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Резюме. Стаття розглядає актуальність та проблеми аутоімунного тиреоїдиту (AIT) в сучасному світі. 
AIT є одним із найпоширеніших аутоімунних захворювань щитоподібної залози, що часто призводить 
до розвитку гіпотиреозу та впливає на загальний стан здоров’я. Аналізуючи сучасні наукові дані, відмі-
чається збільшення кількості випадків цього захворювання (6-11% у світі серед дорослого населення) 
та назріває необхідність подальших досліджень для розуміння його етіології, діагностики та лікування. 
Захворювання виявляється частіше у жінок та має хвилеподібний перебіг, з можливими екстратиреоїдни-
ми проявами, такими як біль в м’язах, зниження працездатності та когнітивні порушення. АІТ асоціюєть-
ся з порушенням окисно- антиоксидантного балансу, що сприяє оксидативному стресу та пошкодженню 
тиреоцитів. Етіологія хвороби є багатофакторною, зокрема генетичні фактори, зовнішнє середовище віді-
грають значну роль у розвитку захворювання. Дослідження механізму вільнорадикального ушкодження, 
спричиненого активними формами кисню, відкриє можливості для впровадження та оптимізації антиок-
сидантної терапії для хворих на АІТ з метою сповільнення прогресування захворювання.
Ключові слова: аутоімунний тиреоїдит, етіологія, діагностика, лікування.

Аутоімунний тиреоїдит (AIT) – є одним з найпо-
ширеніших аутоімунних захворювань щитоподібної 
залози, яке виникає внаслідок порушення імунологіч-
ної толерантності до власних антигенів щитоподібної 
залози [1]. Вважається, що АІТ є проявом загально-
го аутоімунного процесу, а не локальним аутоімун-
ним захворюванням. Проблема АІТ є актуальною 
через збільшення його кількості випадків серед на-
селення та загалом збільшенням уваги до аутоімун-
них захворювань [1-3]. Виявляється АІТ приблизно 
в 0,3-1,5/1000 осіб/рік, причому, в 4-10 разів частіше 
у жінок [3]. Поширеність АІТ оцінюється в 6-11% 
у світі серед дорослого населення [4]. Визначається, 
що захворюваність на АІТ більша в йодзабезпечених 
регіонах, а ніж в йоддефіцитних (в регіонах з вико-
сим споживанням йоду частота АІТ вища, зокрема 
Японія, Греція); поширеність антитиреоїдних анти-
тіл залежить від раси (біла раса демонструє більшу 
захворюваність), підвищується з віком [5].

Аутоімунний тиреоїдит є серйозним глобаль-
ним захворюванням, що стає основною причиною 
гіпотиреозу серед населення, порушень в роботі 
інших систем (серцево- судинної, нервової, трав-
ної, опорно- рухової), що призводить до зниження 
якості життя [5-6].

Згідно із дослідженнями, однією з теорій 
патогенезу АІТ вважається перекисне окиснен-
ня ліпідів (ПОЛ) та порушення окислювально- 
антиоксидантного балансу – оксидативний стрес 
(ОС), що слугують механізмом пошкодження клітин 
щитоподібної залози та посилюють аутоімунний 
процес [7-10]. У хворих на АІТ, в стадії клінічного 
гіпотиреозу відмічається зниження активності ан-
тиоксидантної системи [10]. Відомо, що гіпотиреоз 
призводить до посилення процесів вільнорадикаль-
ного окиснення ліпідів із зниженням функції анти-
оксидантної системи, зокрема каталази та перокси-
дази [11]. На сьогодні не повністю з’ясовано зв’язок 
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між рівнем тиреоїдних гормонів та природним ан-
тиоксидантним захистом, тому важливим є питання 
визначення інформативних і доступних критеріїв 
для оцінки ефективності терапії при автоімунному 
тиреоїдиті та гіпотиреозі з урахуванням рівня пе-
роксидного окиснення ліпідів і білків, а також стану 
природного антиоксидантного захисту організму.

