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Гіпотиреоз залишається однією з найбільш розповсюдженої патології 

щитоподібної залози, який у динамічному спостереженні може зберігатись 

тривалий час та впливати на всі ланки подальшого розвитку організму, як 

фізичного і статевого, так й інтелектуального та когнітивного функціонування 

[1, 2]. Медико-соціальне значення гіпотиреозу визначається не тільки його 

великою поширеністю і тенденцією до подальшого збільшення числа хворих, 

але і тим збитком, що наносить гіпотиреоз суспільству як хронічне 

захворювання. В першу чергу це відноситься до патології серцево-судинної та 

нервової системи при гіпотиреозі, що є головною причиною інвалідності 

хворих [3, 4]. Порушення психічної діяльності належать до постійних і ранніх 

проявів гіпотиреозу [5, 7]. 

Проблема гіпотиреозу на даний час є дуже актуальною для лікарів будь-

яких спеціальностей у зв’язку із збільшенням поширеності цієї патології у 

населення і поліморфізмом проявів. Встановлено, що патологія щитоподібної 

залози негативно впливає на психічне здоров’я людини на всіх етапах його 

життя, обумовлюючи появу різноманітних клінічних синдромів, починаючи від 

слабко виражених порушень і закінчуючи важкими психічними розладами [3]. 

Доведено, що у всіх без винятку хворих на гіпотиреоз спостерігається той чи 

інший ступінь психічних розладів, які іноді домінують у клінічній 

симптоматиці [8, 9]. 
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Порушення психічної діяльності належать до постійних і ранніх проявів 

гіпотиреозу. Психічні розлади при гіпотиреозі характеризуються 

поліморфізмом і неоднорідністю проявів. Психічна складова гіпотиреозу може 

проявлятися як супровідний фон основного захворювання, так і виступати на 

перший план, тобто досягати рівня провідного дезадаптуючого фактору [10]. 

Особливості психічної діяльності хворих на гіпотиреоз проявляються 

астенічним, астено-невротичним і психопатоподібним синдромами. Психічний 

статус хворих характеризується млявістю, загальмованістю, апатією і в той же 

час емоційною нестійкістю, нерідко стійкими афективно-вольовими розладами, 

зниженням пам’яті. У хворих з астено-невротичним синдромом виявляють 

зниження темпу психічної діяльності й продуктивності психічних процесів. 

Істотний вплив на динаміку й прогноз психічних розладів при гіпотиреозі 

справляють такі фактори, як тривалість захворювання, преморбідні особливості 

та вік хворого. Церебральний атеросклероз із психічними порушеннями значно 

частіше й швидше виникає у хворих із гіпофункцією ЩЗ. Депресивні симптоми 

спостерігаються як при явному, так і при субклінічному гіпотиреозі. У низці 

випадків при важких формах захворювання розвивається хронічний 

гіпотиреоїдний психоорганічний синдром аж до розвитку психозів [8, 12]. 

Вважають, що найбільш частими психопатологічними проявами як 

субклінічного, так і маніфестного гіпотиреозу є депресивні розлади [11]. 

Доведено зв’язок субклінічних форм гіпотиреозу з такими станами, як депресія, 

деменція, афективні порушення з хворобою Альцгеймера, синдромом нічного 

апное та інші. Наявність депресії, емоційної нестабільності чи явищ деменції є 

підставою для лікування в психіатрів. 

Спостерігається зниження психічної активності різного ступеня – від 

підвищеної виснажливості і пасивності в рамках астенічного стану до повної 

спонтанності зі значним звуженням кола інтересів і примітивізацією контактів з 

оточуючими, коли стан наближається до апато-абулічного. У разі 

довготривалого і особливо важкого перебігу гіпотиреозу розвиваються розлади 

пам'яті і стани афекту. Вони характеризуються глобальним порушенням 
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психічних функцій, яке стосується всіх сторін особистості і значно нівелюють її 

індивідуальну особливість. У більш важких випадках розвиваються значні 

розлади пізнавальної діяльності [6, 7]. 

Серед патогенетичних механізмів впливу дефіциту йоду, зниження вмісту 

тиреоїдних гормонів на психічне здоров’я людини називають вплив на 

функціональний стан структур головного мозку та функціональну активність 

ЦНС [10]. 

