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Ендокринні зрушення мають істотне значення 
у виникненні та прогресуванні ревматичних захво-
рювань. Ендокринна перебудова, що виникає в пе-
ріод статевого дозрівання, вагітності, пологів, абор-
тів, клімаксу служить фоном для розвитку захворю-
вань сполучної тканини [2]. З іншого боку, розвиток 
та прогресування ревматичних захворювань веде 
до зміни нейроендокринного стану [7, 33]. Серед 
різноманітних ендокринних захворювань, які від-
значають при системних захворюваннях сполучної 
тканини (СЗСТ), найбільш поширеною є тирео їдна 
дисфункція (ТД) [27, 51].

ТД, тобто порушення структури та функції щи-
товидної залози (ЩЗ), є дуже поширеним станом 
у людини. За даними різних епідеміологічних дослі-
джень ТД відзначають у 10–50% дорослого насе-
лення [8]. На розповсюдженість ТД впливає наяв-
ність і вираженість дефіциту йоду [14]. Так, за дани-
ми B.B. Фадєєва (2004) захворювання ЩЗ у регіонах 
легкого йодного дефіциту відзначають у 38,9% до-
рослих та у 53,3% дітей [11], а при великому дефі-
циті йоду — у 65,5% населення. [5]. При цьому жін-
ки хворіють у 2,5–10 разів частіше, ніж чоловіки [4]. 
Слід зазначити також, що осіб із ТД у 5–7 разів час-
тіше вражають різні захворювання, що підтвердже-
но високим виявленням ТД у стаціонарних пацієн-
тів, які лікуються з іншого приводу [47]. Найчастіше 
ТД виявляють при автоімунних захворюваннях, що, 
можливо, пов’язане зі спільним характером патофі-
зіологічного процесу [68].

На сьогодні накопичено велику кількість даних 
про взаємозв’язок між СЗСТ і порушеннями функ-
ції ЩЗ. Уперше в 1956 р. I.M. Roitt та співавтори 
[57] виявили роль антитиреоглобулінових анти-
тіл при хворобі Хашімото, при цьому в 3 із 27 хво-
рих відзначали ревматоїдний артрит (РА). Пізніше, 
у 1961 р. R.C. White та співавтори [78] та W. Hijmans 
та співавтори [39] вперше повідомили про випад-
ки тиреоїдиту, що супроводжує системний черво-
ний вовчак (СЧВ). Надалі було безліч різних публі-
кацій, що вказують на поєднання ТД із СЧВ і РА [42, 
55, 69, 70,].

Важливо відмітити, що ураження ЩЗ у пацієнтів 
із РА частіше має характер не явного, клінічно ви-
раженого захворювання, а з прихованим субклініч-
ним перебігом [54].

Слід зазначити, що для діагностики СЗСТ, зокре-
ма РА, користуються загальновизнаними критеріями 
[3, 16], однак для ТД такі критерії чітко не визначені. 
Більшість дослідників використовують у ролі критері-
їв ТД клінічні ознаки і так само інструментальні та/чи 
лабораторні критерії: збільшення розмірів ЩЗ [51]; 
підвищення/зниження відносно встановлених норм 
трийодтироніну (Т3), тироксину (Т4) і тиреотропного 
гормону (ТТГ) [18]; наявність антитиреоїдних анти-
тіл (аТА) і, особливо антитіл до тиреоїдної перокси-
дази (аТПО; антимікросомальних антитіл) і антити-
реоглобуліну (аТГ). Рідше як імунологічний критерій 
ТД використовують визначення автоантигенів до ре-
цепторів ТТГ [67].

За клініко-лабораторними критеріями ТД роз-
діляється на клінічний гіпо- і гіпертиреоїдизм, суб-
клінічний гіпо- і гіпертиреоїдизм (зміни ТТГ, Т4, Т3, 
аТА) й еутиреоїдну дисфункцію (лише підвищення 
аТА) [18, 51].

