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Хвороба Паркінсона (ХП) — одне з най-
поширеніших нейродегенеративних захво-
рювань, що характеризується прогресую-
чими руховими порушеннями, включаючи 
брадикінезію, тремор, ригідність та посту-
ральну нестабільність, а також нейрокогні-
тивними порушеннями та депресією [3–6]. 
У даний час у світі налічується більше  
6 млн пацієнтів, які страждають на ХП  
[3, 5]. 

Частота захворювання коливається 
від 67 до 350 осіб на 100 тисяч населення, 
кількість хворих значно зростає серед пред-
ставників старшої вікової групи. Питома 
вага людей із  ХП у віковій групі понад 
60 років становить 1 %, а понад 85 років — 
від 2,6 % до 4 %. Найчастіше перші симптоми 
захворювання з’являються у віці 55–60 ро- 
ків [7, 8]. 

Водночас на тепер ХП діагностується 
у кожного 10-го пацієнта у віці до 50 років 
і в кожного 20-го  — до 40 років. У зв’язку 
з цим виділяється окрема форма ХП — ХП 
з раннім початком [3–5]. Однак у ряді ви-

падків хвороба може розвинутись і до 20 ро- 
ків (ювенільна форма захворювання) [9].

Погресуюче руйнування та загибель 
нейронів, що виробляють нейромедіатор 
дофамін (насамперед, у чорній субстанції, 
а також і в інших відділах центральної нер-
вової системи), веде до гальмівного впливу 
базальних гангліїв на кору головного моз-
ку. Попередником дофаміну є амінокисло-
та — тирозин. У дофамінергічних клітинах 
головного мозку тирозин перетворюється 
на L-ДОФА за допомогою ферменту тиро-
зингідроксилази. Цей фермент бере участь 
у синтезі нейромедіатора дофаміну. Потім 
дофамін може бути перетворений на  інші 
катехоламіни, такі як норадреналін і адре-
налін. З іншого боку, тирозин є одним із бу-
дівельних блоків, необхідних для  ство-
рення тироксину (T4) та трийодтироніну 
(T3) — основних гормонів щитоподібної за-
лози (ЩЗ) [10]. Спостереження показують, 
що похідні гормонів ЩЗ можуть значною 
мірою індукувати диференціювання до-
фамінергічних нейронів, уникаючи їх 
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надмірної стимуляції [11]. За таких умов 
є  актуальним питання стосовно можли-
вого впливу дисфункції ЩЗ на нейроде-
генеративні захворювання, у тому числі  
на ХП.

Дослідження показали, що пацієнти 
з  дисфункцією ЩЗ можуть мати підвище-
ний ризик розвитку ХП, хоча результати 
існуючих на тепер досліджень досі супе
речливі [12–15].

Проте, систематичний огляд та мета-
аналіз клінічних досліджень останніх ро-
ків, проведені у Швеції, Тайвані та Кореї 
(2020 р.), виявили значний зв’язок як гіпо-
тиреозу, так і гіпертиреозу з підвищеним 
ризиком розвитку ХП.

Гормони ЩЗ відіграють вирішальну роль 
не тільки в регулюванні клітинного мета-
болізму та функціонування багатьох сис-
тем органів, але також у контролі розвитку 
нервової системи, а також у модуляції ней
ротрансмісії [13, 16, 17].

Добре відомо, що гіпотиреоз у ранньому 
віці може спричинити нейрокогнітивний 
дефіцит і що дисфункція ЩЗ у дорослих 
може проявлятися у вигляді зниження 
пам’яті, депресії при гіпотиреозі, а також 
тривогою, занепокоєнням, дратівливістю, 
безсонням, психозом при гіпертиреозі [18]. 
Вважається, що хворі як на гіпотиреоз, так 
і на гіпертиреоз можуть мати підвищений 
ризик зниження когнітивних функцій і де-
менції [19–22].

Об’єднаний аналіз, в якому підсумову-
валися всі доступні дані когортних дослі-
джень та досліджень «випадок-контроль» 
відносно зв’язку між тиреоїдною дисфунк-
цією та ризиком ХП, показав, що як гіпо-
тиреоз, так і гіпертиреоз були пов’язані 
зі  збільшенням ризику розвитку ХП при-
близно в 1,6 раза [12, 14, 15, 23].

