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ВПЛИВ АВТОІМУННОГО ТИРЕОЇДИТУ 
НА ТКАНИНИ ТА ОРГАНИ 

ЩЕЛЕПНО-ЛИЦЕВОЇ ДІЛЯНКИ (ОГЛЯД)

Мета дослідження. Впливу автоімунного тиреоїдиту 
на організм присвячено чимало статей та наукових 
досліджень. Загальновідомо, що при автоімунному 
процесі щитоподібної залози проходять зміни в бага-
тьох органах та системах. Проте все ще залишається 
не підтвердженим взаємозв’язок між автоімунним 
тиреоїдитом та запальними захворюваннями органів 
ротової порожнини. Саме це питання і стало метою 
нашого огляду, у якому ми намагалися проаналізувати 
наявні дослідження на предмет його виявлення.
Методи дослідження. Науковими джерелами були 
статті у зарубіжних періодичних виданнях з ендо-
кринології, патофізіології, хірургічної, терапевтичної 
стоматологій.
Наукова новизна. Зниження функціональної актив-
ності щитоподібної залози на фоні автоімунного про-
цесу призводить до дисбалансу в гомеостазі організму. 
Оскільки гормони щитоподібної залози відіграють 
важливу роль у обміні кісткової тканини, то найчас-
тіше зустрічаються публікації стосовно виникнення 
пародонтиту на фоні автоімунної патології щито-
подібної залози. Меншою мірою зустрічаються праці, 
в яких опубліковані результати досліджень впливу 
автоімунного тиреоїдиту на стан слинних залоз, 
зміни в яких часто поєднані із системними ревма-
тологічними захворюваннями. Проте, попри наявні 
дослідження та зафіксовані зміни зі сторони органів 
та тканин шелепно-лицевої ділянки, більшість авто-
рів згідні з думкою, що таких досліджень на цей час 
є недостатньо, щоб чітко встановити причинно-
наслідковий взаємозв’язок між автоімунним процесом 
щитоподібної залози та патологією ЩЛД.
Висновки. Представлені дані розширюють наявні зна-
ння і створюють цілісну уяву про автоімунний тиреоїдит 
та пародонтит, проте все ще існує потреба в подальших 
сучасних детальних дослідженнях, які б чітко дали відпо-
відь на механізми виникнення та розвитку взаємозв’язку 
між автоімунною патологією та станом ЩЛД.
Ключові слова: пародонтит, аутоімунний тиреоїдит.
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INFLUENCE OF AUTOIMMUNE 
THYROIDITIS ON TISSUES 

AND ORGANS OF MAXILLOFACIAL 
AREA (LITERATURE REVIEW)

Purpose of the stude. Many articles and scientific studies 
have been devoted to the influence of autoimmune thyroiditis 
on the body. It is well known that the autoimmune process 
of the thyroid gland undergoes changes in many organs 
and systems. However, the relationship between autoimmune 
thyroiditis and inflammatory diseases of the oral cavity remains 
unconfirmed. This question was the purpose of our review in 
which we tried to analyze existing research to identify it.
Research methods. Scientific sources were articles in 
foreign and domestic periodicals on endocrinology, 
pathophysiology, surgery, therapeutic dentistry.
Scientific novelty. Decreased functional activity of the thyroid 
gland against the background of the autoimmune process 
leads to an imbalance in the homeostasis of the body. 
Because thyroid hormones play an important role in bone 
metabolism, publications on the occurrence of periodontitis 
on the background of autoimmune pathology of the thyroid 
gland are the most common. To a lesser extent, there 
are papers in which the results of studies of the effects 
of autoimmune thyroiditis on the condition of the salivary 
glands, changes in which are often associated with systemic 
rheumatic diseases. Particular attention should be paid to 
the works, the authors of which followed the changes in 
the temporomandibular joint. However, despite existing 
studies and recorded changes in the organs and tissues 
of the maxillofacial area, most authors agree that such 
studies are currently insufficient to clearly establish 
a causal relationship between the autoimmune process 
of the thyroid gland and pathology SHLD.
Conclusions. The presented data expand the existing 
knowledge and create a holistic view of autoimmune 
thyroiditis, but there is still a need for further modern 
detailed studies that would clearly answer the mechanisms 
of occurrence and development of the relationship between 
autoimmune pathology and the state of MFA.
Key words: periodontitis, autoimmune thyroiditis.

