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Pathologies of the thyroid gland are one of the most common diseases in endocrinology today. Hormones of the thyroid gland 
carry out hormonal regulation of the cell cycle, the physiological and post-traumatic repair of cells. The hormones of the thyroid 
gland secrete and enhance the oxidative processes and control the heat production, which can affect the mental state and the ability of 
the body to adapt to adverse environmental factors. In the case of a lack or almost complete absence of thyroid hormones, normal 
development and function of any functional system in the body is not possible. In the context of an increase in the incidence of 
thyroid gland pathology in Ukraine , this article presents an analysis of the thyroid status of the conditionally healthy population of 
Prydniprovia, related to age and gender. For the study, 120 patients of both sexes aged between 20 to 70 were selected. All patients 
were divided into 3 age groups of 40 people. Each age group was divided into 2 subgroups – male and female, with 20 people in each 
subgroup. Patients who, in the past and during the experiment, had no cases of thyroid gland disease were selected for accurate and 
reliable results. The study of thyroid status of the population showed that most of the adult and healthy population of Prydniprovia 
was not severely affected. All indicators were included in the age and gender limits of the norm, which are established by the 
preanalytical requirements of the independent laboratory Invitro (Dnipro, Ukraine). In women aged 50–70 years, there is an increased 
risk of hypothyroidism, which is confirmed by low levels of free thyroxine and triiodothyronine in the blood against the background 
of increased thyroid stimulating hormone and thyroglobulin levels. In the adult, conditionally healthy population of the Dnipro region 
aged between 20–70 years, the following correlation relations were observed between thyroid stimulating and thyroid hormones: at a 
younger age for men, the relationship between TSH and fT4 was –0.97, for TSH and fT3 –0.96, women also had a negative 
interdependence between these hormones (–0.95 and -0.98 respectively). The age of the men who underwent the test did not change 
this dependence  but in women after 50 years, the Pearson correlation coefficient decreased between the studied hormones TTG and 
fT4 and fТ3 to –0.94 and –0.93, respectively. Indicators of total thyroxine and total triiodothyronine in the blood serum are not 
indicative for determining the risk of hypothyroidism.  
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Тиреоїдний статус умовно здорового дорослого населення Придніпров’я  

І. Ю. Аржанов, М. Р. Бунятов, Г. О. Ушакова  
Дніпровський національний університет імені Олеся Гончара, Дніпро, Україна  

Патології щитоподібної залози нині одні з найрозповсюдженіших ендокринологічних захворювань. Завдяки гормонам щитоподібної 
залози відбувається гормональна регуляція клітинного циклу, їх фізіологічна та посттравматична репарація. Гормони щитоподібної залози 
забезпечують і посилюють окисні процеси, контролюють теплопродукцію, здатні впливати на психічний стан і здатність організму 
адаптуватись до несприятливих факторів довкілля. У разі нестачі або майже повної відсутності тиреоїдних гормонів, нормальний розвиток і 
працездатність будь-якої функціональної системи організму не можливі. У зв’язку з підвищенням рівня захворюваності щитоподібної залози в 
Україні проаналізовано тиреоїдний статус умовно здорового населення Придніпров’я залежно від віку та статі. У більшості дорослих до 50 
років здорових людей Придніпров’я серйозних порушень тиреоїдного статусу не спостерігали. Всі показники входили до меж вікових і 
статевих норм, установлених преаналітичними вимогами незалежної лабораторії Інвітро в Україні, м. Дніро. У жінок віком 50–70 років 
підвищений ризик розвитку гіпотиреозу, що підтверджується зниженим вмістом у крові вільного тироксину та трийодтироніну на тлі 
зростання конценрації тиреотропного гормону та тиреоглобуліну. Показники загального тироксину та загального трийодтироніну не показові 
для визначення ризику розвитку гіпотиреозу.  