Провідний механізм спостережуваного 
зв’язку остаточно не визначений, але є де-
які можливі пояснення. По-перше, показа-
но, що гормони ЩЗ є ключовим фактором 
індукції та функціонування дофамінергіч-
них нейронів, індукуючи експресію білка 1,  
пов’язаного з ядерним рецептором [13]. Цей  
білок необхідний для виживання та функ-
ціонування мезенцефальних дофамінергіч-
них нейронів, оскільки він, як припускають,  

модулює експресію ферментів та транспор-
терів, важливих для синтезу та зберігання 
дофаміну [24].

Таким чином, очікується, що дефі-
цит тиреоїдних гормонів може призвести 
до  зниження кількості та функції мезен-
цефалічних дофамінергічних нейронів, що 
є патологічною характеристикою ХП.

З іншого боку, надлишок гормонів ЩЗ 
може спричинити посилення клітинного 
метаболізму, що призводить до сильного 
окислювального стресу з боку мітохондрій 
у багатьох тканинах, включаючи нейрони 
[13]. Між тим відомо, що цей процес є па-
тофізіологічною ознакою ХП і, отже, ймо-
вірно, опосередковує зв’язок між гіпертире-
озом та ХП [20, 25].

Не виключено, що захворювання ЩЗ 
та ХП можуть мати загальну генетичну 
схильність, оскільки дослідження вияви-
ли варіації декількох генів, включаючи 
RASD2, WSB1, MAPT, GIRK2, LRRK2 та 
гени сімейства НАДФН-оксидази/подвійної 
оксидази, які можуть впливати і на ризик 
захворювань ЩЗ, і на ХП [12, 14, 15, 26, 27].

Крім прямого впливу тиреоїдних гор-
монів на функцію дофамінергічних нейро-
нів і скелетних м’язів, а також загального 
генетичного ризику, варто зазначити, що 
зв’язок, який спостерігається, може бути 
обумовлений автоімунітетом, оскільки не-
щодавні дані свідчать про те, що автоімун-
на відповідь і нейрозапалення можуть віді-
гравати роль у патогенезі ХП [16, 28].

Це підтверджується результатами кіль-
кох епідеміологічних досліджень, що де-
монструють підвищений ризик ХП серед 
пацієнтів із автоімунними захворювання-
ми. Крім того, дослідження показали, що 
наявність антитиреоїдних автоантитіл 
(до тиреопероксидази (АТТПО) та тиреогло-
буліну (АТТГ) асоціюється з нейродегенера-
тивними розладами, такими як мультисис-
темна атрофія та дегенерація мозочка [14, 
20, 22]. Однак до кінця невідомо, чи впли-
вають антитиреоїдні автоантитіла на  до-
фамінергічні нейрони та ризик розвитку 
ХП та яким чином.

Метою нашого дослідження є вста-
новлення частоти автоімунної тиреоїдної 
патології у хворих на ХП.
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МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Обстежено 45 пацієнтів віком 50–70 ро- 

ків (62,7 ± 2,31) із діагнозом ХП різного сту-
пеня важкості. Діагноз ХП встановлювали  
згідно із загально прийнятою Міжнарод
ною класифікацією хвороб. Верифікацію ді-
агнозу ХП здійснювали відповідно до між-
народних клініко-діагностичних критеріїв  
Банку головного мозку, товариства ХП. 
Ступінь тяжкості ХП визначали за допомо-
гою Уніфікованої рейтингової шкали оцін-
ки проявів ХП (Unified Parkinson’s Disease 
Rating Scale (UPDRS)). Стадію захворю-
вання оцінювали за шкалою Хена та Яру 
[29]. Згідно з класифікацією по Хен і Яру, 
клінічні прояви та ступінь тяжкості ХП ко-
ливались від 1,5 до 3,5 балів. Усі пацієнти 
хворіли понад 3–5 років та одержували по-
стійну патогенетичну протипаркінсонічну 
терапію. З метою верифікації та виклю-
чення симптоматичних форм паркінсо-
нізму всім пацієнтам проводилась маг-
нітно-резонансна томографія головного 
мозку (МРТ) на високопольному МРТ 1.5 
Тесла Toshiba atlas.