У хворих на гіпотиреоз часто розвивається анемія, генез якої може бути 

зумовлений: порушенням синтезу гемоглобіну внаслідок дефіциту тиреоїдних 

гормонів; дефіцитом заліза через збільшення втрати заліза при менорагії й 

порушення всмоктування його в кишечнику; порушенням абсорбції фолієвої 

кислоти в кишечнику і розвитком перніціозної анемії. Перніціозна анемія є 

одним із проявів автоімунних захворювань (гіпотиреозу на тлі АІТ, цукрового 

діабету 1-го типу, первинного хронічного гіпокортицизму автоімунного генезу 

та ін.) [10, 13]. 

Порушення білкового обміну полягають у збільшенні рівня загального 

білка й амінокислот у крові. При автоімунній формі гіпотиреозу 

спостерігається гіпергаммаглобулінемія. Синтез деяких білків може бути 

незмінений, але, незважаючи на пришвидшення їх розпаду, концентрація у 

крові залишається нормальною через гіповолемію, властиву для гіпотиреозу. 

Порушення ліпідного обміну характеризуються гіперліпідемією, 

гіперхолестеринемією, гіпертригліцеридемією і порушенням співвідношення 

ліпопротеїдів високої й низької щільності. На відміну від хворих із 

атеросклерозом рівень ЛПВЩ при гіпотиреозі нормальний, чим можна 

пояснити відносно менші показники частоти інфаркту міокарда. 

Гіперхолестеринемія більш виражена при первинному гіпотиреозі й зумовлена 

гальмуванням розпаду холестерину, а не зменшенням його синтезу [12]. 

Вуглеводний обмін зазвичай не порушений. Цукрова крива частіше є 

плоскою. Гіпоглікемія може розвиватися при тяжкій формі гіпотиреозу, і 

особливо під час гіпотиреоїдної коми. Для гіпотиреозу характерна 
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гіперкаротинемія, зумовлена зниженням перетворення β-каротину у вітамін А 

[5, 14]. 

У зв’язку з порушенням обмінних процесів в організмі хворих 

гіпотиреозом створюються умови для порушень органів серцево-судинної, 

травної, дихальної, сечевої та статевої, ендокринної систем, опорно-рухового 

апарату, очей, крові, шкіри. Одним з найбільш відомих ускладнень гіпотиреозу 

є ранній розвиток атеросклерозу судин. Це вiдбувається завдяки 

гемодинамiчним та метаболічним порушенням – гiперхолестеринемiї, 

дiастолiчнiй гіпертензії [14]. Гiпотиреоїдна мiокардiодистрофiя проявляється 

зниженням скорочувальної здатності міокарда з розвитком гіподинамії i 

порушенням функціонування різних ланок серцево-судинної системи, особливо 

у хворих з більш тривалим гіпотиреозом [11]. 

При гiпотиреозi, навіть на субклiнiчнiй стадії, знижується еластичність 

стінки центральних артерій, що спричиняє серцеву дисфункцiю [1, 2]. В умовах 

збільшеного периферичного опору швидкість розповсюдження пульсової хвилі 

по артеріях кистей та стоп уповільнена, а по великих артеріях еластичного та 

м’язового типу – прискорена [2]. Таким чином, для гіпофункції щитоподібної 

залози характерні зміни периферичної гемодинаміки, що аналогічні 

атеросклеротичним, що негативно відображається на діяльності центральної 

нервової системи та психічної діяльності. 

