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У статті висвітлені сучасні уявлення про можливість депонування гормонів щитоподібної 
залози в пташиних яйцях. Показано, що за результатами досліджень, опублікованих у науковій 
літературі, тиреоїдні гормони (ТГ) присутні в яйцях і локалізуються, головним чином, у жовтках. 
В інших дослідах взагалі не виявлено тиреоїдних гормонів у білку курячих яєць. Водночас, доведено, 
що в інкубаційний період відбувається поглинання радіоактивних йодтиронінів жовтком ооцитів з 
судинної системи. 

Використання запасів материнських ТГ у процесі ембріонального розвитку птахів 
підтверджується зниканням гормонів із жовтка впродовж інкубації й відображає їх транспорт в 
ембріон. Такий механізм транспортування ТГ обумовлений тим, що щитоподібна залоза ембріонів не 
виділяє гормонів у перші дні інкубаційного періоду, однак вони є необхідними у цей період, оскільки їм 
належить важлива роль у диференціації та дозріванні тканин ембріонів. Непрямі дослідження 
вказують на те, що ТГ транспортуються в ооцити, зв’язуючись за допомогою рецептор-
опосередкованих процесів з ліпопротеїдами і трастиретином. Тиреоїдні гормони, зв’язані 
з ліпопротеїдами жовтків, можуть поступати в ембріон з жовтка, шляхом неспецифічного 
ендоцитозу, або транспортуватись в ембріон спеціальним носієм. Припускають, що гормони 
щитоподібної залози можуть поступати в ооцити шляхом енергозалежного процесу з участю 
носіїв, або шляхом дифузії в клітини, розчиняючись у ліпідних подвійних шарах плазматичної 
мембрани.  

Рівень ТГ в яйцях, і, як наслідок, функціональна активність щитоподібної залози ембріонів у 
період прокльовування, залежить від функціонального стану материнської щитоподібної залози. 
Водночас, звертається увага на те, що запаси ТГ у жовтку відіграють важливе значення в ранній 
ембріональний період розвитку птиці (наприклад, у регуляції морфогенезу мозку). Натомість для 
ембріонів курчат на 13,5; 14,5 та 16,5 добу інкубації головним джерелом тиреоїдних гормонів є 
гормони власної щитоподібної залози. 

Показано, що тиреоїдні гормони відіграють важливу роль в обміні вуглеводів та жирів, 
прискорюють білковий синтез, стимулюють процеси росту і клітинного диференціювання ембріона. 
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The article reviews the latest knowledge about the possibility of thyroid hormones deposition in the 
bird eggs. According to data of scientific literature, thyroid hormones (TH) are present in the eggs and 
localized mainly in the egg yolks. Other researchers declare that thyroid hormones in the chicken eggs white 
no guest at all. At the same time, it is proved that during egg incubation the absorption of radioactive 
iodothyronines by oocytes yolk from vascular system occurs. 

Using of maternal thyroid hormones reserves during bird embryonic development is confirmed by 
disappearance of yolk hormones during incubation that testified transport of thyroid hormones into embryos. 
This mechanism of thyroid hormones transportation is caused to the fact that at the first days of the 
incubation the thyroid gland of embryos does not secrete the hormones although they are necessary in this 
period because playing an important role in the differentiation and maturation of embryos tissues. Indirect 
studies indicate that thyroid hormones are transported into oocyte by binding with lipoproteins and 
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transthyretin via receptor-mediated mechanisms. Associated with lipoproteins of yolks the thyroid hormones 
may pass from yolk into embryo by means of non specific endocytosis or can be transported by using the 
special carrier. Believed, that thyroid hormones are overpasses into oocyte due to energy-dependent process 
with using of carriers, or by passive diffusion into the cells after dissolving in the lipids of plasma 
membrane. 

Thyroid hormones level in the eggs and, consequently, the functional activity of the thyroid gland 
during pipping period depends on the functional state of maternal thyroid gland.  

However, attention is drawn to the fact that thyroid hormones reserves of yolk play a role in early 
embryonic period of birds (e.g. in regulation of brain morphogenesis). Main source of thyroid hormones for 
chick embryos at 13.5; 14.5 and 16.5th days of incubation are hormones from their own thyroid gland. 