Відповідно до останніх міжнародних консенсусів, 
субклінічна тиреоїдна дисфункція (СТД) є біохіміч-
ним поняттям [18, 31, 37, 62]. Показником, що ви-
значає СТД, є рівень ТТГ, що передбачає гіпофі-
зарну «незадоволеність» концентрацією тиреоїдних 
гормонів [25]. СТД визначається як стан, при якому 
нормальні рівні вільного Т4 й/або Т3 сполучаються 
з відмінним від норми рівнем ТТГ. При низькому (не-
визначуваному) показнику ТТГ діагностується субклі-
нічний гіпертиреоїдизм, при підвищеному — гіпоти-
реоїдизм [9]. Комітет експертів прийшов до виснов-
ку, що нормальний рівень ТТГ коливається у межах 
0,45–4,5 мОД/л, при відсутності аТА [62, 63, 77]. Од-
нак більшість клініцистів вважають біохімічний підхід 
однобічним і таким, що не відповідає сучасним вимо-
гам до ведення хворих [20, 37, 64]. Існують супереч-
ливі дані щодо симптомів СТД [40, 56]. Неузгодже-
ним залишається також рівень ТТГ, що визначає СТД 
[19, 22, 30, 40].

Поширеність СТД різна, коливається в достатньо 
широких межах і становить 0,5–10% осіб у загаль-
ній популяції та 7–26% — серед людей літнього віку, 
залежить від рівня споживання йоду в конкретному 
регіоні [24, 40]. Граничний рівень ТТГ, який визна-
чає СТД, особливо гіпоСТД, також залежить від рів-
ня споживання йоду. J.G. Hollowell та співавтори 
(2002), за результатами дослідження NHANES III 
(13 334 особи), наполягають на тому, що верхня 
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межа норми ТТГ має бути змінена на 2,5 мОД/л [40]. 
Це підтверджується даними, отриманими під час 
дослідження SHIP-1 у 1488 здорових осіб у йодо-
дефіцитних районах Німеччини за критеріями, ана-
логічними NHANES III, із референтним інтервалом 
ТТГ 0,25–2,12 мОд/л [75]. Важливі результати отри-
мано G. Brabant та співавторами (2006), які показа-
ли, що для хворих із клінічними проявами гіпоСТД 
верхньою межею ТТГ варто вважати 2,5 мОд/л [22].

Дані про поширеність поєднання СЗСТ і ТД до-
сить різні, що, можливо, пов’язано з різними клініч-
ними й діагностичними підходами, однак більшою 
мірою поширення залежить від наявності «йододе-
фіциту» в досліджуваному регіоні. Так, за даними ін-
дійських дослідників, ТД сполучається із СЧВ у 13,1% 
та з РА — у 5,1% випадків [51]. Дослідження хворих 
на РА та СЧВ, проведене в Єгипті W.T. El-Sherif та спі-
вавторами (2004), показало, що у хворих на РА по-
рушення функції ЩЗ відзначали у 5% випадків [35]. 
У Китаї A.T.Y. Chan та співавтори (2001) виявили 
наявність ТД при РА у 10,9% хворих, а при СЧВ — 
у 24,6% [27]. Поширеність ТД багато в чому має ре-
гіональний характер, але у хворих на РА воно значно 
вище, ніж у загальній популяції. Так, за даними Дат-
ського дослідження гіпоТД (включаючи СТД) у хво-
рих на РА виявляли в 2,5 раза частіше, ніж у попу-
ляції (6,8% і 2,7%). Причому серед жінок пошире-
ність гіпоТД у популяції становить 2,5%, але у жінок 
із РА — у 7 разів вища (18%) [54]. Слід зазначити, 
що гіпоСТД установлювалася за критеріями Dutch 
national healthcare consensus committee та відпові-
дала ТТГ >4,0 при наявності нормального вільного 
Т4 (11–25 пмоль/л) [30]. У Англійському дослідженні 
у 295 хворих на РА встановлено гіпоТД у 13% і стійку 
кореляцію між РА та ТД [68]. Нашими співвітчизника-
ми також встановлена наявність ТД у хворих на РА. 
Так, Л.Я. Бабиніна та Т.М. Бенца (2004) при дослі-
дженні 385 хворих на РА із системними проявами ви-
явили ураження ЩЗ у 25,45% осіб, 65,7% яких мали 
прояви гіпотиреозу, а у 34,3% встановлено гіперти-
реоз [1]. О.К. Мелеховець та Н.В. Климанська (2004) 
при обстеженні 95 хворих на РА, які лікувалися в рев-
матологічному відділенні Сумської обласної клініч-
ної лікарні протягом 2002–2003 рр., встановили ти-
реоїдну патологію в 63%, причому клінічний та суб-
клінічний гіпотиреоз на тлі автоімунного тиреоїдиту 
відзначали у 46% хворих, дифузну та вузлову пато-
логію ЩЗ із гіпертиреозом виявлено у 8%, вузловий 
зоб із еутиреозом — у 11%. [6].