Етіологія АІТ та роль генетичних факторів. 
Етіологія АІТ складна та варіабельна. Генетичні фак-
тори відіграють важливу роль у схильності до цього 
захворювання [10, 11]. Причиною виникнення АІТ за 
даними літератури, є вплив факторів зовнішнього се-
редовища, що здатні розпочати аутоімунний процес 
у осіб із генетичною схильністю. Травма, інфекцій-
ні, хімічні, радіаційні агенти можуть стати тригера-
ми для активації імунної відповіді, а у генетично- 
схильних осіб – виникненню АІТ [12]. Підтверджена 
асоціація АІТ з поліморфізмом генів PTPN22, TSHr, 
CTLA-4, HLA-B8, HLA-DR3, HLA-DR5, HLA 
DQw7. У реалізації генетичної схильності головна 
роль віддається системі головного комплексу гісто-
сумісності (HLA). Вважається, що у патогенезі АІТ 
важливу роль відіграє порушення диференціювання 
T-лімфоцитів, внаслідок генетичного дефекту [12-14]. 
У виникненні аутоімунного процесу розглядається 
роль недостатнім або надмірним надходженням йоду 
в організм, селенодефіциту, дисбалансом між про- й 
антиоксидантними системами, вплив навколишнього 
середовища та лікарських засобів. [14, 15].

Активно вивчається роль кишкової мікрофло-
ри у розвитку АІТ. Клітини щитоподібної залози та 
кишок мають подібні морфо- функціональні харак-
теристики, що пояснює їхнє спільне ембріональне 
походження. У дослідженні Pan X. та співавт. (2019) 
вказується, що дисбіоз кишок призводить до підви-
щення проникності її стінки, транслокації антиге-
нів в кров та активації імунної системи [16]. Спосіб 
життя та харчування можуть змінювати склад мі-
кробіому кишок, викликаючи порушення функції 
імунної системи. Є дослідження, які вказують на 
взаємозв’язок між АІТ та дисбактеріозом [17, 18].

Літературні дані переконливо свідчать про іс-
нування взаємозв’язку між порушенням регуляції 
апоптозу та розвитком автоімунних та інших хво-
роб, що супроводжуються зниженням ефективнос-
ті імунологічного нагляду. У роботах ряду авторів 
описано механізми пригнічення та гіперактивації 
імунітету, пов’язані з модуляцією апоптозу, зокре-
ма через Fas-індуковану загибель клітин. [19, 20].

Незважаючи на доволі глибоке вивчення пато-
генезу АІТ, а також механізмів захисту від інтрати-
реоїдної активації автоімунних процесів, реаліза-
ція яких значною мірою залежить від генетичних 
факторів, саме останні залишаються найменш до-
слідженими [21].

Підсумовуючи, можна сказати, що визначен-
ня генетичних маркерів важливе, проте генетична 
схильність не завжди призводить до розвитку АІТ. 
Виключно комбінація генетичної схильності та фак-
торів зовнішнього середовища можуть викликати 
АІТ у окремих осіб. Важливим чинником патогене-
зу захворювання є розвиток оксидативного стресу, 
зумовлений активацією процесів вільнорадикального 
окиснення ліпідів та зниженням активності антиок-
сидантної системи. Вивчення процесів ПОЛ при АІТ 
може дозволити запровадити антиоксидантну тера-
пію з метою сповільнення прогресування хвороби.

Діагностика. АІТ не має патогномонічних 
симптомів, перебігає під масками інших захворю-
вань щитоподібної залози. Захворювання розпо-
чинається як органоспецифічне аутоімунне ура-
ження [22]. Проте, при прогресуванні АІТ може 
набувати властивостей системного захворювання, 
викликаючи екстратиреоїдні прояви (біль в м’язах 
та кістках, сухість слизових оболонок, виражене 
зниження працездатності, когнітивні порушення) 
як істотно знижують якість життя [23, 24].