Important role of thyroid hormones in the metabolism of carbohydrates and fats, acceleration of 
protein synthesis, stimulation the growth and cellular differentiation of the embryo have reviewed in the 
article. 
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В статье освещены современные представления о депонировании гормонов щитовидной 
железы в птичьих яйцах и влиянии материнских тиреоидных гормонов (ТГ) яиц на развитие 
эмбрионов. Показано, что по результатам исследований, опубликованным в научной литературе, ТГ 
присутствуют в яйцах и локализуются, главным образом, в желтках. В других опытах не 
обнаружили тиреоидных гормонов в белке куриных яиц. Одновременно, доказано, что в 
инкубационный период происходит поглощение радиоактивных йодтиронинов желтком ооцитов из 
сосудистой системы.  

Использование запасов материнских ТГ в процессе эмбрионального развития птиц 
подтверждается исчезновением гормонов из желтка в течение инкубации и отражает их 
транспорт в эмбрион. Такой механизм транспортировки ТГ обусловлен тем, что щитовидная 
железа эмбрионов не выделяет гормонов во время первых дней инкубационного периода, однако они 
необходимы в этот период, поскольку им принадлежит важная роль в дифференциации и созревании 
тканей эмбрионов. Косвенные исследования указывают на то, что ТГ транспортируются в ооциты, 
связываясь с помощью рецептор-опосредованных процессов с липопротеидами и трастиретином. 
Тиреоидные гормоны, связанные с липопротеидами желтков, могут поступать из желтка в 
эмбрион путем неспецифического эндоцитоза, или транспортироваться специальным носителем. 
Предполагают, что гормоны щитовидной железы могут поступать в ооциты путем 
энергозависимого процесса с участием носителей, либо путём диффузии в клетки, растворяясь в 
липидных бишарах плазматической мембраны.  

Уровень ТГ в яйцах, и, как следствие, функциональная активность щитовидной железы 
эмбрионов в период проклёвывания, зависит от функционального состояния материнской 
щитовидной железы. Обращается внимание на значение тиреоидных гормонов, присутствующих в 
желтке яиц, для развития птицы в ранний эмбриональный период (например, в регуляции 
морфогенеза мозга). А для эмбрионов цыплят на 13,5; 14,5 и 16,5-e сутки инкубации главным 
источником тиреоидных гормонов являются гормоны щитовидной железы самих эмбрионов.  

Показано, что тиреоидные гормоны играют важную роль в обмене углеводов и жиров, 
ускоряют белковый синтез, стимулируют процессы роста и клеточной дифференцировки эмбриона. 
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Значення тиреоїдної системи та 

ефекторного органу — щитоподібної 
залози — особливо важливе, оскільки воно 

визначається здатністю регулювати 
швидкість та напрям обмінних процесів в 
організмі через посередництво тиреоїдних 
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гормонів (ТГ) — 3,5,3'-трийодтироніну (Т3) та 
3,5,3',5'-тетрайодтироніну (T4, тироксин) [1, 2].  

Ключовою подією для появи 
щитоподібної залози і йодовмісних 
гормонів у філогенезі, ймовірно, стало 
формування здатності живих організмів 
поглинати неорганічний Йод у складі 
йодидів з навколишнього середовища і 
концентрувати його шляхом специфічного 
(ферментативного) включення в структуру 
органічних сполук [3]. Щитоподібна залоза 
виникла із екзокринного залозистого 
органу — ендостилю, який є в усіх нижчих 
хордових. Він являє собою жолобок, який 
тягнеться вздовж дна глотки та утворений 
поздовжніми рядами миготливих і слизових 
клітин. Слиз, який виділяється цими 
клітинами, використовувався у процесі 
фільтрації харчових частинок із морської 
води. Деякі залозисті клітини ендостилю 
могли вилучати із морської води Йод і 
зв’язувати його з молекулами амінокислоти 
тирозину [4, 5]. Попередники тиронінів у 
вигляді йодованого тирозину зустрічаються 
у тварин на дуже ранній стадії філогенезу. 
При цьому, здатність тварин синтезувати 
йодовмісні гормони виникла в еволюції 
значно пізніше, ніж продукція інших 
похідних тирозину — катехоламінів, 
дофаміну, норадреналіну, адреналіну, 
серотоніну [6]. 

Доведено, що тиреоїдні гормони 
відіграють важливу роль у диференціації та 
дозріванні тканин у різних класів 
хребетних. Однак, більшість досліджень з 
впливу ТГ на розвиток птахів і ссавців 
фокусувались на період виведення 
(народження) та постембріональний 
розвиток [7, 8] і, відносно мало відомо про 
вплив материнських гормонів у період 
раннього ембріонального розвитку. Низка 
наукових публікацій свідчить про те, що у 
ссавців ТГ не переходять легко через 
плаценту і що ембріон (плід) у процесі свого 
розвитку ізолюється від потенційного впливу 
материнських тиреоїдних гормонів [9–11].  