Зміни органів травлення поряд із серцево-судинними розладами є 

частими проявами гіпотиреоїдної недостатності. Це, зокрема, закрепи, проноси, 

дисбактеріоз, виразки шлунка та дванадцятипалої кишки, гастрити, 

панкреатити, дискінезії жовчних шляхів. Зазвичай більша частина цих проявів 

обумовлена нестачею тиреоїдних гормонів. У хворих переважають гіпокінезія 

кишки, закрепи, метеоризм, розтягнення жовчного міхура зі схильністю до 

калькульозу. Апетит у хворих знижений, секреція шлункового соку й 

кислотність його зменшена, що зумовлено набряком стінки шлунка й атрофією 

його слизової оболонки [3]. 
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Гіпотиреоїдний стан, згідно сучасних уявлень призводить до дефіциту 

енергії і пошкодженню практично всіх органів та систем, у тому числі і до 

порушення структури та функції печінки – надзвичайно важливого органа 

життєзабезпечення. Ці порушення проявляються в зміні внутрішнього 

часткового кровотоку, дистрофічним і некротичним ушкодженням гепатоцитів, 

гальмуванням проліферації та диференціювання клітин [3]. Недостатність 

гормонів щитоподібної залози призводить до порушень і в інших залозах 

травної системи. Виходячи з результатів досліджень, важливо відмітити, що 

початкові зміни в ендокринній та екзокринній функціях підшлункової залози 

формуються достатньо рано – на стадії субклінічного гіпотиреозу. У хворих з 

первинним гіпотиреозом з низькими резервами адаптації екзокринна 

функціональна недостатність підшлункової залози зберігається і може бути 

одним із етіологічних факторів для розвитку хронічного процесу в 

майбутньому в цієї категорії хворих. При гіпотиреозі ураженню підлягають 

практично всі органи і системи, що зумовлює різноманітну клінічну картину. 

Нервово-м’язові ускладнення при гіпотиреозі проявляються у вигляді 

полінейропатій, тунельних синдромів, міопатій, псевдоміотонії та 

псевдоміастенії. Полінейропатію виявляють у 18-72% хворих гіпотиреозом. 

Виникнення даного синдрому пов’язують з компресією нервів у результаті 

муцинозної інфільтрації периневрію, а також порушенням процесів окиснення, 

викликаних нестачею тиреоїдних гормонів. Клінічно гіпотиреоїдна 

полінейропатія проявляється болем і парестезією в дистальних відділах 

кінцівок, поліневротичними порушеннями чутливості, зниженням сухо вих 

рефлексів [2].  

Секреція ТТГ при первинному гіпотиреозі підвищена, а при вторинному 

й третинному — знижена. Вміст у крові ФСГ і ЛГ зазвичай у нормальних 

межах, що відповідають ановуляторному стану, а циклічна секреція їх 

порушена. У результаті у хворих на гіпотиреоз розвивається ановуляторний 

цикл і безплідність. Менструації в хворих здебільшого нерегулярні, часто 

спостерігаються мено- і метрорагії й аменорея. У клімактеричному періоді 
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вміст ФСГ і ЛГ у крові, а також у відповідь на введення гонадотропінів 

знижений. Метаболізм стероїдних статевих гормонів порушений, синтез і 

розпад естрадіолу знижені. Незважаючи на зниження загальної концентрації 

естрадіолу, вміст його вільної фракції перебуває в межах норми чи підвищений, 

секреція прогестерону порушена, як і секреція СТГ і пролактину. Вміст 

пролактину в більшості хворих у сироватці крові нормальний. Значно рідше 

вміст пролактину в сироватці крові підвищений, що поєднується з лактореєю й 

аменореєю. Лакторея в хворих на гіпотиреоз виникає досить часто, але не 

завжди корелює з рівнем пролактину [3]. 

Яскравим прикладом «маски» гіпотиреозу є наявність у хворих похилого 

віку гідроперикарда, плеврогідроперикарда чи асциту, які часто розцінюються 

як прояв серцевої недостатності. Переважання в клінічній картині хвороби 

судом, м’язової слабості, парастезій, гіпертрофії скелетних м’язів 

супроводжується тривалим обстеженням у неврологічному стаціонарі з 

приводу міопатії нез’ясованого генезу. Порушення менструального циклу, 

ускладнені мено- і метрорагією, а також аменорея чи безплідність нерідко є 

причиною спостереження й лікування в гінекологів. 

Таким чином, вивчення етіологічних і патогенетичних факторів 

виникнення психічних розладів у хворих гіпотиреозом на даний час є дуже 

актуальним для лікарів будь-яких спеціальностей у зв’язку із збільшенням 

поширеності цієї патології у населення і поліморфізмом проявів порушень 

різних систем організму. 
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