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Актуальність: Аутоімунний тиреоїдит (АІТ) є найпоширенішою 

патологією щитоподібної залози (ЩЗ) у світі, що вражає приблизно 4% 
населення. Частота АІТ серед дітей варіює в межах 0,1-1,2%. Жінки старше 60 
років є найбільш вразливою групою, де рівень захворюваності сягає 6-10%. 
Співвідношення жінок і чоловіків серед хворих на АІТ становить 8:1. В Україні 
за останнє десятиліття рівень поширеності АІТ зріс на 68%, а в розрахунку на 
100 тис. населення — на 82%. Враховуючи тенденцію до зростання випадків АІТ, 
дослідження його етіології та факторів ризику, зокрема впливу стресу, є 
актуальним завданням сучасної медицини. 

Мета дослідження: Визначити механізми впливу стресу на виникнення 
та прогресування АІТ, а також оцінити потенційні можливості профілактики та 
корекції наслідків стресу. 

Матеріали та методи: Аналіз сучасної наукової літератури та досліджень, 
опублікованих у базах даних PubMed, Medscape, Google Scholar та Cochrane 
Library. 

Результати: АІТ, включаючи хворобу Грейвса (ХГ) та тиреоїдит Хашимото 
(ТХ), виникає внаслідок взаємодії генетичних факторів (70-80%) та зовнішніх 
чинників. До останніх відносять надмірне споживання йоду, дефіцит селену, 
тютюнопаління, вживання алкоголю, вірусні інфекції, медикаментозні побічні 
ефекти та стресові ситуації. Стрес відіграє ключову роль у розвитку 
аутоімунних процесів у ЩЗ. Під впливом хронічного стресу активується 

https://doi.org/10.36074/logos-04.04.2025.072


4 Avril, 2025;  
Paris, République française 

   
SECTION 26. 
SCIENCES MÉDICALES ET SANTÉ PUBLIQUE 
 

 

361 www.logos-science.com All rights reserved  |  CC BY-SA 4.0  

 

гіпоталамо-гіпофізарно-наднирникова (ГГН) система та симпатоадреналова 
система, що спричиняє надмірну продукцію глюкокортикоїдів та 
катехоламінів. Це призводить до дисбалансу між субпопуляціями Т-хелперів 
(Th1/Th2). Для ХГ характерне переважання цитокінів Th2 (IL-4, IL-5, IL-6, IL-13), які 
стимулюють утворення аутоантитіл до рецепторів тиреотропного гормону 
(ТТГ). Водночас, при ТХ домінує відповідь Th1 з підвищеним рівнем IL-2, IL-1β, 
IFN-γ та TNF-α, що викликають апоптоз тиреоцитів. Дослідження також 
підтверджують зв’язок між стресом та дефіцитом селену, який є важливим 
компонентом селенопротеїнів, зокрема глутатіонпероксидази та 
тіоредоксинредуктази. Ці ферменти забезпечують антиоксидантний захист 
ЩЗ. Підвищений рівень глюкокортикоїдів, який супроводжує хронічний стрес, 
може пригнічувати активність антиоксидантних ферментів, що призводить до 
оксидативного стресу та пошкодження тиреоцитів. У результаті формується 
сприятливий ґрунт для розвитку АІТ. Крім того, дослідження показують, що у 
пацієнтів з АІТ спостерігається зміна варіабельності серцевого ритму, що може 
бути маркером хронічного стресу та порушень вегетативної нервової системи. 
Це вказує на необхідність контролю психоемоційного стану для запобігання 
прогресуванню АІТ. 

Висновок: Численні дослідження підтверджують, що хронічний стрес є 
значущим тригером аутоімунного тиреоїдиту. Його вплив реалізується через 
системне запалення, підвищення рівня прозапальних цитокінів та порушення 
балансу між Th1/Th2-імунною відповіддю. Дефіцит селену, що виникає на фоні 
хронічного стресу, погіршує антиоксидантний захист ЩЗ, сприяючи її 
ушкодженню. Враховуючи ці дані, оптимізація рівня селену, контроль стресу 
та підтримка психоемоційного здоров’я можуть сприяти профілактиці та 
уповільненню прогресування АІТ. 
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