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Дані численних фундаментальних досліджень з 
біохімії, молекулярної фармакології та клінічної 

медицини дають підстави стверджувати, що в профілак-
тиці та терапії йододефіцитних станів слід враховувати 
нерозривний зв’язок метаболізму йоду з метаболізмом 
інших мікроелементів — насамперед селену як основно-
го молекулярного синергіста йоду, який має велике зна-
чення для повноцінного функціонування щитоподібної 
залози [1, 2, 9, 20, 28]. Загальновідомо, що йод належить 
до групи есенціальних, життєво необхідних мікроеле-
ментів. В організмі дорослої людини міститься в серед-
ньому 20—30 мг йоду, з яких близько 8 мг (30 %) — саме 
у щитоподібній залозі, а до 35 % знаходиться в плазмі 
крові у вигляді органічних сполук (переважно тирокси-
ну). Також щитоподібна залоза посідає перше місце 
серед різних органів людини за вмістом селену на 1 г 
тканини [18], що може свідчити на користь важливості 
цього мікроелемента для функціонування залози.

Синтез гормонів щитоподібної залози здійсню-
ється в її фолікулярних клітинах. Йодиди, що над-

ходять з крові, за участю залізозалежної гемовміс-
ної тиреопероксидази (ТПО) йодують залишки 
тирозину молекули тиреоглобуліну (ТГ) з утворен-
ням монойодтирозину (МЙТ) і дийодтирозину 
(ДЙТ) (рис. 1). ТПО використовує перекис водню 
(Н2О2) як окислювач і конденсує частину МЙТ і 
ДЙТ до йодтиронінів, при цьому частка трийодти-
роніну (Т3) і тетрайодтироніну (Т4) становить 
близько 30 % від усіх йодопохідних сполук [3, 15].

Для того, щоб акцептувати електрони з окисню-
вальних реакцій, тиреоцити генерують велику 
кількість Н2О2, який є необхідним субстратом 
для ТПО на етапах органіфікації та конденсації. 
Вважається, що утворення Н2О2 — лімітаційний 
етап у синтезі ТГ, який контролюється тиреотроп-
ним гормоном (ТТГ) через систему вторинних 
месенджерів [11, 15, 27]. На користь цієї гіпотези 
свідчить те, що ТТГ активує синтез інозитол-
фосфату (ІФ-3), який призводить до збільшення 
входу кальцію в тиреоцити, а збільшення внутріш-

Н.Б. Зелінська, І.Ю. Шевченко

Український науково-практичний центр  
ендокринної хірургії, трансплантації  
ендокринних органів і тканин МОЗ України, Київ

В огляді представлено аналіз літератури з питань впливу мікроелементів на синтез гормонів і функцію щитоподібної 
залози. Для повноцінної роботи щитоподібної залози однаково важливі такі мікроелементи, як йод і селен, надлишок або 
брак яких тісно пов’язані з формуванням низки патологічних станів, зокрема автоімунних тиреопатій. Дефіцит селену асо-
ціюється з такими патологічними змінами щитоподібної залози, як збільшення об’єму, зміни ехогенності, виникнення вузло-
вих утворень, призводять до зниження її антиоксидантного захисту. Наведено результати досліджень, які вказують на мож-
ливість позитивного впливу препаратів селену на зниження у пацієнтів індивідуального ризику автоімунних процесів.

Ключові слова: щитоподібна залоза, селен, йод, автоімунний тиреоїдит, токсичний зоб.

Child_Endo dodatok 2 2017 Zelinska.indd   1 22.09.2017   11:22:55



2

УКРАЇНСЬКИЙ ЖУРНАЛ ДИТЯЧОЇ ЕНДОКРИНОЛОГIЇ

№ 2 2017

Н.Б. Зелінська, І.Ю. Шевченко

ньоклітинної концентрації кальцію своєю чергою 
спричиняє посилення продукції Н2О2 [11]. 

