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У статті представлено ретроспективний огляд 
фахової зарубіжної та вітчизняної літератури, що 
присвячена актуальній мультидисциплінарній 
проблемі – гіпотиреозу. Найбільш поширеним вва-
жають первинний (тиреогенний) гіпотиреоз, зумов-
лений ураженням безпосередньо щитоподібної 
залози. При первинному гіпотиреозі пригнічуються 
всі види обмінних процесів, утилізація кисню ткани-
нами, гальмуються окиснювальні реакції, знижуєть-
ся активність різних ферментних систем, газообмін 
і основний обмін. Досліджено, що у серці, легенях, 
нирках, серозних порожнинах відбувається збіль-
шення периферійного судинного опору; розвива-
ється гіперхолестеринемія, гіперліпідемія, виникає 
метаболічна імунодепресія, функціональні пору-
шення центральної нервової системи. Втрата кіст-
кової тканини, зниження мінеральної щільності 
кістки, остеопороз негативно відображаються на 
тканинах пародонта. Внаслідок змін мікроелемент-
ного складу твердих тканин зубів розвивається 
патологічна стертість твердих тканин зубів, патоло-
гічна резорбція коренів постійних зубів. При зни-
женні функції щитоподібної залози відмічено приг-
нічення неспецифічних факторів захисту, таких як 
бактерицидна, комплементарна і лізосомальна 
активність, що призводить до загострення хроніч-
них інфекційних процесів. Ці фактори призводять 
до ранньої інвалідизації хворих з гіпотиреозом та 
вимагають застосування комплексних патогенетич-
но скерованих лікувально-реабілітаційних схем. 

Ключові слова: гіпотиреоз, організм, функціо-
нальні зміни. 

 
Зв’язок роботи з науковими програмами, 

планами, темами. Дане дослідження є фрагмен-
том науково-дослідної роботи кафедри стоматоло-
гії ІПО ІФНМУ «Клініко-експериментальне обгрун-
тування нових методів діагностики, профілактики 
та ортопедичного лікування стоматологічних захво-
рювань у населення Івано-Франківської області», 
№ державної реєстрації 0118U003873.  

Актуальність. Чисельність органів і систем, 
що реагують на тиреоїдні гормони, включає питан-
ня тиреоїдології в сферу інтересів різних медичних 
спеціальностей, а зростаюча частота захворювань 

щитоподібної залози (ЩЗ) серед населення виво-
дить дану проблеми на перший план сучасної ен-
докринології [3, 8]. У даний час значну увагу приве-
ртають до себе захворювання щитоподібної зало-
зи, пов'язані з ендемічними вогнищами недостат-
ності йоду в ґрунті і воді. Йододефіцитні захворю-
вання відносяться до числа найбільш поширених 
неінфекційних захворювань людини. В Україні іс-
нує багато територій, на яких населення зазнає 
ризику розвитку йододефіцнтних захворювань 
[1,5]. Відсутність або нестача йоду порушує синтез 
тиреоїдних гормонів, внаслідок чого розвивається 
гіпотиреоз. Однак, першорядну роль у ґенезі йодо-
дефіцитних захворювань відіграє не сам дефіцит 
йоду, а зниження функціональної активності щито-
подібної залози, яке може виникати не тільки як 
реакція на дефіцит йоду, але й при дії інших стру-
могенних факторів.  

Метою роботи став ретроспективний аналіз 
фахових літературних джерел, присвячених акту-
альній мультидисциплінарній темі – гіпотиреозу, та 
його впливу на функціональні зміни та обмінні про-
цеси в організмі. 