Зазвичай, захворювання розпочинається корот-
кою фазою тиреотоксикозу, на яку хворі не звертають 
увагу, та звертаються до лікаря в стадії клінічного гі-
потиреозу. У більшості пацієнтів з АІТ захворювання 
має хвилеподібний перебіг, що характеризується од-
ним або кількома епізодами тиреотоксикозу. Зазвичай 
на початку хвороби або після впливу провокуючих 
чинників (вірусні інфекції, аборти, пологи) спостері-
гається легка форма захворювання, а з часом, із збіль-
шенням тривалості АІТ і віку пацієнтів, збільшується 
кількість випадків субклінічного/клінічного гіпотире-
озу. АІТ може поєднуватися з іншими аутоімунними 
захворюваннями (цукровий діабет І типу, системний 
червоний вовчак, аутоімунний гепатит, ревматоїдний 
артрит) та бути у складі поліендокринних аутоімун-
них синдромів [25, 26]. Встановлення правильного 
діагнозу вимагає обов’язкове проведення визначен-
ня рівня циркулюючих антитіл (головним чином до 
тиреопероксидази), гормонів щитоподібної залози, 
УЗД (гіпоехогенна та дисгомогенна паренхіма зало-
зи) та ТАПБ (при вузлоутворенні) [27]. Типовий со-
нографічний вигляд АІТ на даний час добре відомі 
[28-30]. Саме визначення антитіл до тиреоїдної пе-
роксидази (АТПО), які присутні в 80-90% хворих на 
АІТ використовується для встановлення діагнозу АІТ. 
Визначення рівня циркулюючих АТПО можна вико-
ристовувати для прогнозування переходу АІТ від суб-
клінічного гіпотиреозу до маніфестного [31]. Проте, 
в літературі не вказується про можливість визначення 
АТПО для прогнозування термінів виникнення гіпо-
тиреоїдної фази у хворих, в яких не змінена функ-
ція щитоподібної залози. Антитіла до тиреоглобулі-
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ну присутні в 60-80% хворих на АІТ та наявні при 
будь-яких дегенеративних захворюваннях щитоподіб-
ної залози (хвороба Грейвса, вузловий зоб, тиреоїдит 
Ріделя), і тому є менш надійними для діагностики [4]. 
Визначення антитіл до рецепторів тиреотропного гор-
мону дозволяє віддиференціювати АІТ від автоімун-
ного тиреоїдиту [32]. Доцільним є визначення антитіл 
до мікросомального антигену, рівень яких є збільше-
ний при АІТ, проте достовірність їх дослідження не 
доведена [33]. Титр антитиреоїдних антитіл залежить 
від активності автоімунного процесу, але їх наявність 
недостатня для ушкодження щитоподібної залози. 
Для цього антитіла повинні взаємодіяти з цитоток-
сичними лімфоцитами. При АІТ тиреоїд- інгібуючі 
антитіла конкурують із ТТГ за його рецептори. Також 
при АІТ спостерігається гіпергаммаглобулінемія (під-
вищення рівня IgG), зниження рівня IgA, збільшення 
кількості циркулюючих імунних комплексів у крові, 
зменшення рівня IL-1, підвищення рівнів IL-4, IL-6, 
а також підвищення вмісту С-реактивного білка [34].

Встановлено, що стан тиреоїдної дисфункції 
корелює із тяжкістю оксидативного стресу (вищий 
показник ТТГ зазвичай є маркером значних пору-
шень перекисно- антиоксидантного балансу) [35]. 
Пацієнтам з хронічним лімфоцитарним тиреоїди-
том, у яких під час УЗД щитоподібної залози ви-
являються вузли, проводять тонкоголкову аспіра-
ційну пункційну біопсію [36].

За порівнянням результатів цитологічних і гіс-
тологічних досліджень у хворих, які перенесли опе-
рації з приводу вузлів щитоподібної залози на тлі 
АІТ, стає зрозуміло, що супутній автоімунний тире-
оїдит значно ускладнює цитологічну діагностику вуз-
лових утворів і значно знижує точність методу. Крім 
того, серед доброякісних або навіть псевдовузлів на 
тлі АІТ часто спостерігають гіпердіагностику фоліку-
лярних пухлин та раку щитоподібної залози [37, 38].

Доведено клінічну доцільність інтраопера-
ційного гістологічного дослідження у пацієнтів 
з односторонніми вузловими утворами щитопо-
дібної залози, у яких при тонкоголковій аспіра-
ційній пункційній біопсії на доопераційному етапі 
було виявлено доброякісні або невизначені вузлові 
утвори. У більшості спостережень цей метод до-
зволяє верифікувати діагноз і визначити необхід-
ний обсяг хірургічного втручання [39].