В інших дослідженнях встановлено, 
що малі кількості ТГ переходять у плаценту 
в щурів і, що окремі аспекти розвитку в цих 
видів тварин залежать від материнських 

гормонів щитоподібної залози, наприклад, 
розвиток тканин центральної нервової 
системи [12–15].  

У дослідженнях на птиці 
встановлено, що тиреоїдні гормони 
присутні в яйцях і локалізуються, головним 
чином, у жовтках [15]. Зокрема, ТГ у 
жовтках яєць (від загальної кількості) 
зосереджено: у курей ― 95 % Т4 і 
99,5 % Т3; у перепелів ― 78,6–95,6 % Т4 та 
75,7–84,1 % Т3. У білках яєць перепілок, 
порівняно з жовтками, міститься низька 
концентрація Т4 (близько 1 нг/г) і Т3 
(менше 0,3 нг/г). У білку курячих яєць 
вміст кожного з гормонів становить 
близько 5 % відносно кількості ТГ у цілому 
яйці [16–18]. В інших дослідах взагалі не 
виявлено тиреоїдних гормонів у білку 
курячих яєць. Водночас, було доведено 
існування процесу поглинання 
радіоактивних йодтиронінів (Т4, Т3) жовтком 
ооцитів з судинної системи [19, 20].  

Головною складністю, у 
встановленні відносної ролі ТГ ембріонів та 
ТГ жовтка (материнських гормонів) в 
ембріональному розвитку організму, є 
визначення коли саме щитоподібна залоза 
ембріонів починає виділяти гормони. 
Дослідження, що визначають появу 
гормонів, може просто вказувати на їх 
наявність, оскільки аналіз є достатньо 
чутливим для визначення гормонів, але не 
на час початку їх синтезу. Зрозуміло, що 
головне підвищення виділення гормонів з 
щитоподібної залози ембріону курчат 
проявляється на 10–11 добу, коли 
щитоподібна залоза знаходиться під 
впливом осі гіпоталамус-гіпофіз-
щитоподібна залоза [21]. Однак, 
щитоподібна залоза диференціюється та 
поглинає йодиди протягом перших 
декількох діб ембріонального розвитку, а 
Т4 визначається біохімічними методами у 
тканині залози на 2 добу, а 
імуноцитохімічними методами — 
на 5,5 доби [26, 21]. Залоза васкулізується 
на 6–7 добу та містить фолікулярний колоїд 
на 7 добу. У плазмі крові 6,5-добових 
ембріонів курчат виявлено дуже малий 
вміст Т4 (0,23 нг/мл). Показано здатність ТГ 
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виділятись на цій стадії розвитку ембріонів. 
Водночас, було встановлено підвищення 
вмісту Т4 у плазмі крові та активності 
тиреоїдпротеїази у відповідь на обробку 
тиреотропіном [15, 22–24].  

Разом з цим, існують неоднозначні 
думки щодо важливості джерела ТГ для 
розвитку ембріонів птахів. Тиреоїдні 
гормони депонуються у жовтку і зникають 
впродовж інкубаціїі. Вважають, що 
очевидне зниження вмісту Т4 (на одиницю 
маси), яке спостерігали між 4 та 6 добами 
інкубації, свідчить про наявність запасів 
материнських тиреоїдних гормонів у 
жовтку, які використовуються ембріоном 
[15]. Цей висновок базується на 
припущенні, що щитоподібна залоза 
ембріонів курчат не виділяє гормонів до 9,5 
діб інкубації. 

В інших дослідженнях встановлено 
обов’язкове лінійне вичерпування 
тироксину з жовтків яєць, одержаних від 
перепілок, яким вводили дві дози Т4. 
При цьому, інтенсивнішим було 
викорстання Т4 з тих яєць з найвищим його 
вмістом і на 15-ту добу 16-добової інкубації 
вміст гормону наближувався до рівня, який 
був у жовтках контрольних яєць [16]. 
Можливо, найпростішим поясненням цих 
даних є те, що високі кількості Т4 не 
поступають в ембріон, а самі по собі 
деградують у жовтку. 

Водночас, було виявлено, що 64 % 
(72,7 нг) Т4 та 65 % (9,7 нг) Т3 «зникають» з 
жовтка курячих яєць між 13 та 19 добою 21-
добової інкубації [25]. Автори висунули 
припущення, що зникнення гормонів з жовтка 
відображає їх транспорт в ембріон, тобто це 
свідчить про наявність запасів материнських 
тиреоїдних гормонів у жовтку.  