Західну частину України, в тому числі Івано-
Франківщину, обґрунтовано відносять до геогра-
фічної зони з дефіцитом йоду, у зв'язку з чим від-
значається висока поширеність порушень тиреоїд-
ного статусу у жителів даного регіону. Зниження 
функціональних можливостей щитоподібної залози 
посилюється під впливом несприятливої екологіч-
ної ситуації, зростаючої кількості стресів, напруже-
ного ритму життя [12, 14]. Найбільш часто патоло-
гія тиреоїдної системи супроводжується синдро-
мом гіпотиреозу, що спричинений недостатньою 
продукцією гормонів щитоподібної залози і пери-
ферійними порушеннями їх дії [13, 18, 19]. Най-
більш поширений первинний (тиреогенний) гіпоти-
реоз, зумовлений ураженням безпосередньо щито-
подібної залози. Загальна поширеність первинного 
маніфестного гіпотиреозу в популяції складає  
0,2–2%, субклінічного – 7–10% серед жінок і  
2–3% – серед чоловіків [21, 26]. Серед етіологічних 
чинників первинного гіпотиреозу найбільше зна-
чення у клінічній практиці мають хронічний автоіму-
нний тиреоїдит (АІТ), дефіцит йоду, оперативні 
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втручання на щитоподібній залозі, терапія радіоак-
тивним йодом з приводу різних форм зобу [8, 17]. 
Найчастішою причиною гіпотиреозу вважається 
автоімунний тиреоїдит. Поширеність гіпотиреозу 
серед цих хворих становить близько 20%. До їх 
числа належать хворі як із наявністю дифузного 
токсичного зоба (ДТЗ), так і з його відсутністю. Од-
нак слід зазначити, що найбільша кількість хворих 
на гіпотиреоз, що досягає 90%, діагностується при 
атрофічній формі аутоімунного тиреоїдиту 
(ідіопатичний гіпотиреоз). Патогенез гіпотиреозу 
зумовлений автоімунним процесом у щитоподібній 
залозі, який призводить до дегенерації фолікуляр-
них клітин і зменшення функціонально активної 
тканини залози, що заміщується фіброзною ткани-
ною. При атрофічній формі аутоімунного тиреоїди-
ту фолікулярна тканина практично відсутня. Наяв-
ність зоба при аутоімунному тиреоїдиті не вважа-
ється гарантією від зниження функції щитоподібної 
залози, оскільки вона може бути фіброзно зміне-
ною, інфільтрованою плазматичними клітинами, 
лейкоцитами, макрофагами, а фолікулярна ткани-
на, що залишилася, не відзначається достатньою 
гормональною активністю [17, 22, 33]. 

Значно рідше клінічні прояви гіпотиреозу вини-
кають у хворих на підгострий тиреоїдит (тиреоїдит 
де Кервена) і мають транзиторну форму. Однак, за 
даними літератури, у 10% таких хворих розвива-
ється стійкий гіпотиреоз. Причиною деструктивного 
процесу при цьому є вірусна інфекція. Післяопера-
ційний гіпотиреоз розвивається у 35–48% хворих 
після операції на щитоподібній залозі. Тиреоїдекто-
мія у 100% випадків супроводжується стійким гіпо-
тиреозом. Механізм розвитку гіпотиреозу після 
субтотальної резекції не цілком зрозумілий. Можна 
припустити, що він зумовлений регенераторною 
здатністю щитоподібної залози, що залежать від 
віку оперованих. У молодих пацієнтів, оперованих 
із приводу зобу, частота гіпотиреозу нижча, проте у 
пацієнтів віком понад 40 років компенсаторні мож-
ливості можуть бути зниженими у зв’язку з наявніс-
тю недіагностованого АІТ, що поєднується із дифу-
зним токсичним зобом. У цих випадках процес ав-
тоагресії продовжується після операції, і на нього 
не впливає кількість тканини ЩЗ, залишеної після 
операції. Післяопераційний гіпотиреоз розвиваєть-
ся зазвичай упродовж року; більш віддалені за 
строками форми трапляються рідше [13, 30]. 

Пострадіаційний гіпотиреоз (після лікування 
ДТЗ радіоактивним йодом 131I) спостерігається у  
20–30% хворих. При цьому їх кількість зростає па-
ралельно збільшенню строку життя після прийому 
лікувальної дози радіоактивного йоду. Застосуван-
ня малих, розрахованих за різними критеріями най-
більш ефективних доз радіофармпрепарату особ-

ливо не впливає на частоту гіпотиреозу. Очевидно, 
все визначається індивідуальною чутливістю клі-
тин ЩЗ до впливу іонізуючої радіації. Крім того, 
вплив 131I пригнічує здатність ЩЗ до регенерації, 
що в пацієнтів віком понад 40 років проявляється 
гіпотиреозом [28]. 

При дефіциті тиреоїдних гормонів, які абсолют-
но необхідні для нормального функціонування 
практично кожної клітини, розвиваються важкі змі-
ни всіх без винятку органів і систем. При первинно-
му гіпотиреозі пригнічуються всі види обмінних 
процесів, утилізація кисню тканинами, гальмуються 
окиснювальні реакції, знижується активність різних 
ферментних систем, газообмін і основний обмін. У 
серці, легенях, нирках, серозних порожнинах і в 
усіх шарах шкіри депонуються кислі глікозаміноглі-
кани. Їх надлишок змінює колоїдну структуру спо-
лучної тканини, підсилює її гідрофільність і зв'язує 
натрій, що в умовах утрудненого відтоку формує 
мікседему, відбувається збільшення периферійно-
го судинного опору. Виражене підвищення судин-
ного тонусу у хворих на гіпотиреоз є неадекватною 
гемодинамічною реакцією на зменшення хвилинно-
го об’єму кровотоку. Також встановлено, що гіпо-
функція щитоподібної залози сприяє розвитку гі-
перхолестеринемії, гіперліпідемії, сприяє виник-
ненню метаболічної імунодепресії [3, 4, 9, 10, 16]. 

