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Вплив ожиріння на функцію щитоподібної залози  
та на хронічну запальну обструкцію дихальних шляхів  

через зміни кишкових бактеріальних популяцій

Гіпотиреоз є досить поширеною ендокринною патологією, і, відповідно, впливає на якість життя багатьох людей у загальній 
популяції, що, зокрема, проявляється у змінах метаболізму та перебігу різноманітних супутніх захворювань, як, приміром стеато-
тичної хвороби печінки та хронічного обструктивного захворювання легень. Цим можна пояснити вищу поширеність синдрому 
гіпотиреозу за даних патологій. Метою нашого дослідження було вивчення впливу висококалорійного харчування з незбалансованим 
вмістом окремих нутрієнтів та участь щитоподібної залози у нейрогуморальній регуляції таких аспектів виникнення як системного, 
так і локалізованого в дихальних шляхах запального процесу, як зміни кишкового мікробіому та його різноманітних зв’язків з респі-
раторною бактеріальною флорою.

Матеріали і методи. Було проаналізовано 70 літературних джерел, з-поміж них 34 були опубліковані за останні 5 років.
Результати дослідження. Участь гормонів щитоподібної залози у запальних процесах може полягати як у своєму основному 

шляху реалізації своєї функції, а саме геномному, який полягає у зв’язуванні тиреоїдних гормонів з розміщеними у клітинному ядрі 
рецепторами, і для подальшої участі у регуляції експресії генів останні зв’язуються з рецептором ретиноїду Х, за який можуть кон-
курувати також рецептори, які активуються проліфератором пероксисом, та печінкові Х-рецептори; так і в другорядних, негеномних, 
ефектах, які можуть бути спричинені взаємодією з білком цитоплазматичної мембрани інтегрином ανβ3 та дією їх ендогенного ката-
боліту 3,5-дийодо-L-тироніну на мітохондріальний дихальний ланцюг, яка в експериментальних умовах сповільнювала або навіть 
зупиняла аліментарне ожиріння, та пов’язані з ним процеси. Було виявлено, що гіпотиреоз відображається на стані кишкового мікро-
біому: встановлено кремі роди бактерій, які позитивно або негативно корелюють з параметрами аденогіпофізарно-тиреоїдної функ-
ції, а також зниження синтезу бактеріями коротколанцюгових жирних кислот, які сприяють бар’єрній функції кишківника, а також 
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справляють імуномодулюючий вплив на респіраторну систему, що було також встановлено і в осіб з хронічним обструктивним 
захворюванням легень з прозапальним харчовим раціоном. Висновки. Зміни в дієті та кишковому мікробіомі можуть впливати на 
перебіг гіпотиреозу та ХОЗЛ, як окремо, так і в коморбідності, тож дієтично зумовлену патологію слід також розглядати як негатив-
ний предиктор їхнього розвитку, який можна усунути.

Ключові слова: стеатотична хвороба печінки, лептин, гіпотиреоз, кишковий мікробіом, хронічне обструктивне захворювання 
легень.
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Influence of obesity on thyroid gland function and chronic inflammatory obstruction  
of respiratory tracts due to changes in intestinal bacterial populations

Hypothyroidism is a fairly common endocrine pathology, and, accordingly, affects the quality of life of many people in the general 
population, which is manifested in changes in metabolism and the course of various concomitant diseases, such as, first of all, steatotic 
liver disease and chronic obstructive pulmonary disease. This can explain the higher prevalence of hypothyroidism syndrome under these 
pathologies. The aim of our study was to explore the impact of high-calorie nutrition, unbalanced content of certain nutrients and thyroid 
gland function in the neurohumoral regulation of such aspects of the emergence of both systemic and localized inflammatory processes, as 
well as changes in the intestinal microbiome and its various relationships with the respiratory bacteria.

Materials and methods. 70 literary sources were analyzed, of which 34 were published during last 5 year-time.
Research results. The participation of thyroid hormones in inflammatory processes can be in its main way of its action, namely the 