Постановка проблеми. Автоімунний тиреої-
дит (АІТ) та, як наслідок, зниження функціональ-
ної активності щитоподібної залози впливають на 
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функцію та морфологію усіх тканин та органів. Не 
є винятком і щелепово-лицева ділянка. Як відомо, 
недостатня кількість гормонів щитоподібної залози 
(ЩЗ) негативно впливає на мінералізацію зубів, 
мінеральну щільність кісткової тканини та стан 
кальцій-фосфорного обміну. У ротовій порожнині 
клінічно ці процеси можуть проявлятися у вигляді 
пародонтиту, гінгівіту чи змінами зі сторони твер-
дих тканин зубів [1; 2]. Іноді спостерігається поєд-
нання вищезгаданих нозологій.

Мета дослідження. Розуміння механізмів 
кісткового метаболізму під дією гормонів ЩЗ 
є важливим аспектом лікувально-діагностичного 
процесу, оскільки місцеве лікування стоматоло-
гічної патології без виключення впливу на сис-
темні чинники у підсумку не дає позитивного 
результату [3].

Матеріали і методи дослідження. Проведе-
ний аналіз закордонної фахової літератури з ендо-
кринології, патофізіології, хірургічної, терапев-
тичної стоматологій.

Результати та їх обговорення. Кісткова тка-
нина є постійно оновлюючою тканиною, в якій 
відбуваються процеси ремоделювання – процеси 
утворення та руйнації остеотканини, які забез-
печуються діяльністю остеоклітин. Відомо, що 
функціональна активність їх залежить від дії як 
екзогенних, так і ендогенних факторів, одними 
з яких є гормони ЩЗ. Глюкокортикоїди знижують 
синтез остеобластів, чим сповільнюють утворення 
кісткової тканини. Тиреоїдні гормони (тироксин 
і трийодтиронін) підвищують активність остео-
кластів, і, відповідно, сприяють резорбції кісткової 
тканини. Відомо, що при зменшенні концентрації 
іонів Са2+ у крові зростає секреція паратгормону 
(ПТГ), який виробляється клітинами паратиреоїд-
них залоз, а під його впливом в кістковій тканині 
активується діяльність остеокластів, що теж під-
вищує процеси резорбції кісткової тканини. При 
збільшенні іонів Са2+ у крові секретується гормон 
кальцитонін, який виробляється парафолікуляр-
ними клітинами ЩЗ та який підвищує мінералі-
зацію кістки і зменшує число остеокластів, тобто 
пригнічує процеси резорбції та, відповідно, при-
швидшує процеси утворення кісткової тканини. 
Важливу роль у регуляції концентрації іонів Са2+ 
у крові відіграє вітамін Д, який бере участь у біо-
синтезі Са2+-зв’язуючих білків, які необхідні для 
всмоктування кальцію у кишечнику, реабсорбції 
в нирках і мобілізації кальцію з кісток. В останні 
роки з’явилися докази, які вказують на участь віта-
міну D у розвитку багатьох аутоімунних захворю-
вань, у тому числі і у пацієнтів, які страждають на 

аутоімунні захворювання ЩЗ (AITD) [4]. Відомо, 
що гормони ЩЗ безпосередньо впливають на про-
цеси ремоделювання, оскільки активують і остео-
бласти, і остеокласти, та на процеси кальцій- 
фосфорного обміну. Цікавими у цьому контек-
сті є дослідження [5; 6], в яких автори вказують 
на виникнення остеопорозу кісткової тканини на 
фоні гіпотиреозу. Частота остеопенії та остеопо-
розу вірогідно збільшувалася в усіх групах хво-
рих із порушеннями функціонального стану ЩЗ. 
Основним чинником, що призводить до зниження 
кісткової міцності у пацієнтів із АІТ, є надмірна 
або недостатня продукція гормонів щитоподібної 
залози, а також лікування супресивними дозами 
левотироксину. Вплив тиреоїдних гормонів на клі-
тини організму відбувається за рахунок наявності 
на їх поверхні рецепторів (TR). Відомо, що існує 
декілька видів тиреоїдних рецепторів: TRα1, TRα2, 
TRβ1, TRβ2 [9]. До недавнього часу на клітинах 
кісткової тканини були виявлені лише рецептори 
TRα і TRβ на поверхні остеобластів та хондроцитів 
[7]. Відповідно, Т3 (трийодтиронін) шляхом пря-
мого впливу на остеобласти індукує остеогенез. 
Але, як показують останні дослідження [8], експре-
сія генів тиреоїдних рецепторів (TR) α1 та β1 під-
тверджена і в остеокластах. Проте все ще досте-
менно не відомо, чи стимулює трийодтиронін (Т3) 
активність остеокластів безпосередньо, чи ці про-
цеси є результатом дії Т3 в остеобластах, остео-
цитах чи інших клітинах. Що стосується рецеп-
тора TRβ2, то існують дані, що він пов’язаний із 
гіпоталамусом і гіпофізом, де гальмує секрецію 
ТРГ і ТТГ, тому взаємозв’язок «гіпоталамус – гіпо-
фіз – щитоподібна залоза» відіграє важливу роль 
у регулюванні кісткового обміну. Натепер все ще 
тривають дискусії стосовно того, кому все таки 
належить ключова роль у функціонуванні кістко-
вої тканини – ТТГ чи гормонам ЩЗ [9]. Загалом 
науковці вважають, що гіпотиреоз викликає загаль-
ний гіпометаболізм [10] – спричиняє зменшення 
утворення остеобластів та резорбцію остеокластів, 
а також призводить до уповільнення процесу ремо-
делювання кістки. 

