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1. Вступ
Йододефіцитні захворювання становлять важ-

ливу медико-соціальну проблему, оскільки значна 
територія України, за біогеохімічними показниками, 
характеризується низькии вмістом йоду у навко-
лишньому середовищі, що є причиною розвитку 
гіпотиреозу. Разом з тим, хвороби щитоподібної за-
лози за даними ряду авторів, відносять до факторів 
ризику виникнення і подальшого прогресування 
захворювань пародонта [1, 2]. Тобто захворювання 
щитоподібної залози створюють сприятливий фон 
для розвитку пародонтиту, а тяжкість ураження 
пародонта негативно впливає на інтенсивність об-
мінних порушень при гіпотиреозі [3, 4]. На це вказує 
значне поширення пародонтиту при гіпотиреозі та 
залежність вираженості патологічного процесу у 
тканинах пародонта від тяжкості і тривалості такого 
стану щитоподібної залози [5, 6]. 

2. Обґрунтування дослідження
Так, встановлено, що при експериментальному 

гіпо- і гіпертиреозі тяжкість ураження пародонта 

залежить від стану неспецифічної резистентності, 
яка раніше і більш суттєво знижується при гіпоти-
реозі [7–9]. Тому вивчення особливостей порушення 
клітинної та гуморальної ланок імунітету у хворих із 
первинним гіпотиреозом поєднаним із захворюван-
нями тканин пародонта становить значний практич-
ний інтерес. Це дасть змогу розробити оптимальні 
підходи до диференційованої фармакотерапії цих 
коморбідних станів. 

3. Мета дослідження
Вивчити стан місцевого імунітету порожнини 

рота у пацієнтів із первинним гіпотиреозом поєдна-
ними із захворюваннями тканин пародонта.

4. Матеріали та методи дослідження
Пацієнти включені в дослідження знаходи-

лись на диспансерному спостереженні та амбула-
торному лікуванні ендокринологічного відділення 
КЗТОР «Тернопільська університетська клініка» та 
поліклінічному відділенні Тернопільської клінічної 
лікарні № 3 і спостерігались амбулаторно на кафедрі 
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В статі представленні результати дослідження місцевого імунітету порожнини рота у пацієнтів із пер-
винним гіпотиреозом поєднаним із захворюваннями тканин пародонта. Встановлено, що у пацієнтів із 
первинним гіпотиреозом поєднаним із захворюваннями тканин пародонта виявлено достовірні порушення 
у імунному захисті ротової порожнини, які проявляються зниженням рівня активності лізоциму та під-
вищенням рівня sIgA
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Deficiency disorders in biogeochemical parameters, are a major medical and social problem on the most territory 
Ukraine, and are characterized by the low iodine in the environment, which is a cause of hypothyroidism. There-
fore, the study of the breach features of cellular and humoral immunity in patients with primary hypothyroidism 
combined with diseases of the periodontal tissues is of considerable practical interest. This will allow you to devel-
op the best approaches to differentiated pharmacotherapy of comorbid conditions.
Objective: to study the state of local immunity of the oral cavity in patients with primary hypothyroidism combined 
with diseases of the periodontal tissues.
Materials and methods: The study of local immunity protection in patients with periodontitis on the background 
of primary hypothyroidism conducted on the basis of a comparative analysis of the immunological data in the core 
group of 89 people, 15 people of comparison group and the control group of 30 people. The first group included 
patients with periodontal disease and hypothyroidism, the second one – those with periodontal disease without 
thyroid disease. The control group consisted of 30 volunteers without clinical signs of disease.
Research results. Results of the studied factors of cellular and humoral local immunity in the oral fluid, suggest 
lowering of the ysozyme activity and increased secretory immunoglobulin sIgA in patients with hypothyroidism 
combined with periodontal disease, while in patients with periodontal pathology without thyroid disease there is 
the increasing activity levels of lysozyme and increased secretory immunoglobulin sIgA.
Сonclusion. The people with periodontal disease on the background of primary hypothyroidism found significant 
irregularities in the immune defense of the mouth. The nature and severity of these changes has a close relationship 
with the clinical course of inflammatory and dystrophic-inflammatory process in surround tissues, indicating the 
feasibility of such pathology at immunocorrective means
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терапевтичної стоматології ДВНЗ «Тернопільський 
державний медичний університет ім. І. Я. Горбачев- 
ського МОЗ України». Лабораторні дослідження 
проводили на базі науково-клінічної лабораторії  
ДВНЗ «Тернопільський державний медичний уні-
верситет імені І. Я. Горбачевського». Вивчення 
стану місцевого імунітету захисту у пацієнтів із 
пародонтитом на фоні первинного гіпотиреозу про-
водили на підставі порівняльного аналізу імуноло-
гічних даних основної групи 89 пацієнтів, групи 
порівняння 15 пацієнтів і контрольної групи 30 па- 
цієнтів. До першої групи ввійшли пацієнти із гіпоти-
реозом та захворюваннями пародонта, 
до другої – пацієнти із захворювання 
пародонта без патології щитоподібної 
залози. Контрольну групу слали 30 до-
бровольців, без клінічних ознак захво-
рювань. Вік пацієнтів в основні групі 
становив 47,6±4,5 років, контрольній 
групі 47,6±4,5 років, групі порівняння 
49,9±1,5 років.