Про те, що функціональна 
активність щитоподібної залози ембріонів у 
період прокльовування залежить від 
активності материнської щитоподібної 
залози, свідчать результати досліджень на 
племінних індичках. Зокрема, встановлено, 
що за умови зміни концентрації тиреоїдних 
гормонів у щитоподібній залозі індичок, 
спричиненої високим рівнем Йоду в раціоні 
племінної птиці під час циклу яєчної 

продуктивності (вік 32–48 тижнів), 
аналогічні зміни спостерігаються і в 
одержаних від них ембріонів [26].  

Базуючись на швидкому зниженні 
вмісту тиреоїдних гормонів у кровообігу 
після тиреоектомії ембріонів курчат 
зроблено висновок про те, що щитоподібна 
залоза ембріонів, а не запаси гормонів у 
жовтку, є головним джерелом гормонів 
залози для ембріонів курчат на 13,5; 14,5 та 
16,5 добу інкубації [27].  

Гормони залози мають важливе 
значення у регуляції морфогенезу мозку в 
ембріональний період розвитку. У період 
статевого дозрівання між активністю 
щитоподібної залози і стероїдогенною 
активністю яєчників, зважаючи на 
зниження концентрації у плазмі тироксину 
[28, 29] та інгібування дії естрогенів 
екзогенним тироксином, встановлюється 
антагоністичний зв’язок [30].  

Щодо регуляції вмісту тиреоїдних 
гормонів, то у дослідах на перепілках 
виявлено, що їх рівень в яйцях залежить від 
функціонального стану щитоподібної 
залози. Коли досліджували велику кількість 
перепілок, які мали гіпертиреоз (внаслідок 
перорального введення двох високих доз 
Т4), то вміст тироксину в яйці підвищувався 
прямо пропорційно до ступеня 
гіпертиреозу. Однак, дослідження вмісту Т4 
в окремих яйцях та плазмі крові перед 
знесенням показали, що існує певна 
регуляція депонування Т4 в яйці. Так, у 
межах однієї групи перепілок з однією 
дозою Т4, вміст гормону в жовтках яєць 
був, відносно постійним, незважаючи на 
відмінності у вмісті досліджуваного 
гормону щитоподібної залози у плазмі 
крові перепілок [18].  

Результати досліджень вмісту в 
плазмі крові тиреоїдстимулюючого 
гормону (ТСГ), тироксину і 
трийодтироніну показали, що між ними 
існує складний взаємозв’язок [31]. 
Концентрація ТСГ у крові птиці, різко 
збільшується (майже у 40 разів) перед 
знесенням першого яйця, порівняно з 
періодом статевого дозрівання. Особливо 
виразні зміни вмісту ТСГ спостерігаються в 
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крові за 27 діб до моменту знесення 
першого яйця, коли у яєчнику з’являються 
перші «білі» фолікули, видимі неозброєним 
оком. Водночас, загальна кількість 
тиреоїдних гормонів (Т3, Т4) до моменту 
знесення першого яйця достовірно 
знижується, порівняно до попереднього 
періоду [32]. Можливо, це пояснюється 
зниженням чутливості щитоподібної залози 
до молекул ТСГ або ж підвищенням 
інтенсивності метаболізму самих гормонів 
тироксину і трийодтироніну.   

Непрямі дослідження вказують на 
те, що ТГ транспортуються в ооцити, 
зв’язуючись за допомогою рецептор-
опосередкованих процесів з ліпопротеїдами 
[32, 34] і трастиретином (ТТР) [19]. 
Тиреоїдні гормони, зв’язані з 
ліпопротеїдами жовтків, можуть поступати 
в ембріон з жовтка, шляхом 
неспецифічного ендоцитозу, або 
транспортуватись в ембріон спеціальним 
носієм [14]. Припускають, що гормони 
щитоподібної залози можуть поступати в 
ооцити шляхом енергозалежного процесу з 
участю носіїв [35–37], або шляхом дифузії 
в клітини, розчиняючись у ліпідних 
бішарах плазматичної мембрани.  

Виявлено, що у жовтках яєць курей 
ліпіди дуже низької щільності (ЛДНЩ) 
зв’язують 84 % наявного трийодтироніну, і, 
що компонент елюювання з 
характеристиками, як у сироваткового 
альбуміну зв’язує 7 % Т3. Щодо 
депонування Т4, то в жовтках курячих 
яйцях з ЛДНЩ зв’язується менше 5 % 
наявного гормону, 69 % ― з альбуміно-
подібною фракцією і 27 % ― з ТТР-
подібною фракцією [25].  