Водночас існують публікації стосовно часто 
виявленої періопатології у пацієнтів з АІТ. Ця 
патологія характеризується запально-деструктив-
ними змінами пародонту, прогресуючим характе-
ром їх перебігу та призводить до ранньої втрати 
зубів [11]. Щодо причин виникнення, то, на 
думку вчених, цьому можуть сприяти як місцеві, 
так і системні фактори [12], а іноді і поєднання 
їх обох. До місцевих факторів відносять мікро-
бну плівку, мілкий присінок порожнини рота,  



108 109“Bulletin of Dentistry” “Вісник стоматології”, № 2 (115), Т 40-2021 

патологію вуздечок та наявні тяжі слизової обо-
лонки, скученість зубів, патологію прикусу. 
Щодо системних факторів, які сприяють розви-
тку захворювань тканин пародонта, то вагому 
роль відіграють хронічні захворювання серцево-
судинної, травної, ендокринної систем. Більшість 
вчених схиляються до домінуючої ролі впливу 
мікроорганізмів та тканинної запальної реакції 
як наслідку їх життєдіяльності [13]. Найпоши-
ренішими мікроорганізмами дентальної мікро-
бної плівки є грамнегативні анаеробні бактерії 
Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia, 
Treponema denticola, Prevotella intermedia [14; 20]. 
Механізм дії мікроорганізмів пояснюють про-
никненням їх через сполучно-тканинний епіте-
лій ясенної борозни, внаслідок чого порушується 
цілісність зубоясенного з’єднання і уражаються 
тканини пародонта, які розташовані глибше [15]. 
На фоні запального процесу у пародонті спосте-
рігається порушення мікроциркуляції, що супро-
воджуються підвищенням судиннотканинної про-
никності з інсудацією білків плазми крові в стінки 
судин і периваскулярну тканину. Зважаючи на 
можливий системний вплив гіпотиреозу на мікро-
циркуляцію тканин пародонту, цікавим у цьому 
аспекті є дослідження Alessandro, Scardina & 
Messina, Pietro (2008) [16]. Вони оцінювали мор-
фологічно мікроциркуляцію в міжзубних сосочках 
у пацієнтів, які страждають на АІТ і оцінювали 
можливу кореляцію з асоційованою хворобою 
пародонту. Мікроциркуляцію оцінювали способом 
капіляроскопії. Для кожного пацієнта оцінювали 
видимість, хід, звивистість, середній калібр капі-
лярних петель та кількість видимих капілярних 
петель на квадратний міліметр. У пацієнтів, які 
страждають на АІТ, можна було спостерігати змен-
шений калібр капілярів, а також більшу кількість 
і звивистість капілярних петель. Це дослідження 
показує, що зміни капілярів у пацієнтів, які страж-
дають на АІТ, відбуваються при порушенні мікро-
циркуляції ясен, яке характерне для пародонтиту.

Все частіше можна почути думку про те, що 
пародонтит – це багатофакторне захворювання 
з мікробним ініціатором, на прояв та прогре-
сування якого впливає широкий спектр факто-
рів, одним з яких є АІТ [17; 18]. Molaris et all. 
[17], проаналізувавши дані 30 статей стосовно 
взаємозв’язку між пародонтитом та АІТ стосовно 
етіопатогенетичних механізмів, дійшли висновку, 
що він має місце, оскільки деякі з цих механізмів 
супроводжуються дисфункцію ендотелію судин, 
порушенням мікроциркуляції та впливом гіпоти-
реозу на метаболізм альвеолярної кістки. Проте 

