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Патологія щитоподібної залози (далі ЩЗ) належить до 
найбільш значущих медичних наслідків Чорнобильської 
катастрофи, серед осіб, опромінених радіоактивним 131I. 
Водночас хронічний стрес (далі ХС) може виступати важливим 
модифікуючим чинником тиреоїдних порушень через зміни 
взаємодії ГГТ- і ГГН-осей. Тривале збереження тиреоїдної 
патології після аварії зумовлює актуальність подальшого 
вивчення цієї проблеми 

Метою роботи було проаналізувати наслідки 
Чорнобильської катастрофи і ХС для патології ЩЗ, на основі 
ретроспективних даних і сучасних наукових джерел. Проведено 
огляд літератури за 1999-2023 роки в базах PubMed, Scopus і 
Medline за ключовими словами: Chernobyl disaster, thyroid 
pathology, radioactive iodine, chronic stress, HPT axis, HPA axis. 
Включено оглядові, клінічні та епідеміологічні джерела. 

Після аварії на ЧАЕС у дітей віком до 15 років 
зареєстровано близько 800 випадків патології ЩЗ, а 
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захворюваність зросла з 0,03 до 3,0 на 100 000 дітей на рік[1, с.59; 
3, с.24]. ХС розглядається як додатковий патогенетичний чинник 
ураження ЩЗ через гуморальні механізми, насамперед через 
дисрегуляцію ГГН- та ГГТ- осей [3, с. 103–109;1, с. 442–445]. У 
перивентрикулярних ядрах гіпоталамуса введення 
кортикостерону або дексаметазону знижувало про-ТРГ мРНК на 
43,2% і 73,2% відповідно, тоді як після адреналектомії цей 
показник зростав на 68,3% [3, с. 105]. ХС також модифікує 
периферичний метаболізм гормонів ЩЗ через зміну активності 
дейодиназ: підвищення ДII у мозку, зниження ДI у печінці та 
нирках[3, с. 106], спричиняє супресію Т-клітинної ланки, 
активацію гуморального імунітету, зміну співвідношення 
Th1/Th2, модифікацію продукції IgA, IgG1, IgM, IL-6 і ФНП-а а 
також асоціюється з гіперкортизолемією, гіперінсулінемією, 
гіперлептинемією та підвищенням ІФР-1[1, с. 443–445]. 

Отже, ураження ЩЗ після аварії на ЧАЕС формується на 
тлі поєднання радіаційного впливу та стрес-індукованих 
гуморальних зрушень, що обтяжують тиреоїдну дисфункцію. 
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