Недостатня продукція гормонів щитоподібної 
залози веде до зниження окиснювальних процесів і 
термогенезу, накопиченню продуктів обміну і, як 
наслідок, до важких функціональних порушень 
центральної нервової системи, розвитку дистро-
фічних процесів у тканинах з формуванням своє-
рідного гіпотиреоїдного набряку за рахунок просо-
чування тканин мукополісахаридами [11, 24, 31]. 

Порушення продукції тиреоїдних гормонів чи-
нить істотний вплив на метаболізм кісткової ткани-
ни. Результати ряду авторів свідчать про вплив 
порушення функції щитоподібної залози на втрату 
кісткової тканини і зниження мінеральної щільності 
кістки, виникненні остеопорозу [6]. 

В умовах гіпотиреозу різко зростає тривалість 
усіх фаз кісткового ремоделювання, знижується як 
здатність остеобластів до формування кістки, так і 
активність остеокластів. Під впливом тиреоїдних 
гормонів відбувається стимуляція секреції остеоб-
ластами простагландинів, які збільшують актив-
ність остеокластів. З іншого боку, під дією три-
йодтироніну (Т3) підвищується секреція гіпофізом 
соматотропного гормону (СТГ), що має пряму сти-
мулюючу дію на остеобласти та хондроцити. Т3 
стимулює синтез остеокальцину, колагену 1-го ти-
пу і лужної фосфатази, опосередковано регулює 
відповідь остеобластів на паратиреоїдний гормон 
через зміну синтезу рецепторів до паратгормону, 
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збільшення швидкості диференціювання остеобла-
стів та апоптоз. Крім того, виявлено, що Т3 впли-
ває на резорбцію кісткової тканини остеокластами 
опосередковано, через стимулювання інтерлейкі-
нів IL-6 і IL-8, простагландину Е2 та інших цитокі-
нів, залучених в остеокластогенез. Встановлено, 
що Т3 прямо й опосередковано сприяє проліфера-
ції остеобластів, їх диференціюванню. Тиреотроп-
ний гормон (ТТГ) також має прямий фізіологічний 
вплив на кісткову тканину, діючи незалежно як на 
остеобласти, так і на остеокласти. Зниження рівня 
ТТГ призводить до активації як кісткової резорбції, 
так і кісткового формування з переважанням резо-
рбції, внаслідок чого відбувається утворення діля-
нок остеопорозу і остеосклерозу. Встановлено, що 
при гіпотиреозі відзначається тенденція до знижен-
ня рівня кальцію у крові і його екскреція з сечею, а 
також зростає вміст паратиреоїдного гормону. При 
цьому в 2-3 рази знижується швидкість ремоделю-
вання як кісткової резорбції, так і кісткоутворення. 
У той же час замісна гормональна терапія збіль-
шує темпи кісткового ремоделювання. Відзначено, 
що тривала замісна гормональна терапія 
(лікування понад 10 років і застосування високих 
доз тироксину – більше 100 мкг на добу) може ви-
кликати втрату кісткової маси і розвиток остеопоро-
зу. Тому труднощі при оцінці впливу гіпотиреоїдно-
го статусу на стан кісткової тканини у динаміці по-
в'язані з тим, що хворим з гіпотиреозом відразу 
призначають замісну гормональну терапію  
[6, 23, 29].  

У доступній літературі представлені супереч-
ливі дані щодо впливу гіпофункції щитоподібної 
залози та замісної терапії левотироксином на міне-
ральний обмін. Так Гроссманом С.С. (2002) при 
гіпотиреозі виявлено значне поширення остеопе-
нічного синдрому (83,4%) [7]. У порівнянні з прак-
тично здоровими людьми, відзначений повільний 
тип кісткового ремоделювання з пригніченням як 
кісткоутворення, так і кісткової резорбції. Показано, 
що замісна терапія L-тироксином при гіпофункції 
щитоподібної залози має протективну дію на кіст-
кову тканину, проте при тривалому його застосу-
ванні відзначено негативний вплив на фосфорно-
кальцієвий обмін і кістковий метаболізм. Найбіль-
ше зниження кісткової маси виявлено при неліко-
ваному гіпотиреозі, а також при прийомі понад 100 
мкг/добу левотироксину. Встановлено, що частота 
остеопенічного синдрому залежить від дози лево-
тироксину і компенсації тиреоїдного статусу, а три-
валість замісної терапії незначно впливає на стан 
кісткової тканини. Найбільш виражені зміни мінера-
льної щільності кісткової тканини при гіпотиреозі 
виявлені переважно в кортикальних кісткових 
структурах [2, 25, 27, 34]. 