Патологічний вплив дефіциту йоду на щитопо-
дібну залозу зумовлений тим, що внаслідок браку 
цього мікроелемента зменшується синтез тиреоїд-
них гормонів, що за принципом зворотного зв’язку 
призводить до підвищення рівня ТТГ, а тривала 
стимуляція ТТГ за механізмом, описаним вище, 
може посилити негативний вплив на тиреоцити 
Н2О2 [11]. В осередку некрозу, який розвивається 
під дією надлишку Н2О2, макрофаги продукують і 
вивільняють надлишок трансформівного ростово-
го фактора β (ТРФ-β), що призводить до проліфе-
рації фібробластів, зниження репаративних мож-
ливостей тканини щитоподібної залози та форму-
вання її фіброзу [4]. 

Роль ефективної системи захисту від цитоток-
сичної дії Н2О2 та інших вільних радикалів вико-
нують специфічні речовини, які містять інший 
важливий мікроелемент — селен. Це кілька селе-
нопротеїнів, до яких належать [18]: 
• глутатіонпероксидази (GPx): GPx1 (або целю-

лярна глутатіонпероксидаза, cGPx) — найваж-
ливіший антиоксидантний фермент у людини); 
GPx3 (або плазмова, або позаклітинна глутаті-
онпероксидаза, GPX-P), функція якого полягає 
в детоксикації Н2О2; GPx4 (або глутатіонфос-
фоліпідпероксидаза, PHGPx), що захищає клі-
тини від перекисного окиснення мембранних 
ліпідів, й інактивація ферменту призводить до 
накопичення продуктів перекисного окиснення 
ліпідів та апоптозу клітин [29]); 

• тіоредоксинредуктази (TRx, TRx1), які відігра-
ють значну роль у регуляції клітинного окисню-
вально-відновного балансу і зменшенні шкоди, 
заподіяної активними формами кисню, що гене-
руються шляхом окисного фосфорилювання в 
мітохондріях [6]);

• селенопротеїн Р (SelP), що може прикріплятися 
до епітеліальних клітин судин і захищати їх від 
токсичного впливу [26]. Високий вміст селену в 
SelP передбачає, що він може бути залучений до 
міжклітинного транспортування або зберігання 
селену [19]. 
Селенопротеїни посідають важливе місце в про-

цесі йодування, а інтратиреоїдний вміст селену 
зумовлює активність цього процесу. Крім того, 
слід зазначити, що системи GPx і каталази пере-
бувають під захистом тіолспецифічного антиокси-
данту (ТСА), який модулює Н2О2-опосередковані 
реакції. Створення ТСА контролюється ТТГ, хоча 
точні механізми, за якими ТТГ регулює експресію 
гена ТСА на транскрипційному рівні, поки не 
встановлено (рис. 2) [14]. 

Зрозуміло, що дефіцит селену призводить до 
зниження активності селенопротеїнів і антиокси-
дантного захисту щитоподібної залози, унаслідок 
чого зростає цитотоксична дія Н2О2 на тканину 
щитоподібної залози, збільшується активність 

ТПО у щитоподібній залозі. Це може зумовити 
розвиток автоімунних тиреопатій, що продемон-
стровано низкою досліджень [5, 10, 12, 13, 30]. 

Дефіцит селену асоціюється з такими патоло-
гічними змінами щитоподібної залози, як збіль-
шення її об’єму, порушення ехогенності, виник-
нення вузлових або колоїдних утворень, лімфоїд-
на інфільтрація [5, 13], а додатковий прийом селе-
ну у фізіологічних дозах (до 75 мкг/добу) протя-
гом 6—12 місяців, за даними деяких авторів, сприяє 
пригніченню автоімунного процесу, про що свід-
чить достовірне зниження титру антитіл до тиро-
пероксидази тиреоцитів (АТПО), а також поліп-
шення ехогенності структури щитоподібної зало-
зи за даними ультразвукового дослідження [2, 4, 7, 
8]. Два метааналізи також підтвердили роль селе-
ну в зниженні рівня АТПО і поліпшенні перебігу 
автоімунного тиреоїдиту (АІТ) [16, 18]. 