Стан місцевого імунітету порож-
нини рота у хворих оцінювали за рівнем 
секреторного імуноглобуліну А (sIgA) у 
ротовій рідині імуноферментним мето-
дом («Humalayzer 2000») та визначення 
активності лізоциму в ротовій рідині 
за методом О. В. Бухаріна [10]. Цей ме-
тод базується на здатності лізоциму 
слини розщеплювати полісахариди клі-
тинної оболонки бактерій. Активність 
ферменту визнається нефелометричним 
методом за зміною мутності суспензії 
Micrococcus lysodectius. Нестимульова-
ну змішану слину (ротову рідину) зби-
рали вранці натще шляхом спльовуван-
ня у пробірки в кількості 3–5 мл. Зразки  
ротової рідини центрифугували при 
3000 об./хв упродовж 15 хв, використо-
вували надосадову рідину. Результати 
обстежень оброблено статистично з ви-
користанням загальноприйнятих мето-
дів варіаційної статистики за допомогою 
персонального комп’ютера з викорис-
танням пакету статистичних програм 

“Statistica 8.0” і “Microsoft Excel 2007”.  
Рівень вірогідності визначали за крите-
рієм Ст’юдента.

5. Результати дослідження
Результати дослідження факторів клітинної 

та гуморальної ланки місцевого імунітету у рото-
вій рідині, свідчать про зниження рівня активності 
лізоциму та підвищення рівня секреторного імуно-
глобуліну sIgA у хворих з гіпотиреозом поєднаним 
із захворюваннями пародонта, тоді, як у пацієнтів з 
патологією пародонта без захворювань щитоподібної 
залози спостерігається підвищення рівня активності 
лізоциму та підвищення рівня секреторного імуно-
глобуліну sIgA.

Зокрема, активність лізоциму у пацієнтів гру-
пи порівняння достовірно зросла у 1,1 рази, тоді як 
у пацієнтів основної групи знизився – у 1,8 рази. За-
знав змін і рівень sIgA, а саме, збільшився у 1,3 рази 
у пацієнтів основної групи та – у 1,2 рази в групі 
порівняння, відносно контрольної групи (рис. 1–2). 

Враховуючи такі дані, що у хворих з гіпоти-
реозом коморбідним із захворюваннями пародонта 
виявлено суттєві зміни місцевого імунітету порівня-
но із пацієнтами, які мали лише хвороби пародонта, 
нами було досліджено інші різні форми первинного 
гіпотиреозу на стан місцевого імунітету.

Результати дослідження показали, що актив-
ність лізоциму у хворих із субклінічною формою 
первинного гіпотиреозу нижче у 1,6 рази, а рівень 
sIgA вище у 1,3 рази проти відповідних показники 
у пацієнтів із маніфестною формою, і відповідно у  
1,9 рази та у 1,3 рази порівняно з контрольною гру-
пою (p<0,05) (рис. 3–4). 

Із тривалим перебігом запального процесу 
й формуванням у тканинах пародонта значних 
деструктивних змін порівняно з інтактним паро-
донтом, спостерігається поступове зниження рівня 
активності лізоциму в ротовій рідині та підвищення 
рівня sIgA.

Таким чином, активність лізоциму та рівень 
sIgA збільшується у пацієнтів із захворюваннями 

 
Рис. 1. Активність лізоциму ротової рідини у хворих із гіпотиреозом 

поєднаним із захворюваннями пародонта

 
Рис. 2. Вміст sIgA у ротовій рідини у пацієнтів із гіпотиреозом 

поєднаним із захворюваннями пародонта 
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пародонта без патології щитоподібної залози, а у паці-
єнтів із гіпотиреозом та патологією пародонта спосте-
рігається зниження активності лізоциму і підвищення 
рівня sIgA (p<0,05) порівняно з групою контролю. Ще 
більш виражені зміни цих показників виявлено у паці-
єнтів із маніфестною формою гіпотиреозу.