Ключові слова: щитоподібна залоза; тиреотропний гормон; тироксин; трийодтиронін; тиреоглобулін; паратгормон; кальцитонін  

Вступ  
 

Висока зацікавленість проблемою тиреоїдної патології остан-
німи роками викликана її різкою поширеністю серед населення 

України. Одне з розповсюджених захворювань в ендокринології – 
захворювання саме щитоподібної залози, на них припадає 47,3% 
усіх ендокринних хвороб. Головні причини, що зумовлюють зро-
стання частоти тиреоїдних захворювань, – погіршення загальної 
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екологічної обстановки, несприятливі фактори довкілля, що вик-
ликають різке зниження імунологічного захисту організму. Після 
Чорнобильської аварії з усіх органів ендокринної системи най-
сильніший радіаційний вплив припав саме на щитоподібну залозу 
через поглинання радіоізотопів йоду. Накопичення саме цих ра-
діоізотопів йоду у щитоподібній залозі індукувало можливість 
розвитку патологічних процесів, таких як папілярна карцинома 
щитоподібної залози, не тільки у найближчі, а й у віддалені строки 
після опромінення, та зниження стійкості тиреоїдного статусу на-
селення України (Selmansberger et al., 2015). Зі збільшенням кіль-
кості людей з онкологічною патологією щитоподібної залози в 
радіаційно забрудненій зоні спостерігається збільшення кількості 
пацієнтів з аутоімунними захворюваннями (Kimura et al., 2015).  

За останні десять років кількість людей, яким діагностува-
ли гіпотиреоз, збільшилась на 38,9%. Зниження рівня тирео-
тропного гормону можна вважати наслідком розвитку інших 
захворювань, пов’язаних із щитоподібною залозою, такими як 
тиреотоксикоз, рак щитоподібної залози, вузловий зоб (Horo-
dynskа and Bobyriova, 2016).  

Щитоподібна залоза – один із найбільших непарних орга-
нів ендокринної секреції. Вона складається із двох часток, ру-
диментарної пірамідальної частки та перешийка. У людей вага 
здорової щитоподібної залози становить 15–20 г, а тироїдний 
об’єм – до 25 мл у чоловіків та 18 мл у жінок. Щитоподібна 
залоза характеризується високим темпом кровопостачання, 
який може досягати 5 мл/г/хв. Зовні щитоподібна залоза вкри-
та сполучнотканинною капсулою, від неї, безпосередньо, в сам 
орган відходять перегородки, що ділять щитоподібну залозу на 
часточки. Строма часточок складається з пухкої волокнистої 
сполучної тканини. В ній міститься густа сітка капілярів сину-
соїдного типу. Щитоподібна залоза складається з фолікул або 
тиреоцитів – структурно-функціональних одиниць, заповнених 
колоїдом, основний компонент якого – тиреоглобулін. Головна 
функція тиреоглобуліну – синтез тиреоїдних гормонів та їх 
депонування. У структуру щитоподібної залози входять С-
клітини, функція яких полягає у секреції кальцитоніну, який 
бере участь у регуляції кальцієвого обміну та виступає антаго-
ністом паратгормону.  

Завдяки тиреоїдним гормонам в організмі ссавців відбува-
ється регуляція тканинного дихання та підтримання основних 
процесів обміну через стимуляцію рецепторів тиреоїдних гор-
монів, які, у свою чергу, змінюють експресію генів із необхід-
ними метаболічними ефектами (Shin et al., 2014). На ембріо-
нальному етапі розвитку головна функція тиреоїдних гормо-
нів – диференціація тканин (зокрема, нервової, опорно-рухо-
вої, серцево-судинної). Зміна рівня тиреоїдних гормонів, ви-
кликана дисфункцією щитоподібної залози, впливала на тирео-
їдні рецептори, що викликало їх порушення у пухлинних клі-
тинах, впливало на проліферацію клітин, диференціювання, 
виживання та інвазію різних новоутворень (Goemann et al., 2017).  