Результати нещодавнього подвійного сліпого, 
рандомізованого, плацебоконтрольованого дослід-
ження продемонстрували позитивний вплив 
препаратів селену в низькому дозуванні (60 мкг/
добу) на стан щитоподібної залози 230 жінок з 
одноплідною вагітністю. Застосування препаратів 
селену у пацієнтів з підвищеними антитиреоїдни-

Рис. 1. Етапи синтезу тиреоїдних гормонів 
5’-ДЙ — 5’-дейодиназа, ДЙТ — дийодтирозин,  
ЙПО — йодидпероксидаза, МЙТ — монойодтирозин,  
ТГ — тиреоглобулін, Е-ІО — гіпойодит-радикал, пов’я заний 
з ферментом, НІО — йодноватиста кислота, Li — літій,
I — йод [14]
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ми антитілами хоч і не впливало на рівень АТПО, 
проте поліпшувало функцію щитоподібної залози, 
про що свідчило зниження рівня ТТГ [24]. Інше 
дослідження, проведене в Данії, також показало, 
що у пацієнтів з уперше діагностованою автоімун-
ною патологією щитоподібної залози, і надто у 
хворих з дифузним токсичним зобом (ДТЗ), знач-
но нижчий рівень селену в сироватці крові по -
рівняно зі здоровими особами, що вказує на по -
тенцій ний зв’язок між недостатнім споживанням 
цього мікроелемента й автоімунним захворюван-
ням щитоподібної залози [21]. 

Деякі дослідники виявили знижений рівень се -
лену в сироватці крові у хворих на АІТ і ДТЗ, у той 
час як високий рівень селену (більше 120 мкг/л) 
пов’язаний з ремісією ДТЗ [22, 23]. Також знижен-
ня рівня селену в сироватці відзначали в пацієнтів з 
автоімунною офтальмопатією [23]. Застосування 
селену в комплексі лікування хворих з ДТЗ і помір-
ною офтальмопатією, за даними M. Matsui та спі-
вавт., статистично значущо знижує ураження очей, 
підвищує рівень життя, уповільнює перебіг хворо-
би після трьох і шести місяців такого лікування 
[25]. Ці результати підкреслюють зв’язок між недо-
статнім споживанням селену і автоімунними про-
цесами в щитоподібній залозі, переконливо показу-
ють, що низький рівень селену може бути одним із 
чинників ризику розвитку автоімунної офтальмо-
патії у пацієнтів з ДТЗ, а призначення препаратів 
селену може мати позитивний вплив на пацієнтів з 
ризиком розвит ку автоімунних процесів.

Вважають, що комбінований дефіцит йоду та 
селену може спричиняти розвиток мікседематоз-
ної форми ендемічного кретинізму, а недостат-
ність вживання селену та попередньо низький 
його рівень у сироватці крові істотно корелюють 
із розвитком карциноми щитоподібної залози та 
інших пухлин [17]. І хоча саплементація селену 
впливає на експресію та трансляцію білків, що 
містять селеноцистеїн, у дослідженні J. Köhrle не 
виявлено прямої кореляції між вмістом селену в 
тканинах та експресією різних тиреоїдних селено-
протеїнів [17], що вказує на те, що інші регулятор-
ні фактори сприяють або заважають селен-залеж-
ному контролю експресії, наприклад, в аденомі 
щитоподібної залози, карциномі або при автоімун-
них захворюваннях. 

Отже, для повноцінної роботи щитоподібної 
залози однаково важливі два мікроелементи — 
йод і селен, а їх надлишок або дефіцит тісно 
пов’язані з розвитком патологічних станів щито-
подібної залози, зокрема автоімунних тиреопа-
тій. Оскільки ці важливі мікроелементи протя-
гом тисячоліть постійно вимиваються з верхніх 
шарів ґрунту, у багатьох регіонах світу харчовий 
раціон повинен забезпечувати підтримку нор-
мального рівня споживання йоду й селену та не 
допускати низького рівня цих елементів у сиро-
ватці крові. У разі не  достатнього надходження 
мікроелементів з їжею рекомендований додатко-
вий їх прийом у вигляді комбінованих засобів 
йоду й селену.

Рис. 2. Зміна експресії селенопротеїнів у початковому і ТТГ-стимульованому стані [14] 
D1 — дейодиназа типу 1, D2 — дейодиназа типу 2

Огляд підготовлено на замовлення ТОВ «ОМНІФАРМА КИЇВ».
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