У щелепно-лицевій ділянці при гіпотиреозі дос-
лідниками встановлено уповільнення зростання і 
«дозрівання» лицьових кісток, деформації лицьо-
вого скелета переважно у вигляді недорозвитку в 
передньо-задньому напрямку, порушення гармо-
нійності рис обличчя. При розвитку гіпотиреозу в 
дитячому віці спостерігається гіпоплазія емалі, за-
тримка прорізування молочних і постійних зубів, 
внаслідок чого згодом формується патологічний 
прикус [20]. Встановлено, що гіпотиреоз призво-
дить до зміни мікроелементного складу твердих 
тканин зубів. Дослідження ряду авторів свідчить 
про патологічну стертість твердих тканин зубів, 
описані випадки патологічної резорбції коренів пос-
тійних зубів. Крім того, спостерігається макрогло-
сія, набряклість губ, остеопороз щелепних кісток. 
При гіпофункції щитоподібної залози дослідниками 
виявлено зниження швидкості секреції слини, 
збільшення в'язкості ротової рідини, і, як наслідок, 
зростання показників індексу гігієни. Встановлена 
висока поширеність множинного ураження твердих 
тканин зубів карієсом з характерною пришийковою 
локалізацією і циркулярним поширенням. Досить 
часто при гіпотиреозі виникають артропатія та міо-
патія. Дослідниками описані ураження черепно-
мозкових нервів і прояви мікседематозного набряку 
з імітацією їх ураження, такі як дисфагія, дизартрія, 
гіпоакузія, невропатія лицьового нерва, офталь-
моплегія. Також встановлено розвиток при гіпоти-
реозі міопатії і полінейропатії, вегетативних пору-
шень, нервово-психічних розладів. Головний мозок 
надзвичайно чутливий до дефіциту тиреоїдних гор-
монів в організмі і вже при субклінічному гіпотиреозі 
спостерігаються загальмованість, повільність, сон-
ливість, апатія, пригнічений настрій, депресія, зни-
жується пізнавальна функція, погіршуються пам'ять 
і увага, знижується інтелект [30, 35]. 

В умовах стресу тиреоїдні гормони проявляють 
антистресорну дію. Їх дефіцит сприяє порушенню 
стрес-чутливості. При зниженій продукції тиреоїд-
них гормонів розвиваються порушення в енерге-
тичному обміні і стані вегетативної нервової систе-
ми, формується синдром вторинної імунної недо-
статності. Гормони щитоподібної залози і ТТГ гіпо-
фізу зумовлюють резистентність до інфекцій і рос-
ту злоякісних пухлин [28, 34, 36, 37]. 

При зниженні функції щитоподібної залози від-
мічено пригнічення неспецифічних факторів захис-
ту, таких як бактерицидна, комплементарна і лізо-
сомальна активність. Імунологічні порушення при 
субклінічному гіпотиреозі проявляються схильністю 
до частих респіраторних захворювань, рецидивів 
простого герпесу, пневмоній, а також загострень 
хронічного обструктивного бронхіту та інших інфек-
ційно-залежних захворювань [3, 15]. 
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Дослідженнями вітчизняних і зарубіжних авто-
рів доведено, що при первинному гіпотиреозі приг-
нічуються всі види обмінних процесів, утилізація 
кисню тканинами, гальмуються окиснювальні реак-
ції, знижується активність різних ферментних сис-
тем, газообмін, основний обмін, мінеральний об-
мін. При зниженні функції щитоподібної залози від-
мічено пригнічення неспецифічних факторів захис-
ту, таких як бактерицидна, комплементарна і лізо-
сомальна активність, що призводить до загострен-
ня хронічних інфекційних процесів.  

Заключення. У фаховій науковій літературі 
досить широко висвітлені питання впливу недоста-
тньої секреції тиреоїдних гормонів на всі органи та 
системи організму: у серці, легенях, нирках, сероз-
них порожнинах відбувається збільшення перифе-
рійного судинного опору; розвивається гіперхолес-
теринемія, гіперліпідемія, виникає метаболічна 

імунодепресія, функціональні порушення 
центральної нервової системи. Втрата кісткової 
тканини, зниження мінеральної щільності кістки, 
остеопороз негативно відображаються на тканинах 
пародонта. Внаслідок змін мікроелементного скла-
ду твердих тканин зубів розвивається патологічна 
стертість твердих тканин зубів, патологічна резорб-
ція коренів постійних зубів. Ці фактори призводять 
до ранньої інвалідизації хворих з гіпотиреозом та 
вимагають застосування комплексних патогенетич-
но скерованих лікувально-реабілітаційних схем. 