У разі нестачі або майже повної відсутності тиреоїдних гор-
монів нормальний розвиток будь-якої функціональної системи 
в організмі не можливий (Tognini et al., 2014). Завдяки гормонам 
щитоподібної залози відбувається гормональна регуляція клі-
тинного циклу, їх фізіологічна та посттравматична репарація. 
Завдяки регуляції експресії генів тиреоїдні гормони забезпечу-
ють реалізацію генотипу у фенотипі. Жодна спадкова інформа-
ція, одержана нащадками від предків, не зможе реалізуватись 
без тиреоїдних гормонів (Nilsson and Fagman, 2017). Гормони 
щитоподібної залози забезпечують і посилюють окисні проце-
си та контролюють теплопродукцію, здатні впливати на пси-
хічний стан і здатність організму адаптуватись до несприятли-
вих факторів довкілля.  

Тиреотропний гормон секретується в передній долі гіпофі-
за та стимулює в щитоподібній залозі синтез гормонів тирок-
сину та трийодтироніну. За біохімічним походженням тирео-
тропний гормон – глікопротеїд, який складається з α і β суб-
одиниць. Основні рецептори до тиреотропного гормону розта-
шовані на поверхні епітеліальних клітин щитоподібної залози 

(Bernal and Morte, 2013). Механізм синтезу тиреотропного гор-
мону полягає в позитивному та негативному зворотному зв’яз-
ку з тиреоїдними гормонами. За підвищення концентрації 
тироксину та трийодтироніну рівень тиреотропного гормону 
знижується. Синтез тироксину відбувається з амінокислоти ти-
розину, яка йодується, та двох молекул дийодтирозину, від 
яких відщеплюється аланін. Після ферментативного розщеп-
лення тиреоглобуліну тироксин потрапляє у кров, де з’єдну-
ється з білками плазми, такими як транстиретин, альбумін, ти-
роксинзв’язувальний глобулін. У лабораторній діагностиці такі 
форми тироксину називаються загальним тироксином. У сиро-
ватці крові циркулюють два види тироксину: загальний та 
вільний. Їх головна відмінність полягає в тому, що загальний 
тироксин зв’язується з транспортними білками, вільний тирок-
син – майже ні. Концентрація загального тироксину в сироват-
ці крові більша, ніж концентрація вільного тироксину.  

Ще один високоактивний йодумісний гормон щитоподіб-
ної залози – трийодтиронін. На рівні з тироксином він бере 
участь у процесах регуляції та обміну, які відбуваються в орга-
нізмі. Синтезується трийодтиронін із молекули тиреоглобуліну 
під час її протеолізу. Порівняно з тироксином, трийодтиронін 
здатний набагато легше проникати в клітини-мішені. В нормі 
співвідношення тироксину до трийодтироніну складає 1 : 4. 
Біологічна дія трийодтироніну аналогічна дії тироксину. Як і 
тироксин, у сироватці крові циркулює загальний трийодтиро-
нін, з’єднаний із білками плазми та вільний. Зниження концен-
трації трийодтироніну спостерігається у людей не лише із за-
хворюваннями щитоподібної залози, а й із серцево-судинними 
захворюваннями. Найчастіше рівень трийодтироніну різко 
знижується саме після операцій на серці (Marwali et al., 2013).  

Попередник тироксину та трийодтироніну – глікопротеїн 
тиреоглобулін. Він продукується лише у щитоподібній залозі. 
Щитоподібна залоза складається з фолікул, у середині яких 
міститься колоїд, що складається переважно з тиреоглобуліну. 
Під час ферментативного розщеплення тиреоглобуліну відбу-
вається його розпад на тирозин і атоми йоду. Тиреоглобулін 
може виступати маркером новоутворення або аутоімунних 
захворювань (Zheng and Sheila, 2014).  