genomic one, which consists in binding thyroid hormones to receptors located in the cell nucleus, and for further participation in the regulation 
of gene expression, they bind to the retinoid X receptor, for which peroxisome proliferator-activated receptors and liver X receptors can also 
compete; as well as in secondary, non-genomic, effects that can be caused by the interaction with the cytoplasmic membrane protein ανβ3 
integrin and the action of their endogenous catabolite 3,5-diiodo-L-thyronine on the mitochondrial respiratory chain, which in experimental 
conditions slowed down or even stopped dietary obesity, and related processes. It was found that hypothyroidism is reflected in the state of 
the gut microbiome: there are some genera of bacteria which positively or negatively correlate with pituitary and thyroid function parameters, 
as well as a decrease in the synthesis of short-chain fatty acids by bacteria, which contribute to the barrier function of the intestine, and 
also have an immunomodulatory effect, have been established on the respiratory system, which was also established in people with chronic 
obstructive pulmonary disease with a pro-inflammatory diet. Conclusions. Changes in diet and gut microbiome can influence the course 
of hypothyroidism and COPD, both individually and in comorbidity, so dietary-related pathology should also be considered as a negative 
predictor of their development that can be eliminated.

Key words: steatotic liver disease, leptin, hypothyroidism, gut microbiome, chronic obstructive pulmonary disease.

Вступ. Гіпотиреоз є другою за поширеністю з пато-
логій ендокринної системи, причому близько у 5% 
загальної популяції він є діагностованим [1], а невиявле-
ним може бути ще у стількох [2]. Утім, дані досліджень 
із деяких країн [3, 4] свідчать про суттєву динамічність 
цього показника: так, у США він із часом має тенден-
цію до зростання (з 9,5% у 2012 р. до 11,7% у 2019 р.) 
[4]. Нарівні із цим у світі стрімко зростає розповсюдже-
ність іншої патології, що становить глобальну медико-
соціальну проблему – неалкогольної жирової хвороби 
печінки (НАЖХП), для якої у 2023 р. було затвер-
джено нову назву – стеатотична хвороба печінки (СХП) 
[5, с. 1548] з метою уникнення в номенклатурі таких 
стигматизуючих слів, як «жирова» та «неалкогольна». 
Відповідно до одного з систематичних оглядів та його 
мета-аналізу, глобальна поширеність НАЖХП зросла 

з 25,3% у 1990–2006 роках до 38,0% у 2016–2019 роках 
[6]. Існує прогноз, що до 2040 року глобальна поши-
реність СХП досягне 55,4% [7], як тим часом значно 
збільшиться тягар ускладнень СХП (декомпенсований 
цироз печінки, гепатоцелюлярна карцинома, печінкова 
недостатність) навіть у розвинених економіках світу 
[8]. У етіопатогенетичній структурі СХП її найпошире-
нішим видом є зумовлена метаболічною дисфункцією 
(91,52%) [9], тобто спричинена ожирінням, цукровим 
діабетом 2 типу, артеріальною гіпертензією, дисліпіде-
мією [5, с. 1551].

Дані мета-аналізів показують вищі показники 
поширеності гіпотиреозу серед хворих на НАЖХП/
СХП в порівнянні з загальною популяцією [10–13].

З кожним десятиліттям хронічна обструктивна 
хвороба легень (ХОЗЛ) стає все більш розповсюдже-
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ною в світі. Відомо, що у світі на ХОЗЛ хворіє близько 
300 млн людей, а поширеність складає 12,2% [14, 15]. 
Згідно з даними популяційних досліджень, станом на 
2019 рік ХОЗЛ займав третє місце у світі серед при-
чин смерті за кількістю померлих, причому більшість 
смертей припадає на країни з низьким і середнім дохо-
дом [16], а, отже, із високим забрудненням довкілля. 
До 2050 р. прогнозується зростання розповсюдже-
ності ХОЗЛ у світі на 23% до 600 млн осіб, причому 
його тягар стане все більшим серед жінок і в країнах, 
що розвиваються [17]. В останні роки його виявляють 
у віці, абсолютно відмінному від типових 40 років 
і старше, а саме у 20–30 років [18]. Відомо, що ХОЗЛ 
пов’язана зі значною кількістю супутніх захворювань, 
і оцінка витрат, які безпосередньо пов’язані з ХОЗЛ 
(від 2 до 10 тис. євро/рік на 1 пацієнта), не враховує 
їхнього тягара [19].

Стосовно коморбідного перебігу, існують дані про 
поширеність гіпотиреозу у 21,2% серед хворих на 
ХОЗЛ [20], що є також вищим за загальну популяцію.

Мета дослідження – вивчити впливу незбалансо-
ваної дієти та підвищеного трофологічного статусу на 
зрушення осі гормональної регуляції «гіпоталамус – 
гіпофіз – щитоподібна залоза (ЩЗ) – периферичні тка-
нини» з розвитком гіпотиреозу та зміни кишкового 
мікробіому на цьому тлі, що можуть, своєю чергою 
погіршувати перебіг запального процесу в дихальних 
шляхах (ДШ), зокрема, за хронічного обструктивного 
захворювання легень (ХОЗЛ).