Ультразвукове дослідження (УЗД) ЩЗ 
проводилось хворим у режимі реального 
часу за допомогою медичного ультразвуко-
вого сканеру ECHOCAMERA-USI-137-SSD- 

1100, укомплектованого датчиком із  робо-
чою частотою 7,5 МГц. Тиреоїдний статус 
оцінювали за рівнями у сироватці крові ти-
реотропного гормону (ТТГ) та вільного ти-
роксину (Т4 в.) за допомогою тест-наборів 
згідно з прикладеними до них протоколами 
визначення. Концентрацію гормонів підра-
ховували за допомогою калібрувальної кри-
вої і виражали в мОд/л (для ТТГ), пмоль/л 
(для Т4 в.). Рівні АТТГ, АТТПО та стиму-
люючих АТ до рецепторів ТТГ (АТрТТГ) 
як показників стану гуморального анти-
тиреоїдного імунітету визначалися імуно-
ферментним методом на імуноферментно-
му аналізаторі АІФ-Ц-01С (за лабораторну 
норму вважався рівень АТТГ  <  64  Од/мл; 
АТТПО < 30 Од/мл; АТрТТГ < 1,58 Од/мл).

Усі хворі підписували інформовану 
добровільну згоду, а дослідження прове-
дено відповідно сучасним етичним та мо-
рально-правовим вимогам. Статистична 
обробка одержаних даних проводилася 
методами варіаційної статистики за допо-
могою пакета Microsoft Excel і Statistica 6,0. 
Вірогідність розбіжностей середніх вели-
чин визначали за t критерієм Ст’юдента. 
Різниця вважалася значущою при Р < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
Основні скарги пацієнти пред’являли 

на м’язову скутість, гіпокінезію, тугорухли-
вість, легку постуральну нестійкість, трем-
тіння в кінцівках, яке їх непокоїло більше, 
ніж інші скарги, та мало прогресуючий ха-
рактер. Залежно від переважання клініч-
ної картини, виділялися групи пацієнтів із 
акінетико-ригідною формою (9 осіб), тремт-
ливою (23 осіб), акінетико-ригідно-тремт-
ливою (13 осіб). 

Пацієнтів із тремтливою формою ХП ви-
явилось у нашому дослідженні більше, ніж 
із іншою клінічною формою. У міру прогре-
сування захворювання (за словами пацієн-
тів) тремор різної інтенсивності при ХП спо-
чатку проявлявся лише у спокої. Згодом він  
починав носити виражений характер, про-
вокувався емоційними та фізичними фак-
торами, порушував виконання повсякден-
них дій та негативним чином впливав на 

якість життя. Також усі пацієнти скаржи-
лися на погіршення загального стану на тлі  
посилення симптоматики, недостатню ефек- 
тивність схеми лікування протипаркінсо-
нічними препаратами, що приймалися.

Крім цього, у пацієнтів спостерігались 
клінічні немоторні прояви ХП, які пред-
ставлені на рисунку (рис. 1). 

Усі пацієнти отримували комбіновану 
протипаркінсонічну терапію, частіше у ви-
гляді поєднання препаратів леводопи (ле-
водопа + карбідопа), агоністів дофамінових 
рецепторів (праміпексол), інгібіторів МАО 
(разагілін) та препаратів амантадину. Се- 
редня терапевтична доза леводопи стано-
вила від 375 мг до 750 мг на добу.

Для діагностики тиреопатології усі па-
цієнти були обстежені ендокринологом.

За результатами обстеження наявність 
автоімунної патології ЩЗ була виявле-
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на у 31 хворого на ХП, що склало 68,8 %. 
Найбільша кількість пацієнтів з АІТ спо-
стерігалась в групі з тремтливою формою 
(21 пацієнт, у т.ч. 6 пацієнтів з АІТ у стадії 
гіпертиреозу, 5 пацієнтів з АІТ у стадії еути-
реозу та 8 — у стадії гіпотиреозу) та в групі 
з акінетико-ригідно-тремтливою формою  
(11 осіб: 3 пацієнта з АІТ та еутиреоїдною 

функцією, та 8 — з гіпофункцією). У той 
же час у групі з акінетико-ригідною фор-
мою, яка складала 9 осіб, тільки 1 паці-
єнт мав тиреоїдну патологію (це був АІТ 
у стадії гіпотиреозу).

За даними гормонального статусу розпо-
діл групи хворих на автоімунну тиреопато-
логію був наступним: 25,08 % з еутиреозом;  

Рис. 1. Клінічна характеристика пацієнтів з хворобою Паркінсона.

