного стресу – верхній рядок, під час емоційного стресу – нижній рядок, M ± m)  

Дослідна група: особи, які зазнали пролонгованого впливу малих доз радіації, n = 100
Показники Контроль, n = 70 

еутиреоз, n = 31 гіпертиреоз, n = 48 гіпотиреоз, n = 21 

Кортизол, нмоль/л  
349,0 ± 9,86  

       691,2 ± 12,13** 
629,5 ± 18,01* 

     881,1 ± 15,21*,** 
633,8 ± 19,01* 

     890,1 ± 18,65*,** 
624,9 ± 17,36* 

     877,4 ± 20,01*,** 

Загальний холестерин (ЗХ), ммоль/л  
    3,05 ± 0,265 
    3,29 ± 0,315 

  4,75 ± 0,489* 
  5,99 ± 0,725* 

  5,84 ± 0,710* 
  7,05 ± 0,584* 

      7,13 ± 0,810*, # 
   7,48 ± 0,518* 

Тригліцериди (ТГ), ммоль/л  
    0,52 ± 0,063 
    0,55 ± 0,072 

  0,81 ± 0,071* 
  0,96 ± 0,059* 

  0,91 ± 0,072* 
  1,09 ± 0,061* 

   1,01 ± 0,081* 
       1,16 ± 0,074*, # 

Холестерин ліпопротеїнів високої 
щільності (Хс-ЛПВЩ), ммоль/л  

    1,05 ± 0,065 
    0,97 ± 0,085 

  1,63 ± 0,081* 
     1,13 ± 0,071** 

  1,50 ± 0,071* 
     0,95 ± 0,069** 

    1,44 ± 0,079* 
          0,91 ± 0,075**, # 

Холестерин ліпопротеїнів низької 
щільності (Хс-ЛПНЩ), ммоль/л  

    1,81 ± 0,114 
    2,05 ± 0,134 

   2,81 ± 0,317* 
        4,39 ± 0,389*,** 

   3,94 ± 0,499* 
            5,62 ± 0,245*,**, # 

        5,22 ± 0,256*, # 
             6,05 ± 0,199*,**, # 

Тиреотропний гормон (ТТГ), 
мкОД./мл  

    2,31 ± 0,212 
    2,32 ± 0,351 

  3,05 ± 0,416 
  2,44 ± 0,275 

    3,67 ± 0,245* 
  2,74 ± 0,458 

     3,74 ± 0,210* 
   2,81 ± 0,490 

Трийодтиронін (Т3), нмоль/л  
    1,54 ± 0,056 
     1,41 ± 0,061 

  1,56 ± 0,045 
  1,45 ± 0,044 

        2,59 ± 0,068*, # 
             1,71 ± 0,069*,**, # 

         0,75 ± 0,031*, # 
         0,73 ± 0,045*, # 

Тироксин (Т4), нмоль/л  
   81,6 ± 5,73 
   76,8 ± 9,13 

96,0 ± 6,43 
94,3 ± 7,12 

    127,3 ± 6,25*, # 
    121,0 ± 8,49*, # 

   78,2 ± 8,31# 
      77,1 ± 5,39#4 

Примітки: * – Р < 0,05 порівняно з контролем; ** – Р < 0,05 порівняно з показником до психоемоційного навантаження; # – Р < 0,05 порівняно з 
показником у підгрупі еутиреозу.  
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Рис. 1. Кореляційна залежність між аналізованими 

показниками ліпідного обміну та ендокринного статусу  
у підгрупі еутиреозу, до емоційного стресу:  

* – достовірність коефіцієнту кореляції Р < 0,05 
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Рис. 2. Кореляційна залежність між аналізованими 

показниками ліпідного обміну та ендокринного статусу  
у підгрупі гіпертиреозу, до емоційного стресу: див. рис. 1  

В усіх підгрупах, поділених за тиреоїдним статусом, кое-
фіцієнт кореляції між рівнем ТТГ і рівнями загального холе-
стерину та Хс-ЛПНЩ втратив статистичну достовірність 
(рис. 4–6). У підгрупі гіпертиреозу ефект втрати кореляції із 
загальним холестерином та Хс-ЛПНЩ відмічено також для 
трийодтироніну (рис. 5). Спостерігали негативну кореляцію Т3 
із Хс-ЛПНЩ у підгрупах гіпертиреозу (зі зміною знака коре-
ляції порівняно з достресовим періодом) та гіпотиреозу. В осіб 