Перспективи подальших досліджень. У дос-
тупній літературі недостатньо даних, що дозволя-
ють комплексно оцінити вплив зниженої продукції 
гормонів щитоподібної залози на розвиток та пере-
біг захворювань тканин пародонта, тому плануєть-
ся дослідження пародонтологічного статусу у осіб з 
діагностованим первинним гіпотиреозом.  
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УДК 616.314 – 064.15 – 88 
ФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ В ОРГАНИЗМЕ ПРИ ГИПОТИРЕОЗЕ 
Репецкая О. Н. 
Резюме. В статье представлен ретроспективный обзор профессиональной зарубежной и отечествен-

ной литературы, посвященной актуальной мультидисциплинарной проблеме – гипотиреозу. Наиболее 
распространенным считают первичный (тиреогенный) гипотиреоз, обусловленный поражением непо-
средственно щитовидной железы.  

При первичном гипотиреозе подавляются все виды обменных процессов, утилизация кислорода тка-
нями, тормозятся окислительные реакции, снижается активность различных ферментных систем, газооб-
мен и основной обмен. Доказано, что в сердце, легких, почках, серозных полостях происходит увеличение 
периферического сосудистого сопротивления; развивается гиперхолестеринемия, гиперлипидемия, воз-
никает метаболическая иммунодепрессия, функциональные нарушения центральной нервной системы. 
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Потеря костной ткани, снижение минеральной плотности кости, остеопороз негативно отражаются на 
тканях пародонта.  

Вследствие изменений микроэлементного состава твердых тканей зубов развивается патологиче-
ская стираемость твердых тканей зубов, патологическая резорбция корней постоянных зубов. При сни-
жении функции щитовидной железы отмечено угнетение неспецифических факторов защиты, таких как 
бактерицидная, комплементарная и лизосомальная активность, что приводит к обострению хронических 
инфекционных процессов. Эти факторы приводят к ранней инвалидизации больных с гипотиреозом и 
требуют применения комплексных патогенетически направленных лечебно-реабилитационных схем. 

Ключевые слова: гипотиреоз, организм, функциональные изменения. 
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Functional Changes in the Organism with Hypothyroidism 
Repetska O. 
Abstract. The article presents a retrospective review of professional foreign and domestic literature devoted 

to a topical multidisciplinary problem of hypothyroidism. The most commonly considered is the primary 
(thyrogenic) hypothyroidism, due to lesions of the thyroid gland itself.  

Material and methods. To present the acute problem of hypothyroidism we studied and analyzed 37 profes-
sional literary and scientific sources, 23of which were domestic and 14 were by foreign authors.  

Results and discussion. At primary hypothyroidism all types of metabolic processes are suppressed, oxygen 
utilization of tissues, oxidation reactions are inhibited, activity of various enzyme systems decreases, gas ex-
change and basic exchange. The study showed that an increase in peripheral vascular resistance occurs in the 
heart, lungs, kidneys, and serous cavities; develops hypercholesterolemia, hyperlipidemia, metabolic immuno-
suppression, functional disorders of the central nervous system. Loss of bone tissue, decrease in mineral den-
sity of bone, osteoporosis is negatively reflected on periodontal tissues.  

Studies of domestic and foreign authors proved that in the initial hypothyroidism all kinds of metabolic proc-
esses were suppressed, oxygen utilization by tissues, inhibitory oxidation reactions, decrease of activity of vari-
ous enzyme systems, gas exchange, basic metabolism, mineral metabolism. In reducing the function of the thy-
roid gland, we observed suppression of nonspecific protective factors such as bactericidal, complementary and 
lysosomal activity, which led to an aggravation of chronic infectious processes. 

Conclusion. As a result of changes in the microelement composition of solid dental tissues, pathological 
erosion of solid dental tissues, pathological resorption of the roots of permanent teeth develops. In reducing the 
function of the thyroid gland, suppression of nonspecific protective factors such as bactericidal, complementary 
and lysosomal activity was observed. The latter leads to an aggravation of chronic infectious processes. These 
factors lead to early disability in patients with hypothyroidism and require the use of complex pathogenetically 
directed treatment and rehabilitation schemes. 

Keywords: hypothyroidism, organism, functional changes. 
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