Також до гормонів щитоподібної залози відносять кальци-
тонін, що секретується в парафолікулярних (С-клітинах) кліти-
нах щитоподібної залози та бере участь у регуляції обміну 
кальцію в організмі. Його основна функція – зниження концен-
трації кальцію у крові. За високої концентрації кальцитонін 
може також виступати онкомаркером медулярного раку щито-
подібної залози (Valenciaga et al., 2017). Антагоністом кальци-
тоніну виступає паратиреоїдний гормон, який підвищує кон-
центрацію кальцію крові (відомий як паратгормон), секрету-
ється головними клітинами паращитовидної залози. Паратгор-
мон стимулює резорбцію кісткової тканини, тим самим поси-
люючи надходження кальцію в кров, знижує ниркову екскре-
цію кальцію, а також активує синтез вітаміну D. Визначення 
паратгормону важливе у клінічній діагностиці, оскільки завдя-
ки ньому можна спрогнозувати розвиток гіперкальціємії у паці-
єнтів після операції на щитоподібній залозі (Bähler et al., 2017).  

У зв’язку з підвищенням захворюваності щитоподібної за-
лози в Україні мета цієї статті – оцінити тиреоїдний статус умовно 
здорового населення Придніпров’я залежно від віку та статі.  
 
Матеріал і методи досліджень  
 

Для проведення дослідження відібрано 120 пацієнтів віком 
20–70 років чоловічої та жіночої статі. Усіх пацієнтів поділили 
на три вікові групи (по 40 чоловік). Кожна вікова група ділилась 
ще на дві підгрупи: чоловічу та жіночу (по 20 чоловік у кож-
ній). Першу групу (молодого віку) склали пацієнти 20–30 років, 
другу (середнього віку) – 31–50, третю (похилого віку) – 51–
70 років. Для отримання точних результатів, відбирали пацієнтів, 
які в минулому та під час проведення експерименту не мали 
випадків захворювань щитоподібної залози. Відбирання венозної 
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крові та отримання сироватки крові проводили у стандартних 
умовах клініко-діагностичної лабораторії Invitro (м. Дніпро). Усі 
зразки взяті з добровільної згоди пацієнтів.  

Для визначення тиреоїдного статусу дорослого населення 
досліджували такі показники: тиреотропний гормон (ТТГ), 
вільний і загальний тироксин (вТ4 та зТ4), вільний і загальний 
трийодтиронін (вТ3 та зТ3), тиреоглобулін (ТГ), інтактний па-
ратгормон (iПГ), кальцитонін (КЦ). Використовували сироват-
ку пацієнтів. Усі дослідження проведено на авторизованому, 
високочутливому твердофазному хемілюмінесцентному іму-
ноферментному аналізаторі Siemens Immulite 2000XPi (США). 
До складу тест-систем входили набори з твердими (скляні 
кульки, покриті моноклональними мишачими антитілами до 
ТТГ, вT4, вT3, T3, T4, iПГ, КЦ або антилігандом для TГ) і 
рідкими кон’югатами з поліклональними антитілами до ТТГ, 
вT4, вT3, T3, T4, лужної фосфатази у буфері з консервантом або 
мічені лігандом моноклональні мишачі антитіла до iПГ, КЦ, 
TГ і кон’югати лужної фосфатази з поліклональними антитіла-
ми до iПГ, КЦ та TГ вівці (Siemens, Англія). Схема проведення 
дослідження для всіх показників стандартна, згідно з інструк-
цією виробника наборів.  

Досліджені параметри наведені як середнє значення вибір-
ки та стандартне відхилення (х ± SD). Показники норми врахо-
вували згідно з преаналітичними вимогами незалежної лабора-
торії Інвітро. Статистичну обробку результатів проведено у про-
грамі Statwin, використовуючи однофакторний дисперсійний 
аналіз (ANOVA). Вірогідним вважали відмінності за Р < 0,05.  
 