з ознаками гіпотиреозу негативну кореляцію з кортизолом де-
монстрував Хс-ЛПВЩ (рис. 6); позитивна кореляція з кортизо-
лом збереглася для ЗХ і ЛПНЩ у всіх трьох підгрупах, поді-
лених за тиреоїдним статусом (рис. 4–6).  
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Рис. 3. Кореляційна залежність між аналізованими 

показниками ліпідного обміну та ендокринного статусу  
у підгрупі гіпотиреозу, до емоційного стресу: див. рис. 1 
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Рис. 4. Кореляційна залежність між аналізованими 

показниками ліпідного обміну та ендокринного статусу  
у підгрупі еутиреозу під час емоційного стресу; див. рис. 1 

Обговорення 
 

У практично здорових осіб і пацієнтів, які перебувають у 
стані стійкої ремісії, складно аналізувати взаємопов’язані змі-
ни показників ендокринної регуляції та метаболізму, оскільки 
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коливання в межах норми рівнів гормонів і метаболітів досить 
значні. Можливим шляхом вирішення даної проблеми вважа-
ють дослідження гормонально-метаболічних взаємовідносин в 
осіб, які зазнавали тривалого впливу факторів, що вимагали 
мобілізації регуляторних систем (Balaeva-Tikhomirova, 2014). 
До таких факторів належить, зокрема, пролонговане опромі-
нення малими дозами радіації.  
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Рис. 5. Кореляційна залежність між аналізованими 

показниками ліпідного обміну та ендокринного статусу  
у підгрупі гіпертиреозу під час емоційного стресу: див. рис. 1  
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Рис. 6. Кореляційна залежність між аналізованими 

показниками ліпідного обміну та ендокринного статусу  
у підгрупі гіпотиреозу під час емоційного стресу: див. рис. 1 

Аналіз результатів досліджень показав, що у мешканців те-
риторії посиленого радіоекологічного контролю спостерігали 
певне напруження тиреоїдного статусу, що характеризувалося 
підвищеною концентрацією ТТГ в осіб із досить високим 
вмістом Т3 у периферичній крові. Ефект супроводжувався під-
вищенням рівня загального холестерину, тригліцеридів, холес-
терину ліпопротеїнів високої та низької щільності, причому в 
осіб з ознаками гіпотиреозу тенденція до зростання рівнів за-
гального холестерину та холестерину ліпопротеїнів низької 
щільності проявлялася найбільше (табл.).  

Отримані дані узгоджуються з повідомленнями про те, що 
пацієнти з вираженим гіпотиреозом мають значно вищий рі-
вень загального холестерину, ніж із еутиреозом, із субклініч-
ним – зміни менш відчутні (Shavdatuashvili, 2005). Підвищення 
рівня загального холестерину у сироватці крові за гіпотиреозу 
логічне. Тиреоїдині гормони стимулюють утилізацію жирів, мо-
білізацію тригліцеридів із жирової тканини, активують печін-
кову ліпазу та ефір-холестерин-трансформувальний білок, рі-
вень якого підвищений за тиреотоксикозу та знижений за 
гіпотиреозу (Dedecjus et al., 2003; Duntas, 2003). Тиреоїдні дис-
функції, зокрема, виражений або субклінічний гіпотиреоз, 
здатні змінити ліпідний профіль і сприяти розвитку серцево-
судинних захворювань. Гіперхолестеринемія за гіпотиреозу 
зумовлюється зниженням експресії рецепторів до холестерину 
ліпопротеїнів низької щільності та зменшенням контролю з 
боку Т3 над білком, що контролює обмін стеринів в організмі 
людини (SREBP-2), який має вирішальне значення для експре-
сії рецепторів до ЛПНЩ. Дія гормонів щитоподібної залози на 
жовчні кислоти останнім часом розглядається як істотний гіпо-
холестеринемічний фактор. Високі титри тиреотропного 
гормона асоціюються з проатерогенними змінами ліпідного про-