ці вчені зазначають, що для визнання існування 
причинно-наслідкового зв’язку між обома нозо-
логіями все ж таки потрібно більше досліджень. 
У роботі Patil, B & Patil, S & Gururaj, T. (2011) 
[4] вивчались причини відсутності результатив-
ної місцевої терапії пародонту у хворих на АІТ. 
Цікавою роботою в аспекті впливу дисфункції 
гормонів ЩЗ на прогресування пародонтиту, сис-
темне здоров’я пацієнта є робота Kothiwale S. 
[18], в якій обґрунтовано місцеве лікування тка-
нин пародонту в комплексі з компенсацією гіпо-
тиреозу. Акцентовано, що етіотропна фаза стома-
тологічного лікування тривала 8 тижнів на фоні 
призначеного 150 мг тироксину в день. Під час 
динамічного спостереження гігієнічний індекс 
ротової порожнини покращився, але кровоточи-
вість не зникла. Через 12 тижнів спостереження, 
після отримання стабілізації гормонів ЩЗ отри-
мано чітке зниження показників ясенної крово-
течі. Окремої уваги заслуговує акцент авторів на 
необхідності частого професійного оцінювання, 
навчання пацієнтів, мотивування їх на часті сис-
темні огляди, оскільки лікування таких пацієнтів 
та досягнення довготривалої ремісії дає позитив-
ний результат лише в тандемі «ендокринолог – 
стоматолог».

На думку Brankhar RR et all.(2017) [19], ендо-
кринна система співпрацює в тандемі з імун-
ною системою. Незважаючи на те, що доведено 
двосторонній вплив системних захворювань на 
пародонт, менше досліджень щодо впливу тера-
пії пародонту на рівень гормонів. У своєму дослі-
джені автори оцінили вплив нехірургічної тера-
пії пародонту (NSPT) на рівень ТТГ у сироватці 
крові у пацієнтів з гіпотиреозом та пародонтитом. 
Клінічні параметри та рівні ТТГ у сироватці крові 
реєструвались на початковому рівні в дослідній 
та контрольній групах і порівнювались з даними 
ТТГ через 3 місяці після NSPT у пацієнтів із гіпо-
тиреозом. Результати цього дослідження пока-
зали, що NSPT відіграє важливу роль у поліп-
шенні стану пародонту, зменшуючи запальні 
маркери і тим самим впливаючи на гормон 
ЩЗ, показали значне зниження показника ТТГ  
у пацієнтів із гіпотиреозом через 3 місяці спосте-
реження за NSPT.

Є дані щодо дослідження ефективності віта-
міну D та кальцію під час лікування хронічного 
пародонтиту, пов’язаного з гіпотиреозом. Відмі-
чено через 3 місяці помітне зменшення рухли-
вості, глибини кишені та кровотечі у лікуванні 
хронічного пародонтиту, пов’язаного з гіпоти-
реозом. Але автори наголошують на потребі  
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у клінічних дослідженнях з великим обсягом 
вибірки та тривалих спостереженнях [20]. Сто-
совно ролі вітаміну Д у розвитку АІТ висвітлено 
у роботі Bizzaro G та співав.[4]. 

Не викликає сумніву, що пацієнтам з виявле-
ною гіпофункцією ЩЗ необхідно застосовувати 
замісну терапію, і вивчення стану пародонту 
при прийомі тироксину лягло в основу наступ-
ного дослідження [21]. Проаналізувавши індекс 
нальоту, індекс кровотечі, глибину зондування 
кишені [PPD], рівень клінічного прикріплення 
[CAL] та рентгенологічні параметри, автори 
дійшли висновку, що у досліджуваній групі 
спостерігали статистично вищі показники PPD 
та втрату клінічного прикріплення у порівнянні 
з контрольною групою. З початком терапії паро-
донту та гіпотиреозу відбулося поліпшення стану 
гігієни порожнини рота та зменшення показни-
ків кровотечі ясен. Регресійний аналіз показав, 
що гіпотиреоз та замісна терапія тироксином 
є важливим предиктором PPD та CAL, однак ці 
дані все ще потребують додаткових досліджень. 
Та ж думка прослідковується і у роботі Hajer 
A. Aldulaijan та співавт. (2019), які, проаналізу-
вавши 847 унікальних публікацій та застосувавши 
свої критерії включення та виключення, віді-
брали лише 29 публікацій, котрі були ще більш 
критично проаналізовані. У підсумку для подаль-
шої оцінки взаємозв’язку «гіпотиреоз – паро-
донти» були використані лише чотири публікації, 
включаючи одну анотацію, у яких було виявлено 
взаємозв’язок між гіпотиреозом та пародонтитом. 
У висновку автори підкреслюють, що потрібні 
подальші добре контрольовані, клінічні та іму-
нологічні дослідження для підтвердження цього 
взаємозв’язку [22]. 