Результати  
 

Найвищий рівень тиреотропного гормону реєстрували в 
чоловіків віком 20–30 років (2,74 ± 1,47 мОд./л), найнижчий – 
у чоловіків віком 31–50 років (2,56 ± 1,26 мОд./л, рис. 1). У жі-
нок спостерігали іншу динаміку змін кількості тиреотропного 
гормону у крові протягом старіння: найнижчий рівень – у 
жінок віком 20–30 років (2,30 ± 1,27 мОд./л), найвищий – у 51–
70-річних (5,31 ± 2,87 мОд./л) за референтного нормального 
рівня – 0,4–4,0 мОд./л.  

  
Рис. 1. Вміст тиреотропного гормону в крові чоловіків  

та жінок 20–70 років (х ± SD, n = 20)  

Рівень вільного тироксину як у чоловіків, так і у жінок 
віком 20–50 років, які не мали будь-яких ускладнень щодо щи-
топодібної залози, коливався в межах референтної норми (13–
19 пмоль/л), але після 50 років визначено статистично не зна-
чиму, але спрямовану тенденцію до зниження рівня цього гор-
мону, особливо у жінок (до 11,7 ± 2,87 пмоль/л, рис. 2).  

Показники загального тироксину, який відображає загаль-
ну концентрацію в крові вільного та зв’язаного з білками гор-
мону умовно здорового населення Придніпров’я, вірогідно не 
змінювалися протягом дорослого життя як у чоловіків, так і 
жінок (80–110 нмоль/л, рис. 3).  

  
Рис. 2. Вміст вільного тироксину в крові чоловіків  

та жінок 20–70 років (х ± SD, n = 20)  

  
Рис. 3. Вміст загального тироксину в крові чоловіків  

та жінок 20–70 років (х ± SD, n = 20)  

Концентрація вільного трийодтироніну в дорослої чолові-
чої частини населення зберігалась у межах референтної норми 
(4,2–5,1 пмоль/л, рис. 4). У жінок спостерігали дещо іншу си-
туацію. У 20–50 років рівень трийодтироніну перебував у межах 
норми (4,8 ± 1,5 пмоль/л), а починаючи з 50 років знижувався 
(до 2,6 ± 1,2 пмоль/л).  

  
Рис. 4. Вміст вільного трийодтироніну в крові чоловіків  

та жінок 20–70 років(х ± SD, n = 20)  

Концентрація загального трийодтироніну набагато нижча 
за концентрацію загального тироксину, однак вона – один з 
обов’язкових показників тиреоїдного статусу населення. Рівень 
загального трийодтироніну у дорослого населення Придніп-
ров’я віком 20–70 років коливався від 1,9 до 2,2 нмоль/л в 
межах норми (рис. 5).  
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Рис. 5. Вміст загального трийодтироніну  

у крові чоловіків та жінок 20–70 років (х ± SD, n = 20)  

Тироксин та трийодтиронін – кінцеві форми гормонів щито-
подібної залози, які утворюються з тиреоглобуліну. Частіше ана-
ліз ТГ застосовують для діагностики двох видів пухлин залози 
(папілярного та фолікулярного раку), особливо для контролю за 
успішністю лікування та раннього виявлення метастазів у лімфа-
тичних вузлах та інших органах (легенях, кістках, головному 
мозку). В умовно здорової чоловічої частини населення концен-
трація тиреоглобудіну впродовж 20–70 років життя майже не 
змінюється (9,2–11,3 нг/мл, рис. 6). У жінок 50–70 років відмі-
чено тенденцію до збільшення продукції тиреоглобуліну удвічі, 
але цей показник залишився в межах референтної норми.  

  
Рис. 6. Вміст тиреоглобуліну в крові чоловіків  

та жінок 20–70 років(х ± SD, n = 20)  

Щитоподібна залоза продукує інтактний паратгормон, який 
регулює підвищення концентрації кальцію в плазмі крові. У ході 
дослідження виявлено незмінний рівень інтактного паратгор-
мону в умовно здорового дорослого населення віком 20–70 ро-
ків як у чоловіків, так і у жінок: в межах 3,2–5,0 пмоль/л (рис. 7).  