філю (Duntas and Brenta, 2012). Як наслідок, такі зміни спосте-
рігають у переважної більшості пацієнтів із гіпотиреозом і ха-
рактеризують наявністю значної позитивної кореляції між кон-
центраціями ТТГ і загального холестерину (Iqbal et al., 2006; 
Mustafina et al., 2010). Вважають, що ефект зумовлюється упо-
вільненням швидкості метаболізму ліпідів на фоні активації їх 
синтезу (Abrams and Grundy, 1981). Таким чином, виявлене на-
ми зростання рівня холестерину та Хс-ЛПНЩ з ознаками гі-
пертиреозу можна пояснити нетиповим підвищенням в обсте-
жених рівня ТТГ як важливого проатерогенного фактора. Дані лі-
тератури підтверджують, що підвищення рівня холестерину – за-
звичай супутній фактор підвищення рівня ТТГ (Pirich et al., 2000).  

В обстежених нами мешканців територій, забруднених ра-
діонуклідами, достовірний позитивний коефіцієнт кореляції 
між рівнем ТТГ і рівнями загального холестерину, холестери-
ну ЛПНЩ характерний для всіх трьох груп, поділених за 
тиреоїдним статусом; між рівнями ТТГ і тригліцеридів – для 
групи з ознаками гіпертиреозу (рис. 1–3).  

Епідеміологічні дані свідчать, що рівень ТТГ тісно коре-
лює зі ступенем тяжкості гіперхолестеринемії. Проте молеку-
лярний механізм участі гіперхолестеринемії у розвитку субклі-
нічного гіпотиреозу з’ясований не остаточно. Вважають, що 
ефект зумовлений процесами, залученими до зворотного тран-
спорту холестерину, який, у свою чергу, відіграє важливу роль 
у регуляції рівня холестерину. В експериментах на тваринах 
показано, що ТТГ може стимулювати печінкові АТФ-зв’язу-
вальні касетні транспортери, що забезпечують передачу внутрі-
шньоклітинного холестерину у плазму крові (Zhang et al., 2016).  

У літературі зустрічаються дані, відмінні від отриманих нами. 
Атерогенні порушення ліпідного профілю в індійського насе-
лення із субклінічним гіпотиреозом спостерігали лише у ви-
падку зростання концентрації ТТГ понад 10,0 мМО/л і харак-
теризували підвищенням рівня загального холестерину та хо-
лестерину ЛПНЩ. В осіб із ТТГ меншим за 10,0 мМО/л його 
рівень позитивно корелював із вмістом T3 і T4, негативно – із 
рівнем загального холестерину та холестерину ЛПНЩ (Mar-
waha et al., 2011). Такі особливості можуть зумовлюватися ві-
ком, статтю, расою, способом життя (Duntas and Brenta, 2012).  

Як указувалося вище, в обстежених із дослідної групи, не-
залежно від тиреоїдного статусу, спостерігали достовірне під-
вищення, порівняно з контролем, рівня тригліцеридів (ТГ), хо-
лестерину ліпопротеїнів високої (Хс-ЛПВЩ) та низької (Хс-
ЛПВЩ) щільності (табл.). Зростання вмісту тригліцеридів у 
сироватці крові класифікують як проатерогенні зміни ліпопро-
теїнового профілю (Duntas and Brenta, 2012). Таке явище, поряд зі 
зниженням рівня антиатерогенної фракції холестерину (ЛПВЩ), 
асоціюється з порушенням енергетичного та ліпідного гомео-
стазу в організмі та підвищеним ризиком серцево-судинних 
ускладнень. Підвищення рівня ТГ може відображати уповіль-
нення поглинання та засвоєння клітинами жирних кислот 
(Kushnarova et al., 2016).  

Тригліцериди – основний ліпідний компонент ліпопротеї-
нів наднизької щільності, що містить мало холестерину; саме 
вони – провідний транспортер холестерину з печінки у кров. 
Ліпопротеїни низької щільності – транспортна форма холесте-
рину та ненасичених жирних кислот від печінки до органів і 
тканин. ЛПНЩ малорозчинні та схильні до формування атеро-
склеротичних бляшок у судинах, що зумовлено підвищеною 
здатністю втрачати холестерин під час транспортування. Знач-
на частина ЛПНЩ захоплюється печінкою та іншими перифе-
ричними клітинами шляхом рецептор-опосередкованого ендо-
цитозу. Ліпопротеїни високої щільності здійснюють зворотний 
транспорт холестерину у печінку. Це високомолекулярна лег-
корозчинна форма, яка не випадає в осад. Відповідно, ЛПВЩ 
відіграють протекторну роль щодо відкладення ліпідів у атеро-
склерозних бляшках (Prasad et al., 2012; Kaur, 2014; Kushnarova 
et al., 2016).  