Як було зазначено вище, етіологічним чинни-
ком у розвитку пародонтиту є мікробна бляшка, 
а пришвидшенню її формуванню сприяє підви-
щення в’язкості змішаної слини, зменшення сли-
новиділення (гіпосалівація, ксеростомія), що часто 
клінічно спостерігається при синдромі Шегрена. 
Характерною особливістю слинних залоз, так 
як і ЩЗ, є здатність накопичувати активний йод. 
У ЩЗ він використовується для синтезу гормо-
нів – тироксину і трийодтироніну. Механізми 
обміну і накопичення йоду у слинних залозах 
на сьогоднішній день ще потребують вивчення. 
В науковій літературі описані випадки поєднання 
синдрому Шегрена з гіпофункцією ЩЗ. У роботі 
Shi M. Та співав. представлено гістопатологічні 
ураження, що проявляються однаковою лімфоци-
тарною інфільтрацією тканини ЩЗ [23]. 

Хоча є дані, коли діагностований гіпотиреоз, 
а саме АІТ, протікає без проявів ксеростомії та без 
порушення функціонального стану слинних залоз 
[24]. Проте ксеростомія все ж є частим симпто-
мом при гіпотиреозі. Цікавим у цьому аспекті 
є дослідження Morawska K та співав. [25], які 
вивчали біомаркери антиоксидантного впливу 
на стимульовану та нестимульовану слину. 
У 45 жінок з АІТ виявили, що секреція нестиму-
льованої слини була значно нижчою, ніж стиму-
льованої та в порівнянні з контрольною групою 
(здоровими пацієнтами). Також була відмічена 
знижена секреторна властивість підщелепової 
слинної залози. Ксеростомія на фоні сповільне-
ної швидкості потоку слини у пацієнтів на ґрунті 
була досліджена Agha-Hosseini F та співав. [26]. 
Як вказують автори, раннє виявлення сухості 
в роті має вирішальне значення для збереження 
та зміцнення системного здоров’я та здоров’я 
порожнини рота. Аутоімунні захворювання часто 
супроводжуються дисфункцією слинних залоз, 
що, ймовірно, зумовлено впливом цитокінів на 
аутоімунний процес або через порушення функ-
ції гормонів ЩЗ. Дослідження швидкості слино-
виділення проводилось і Yasmeen Amthul Syed 
та співав. [27]. Автори досліджували нестиму-
льовану слину у 2 групах – у пацієнтів з аутоі-
мунним гіпо- та гіпертиреоїдизмом. Результати 
досліджень свідчать про ураження слинних залоз 
на фоні аутоімунних процесів в ЩЗ (AITD), 
оскільки результати показали значне зниження 
сіалометричних показників дослідних груп 
у порівнянні з контрольною групою. Щодо спо-
собів лікування ксеростомії у пацієнтів з тире-
опатологіїю, то застосовується симптоматична 
терапія, стероїдні препарати. Цікавим в цьому 
аспекті є дослідження, яке ґрунтується на сіало-
центезі – [28] хірургічному втручанні на слинній 
протоці з метою покращення слиновиділення. Як 
стверджують автори, сіалоцентез був проведений 
у групі пацієнтів, які отримували радіойодтера-
пію з приводу основного захворювання. На фоні 
сіалоцентезу пацієнти відмічали недовготривале 
покращення місцевого стану ротової порожнини. 

Окремої уваги заслуговує гіпотиреоз як 
ускладнення після операцій на ЩЗ з приводу 
доброякісних патологічних станів щитовидної 
залози у дорослих [29]. Встановлено, що функці-
ональний стан слинних залоз на його фоні у 11 до 
43 % знижується. 

Висновки. Результати наведених досліджень 
вказують, що існує значний вплив гіпотиреозу на 
стан ротової порожнини, що може проявлятися 
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пародонтитом, який своєю чергою супроводжу-
ється руйнацією кісткової тканини та запальними 
процесами в ясенній тканині. Місцеве лікування 
стоматологічної патології без корекції тиреогормо-
нального статусу не є ефективним. Тому правильна 
і своєчасна діагностика, підбір лікування та лікар-
ська співпраця в тандемі «стоматолог-ендокрино-
лог» є виправданою і необхідною. Ураження слин-
них залоз на фоні аутоімунних процесів є частим 
явищем, проте все ще бракує точних та вдоскона-
лених обстежень цієї проблеми, що в перспективі 
і буде метою наших подальших досліджень.
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