Серед хворих із поєднанням РА й ТД переважа-
ють жінки. Вони становлять 75% хворих [54] і навіть 
більше (40:1) [51].

Досить цікаві дані про поширення СЗСТ отри-
мано при вивченні ТД у значного контингенту ара-
бів Кувейту (2008) як здорових (577), так і хворих 
на СЗСТ (177 пацієнтів із РА, 60 — із СЧВ і 25 — із 
синдромом Шегрена (СШ)). Вивчався ТТГ, Т4, аТГ, 
аТПО. У цілому ТД встановлено у 38,5% пацієнтів 
із РА, у 43,3% — із СЧВ, у 28,3% — із СШ, у той час 
як у здорового контролю ТД встановлено у 3,7% об-
стежених. При цьому гіпоСТД визначали в 1,7% здо-
рового контролю: у 10,2% — хворих на РА, у 13,3% — 

на СЧВ і 16% — із СШ. Серед жінок із РА гіпоСТД вста-
новлено в 11,4% випадків, серед чоловіків — у 5,4%. 
При СЧВ і СШ ТД виявлено тільки у жінок. Клінічний 
гіпотиреоз відзначали в 1,4% контролю, у 10,2% — 
хворих на РА, у 8,3% — на СЧВ, у 4% — на СШ. Гіпер-
тиреоз виявляли рідше: у 0,2% контролю, у 4,5% — 
хворих на РА, у 5% — на СЧВ. Еутиреоїдне ураження 
ЩЗ у 0,4% контролю, 13,6% — РА, 16,7% — СЧВ [13]. 
За даними грецьких науковців (2004) дослідження 
стану ЩЗ у 112 хворих на РА показало наявність гі-
поСТД у 12%, підвищення титру аТПО — у 31% і змі-
ни при УЗД ЩЗ — у 36%, що, на думку ряду авторів, 
дозволяє встановити в них автоімунний тиреоїдит 
[67]. За даними італійських дослідників, які вивчали 
стан ЩЗ у 112 хворих на РА і 80 — на псоріатичний 
артрит, було встановлено, що поширення уражен-
ня ЩЗ подібне при досліджуваних захворюваннях. 
При цьому у пацієнтів із РА у 31% випадків визнача-
ли аТПО, гіпоехогенну ЩЗ при УЗД — у 36% випад-
ків і підвищення ТТГ — у 12% випадків [15]. Стійку ко-
реляцію між ТД і РА виявив I. Ilias та співавтори(1999) 
при обстеженні 69 хворих на РА, на відміну від 65 па-
цієнтів із остео артрозом [41].

Тривале спостереження хворих із СШ у 1960–
2007 рр. у США показало, що СШ часто поєднуєть-
ся з гіпоСТД, яка виникла внаслідок автоімунного 
тиреоїдиту, та ці процеси мають загальні генетичні 
та патогенетичні механізми. СШ у 10 разів частіше 
виявляють у хворих на автоімунний тиреоїдит, і ав-
тоімунний тиреоїдит, у свою чергу, у 9 разів частіше 
відзначається у хворих із СШ. При цьому всі пацієн-
ти були жіночої статі з позитивним аТГ, аТПО й ан-
титілами до парієтальних клітин слинних залоз [43].

Трохи вища поширеність ТД при СЧВ порівняно 
з РА, можливо, пов’язана з більшою інтенсивністю 
імунозапального процесу й, можливо, як наслідок, 
розвиток ТД при СЧВ спостерігається у більш ран-
ньому віці, у середньому в 28,0 років, а при РА — 
у 35,7 року. Також встановлена у хворих із ТД на-
явність антитіл, характерних для СЗСТ, що свідчить 
про автоімунну природу ТД. Можливо, виявлення 
у одного пацієнта і СЗСТ, і ТД — це прояв єдиного 
автоімунного процесу, що об’єднує обидва захво-
рювання. Водночас приєднання ТД до РА призво-
дить до його прискореного прогресування. Серед-
ній вік хворих на РА у поєднанні з ТД значно менший, 
ніж у хворих з ізольованим РА [51].