Виявлене нами підвищення рівня холестерину ліпопротеї-
нів високої щільності в дослідній групі можна розглядати як 
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компенсаторну реакцію на збільшення проатерогенних фрак-
цій холестерину. Протекторну функцію цієї фракції підтверд-
жує негативна кореляція між рівнями ТТГ та Хс-ЛПВЩ у гру-
пах з ознаками еутиреозу та гіпертиреозу (рис. 1, 2).  

Виразність порушень ліпідного обміну не лише прямо про-
порційна рівню тиреотропного гормона, а й обернено пропор-
ційна рівню тироксину. Низький рівень вільного Т4 асоціюється з 
проявами метаболічного синдрому, ожирінням, рівень ТТГ 
детермінується інверсійно рівнем Т4 більшою мірою, ніж рів-
нем Т3 (Bul’ba et al., 2006; Mustafina et al., 2010).  

У наших дослідженнях відсутні виражені зв’язки тироксину з 
показниками ліпідного профілю. Для трийодтироніну виявле-
но достовірний позитивний кореляційний зв’язок із рівнем за-
гального холестерину та Хс-ЛПНЩ у підгрупі гіпертиреозу, 
що не можна вважати типовим ефектом. У підгрупах еутире-
озу та гіпотиреозу достовірна кореляція концентрації Т3 із 
рівнем Хс-ЛПНЩ негативна (рис. 1–3). Згідно з даними літерату-
ри, Т3 стимулює різні метаболічні шляхи та печінкові функції 
переважно через β-рецептори до гормона щитоподібної залози 
(TRβ). Тиреоїдні гормони пов’язані із секреторними фосфолі-
пазами, які, у свою чергу, беруть участь у процесах запалення, 
гіперліпідемії та атеросклерозу. Т3, знижуючи синтез фосфолі-
пази, обмежує розвиток гіперліпідемії та запальних процесів 
(Sharma et al., 2014).  

Як повідомлялося в наших попередніх дослідженнях, най-
вищий рівень загального холестерину у дослідній групі спосте-
рігався для осіб з ознаками синдрому вегето-судинної дистонії 
(Sokolenko, 2016). Синдром відмічено у 81% обстежених із 
групи гіпотиреозу, 54% із групи гіпертиреозу, 23% із групи 
еутиреозу. Тобто дисбаланс рівня тиреоїдних гормонів у меш-
канців територій, забруднених радіонуклідами, стає фактором 
розвитку не лише змін метаболізму ліпідів, а й вегето-судин-
них дисфункцій.  

Гіперліпідемія вважається істотним чинником ризику сер-
цево-судинної патології, тому гіпотиреоз опосередковано сприяє її 
розвитку. Для пацієнтів з ішемічною хворобою серця досить 
характерне підвищення загального рівня холестерину на фоні 
клінічного гіпотиреозу (Beyhan et al., 2006). Можлива причина – 
тривалий субклінічний гіпотиреоз (синдром еутиреоїдної слаб-
кості), порушення ліпідного обміну, що спричинює прогресування 
атеросклерозу та підвищенню загального периферичного су-
динного опору, здатного погіршити перебіг артеріальної гіпер-
тонії (Nikolaev et al., 2012). Субклінічні випадки дисфункцій 
щитоподібної залози, що характеризуються нормальним рівнем 
тироксину (Т4), але зміненим рівнем тиреотропного гормона 
(ТТГ), також вважають фактором ризику серцево-судинних і 
метаболічних захворювань. Подібний ефект може проявлятися 
не лише за зростання, а й під час наближення рівня ТТГ до 
нижньої межі норми (в межах нормального діапазону) (Lacla-
ustra et al., 2015). Показано позитивну кореляцію між рівнями 
сироваткових T4 і холестерину ліпопротеїнів низької щільно-
сті, сироваткового ТТГ і холестерину ліпопротеїнів високої 
щільності, значні негативні кореляції між рівнями сироватко-
вого ТТГ і тригліцеридів в еутиреоїдних осіб із серцево-судин-
ними хворобами (Takeuchi, 2015).  