Антагоніст інтактного паратгормону – кальцитонін; його 
основна функція – зниження рівня кальцію в плазмі крові. 
У чоловіків молодого віку зареєстровано низький рівень каль-
цитоніну – 2,0 ± 1,4 пг/мл (P < 0,01), який стабілізується після 
30 років і суттєво не змінюється до 70 років (рис. 8).  

Нормальна концентрація кальцитоніну в чоловіків будь-
якого віку складала до 8,4 пг/мл. У жінок 20–70 років рівень 
кальцитоніну зберігався в межах референтної норми.  
 
Обговорення  
 

Отримані результати вказують на стабільний тиреоїдний 
статус в умовно здорового населення Придніпров’я 20–50 ро-
ків. У чоловіків 20–70 років та жінок до 50 років рівень тирео-
тропного гормону, тиреоглобуліну, вільного тироксину та три-

йодтироніну залишався в межах норми. У жінок після 50 років 
спостерігали тенденцію до високого ризику розвитку гіпоти-
реозу, що, скоріше за все, пов’язано з віковими змінами загаль-
ного гормонального статусу жінок (Cooper and Laurberg, 2013). 
У жінок після 50 років концентрація вільного тироксину та 
трийодтироніну мала тенденцію до зменшення на тлі збільше-
ної продукції тиреотропного гормону та тиреоглобуліну.  

 
Рис. 7. Вміст інтактного паратгормону в крові чоловіків  

та жінок 20–70 років (х ± SD, n = 20)  

 
Рис. 8. Вміст кальцитоніну в крові чоловіків  

та жінок 20–70 років (х ± SD; n = 20; * – P < 0,01)  

Синтез тереоїдних гормонів тироксину та трийодтироніну 
прямо залежить від тиреотропного гормону, який секретується 
гіпофізом. Такий зв’язок характеризується від’ємним кореля-
ційним співвідношенням, оскільки тиреотропний гормон реа-
гує на концентрацію тироксину та трийодтироніну в крові. 
Якщо в організмі низький рівень тиреоїдних гормонів, для під-
вищення їх концентрації стимулюється секреція тиреотропно-
го гормону, і його концентрація в крові підвищується. У дорос-
лого умовно здорового населення Придніпров’я 20–70 років 
спостерігали такі кореляційні зв’зки між тиреотропним та ти-
реоїдними гормонами: у молодому віці для чоловіків зв’язок 
між ТТГ та вТ4 становив –0,97 (Р < 0,001), для ТТГ та в Т3 –
0,96 (Р < 0,001). У жінок також установлено від’ємну взаємо-
залежність між цими гормонами: –0,95 (P < 0,005) та –0,98 (Р < 
0,001), відповідно. З віком у чоловіків, що проходили обсте-
ження, ця залежність не змінювалася, але у жінок після 50 років 
зареєстровано зниження кореляційного коефіцієнта Пірсона 
між досліджуваними гормонами ТТГ та вТ4 і вТ3 до –0,94 (P < 
0,01) та –0,93 (P < 0,01), відповідно.  

Останні дослідження свідчать, що розвиток гіпотиреозу в 
літніх людей може нести негативні наслідки для організму: 
атеросклероз, гіперхолестеринемія та цереброваскулярні за-
хворювання. Клінічний гіпотиреоз поширений більше ніж у 
20% пацієнтів із цереброваскулярними захворюваннями, але 
не з нейропатологією типу хвороби Альцгеймера (Brenowitz et al., 
2017). Розвиток захворювань щитоподібної залози тісно пов’я-
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заний із захворюваннями метаболічного обміну. Традиційно 
гормони щитоподібної залози використовують для корекції 
функцій щитоподібної системи. Проте вони характеризуються 
багатьма побічними ефектами, такими як їх негативний вплив 
на серцево-судинну систему, а також здатність тиреоїдних гор-
монів підвищувати інсулінорезистентність і порушувати функ-
цію, що виробляє інсулін підшлункової залози, тим самим 
загострюючи діабетичну патологію (Shpakov, 2017). Порушен-
ня функцій щитоподібної залози може викликати зміни ліпід-
ного обміну. Розвиток гіпотиреозу може спричинити ожиріння 
(Poddar et al., 2017).  