Найчастішим клінічним проявом ТД у поєднан-
ні з РА є гіпофункція ЩЗ. A.T.Y. Chan (2001) звер-
тає увагу на наявність у 57,1% хворих на РА суб-
клінічної тиреоїдної дисфункції за гіпотиреоїдним 
типом (гіпоСТД) і лише у 28,6% — клінічно вираже-
ного гіпотиреозу [27]. Інші дослідники (R. Porkodi 
et al., 2004) — навпаки: виявили, що серед хворих 
на РА із ТД кількість осіб із гіпоСТД становить лише 
17,1%, а клінічною гіпоТД — 73,2% хворих. Еутирео-
їдна дисфункція при цьому визначається значно рід-
ше (у 2,4%) [51]. W.T. El-Sherif та співавтори (2004) 
встановили гіпоСТД у 67% хворих на РА у поєднан-
ні з ТД, у 33% — гіперСТД [35].

Вплив ТД на перебіг СЗСТ багато в чому опосе-
редкований порушеннями імунної системи. Водно-
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час зміни в самій залозі можуть бути зумовлені дією 
факторів, які викликають ревматичне запалення [10]. 
Серед аТА, що найчастіше виявляються як ознаки ТД 
при РА, слід зазначити ізольоване підвищення аТПО 
у 88% [51], аТГ — у 56% [51] або підвищення аТПО 
та аТГ водночас у 52% хворих [51]. W.T. El-Sherif 
та спів автори (2004) при дослідженні обмеженого 
контингенту (20 хворих на РА та 20 — із СЧВ у Єгипті) 
виявили, що при РА більш специфічним є аТГ (30%), 
наявність аТПО визначається в обмеженої (5%) кіль-
кості осіб, і водночас підвищення титру аТПО, за їх 
даними, спостерігалося у 50% пацієнтів із СЧВ із ТД 
[35]. У інших дослідженнях також підтверджуєть-
ся більше діагностичне значення аТПО саме у хво-
рих на СЧВ при поєднанні із ТД в 64% випадків, коли 
аТГ — в 41% [53]. АТА визначаються у хворих, у яких 
ТД не була діагностована. Так, F. Atzeni та співавто-
ри (2008) при обстеженні 9 чоловіків і 61 жінки, хво-
рих на РА, середній вік — 47 років, установили наяв-
ність аТПО у 26 (37%) і аТГ у 16 (23%) осіб. При цьому 
гіпоСТД виявили у 5 (7,1%) хворих, у яких було під-
вищення ТТГ >4,5 мОд/л [17]. A.M. Al-Awadhi та спів-
автори (2008) показали наявність аТА у 3,1% людей 
групи контролю, 12,4% — пацієнтів із РА, 18,3% — 
із СЧВ та 12% — із СШ [13]. Результати інших дослі-
джень свідчать про виявлення при РА аТПО в 11–32% 
без клінічних і біохімічних ознак тиреоїдиту, а в 10% 
випадків у хворих на РА встановлюють тиреоїдит [27]. 
Обстеження 70 пацієнтів із активним РА в Італії (2008) 
показало підвищення титру аТПО у 26 (37%) хворих, 
аТГ — у 16 (23%) хворих і підвищення ТТГ (гіпоСТД) — 
у 5 (7,1%) хворих [17]. Частіше (51,2%) це були се-
ропозитивні хворі з наявністю ревматоїдного факто-
ра (РФ) [51]. З іншого боку, у осіб із ТД при доведе-
ній відсутності СЗСТ часто визначаються характерні 
для системних захворювань антитіла, при цьому їхнє 
клінічне значення ще невизначене [60]. Так, при об-
стеженні 168 хворих із ТД, пов’язаною з автоімун-
ним тиреоїдитом, 58 (35%) осіб були позитивними 
за антинуклеарними антитілами (ANA), у 12% — ви-
значали антитіла до ДНК та антитіла до кардіоліпіну, 
IgG і IgM тощо [67]. Дослідження, проведене R. Tunc 
у Туреччині (2004), показало, що аТА (аТПО, аТГ) від-
значаються у 94% пацієнтів з автоімунним тиреоїди-
том, в 11% — із СШ, у 7% — із РА і у 17% — з поєд-
нанням РА із СШ [71]. Наявність підвищених титрів 
аТА при РА дослідники часто розцінюють як еутирео-
їдну ТД. Причому це відзначається досить часто. Так, 
O.N. Pamuk і N. Cakir (2007) інформують про виявлен-
ня аТА у 29,7% хворих на РА. Відзначимо, що поєднан-
ня аТА й СЗСТ корелювало зі шкалою депресії за да-
ними опитування [50]. Отримані дані свідчать про за-
гальний патогенетичний механізм розвитку ТД і СЗСТ. 
Поліклональна імунна відповідь не є органоспецифіч-
ною, виявляється, що антитіла проти клітин тиреоїд-
них фолікулів спрямовані також проти інших тканин, 
зокрема слинних залоз (СШ) та, можливо, судинно-
го ендотелію [61, 67].