Тиреоїдні гормони відіграють 
важливу роль у розвитку ембріона. 
Зокрема, ТГ прискорюють білковий синтез, 
стимулюють процеси росту і клітинного 
диференціювання ембріона (в цьому 
відношенні йодтироніни — синергісти 
гормону росту). Крім цього, трийодтиронін 
прискорює транскрипцію гена гормону 
росту. Наприклад, у тварин, при дефіциті 
Т3, клітини гіпофіза втрачають здатність до 
синтезу гормону росту [38]. Метаболічні 

ефекти йодтиронінів відносять до 
енергетичного метаболізму, що виявляється 
у підвищенні поглинання клітинами 
Оксигену (особливо в серці, печінці, 
нирках, м’язах, шкірі й інших органах, 
окрім мозку, РЕС і гонад) [39, 40]. Зниження в 
крові концентрації гормонів щитоподібної залози 
призводить до пониження швидкості 
метаболічних процесів, а їх підвищення може 
посилювати основний обмін майже удвічі, 
порівняно з нормою. Тиреоїдні гормони мають 
калорігенний ефект, а також беруть участь у 
формуванні реакції відповіді на охолоджування 
збільшенням теплопродукції, підвищуючи 
чутливість симпатичної нервової системи до 
норадреналіну й стимулють його секрецію [41].  

У фізіологічних концентраціях Т3 
підвищує чутливість м’язових клітин до дії 
адреналіну; проявляє позитивний 
інотропний і хронотропний ефект на 
серцевий м’яз ембріона, підвищує 
хвилинний об’єм кровообігу і розширює 
артеріоли шкіри, посилює як резорбцію, так 
і синтез кісткової тканини, впливає на 
обмін глікозаміногліканів і протеогліканів 
у сполучній тканині. Водночас, тиреоїдні 
гормони стимулюють моторну функцію 
кишечнику, вони є необхідними для 
нормального розвитку статевих залоз і 
продукції статевих гормонів [42]. 
Впливають на обмін вітамінів, зокрема, 
сприяють синтезу вітаміну А з провітаміну 
й cтимулюють всмоктування в кишечнику 
вітаміну B12, а також на еритропоез [43].  

Доведено, що тиреоїдні гормони 
визначають морфологічний і 
функціональний розвиток мозку ембріона й 
організму, в цілому; дефіцит гормонів 
щитовидної залози у матері при вагітності 
призводить до недорозвинення мозку у 
плода, що викликає підвищений ризик 
виникнення кретинізму у дітей; дефіцит 
гормонів у ранньому постнатальному 
періоді призводить до розвитку різних 
захворювань, затримки росту, патології 
кісткової тканини, дисбалансу перебігу 
метаболічних процесів [44, 45].  

Гормони щитоподібної залози 
стимулюють синтез холестерину, але 
одночасно посилюють його катаболізм і 
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виведення з жовчю, що знижує 
холестеринемію. Тиреоїдні гормони 
впливають на жировий обмін: підвищують 
мобілізацію жиру з депо, стимулюють ліполіз, 
ліпогенез з вуглеводів і окиснення жирів [46], 
а також стимулюють глюконеогенез і 
глікогеноліз, в печінці підвищують чутливість 
клітин до дії адреналіну і побічно 
стимулюють мобілізацію глікогену, 
посилюють поглинання глюкози м’язовою 
тканиною [38, 42].  

 
Висновки 
 
У дослідженнях на птиці 

встановлено, що тиреоїдні гормони 
присутні в яйцях (материнські тиреоїдні 
гормони) і локалізуються, головним чином, 
у жовтках. Щитоподібна залоза ембріонів 
не виділяє гормонів у перші дні 
інкубаційного періоду. Однак, опубліковані 
результати досліджень свідчать про те, що 
ТГ присутні в ембріонах. Тобто вони 
транспортуються в ооцити, зв’язуючись за 
допомогою рецептор-опосередкованих 
процесів з ліпопротеїдами і трастиретином. 
Тиреоїдні гормони, зв’язані з 
ліпопротеїдами жовтків, поступають в 
ембріон з жовтка, шляхом неспецифічного 
ендоцитозу, або транспортуються в ембріон 
спеціальним носієм.  

Показано, що тиреоїдні гормони 
посилюють використання Оксигену, 
необхідного для нормального росту 
організму; відіграють важливу роль в 
обміні вуглеводів, жирів, прискорюють 
білковий синтез, стимулюють процеси 
росту і клітинного диференціювання 
ембріона.  
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