Методологія та методи дослідження. Було про-
аналізовано 70 літературних джерел, серед них 34 
були опубліковані за останні 5 років, що були знайдені 
з застосуванням баз даних PubMed та Science Direct 
за такими пошуковими фразами та їх поєднаннями: 
“hypothyroidism”, “steatotic liver disease”, “nonalco-
holic fatty liver disease”, “pro-inflammatory diet”, “obe-
sity”, “leptin”, “gut microbiome”, “lung microbiome” та 
“chronic obstructive pulmonary disease”.

Виклад основного матеріалу дослідження. Як 
відомо, тиреоїдні гормони, трийодтиронін (Т3) та 
тироксин (Т4) відіграють критичну роль у рості, а також 
розвитку нервової системи у дітей та підлітків, а в усі 
вікові періоди – у перебігу метаболічних процесів [21]. 
Їхня метаболічна включає в себе регуляцію споживання 
кисню, а також обміну білків, вуглеводів і особливо 
ліпідів, зокрема синтезованих печінкою, і більшість 
ефектів на гомеостаз проявляється зміненою експре-
сією, особливо на етапі транскрипції, генів внаслідок 
взаємодії з ядерними рецепторами. Розрізняють два 
основних види ядерних рецепторів тиреоїдних гормо-
нів: зосереджені у жировій тканині, серці та скелетних 
м’язах α-рецептори, і розміщені в печінці β-рецептори. 
Саме останні і регулюють метаболізм холестерину та 
ліпопротеїнів [22] – через них реалізуються синтез 
і секреція жовчних кислот, утворюваних із холесте-
рину, екскреція вільного холестерину в жовч, а також 
експресія рецепторів ліпопротеїдів у печінці. Т3 і Т4 
пригнічують синтез тригліцеридів у печінці, а також 
посилюють зворотний транспорт холестерину, таким 
чином сприяючи активності антиатерогенного холесте-
рину в ліпопротеїдах високої щільності (ЛПВЩ) [25]. 

Що є не менш важливим, ці гормони можуть зв’язувати 
ліпопротеїди низької щільності (ЛПНЩ) [24].

Утім, рецептори тиреоїдних гормонів (РТГ) зазна-
ють перешкод у своїй сигнальній дії у зв’язку з мож-
ливістю перехресної передачі сигналів разом із рецеп-
торами, які активуються проліфератором пероксисом 
(PPAR) та печінковими Х-рецепторами (LXR), зокрема 
через конкурентне зв’язування з рецептором ретино-
їду Х, разом із яким ядерний рецептор одного з зазначе-
них видів стає гетеродимером з’єднується з регулятор-
ними ділянками цільових генів, сприяючи їх експресії 
[26, 27]. У нормі РТГ зв’язуються з Т3 і Т4 з вищою 
спорідненістю, аніж PPAR та LXR, що забезпечує домі-
нуючу порівняно з останніми експресію РТГ [27]. Екс-
периментально було встановлено, що агоніст PPARγ 
розиглітазон знижує рівні тиреоїдних гормонів у плазмі 
разом із експресію печінкових дейодиназ, таким чином 
зміщуючи енергообмін на анаболічний тип, що можна 
пояснити зниженням транскрипційної активності РТГ 
[28]. Утім, дані нещодавніх досліджень демонструють 
чимало корисних ефектів активації рецепторів PPARγ 
піоглітазоном, а також такими харчовими продуктами, 
як куркума, цимбопогон (більш відомий під назвами 
«лимонна трава», «лимонне сорго») та гранат звичай-
ний, як: протизапальний через активацію ядерного 
фактора каппа-В, інсуліносенситизація периферичних 
тканин та нейропротекція [29], що вимагає подальшого 
всестороннього вивчення можливих впливів на PPAR.