Між ТД і РА існує взаємозв’язок і на генетичному 
рівні, що підтверджується наявністю загального HLA 
DR4 у пацієнтів із РА й автоімунними захворювання-
ми ЩЗ із визначенням стійкої кореляції між РА й ТД 

[68]. Це підтверджує думку А. Lernmark (2001) про те, 
що СЗСТ та автоімунний тиреоїдит належать до авто-
імунних захворювань, причому особливості клінічних 
проявів зумовлені різним ступенем органоспецифіч-
ності й/або системності [12]. В інших дослідженнях за 
участю хворих на РА із ТД показано, що HLA-DR4 вста-
новлювався у 67% серопозитивних хворих і у 33% — 
серонегативних, тоді як HLA-DR2 — у 67% сероне-
гативних і у 13% — серопозитивних хворих [45]. Іму-
ногенетичне дослідження пацієнтів із СЗСТ та ТД, 
проведене R. Scofield (2007) при обстеженні родин, 
в яких було два чи більше хворих на СЧВ, і визнача-
ли чутливі локальні СЧВ-гени, показало, що при по-
єднанні із СШ у цих хворих у 50% спостерігалася ТД. 
Зазначене поєднання високо корелює з ризиком 
розвит ку ТД [58]. При спробах установити спадкові 
або зовнішні причини автоімунних захворювань до-
слідники звертають увагу на зв’язок між різними ав-
тоімунними захворюваннями, зокрема такими, як РА 
й автоімунні захворювання ЩЗ. У різних досліджен-
нях, починаючи з 1960 р., виявлено зв’язок між тирео-
ї дитом Хашімото та РА [23, 55], однак більшість із них 
були неконтрольованими, найчастіше проводилися 
малими групами, у стаціонарах, у обстежуваних осіб 
була велика кількість супутніх захворювань. Незва-
жаючи на окремі негативні результати [46], декілька 
цент рів неодноразово встановлювали взаємозв’язок 
між захворюваннями ЩЗ та РА як загальний для роди-
ни пацієнтів із РА, що мали генетичну асоціацію з HLA-
DR4 [38]. На сьогодні вже опубліковані результати 
рандомізованих досліджень, виконаних згідно з пра-
вилами GCP (2008). Так, при проведенні проспектив-
ного дослідження за участю 119 пацієнтів із РА і 93 — 
із незапальними ревматичними захворюваннями (ос-
теоартроз та первинна фіброміалгія) з визначенням 
Т3, Т4, ТТГ, РФ і ANA — встановлено, що в групі хво-
рих на РА у 27 (30%) із 91 жінки і в 7 (25%)з 28 чоловіків  
визначалася ТД. При цьому в контролі ТД встановле-
на лише в 11% (усі 10 хворих — жінки). У 10 із 34 хво-
рих із ТД діагноз був встановлений у ході дослідження 
при підвищенні ТТГ і нормальному Т4. У хворих на РА 
із ТД визначалася менша тривалість РА (8,6 року), 
тоді, як середня тривалість РА становила 13,5 року. 
При аналізі отриманого матеріалу дослідники зро-
били припущення, що зв’язок між РА й ТД є резуль-
татом загальної генетичної схильності до автоімун-
них захворювань [59].