У нашому випадку синдром вегето-судинної дистонії спо-
стерігався у багатьох осіб з ознаками гіпертиреозу. Такий на-
слідок міг зумовлюватися тим, що у даній групі вміст загаль-
ного холестерину та холестерину ліпопротеїнів низької щіль-
ності, як і за гіпотиреозу, достовірно вищий контролю (табл.). 
Крім того, в реалізацію ефекту міг включатися фактор радіа-
ційного впливу, зокрема, радіаційно індуковані зміни реакцій 
ліпідного обміну та порушення автономної нервової регуляції 
(Janssen et al., 2005; Baker et al., 2011).  

Пролонговане радіаційне опромінювання варто розглядати 
як хронічний стресовий фактор (Tronko et al., 1996). Його на-
слідок – часто неадекватна адаптація, яка полягає у виділенні 
значної кількості кортизолу на фоні зниження вмісту антистре-
сових гормонів. При цьому виникає низка руйнівних метабо-

лічних процесів, проявами яких можуть бути виявлені нами 
ефекти (Davis et al., 2008).  

Справді, у дослідній групі відмічено достовірне підвищення 
рівня кортизолу порівняно з контролем за відсутності дії до-
даткових стресових факторів (табл.). Кортизол збільшує актив-
ність ліпопротеїнліпази, сприяючи зростанню рівня Хс-ЛПНЩ. 
Одночасно він знижує утворення рецепторів до Хс-ЛПНЩ, 
гальмуючи їх поглинання клітинами та елімінацію холестерину з 
кровотоку (у тому числі у печінку), підвищує активність ліпази, 
що вивільняє жирні кислоти з депонованих тригліцеридів. Ви-
явлено залежність між хронічним емоційним або психосоці-
альним стресом і атеросклерозом коронарних артерій; компо-
ненти метаболічного синдрому (ожиріння, гіпертонія, дислі-
підемія) проявляються за хронічного психологічного стресу, 
депресії, низького соціально-економічного статусу. У багатьох 
випадках важко говорити про первинність чи вторинність 
взаємодій кортикоїдних гормонів та ліпідного обміну (Brotman 
et al., 2007; Engelking, 2010; Toth et al., 2014).  

За останні роки значно розширилися уявлення про стрес як 
розгалужену системну реакцію організму, яка, за певних умов, 
може спричинювати порушення функцій багатьох фізіологіч-
них систем, зокрема, серцево-судинної, нервової; дисфункції 
ендокринної системи на рівні продукції катехоламінів, гормо-
нів щитоподібної, статевих залоз. Ранні життєві психічні трав-
ми у підлітків супроводжуються зниженням рівня трийодтиро-
ніну (Machado et al., 2015). Гострий стрес у людей характери-
зується активацією ліполізу, переважаючими енергосубстратами 
виступають ліпіди. Хронічний емоційний стрес викликає зро-
стання рівня холестерину на фоні активації секреції катехол-
амінів, у результаті чого посилюється мобілізація жирової тка-
нини з утворенням вільних жирних кислот, що надходять у 
кров (Zhigulina, 2015). В осіб, які зазнали гострого стресу, рі-
вень Хс-ЛПНЩ вищий, ніж за помірного стресу (O’Connor 
et al., 2009). За депресивних розладів, які тривали не менше 
трьох років, спостерігали підвищення рівня тригліцеридів і 
нижчі рівні Хс-ЛПВЩ, ТТГ і Т4 порівняно з даними для паці-
єнтів із депресивним синдромом, тривалістю менше трьох 
років. При цьому відмічено значний позитивний зв’язок ТТГ із 
рівнем загального холестерину та холестерину ЛПНЩ, рівні 
T4 і T3 негативно корелювали з рівнем загального холестерину, 
холестеринами ЛПВЩ і ЛПНЩ. Сироваткові рівні тригліцери-
дів і ТТГ залежали від тривалості депресивних симптомів 
(Peng and Li, 2017). Під час критичних захворювань, що загро-
жують життю, зростання рівня кортизолу супроводжувалося 
зниженням концентрації Т3 і підвищенням рівня ТТГ і Т4 
(Vermes and Beishuizen, 2007).  