В останні роки знання про дію тиреоїдних гормо-
нів (ТГ), окрім давно відомих геномних ефектів, були 
суттєво доповнені її негеномними механізмами [30], 
зокрема, через зв’язування з інтегрином ανβ3 на цито-
плазматичній мембрані [31, 32], за посередництва вто-
ринного месенджера цАМФ [33]. Серед негеномних 
ефектів було досліджено проліферацію ендотеліоци-
тів [34], стимулювання росту гліобластом [35], регу-
лювання стану актину в нейронах [36]. Також, згідно 
з одним із проаналізованих оглядів [23], позагеномна 
дія ТГ поширюється і на їх ендогенний катаболіт 
3,5-дийодо-L-тиронін (3,5-Т2), утворюваний дейодина-
зами 1 і 2 типів [37], який звʼязується з субодиницею 
Vа цитохром-С-оксидази мітохондріального дихаль-
ного ланцюга, пригнічуючи її алостеричне інгібування 
АТФ [38]. Експериментальні дослідження, проведені 
на щурах з ожирінням, спричиненим дієтою, пока-
зали зниження жирової маси та рівня сироваткового 
лептину, підвищення енерговитрат за зниження рівня 
тиреотропного гормону (ТТГ) після отримання 3,5-Т2 
впродовж 14 днів [39], а також усунення інсулінорезис-
тентності (42) і відсутність стеатозу печінки при гісто-
логічному дослідженні [40]. В двох еутиреоїдних паці-
єнтів застосування 3,5-Т2 призвело до зниження маси 
тіла без змін рівнів вільних Т3 та Т4 та ТТГ [41].

Як відомо, жирова тканина також здійснює гумо-
ральну регуляцію метаболізму, виділяючи адипокіни, 
зокрема лептин, який активує гіпоталамічний центр 
насичення, викликаючи в аркуатному ядрі зниження 
синтезу нейропептиду-Y, стимулюючого апетит. При 
ожирінні гіпоталамічні центри стають лептинорезис-
тентними, що спричиняє гіперфагію, незважаючи на 
підвищений рівень циркулюючого лептину [43]. Також 
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лептин є важливим нейроендокринним регулятором осі 
«гіпоталамус – гіпофіз – ЩЗ», що підвищує експресію 
тироліберину в паравентральному ядрі гіпоталамуса, 
що стимулює синтез ТТГ аденогіпофізом, і, навпаки, 
сам ТТГ посилює секрецію лептину жировою ткани-
ною людини [44]. Про існування можливого зворотного 
зв’язку між лептином і ТТГ свідчить і модуляція актив-
ності дейодиназ, завдяки якій інтенсифікується експре-
сія Т4 у Т3 [45].

Ожиріння, разом із характерними для нього інсу-
ліно- та лептинорезистентністю, є не лише пред-
иктором гіпотиреозу, а й фактором ризику розвитку 
аутоімунітету ЩЗ. Так, у одному з проведених крос-
секційних досліджень було показано, що рівні лептину 
були вищі у тих пацієнтів із ожирінням, які мали ауто-
імунну патологію ЩЗ. Також були достовірно підви-
щені рівні загального холестерину (ХС) та ХС ЛПНЩ 
за впливу аутоімунітету ЩЗ та гіпотиреозу [46]. Також 
підвищений рівень лептину виявлявся у пацієнток 
з післяпологовим тиреоїдитом [47]. Відомо, що як ади-
поцитокін, лептин на рівні з прозапальним IL-6 через 
пригнічення Th1-хелперів посилює аутоімунне пошко-
дження ЩЗ, а саме через зниження проліферації сти-
мульованих антитілами до CD3 та CD28 регуляторних 
Т-лімфоцитів (Treg), які мали б виступати супресорами 
аутоімунних реакцій і апоптозу Th1-хелперів [48].

Іншим аспектом впливу дієти на організм, особливо 
за коморбідного перебігу захворювань, прийнамні одне 
з яких має запальний компонент, як наприклад ХОЗЛ, 
є здатність окремих нутрієнтів позитивно або нега-
тивно регулювати запалення. Так, було розроблено 
харчовий запальний індекс (Dietary Inflammatory Index, 
DII) на основі даних із майже двох тисяч публікацій 
у медичних часописах [49], і завдяки цьому можна 
розрахувати сумарних прозапальний потенціал різних 
дієтичних режимів [50, 51]. Кишечник, який першим 
контактує з продуктами деградації їжі, володіє надзви-
чайною бар’єрною функцією, яка є унікальною завдяки 
автохтонній мікробіоті, Пеєровим бляшкам, а також 
білковим молекулам адгезії між ендотеліоцитами [52] 
і глікопротеїнам, що секретуються келихоподібними 
клітинами в просвіт кишки [53]. За впливу прозапаль-
них нутрієнтів, змін множинності та різноманітності 
кишкової мікробіоти, в тому числі за ХОЗЛ, про що 
буде згадано нижче, бар’єрні властивості кишкової 
стінки знижуються, що знаходить відображення у тер-
міні «нещільна кишка». І саме через неї безліч анти-
генів надмірно атакують імунну систему – це, зокрема, 
антигени кишкової палички, глютену, казеїну, що 
є подібними до антигенної структури ЩЗ і зумовлю-
ють ризик виникнення аутоімунного тиреоїдиту (АІТ) 
[54, c. 221], що певною мірою визначає терапевтичну 
та навіть профілактичну тактику.