З іншого боку, різними дослідниками показано, 
що у хворих із встановленою ТД досить часто ви-
являються СЗСТ, але частота та клінічні прояви їх 
мали деякі регіональні відмінності. Так, із 254 паці-
єнтів Бразилії з хворобою Грейвса СЗСТ виявлено 
у 24 (9,4%). [32]. У Туреччині M. Soy та співавтори 
(2007) вивчали частоту ревматичних захворювань 
у осіб із автоімунними тиреоїдними проблемами 
(56 жінок і 9 чоловіків). У результаті СЗСТ визначено 
у 40 (62%) хворих та в усіх встановлено гіпотиреоїд-
ний стан [60]. Багаторічне дослідження, проведене 
в Угорщині за участю 1517 осіб із автоімунними за-
хворюваннями ЩЗ, діагнозом, що був встановле-
ний не лише на підставі клінічних і ультразвукових 
даних, але й тонкоголкової біопсії ЩЗ, показало, 
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що у 30% пацієнтів захворювання ЩЗ асоціюються 
із СЗСТ. При цьому РА визначали у 4% обстежених. 
Водночас при тиреоїдиті Хашімото РА становив 6%, 
а при хворобі Грейвса — лише 1,6% хворих. У ці-
лому поширення РА при тиреоїдиті Хашімото було 
у 160 разів вищим, а при хворобі Грейвса — у 50 ра-
зів вищим, ніж у популяції [21]. Асоційованість ав-
тоімунних захворювань ЩЗ із СЗСТ, зокрема з РА, 
відзначають дослідники із Греції, вказуючи на пере-
важний розвиток РА при гіпотиреоїдних станах [28].

Важливість проблеми поєднання ТД і СЗСТ поля-
гає в тому, що їхні симптоми, розглянуті ізольовано, 
багато в чому подібні. Тому встановити наявність ТД 
і проводити відповідне його лікування хворих на РА 
дуже важливо [27]. R. Porkodi та співавтори (2004) 
при вивченні клінічних проявів ТД у 798 пацієнтів 
із СЗСТ показали, що часто лікування ТД проводи-
лося до діагностики СЗСТ або навіть замість неї. До-
слідження, зокрема, показало, що ТД передувала РА 
у 24% хворих, розвивалася на тлі РА — у 48,8% і діа-
гностована одночасно з РА — у 26,8%. Слід зазначи-
ти, що середня тривалість від початку захворюван-
ня на ТД становила 28,3 міс, а на РА — 37,8 міс [51]. 
ГіпоСТД має клінічні прояви, що спостерігаються 
при РА: втомлюваність, анемія, артралгія/артрит, мі-
алгія. Причому у хворих із первинною гіпоТД описа-
ні деструктивні проксимальні артропатії. Водночас 
у хворих на РА, для яких характерні ураження про-
ксимальних суглобів, розвиток ТД збільшує вира-
женість ураження цих суглобів [36]. Крім спільності 
клінічних проявів РА й ТД, ряд дослідників виявили 
більш високий рівень маркерів запалення (швидко-
сті осідання еритроцитів (ШОЕ), С-реактивного біл-
ка (СРБ) тощо) при клінічному й навіть субклінічно-
му гіпотиреозі [29, 72], а також тиреоїдиті Хашімото 
[65]. Наявність маркерів запалення при гіпоТД ба-
гатьма авторами виділяється у синдром «хронічного 
запалення» [44]. Показано розвиток синдрому хро-
нічного запалення при тиреоїдиті Хашімото [65, 66]. 
Встановлено, що ТТГ індукує продукцію фактора не-
крозу пухлини (ФНП)-α кістковомозковими клітина-
ми [76], підвищення ШОЕ [44], СРБ [74] та інтерлей-
кіну (ІЛ)-6 [76, 34]. Найбільш виражена загальна за-
пальна реакція проявляється при наявності аТА [65]. 
При гіпоСТД підвищення СРБ і порушення згортан-
ня крові відзначається незалежно від інших факто-
рів (віку, статі, серцево-судинних захворювань тощо) 
і регресує при застосуванні левотироксину (LТ) [49]. 
J.J. Carrero та співавтори (2007) показали, що зни-
ження Т3 асоціювалося з підвищенням маркерів 
запалення (високочутливого CРБ, ІЛ-6, VCAM-1), 
а також корелювало зі зниженням інсуліноподібно-
го фактора росту (insulin-like growth factor-1, IGF-1) 
і s-альбуміну [26]. J. Malyszko та співавтори (2006) 
описав взаємозв’язок між тиреоїдними гормонами 
й маркерами запалення (високочутливого СРБ, фе-
ритину, АлАТ, АсАТ [48].