Результати дослідження свідчать, що у хво-
рих із первинним гіпотиреозом та патологією па- 
родонта рівень sIgA найвищий у пацієнтів із суб-
клінічною формою гіпотиреозу (171,6±1,5) мкг/мл,  
дещо нижчий у пацієнтів із маніфестною формою 
(169,7±1,6) мкг/мл, що становить вірогідну різни-
цю (р<0,05), і відрізняється від аналогічного по-
казника у здорових пацієнтів (133,6±0,7) мкг/мл,  
(p<0,05). 

6. Обговорення результатів дослідження
Зниження рівня активності лізоциму в не-

стимульованій слині у хворих з генералізованим  
пародонтитом деякі автори пояснюють вичерпанням 
функціональних резервів слинних залоз і суттєвим 
порушенням імунного захисту тканин пародонта 
[11, 12]. Очевидно, отримані результати вказують на 
певне розбалансування неспецифічного захисту в 

порожнині рота, хоча його різні ланки пов’язані між 
собою, виконуючи компенсаційну роль. 

На думку Р. Д. Барабаш, активність лізоциму 
у слині має обернений кореляційний зв’язок з кіль-
кістю мікроорганізмів у пародонтальній кишені [11]. 
Ймовірно, зі збільшенням глибини пародонтальних 

кишень змінюється мікробний пейзаж з 
тенденцією до різкого зменшення кіль-
кості мікроорганізмів на їх дні. Доказом 
цього є той факт, що при верхівковому 
періодонтиті навколоверхівкові тканини 
є практично стерильними [11]. 

Одним із імуноглобулінів системи 
місцевого імунітету порожнини рота є 
sIgA, який локально виробляється лім-
фоїдними клітинами, що знаходяться 
субепітеліально у слизових оболонках. 
Секреторний IgA складає дві третини 
антитіл IgA організму людини і викликає 
опсонізацію та аглютинацію мікроорга-
нізмів, має бактеріостатичну дію, запо-
бігає адгезії мікроорганізмів до епітелію, 
нейтралізує бактеріальні токсини [11].

В ротовій рідині пацієнтів з па-
родонтитом на тлі гіпотиреозу виявле-
но достовірне підвищення концентра-
ції sIgA, (що являється, з одного боку 
позитивним моментом, оскільки sIgA 
відноситься до захисних чинників від 
бактерійної адгезії на слизовій оболонці 
ясен [12]. З іншого боку достовірно ви-
сока концентрація sIgA в ротовій рідині 
у хворих при гіпотиреозі, на відміну 
від пацієнтів групи порівняння, можли-
во обумовлена накопиченням продуктів 
метаболізму і розмноженням пародон-
топатогеної мікрофлори в результаті по-
рушення функції фагоцитарної ланки 
і, як наслідок, вираженою активацією 
продукції sIgA. При цьому sIgA не акти-
вує систему комплементу, і захисні ме-
ханізми на рівні слизової оболонки рота 

протікають при розвитку мінімальних запальних 
реакцій. В умовах хронічного запального процесу в 
пародонті sIgA швидко витрачається і не заповнює 
дефіцит фагоцитарної ланки імунної системи. 

Можливо, динамічне збільшення вмісту sIgA 
в нестимульованій слині у процесі поглиблення 
патології тканин пародонтального комплексу та 
зниження рівня лізоциму спричинене виснаженням 
захисно-компенсаторних ресурсів імунної системи, 
її «хронічною втомою» чи дисфункцією [11]. З іншо-
го боку, надто тривале симбіотичне співіснування 
резидентної мікрофлори та макроорганізму не ви-
кликає необхідної захисної імунної реакції остан-
нього. Це можна вважати своєрідним проявом ево-
люційної адаптації імунної системи до мікрофлори 
слизової оболонки та до дії факторів бактеріальних 
чинників. Цим можна пояснити збалансованість і 
стабільність складу фізіологічної мікрофлори по-

 Рис. 3. Рівень sIgA у хворих з гіпотиреозом (субклінічна та 
маніфестна форми) поєднаними із захворюваннями пародонта 

 

Рис. 4. Активність лізоциму у пацієнтів з гіпотиреозом (субклінічна 
та маніфестна форми) поєднаними із захворюваннями пародонта 
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рожнини рота на тлі відсутніх змін з боку захисних 
сил організму [11].

7. Висновки
1. У пацієнтів із захворюваннями пародонта 

на тлі первинного гіпотиреозу виявлено достовірні 
порушення у імунному захисті ротової порожнини. 

2. Характер і ступінь виразності цих змін мали 
тісний зв’язок із особливостями клінічного перебігу за-
пального та дистрофічно-запального процесу в навко-
лозубних тканинах, що вказує на доцільність застосу-
вання при такій патології імунокоригуючих засобів.
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