В одному з досліджень, яке вивчало кишковий дис-
біоз за первинного гіпотиреозу методами секвенування 
16S рРНК у калі та трансплантації фекального мікро-
біому мишам [55], було виявлення збільшення індексів 
множинності Chao 1, Ace, а індекси різноманітності 
Шеннона і Сімпсона були значно нижчими за первин-
ного гіпотиреозу у порівнянні з контрольною групою, 
а також наступних маркерних бактерій: Veillonella, 

Paraprevotella, які були зниженими та мали позитивну 
кореляцію з рівнями вільних Т3 і Т4 та негатвну ТТГ, 
а підвищеними були Rheinheimera та Neisseria, при-
чому множинність останньої мала зворотню кореляція 
з вільними Т3 та Т4 і ТТГ. Також в кишковому вмісті 
була значно знижена за гіпотиреозу експресія генів 
ферментів, які відповідають за синтез коротколанцю-
гових жирних кислот (КЛЖК): бутирил-КоА-трансфе-
рази, лактоїл-КоА-дегідратази, пропіональдегіддегі-
дрогенази, метилмалоніл-КоА-декарбоксилази. КЛЖК 
відіграють роль джерела енергії для колоноцитів та 
підтримують бар’єрну функцію кишечника. На користь 
останнього свідчить знижена експресія мРНК білків 
zona occludens-1 (ZO-1), junctional adhesion molecule A 
(JAM-A) та оклюдину в мишей, яким трансплантували 
фекальну мікрофлору пацієнтів із гіпотиреозом. Через 
це в кровообіг надходить все більше ліпополісахаридів 
(ЛПС), що, у свою чергу, інгібує печінкову дейодиназу 
[55], порушуючи регуляцію в осі «гіпоталамус – гіпо-
фіз – ЩЗ». Не слід забувати і про те, що чинником 
надмірного бактеріального росту в таких випадках 
може слугувати і характерна для гіпотиреозу гіпопе-
ристальтика кишечника. Також слід відзначити резуль-
тати ще одного дослідження кишкової мікрофлори вже 
у хворих на АІТ, де була знижена присутність бактерій 
Prevotella, яка негативно корелювала з прозапальною 
активністю Th17-клітин та позитивно – з диференціа-
цією Treg-клітин [56].

Зміни мікробіому кишківника, і, відповідно, зміни 
мікробіомної осі «кишечник – ЩЗ», можуть бути спри-
чинені ХОЗЛ на фоні прозапального харчування, через 
парадигму осі «кишківник – легені», необхідно розгля-
дати як один зі шляхів патогенетичного зв’язку комор-
бідності ХОЗЛ і гіпотиреозу.

За відправну точку вивчення легеневого мікробіому 
слід брати 2010 р., відколи дослідники почали послі-
довно визначати склад мікробіоти ДШ [57]. І за цей час 
було з’ясовано, що аналогічно кишківнику, в мікро-
біомі ДШ домінують бактерії, що продукують КЛЖК 
[58]. Його склад визначається імміграцією мікроорга-
нізмів у ДШ, їх елімінацією і відтворенням. Основним 
локусом, звідки відбувається мікробна імміграція, 
є ротова порожнина та глотка. Елімінація же досяга-
ється через мукоциліарний кліренс, який саме пору-
шується при ХОЗЛ. Дисбаланс імміграції та елімінації 
призводить призводить до надмірного росту певних 
видів бактерій, які зумовлюють загострення ХОЗЛ 
[58]. Зростає кількість таких умовно-патогенних бак-
терій, як P.aeruginosa, Lactobacillus, причому з пози-
тивною кореляцією до ступеня обмеження повітряного 
потоку [57]. Окрему увагу слід звернути на зростання 
колонізації патогенними стрептококами, зокрема 
S.parasanguinis B – як у ДШ [59], так і в кишковій мікро-
флорі хворих на ХОЗЛ, особливо курців [60]. Слід вра-
ховувати, що, аналогічно ШКТ, патогени пошкоджують 
фактори адгезії ендотеліоцитів і в ДШ. Так, при ХОЗЛ 
виявлено зниження експресії білків оклюдинів і клауди-
нів [58]. Також це може відбуватися і через зв’язування 
бактеріальних патогенів з фактором активації тромбо-
цитів і рецепторами манозо-6-фосфату [58]. Було екс-
периментально доведено транслокація легеневої мікро-
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біоти в периферичний кровотік із подальшою зміною 
кишкового мікробіому при інтратрахеальному введенні 
ЛПС [61].