Дані, отримані під час екзаменаційної сесії як фактора до-
даткового психоемоційного навантаження, значною мірою уз-
годжуються з оприлюдненими в літературі: зростання рівня 
кортизолу, незалежно від тиреоїдного статусу, вихід Хс-ЛПНЩ за 
верхню межу норми. Рівень загального холестерину, хоч і не 
зазнав достовірних змін, сягав вищої межі норми за еутиреозу 
та перевищив норму в осіб з ознаками гіпотиреозу та гіперти-
реозу (табл.). Відсутність достовірної динаміки вмісту загаль-
ного холестерину в умовах психоемоційного навантаження може 
зумовлюватися відсутністю вірогідних змін ТТГ і тироксину. 
Інша можлива причина такого ефекту – достовірне зростання рів-
ня Хс-ЛПНЩ компенсувалося зниженням Хс-ЛПВЩ.  

Втрата достовірності коефіцієнтом кореляції між рівнем 
ЗХ і ТТГ, в умовах психоемоційного навантаження, та зміна 
знаку коефіцієнта між Т3 і ЛПНЩ у групі гіпертиреозу свід-
чать про нівелювання значення ТТГ і тиреоїдних гормонів у 
реалізації ліпідного обміну. З одного боку, це можна пояснити 
значним зростанням рівня кортизолу та його пріоритетом у ви-
явлених реакціях, що підтверджувалося стабільним позитив-
ним коефіцієнтом кореляції між концентрацією кортизолу та 
рівнями загального холестерину та холестерину ліпопротеїнів 
низької щільності (рис. 4–6). З іншого, підвищений рівень ЗХ 
та Хс-ЛПНЩ у групі гіпертиреозу може свідчити про дис-
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функції на рівні тиреоїдних рецепторів, які посилюються за 
додаткового емоційного стресу.  

Нетипова відповідь на стрес імовірна за певних генетичних 
особливостей індивідів чи за впливу окремих факторів середо-
вища. За тривалої чи кількаразової (із постійним нарощуван-
ням інтенсивності стресора) стресової дії можливий розвиток 
метаболічних дисфункцій (Mathe, 2000).  

Виявлені нами в мешканців радіаційно забруднених тери-
торій особливості ліпідного профілю справді мали типові ознаки 
метаболічного синдрому, описані в науковій літературі: дис-
ліпідемія, що характеризується підвищенням рівня тригліцери-
дів і Хс-ЛПНЩ, зниженим рівнем Хс-ЛПВЩ. Ці аномалії вва-
жають тісно пов’язаними з підвищеним окисним стресом і 
ендотеліальними дисфункціями (Barter et al., 2007; Prasad et al., 
2012; Kaur, 2014). Ступінь прояву дисліпідемії та її зв’зку з 
тиреоїдними дисфункціями ще не дозволяє говорити про наяв-
ність в обстежених вираженої патології, проте може свідчити 
про вичерпування адаптаційних ресурсів систем підтримання 
гомеостазу та формування потенційних груп ризику. Слід 
враховувати, що порушення функції щитоподібної залози по-
в’язані з порушеннями ліпідного обміну патогенетично, оскільки 
відігріють ключову роль у ліпідному та ліпопротеїновому ме-
таболізмі (Mustafina, 2010).  
 
Висновки  
 

В осіб, які тривалий час проживали на територіях, забруд-
нених радіонуклідами внаслідок аварії на ЧАЕС, спостеріга-
ються проатерогенні зміни, залежні від тиреоїдного статусу, 
що можуть стати передумовами розвитку метаболічного синд-
рому. Ризик виникнення дисліпідемій зростає в умовах додатко-
вого психоемоційного навантаження, коли нівелюється регуля-
торний ефект гормонів щитоподібної залози. Хронічний вплив 
малих доз іонізуючого випромінювання зумовлює ризик пору-
шення адаптаційних можливостей тиреоїдного статусу, що, у 
свою чергу, відображається на стані ліпідного обміну.  
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