Лікувальна тактика. Нині традиційним ме-
тодом ведення хворих залишається замісна терапія 
препаратами левотироксину для усунення наслідку 
АІТ – гіпотиреозу [40]. При еутиреозі передбача-
ється спостереження в динаміці: УЗД щитоподіб-
ної залози раз на рік і контроль рівня тиреотропно-
го гормону в сироватці крові через кожні 6 місяців. 
Патогенетичного лікування направленого на змен-
шення впливу аутоімунного процесу на тиреоцити, 

як причини розвитку гіпотиреозу, на сьогоднішній 
день не існує [41]. Хворим на АІТ із гіпотиреозом 
призначають замісну гормональну терапію, як пра-
вило, довічно. Розглядається можливість застосу-
вання антиоксидантних препаратів, які нормалізу-
ють функцію імунної системи, захищають клітини 
від вільнорадикального ушкодження кисню [42].

Залишається актуальною проблема незадо-
вільних результатів лікування пацієнтів, які отри-
мують адекватну замісну терапію. Дана ситуація 
більш характерна для АІТ з екстратиреоїдною 
симптоматикою [43].

Питання про показання та оптимальний об’єм 
хірургічного лікування залишається предметом де-
батів [43, 44]. Хірургічне втручання виконується 
при здавлені органів шиї збільшеною залозою; 
при вузлоутворенні з цитологічним результатом 
Bethesda III-VI, з косметичних причин [45].

Широке впровадження в клінічну практику ві-
зуалізаційних методів діагностики, зокрема УЗД, 
дозволяє використовувати нові методи малоінва-
зивних втручань під сонографічним контролем, як 
фізичними так і хімічними агентами, гарантують 
прицільну дію із максимальним збереженням тка-
нини ЩЗ [46]. Швидко розвиваються такі мало-
інвазивні неопераційні втручання, як етанолова 
склеротерапія, ЛІТТ, РЧА, високочастотний уль-
тразвук [46-48]. Накопичений чималий досвід за-
стосування цих методик, принцип дії яких полягає 
у деструкції тканини щитоподібної залази внаслі-
док дії хімічної чи фізичної енергії. Дані методи-
ки широко застосовуються для лікування вузлової 
трансформації на фоні незміненої залози [49] чи 
вузлів, із функціональною автономією [50].

Висновок. Проведений аналіз літературних 
даних засвідчує, що аутоімунний тиреоїдит залиша-
ється однією з важливих проблем в галузі ендокри-
нології. Він представляє значущий виклик для ме-
дичної громадськості, вимагаючи поєднання зусиль 
науковців та клініцистів для подальших досліджень, 
розуміння його причин та вдосконалення методів 
діагностики та лікування. Зростання уваги до цієї 
проблеми може призвести до появи нових підходів, 
що покращать якість життя пацієнтів та зменшать 
вплив аутоімунний тиреоїдит на громадське здоров’я. 
Дослідження механізму впливу вільнорадикального 
ушкодження активними формами кисню дозволить 
впровадити та оптимізувати антиоксидантну терапію 
у хворих на аутоімунний тиреоїдит.

Перспективи подальших досліджень. Оцінка 
активності перебігу АІТ та врахування показників 
аутоімунного процесу дозволить застосувати анти-
оксидантні препарати за ефективною схемою для 
впливу на активність хвороби, сповільнення прогре-
сування захворювання та покращення якості життя.
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AUTOIMMUNE THYROIDITIS. MODERN VIEW OF THE ISSUE (LITERATURE REVIEW)
Abstract. The article discusses the relevance and problems of autoimmune thyroiditis (AIT) in the modern 
world. AIT is one of the most common autoimmune diseases of the thyroid gland, which often leads to the 
development of hypothyroidism and affects the overall health. Analyzing current scientific data, there is an 
increase in the number of cases of this disease (6-11% globally among the adult population) and there is a need 
for further research to understand its etiology, diagnosis and treatment. The disease is more common in women 
and has an undulating course, with possible extrathyroidal manifestations such as muscle pain, decreased 
performance, and cognitive impairment. AIT is associated with an imbalance in the oxidative- antioxidant 
balance, which contributes to oxidative stress and thyroid damage. The etiology of the disease is multifactorial, 
in particular, genetic factors and the environment play a significant role in the development of the disease. The 
study of the mechanism of free radical damage caused by reactive oxygen species will open up opportunities 
for the implementation and optimization of antioxidant therapy for patients with AIT to slow the progression 
of the disease.
Key words: autoimmune thyroiditis, etiology, diagnosis, treatment.
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