Порушення кишкового бар’єру, зокрема пов’язане 
з дією нутрієнтів, можуть спричиняти переміщення 
мікроорганізмів через кровотік, викликаючи тривале 
системне запалення, що призводить до пошкодження 
легеневої паренхіми, включаючи фіброз [62]. Так, при 
ХОЗЛ системне запалення пригнічується під впливом 
дієти з високим вмістом харчових волокон, причому 
високий вміст пектину достовірно більше, аніж висо-
кий вміст целюлози, сприяє продукції кишковою мікро-
біотою КЛЖК, які відіграють імуномодулюючу функ-
цію в легенях, пригнічуючи гіперреактивне запалення 
ДШ, зумовлене вродженими лімфоїдними клітинами 
2 типу (ILC2), а також можуть пригнічувати прогре-
сування емфіземи [63,64]. Також було показано змен-
шення ризику захворюваності на ХОЗЛ за підвищеного 
споживання омега-3 жирних кислот [65]. Були прове-
дені популяційні дослідження, що показали зв’язок із 
загальним DII добового дієтичного режиму із підви-
щеним ризиком виникнення ХОЗЛ [66], захворюван-
ням на ХОЗЛ впродовж 11 років спостереження [67], 
а також з вищим ризиком раннього виникнення ХОЗЛ 
і зниженням функції зовнішнього дихання [68]. Так, 
збалансований режим харчування з підвищеним вміс-
том фруктів і таких білкових продуктів, як птиця, яйця, 
риба та морепродукти, а також так звана «середземно-
морська» дієта, збагачена рослинними продуктами та 
оливковою олією, пов’язані з меншим ризиком ХОЗЛ 
[67], отже, можуть мати протизапальні властивості, 
тоді як високоенергетична дієта з високим вмістом 
цукру та жирів разом із низьким споживанням фруктів 

та овочів є прозапальною [68], і особливу роль у підви-
щенні ризику ХОЗЛ відіграє оброблене та необроблене 
червоне м’ясо, які містять у високих кількостях кінцеві 
продукти посиленого глікування, які є прозапальними 
та інтенсифікують оксидативний стрес [69].

Нарівні з «нещільною кишкою» та нутрієнтами 
власний вплив на легені має і сама кишкова мікробіота. 
Прямий її ефект полягає у посиленні бактеріальними 
пептидогліканами та ЛПС імунної відповіді макроор-
ганізму, непрямими ж впливами є стимуляція розвитку 
імунних клітин неметаболізованими КЛЖК, які потра-
пляють у периферичний кровообіг, міграцією з киш-
ківника в легені ILC2 і Th17-клітин у легені, а також 
захисна функція мікробного метаболіту деамінотиро-
зину, яка запобігає інфікуванню вірусами грипу через 
посилення синтезу інтерферону α [70].

Висновки з дослідження. Завдяки даним числен-
них досліджень, проведених в останні роки, присвя-
чених як паралельним, так і взаємопов’язаним впли-
вам харчового раціону та змін кишкового мікробіому 
на перебіг та навіть виникнення гіпотиреозу та ХОЗЛ, 
ми маємо можливість виявляти та вивчати спільні 
етіопатогенетичні ланки саме комплексно вивчаючи 
стиль життя, шкідливі звички, динаміку клінічної 
картини, параметри метаболізму, функціонування 
ендокринної системи, а також кишковий мікробіом 
та метаболом у коморбідних пацієнтів. Таким чином, 
за подальшого розвитку даного напрямку вивчення 
даних захворювань ми будемо здатні розробляти 
нові, значно ефективніші заходи їхньої фармакоте-
рапії та вторинної профілактики – і за ізольованого 
перебігу кожного з них, і, що найважливіше, за їх 
коморбідності.

Інформація про конфлікт інтересів. Конфлікту інтересів немає.
Інформація про фінансування. Автори гарантують, що вони не отримували жодних винагород у будь-якій 

формі, здатних вплинути на результати роботи.
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