Варто підкреслити, що при ТД, особливо гіпоти-
реозі, відзначається наявність «суглобового синд-
рому». Причому лікування гіпотиреозу істотно по-
ліпшує суглобову симптоматику і, навпаки, при його 
розвитку, зокрема після струмектомії, у багатьох 

хворих з’являються артралгії, підвищується ШОЕ, 
СРБ. Так, при спостереженні 128 пацієнтів у Фін-
ляндії, де вузловий зоб і РА поширені, виявилося, 
що після струмектомії у 64,3% хворих протягом 1 міс 
після операції розвивалося погіршення стану, при-
чому в 38,8% з них у вигляді гострої атаки РА, тоді 
як в осіб із РА після проведення порожнинних опе-
рацій погіршення розвивалося лише у 8,2% [73]. 
Характерно, що артропатія при гіпоТД, що має по-
дібні з РА симптоми, добре «відповідає» на замісну 
терапію. При одержанні LТ в адекватних дозах зни-
кає ранкова скутість суглобів, зменшується вира-
женість симптомів запалення, припиняється залу-
чення нових суглобів. При поєднанні ТД із РА кращі 
клініко-лабораторні результати отримані у сероне-
гативних хворих [45]. Хоча можливий патогенез цих 
проявів не повністю встановлений, можна припус-
тити, що автоантитіла, що виникають при тирео-
їдиті, мають перехресну дію при розвитку деяких 
автоімунних ревматичних захворюваннях, і систем-
на запальна реакція також багато в чому пов’язана 
з розвитком тиреоїдиту [52].

Слід зазначити й те, що до алгоритму стандарт-
ного лікування хворих на СЗСТ входять глюкокорти-
коїди, які пригнічують виділення ТТГ [18].

Таким чином, порушення функції ЩЗ є дуже по-
ширеним стражданням і часто поєднується із СЗСТ, 
і навпаки. Найчастішою формою ТД при СЗСТ є гі-
потиреоз як клінічний, так і субклінічний. Поширен-
ня ТД, і гіпоСТД зокрема, у хворих на СЗСТ багато 
в чому залежить від регіональних особливостей спо-
живання йоду. Автоімунні захворювання ЩЗ мають 
спільні причини й механізми розвитку з СЗСТ. Одно-
часна наявність СЗСТ і ТД прискорює перебіг захво-
рювання, підсилює клініко-лабораторні прояви ак-
тивності РА й сповільнює розвиток ремісії. При СЗСТ 
необхідно проводити ретельну клінічну, інструмен-
тальну й лабораторну діагностику стану ЩЗ. При на-
явності у хворих на СЗСТ клінічних, імунологічних 
і/чи інструментальних (ультразвукових) ознак ТД, рі-
вень ТТГ >2,5 мОд/л слід розглядати, як можливий 
для призначення замісної терапії левотироксином.
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СИСТЕМНЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ 

СОЕДИНИТЕЛЬНОЙ ТКАНИ 

И ТИРЕОИДНАЯ ДИСФУНКЦИЯ

Б.А. Ребров, А.Б. Благодаренко, 

О.А. Реброва

Резюме. В статье приведены данные о тесной 
взаимосвязи системных заболеваний соеди-
нительной ткани с нарушениями функции щи-
товидной железы.
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соединительной ткани, тиреоидная 
дисфункция, распространенность, 
взаимосвязь.

SYSTEMIC DISEASES OF CONNECTIVE 

TISSUE AND THYROID DYSFUNCTION

B.О. Rebrov, G.B. Blagodarenko, 

O.О. Rebrova

Summary. Data about close interrelations 
of systemic connective tissue diseases with thyroid 
dysfunction are presented in this article.

Key words: systemic connective tissue diseases, 
thyroid dysfunction, prevalence, interrelation.
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