У дорослому мозку нервові стовбурові клітини, розташовані 
в субвентрикулярній зоні, розвиваються як у нейрональні, так і 
гліальні клітини. Гормони щитоподібної залози регулюють ди-
ференціацію дорослих нервових стовбурових клітин у бік нейро-
нального фенотипу та відіграють важливу роль у метаболізмі мі-
тохондрій. Тривалий гіпотиреоз здатен зменшити не тільки кіль-
кість нейробластів, а й їх мітохондріальну активність (Gothié et al., 
2017), що, у свою чергу, може провокувати когнітивні порушення.  

Тиреоглобулін – одна зі складових, необхідна для синтезу 
гормонів щитоподібної залози: тироксину та трийодтироніну. 
Папілярна карцинома щитоподібної залози становить близько 
80% випадків захворювання на рак щитоподібної залози. Регу-
лярне спостереження за сироватковим тиреоглобуліном і ме-
дичною візуалізацією – поточна практика для контролю про-
гресування захворювання пацієнтів (Lin et al., 2016). Тиреогло-
булін використовують як надійний прогностичний післяопера-
ційний маркер диференційованого раку щитоподібної залози 
(папілярний та фолікулярний патгістологічні типи) та хвороби 
Грейвса (Aoyama et al., 2017). Високий рівень тиреоглобуліну 
асоціюється з наявністю захворювання щитоподібної залози у 
популяціях, де екологічні фактори впливають на іонізуючу 
радіацію, і на людей, які живуть у регіонах з ендемічним 
слабким і середнім вмістом йоду у воді (Peters et al., 2017).  

Гормони кальцитонін та інтактний паратгормон між собою 
також пов’язані. Кальцитонін відповідає в організмі за знижен-
ня рівня кальцію, а його біологічне значення в кальцієвому го-
меостазі не дуже значне. Проте він може виступати онкомар-
кером медулярного раку щитоподібної залози, який розвива-
ється у парафолікулярних клітинах і продукує кальцитонін 
(Verburg et al., 2013). На відміну від кальцитоніну, інтактний 
паратгормон підвищує рівень кальцію в організмі. Нормальна 
секреція інтактного паратгормону важлива для дітей і людей 
похилого віку, оскільки за його низької концентрації або пов-
ної відсутності можуть розвиватися різні захворювання пов’я-
зані з опорно-руховою системою. Особливо небезпечне у літ-
ніх людей таке захворювання як остеопороз (Cho et al., 2017). 
У дорослого умовно здорового населення Придніпров’я рівень 
інтактного паратгормону коливався в межах норми, проте у 
чоловіків віком 20–70 років та у жінок 20–50 років рівень 
паратгормону з віком підвищувався, на відміну від жінок віком 
51–70 років, для яких реєстрували зниження рівня паратгор-
мону. Такі особливості, скоріше за все, пов’язані саме з віковими 
та гормональними особливостями. Незважаючи на те, що нор-
мальний рівень кальцитоніну у чоловіків та жінок різний, значних 
відхилень від референтних показників не зареєстровано.  
 
Висновки  
 

У більшості дорослих 20–50 років у Придніпров’ї серйозних 
порушень тиреоїдного статусу не виявлено. Всі показники вхо-
дили у вікові та статеві межі норми, встановлені преаналітич-
ними вимогами незалежної лабораторії Інвітро (Дніпро, Украї-
на). У жінок 50–70 років підвищений ризик розвитку гіпотиреозу, 
підтверджений зниженим вмістом у крові вільного тироксину та 
трийодтироніну на тлі зростання концентрації тиреотропного гор-
мону та тиреоглобуліну. Показники загального тироксину та загаль-
ного трийодтироніну не показові для визначення ризику розвитку 
гіпотиреозу.  
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