Таблиц я 1
Гормональний та імунний статус обстежених  

з автоімунним тиреоїдитом

Показник
Група хворих на АІТ

Р-значенняЕутиреоз
n = 8

Гіпотиреоз
n = 17

Гіпертиреоз
n = 6

ТТГ, мОД/л 2,43 ± 0,62 7,84 ± 0,81 0,31 ± 0,22
Р1 < 0,001;
Р2 < 0,05;
Р3 < 0,001

Т4в, пмоль/л 14,7 ± 1,1 9,4 ± 1,31 22,3 ± 1,6
Р1 < 0,01;
Р2 < 0,01;
Р3 < 0,001

АТТПО, Од/мл 315,2 ± 29,7 568,6 ±  37,2 612,5 ± 42,3
Р1 < 0,01;

Р2 < 0,001;
Р3>0,05

АТТГ, Од/мл 271,4 ± 14,7 471,8 ± 31,1 395,7 ± 23,6
Р1 < 0,001;
Р2 < 0,001;
Р3 > 0,05

АТрТТГ, Од/мл 0,8 ± 0,16 0,79 ± 0,27 1,11 ± 0,09
Р1 > 0,05;
Р2 > 0,05;
Р3 > 0,05

Примітки: 
Р1 — вірогідність відмінностей між еутирозом і гіпотиреозом; 
Р2 — вірогідність відмінностей між еутиреозом і гіпертиреозом;
Р3 — вірогідність відмінностей між гіпотиреозом і гіпертиреозом.
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54,84 % із гіпотиреозом; 19,35 % — із гіпер-
тиреозом (табл. 1).

За даними УЗД ЩЗ, усі хворі мали ге-
терогенність структури та потовщення кап-
сули, що є ознаками автоімунного тирео
їдиту. У таблиці 2 представлено дані щодо 
об’єму ЩЗ залежно від гормонального ти
реоїдного стану. 

На нашу думку, наявність у пацієнтів 
із ХП автоімунної тиреоїдної патології із 
активною автоімунною агресією (за  да-
ними АТТГ та АТТПО), мабуть, прово-
кувала посилення виразності клінічних 
проявів м’язової ригідності, брадикінезії, 
скутості, особливо тремору (у групі паці-
єнтів із тремтливою формою), призводила 
до меншої ефективності протипаркінсоніч-
них препаратів. 

Звертає на увагу, що коморбідність ХП 
з АІТ найчастіше спостерігається у  хво-
рих із тремтливою формою ХП (91,3 %), 
на другому місці у цьому плані хворі 

з акінетико-ригідно-тремтливою формою  
(84,62 %), третє місце посідають хворі з акі- 
нетико-ригідною формою (11,11 %).

Також відзначалося посилення за на-
явності АІТ депресивних симптомів та ви-
разність когнітивного дефіциту, особливо 
в пацієнтів віком від 60–70 років. Згідно 
з класифікацією Хен і Яру, клінічні прояви 
та ступінь тяжкості захворення посилюва-
лися від 0,5 до 1,0 балів, тим самим погір-
шуючи стан пацієнта, що надалі вимага-
ло корекції лікування та збільшення дози 
протипаркінсонічних препаратів.

Таким чином, наші дослідження по-
казали, що пацієнти з автоімунною дис-
функцією ЩЗ можуть мати підвищений ри-
зик розвитку ХП, а також підтвердили дані 
сучасних наукових досліджень, що наяв-
ність антитиреоїдних аутоантитіл (АТТГ, 
АТТПО) має асоціативний зв’язок із нейро-
дегенеративними розладами та негативно 
впливає у тому числі і на ХП [30, 31].

ВИСНОВКИ
1.	Висока частота виявлених автоімунних 

тиреоїдних порушень у пацієнтів з хворо- 
бою Паркінсона підтверджують дані, одер- 
жані в ряді інших досліджень, що гормо-
нальний тиреоїдний стан відіграє важли-
ву роль у патогенезі хвороби Паркінсона.

2.	Найбільша кількість пацієнтів з комор-
бідністю автоімунного тиреоїдиту і хво-
роби Паркінсона спостерігалась у групі 
з тремтливою формою та в групі з акіне-
тико-ригідно-тремтливою формою, що 
потребує надалі глибокого вивчення та 
спостереження.

3.	Наявність високого титру автоімунних 
антитіл до тканини щитоподібної залози 

в усіх пацієнтів з хворобою Паркінсона 
та автоімунною тиреопатологією може 
підтверджувати їх роль у патогенезі цієї 
хвороби.

4.	Дослідження функції щитоподібної за-
лози та надалі медикаментозна корекція 
автоімунного тиреоїдиту може призво-
дити до зменшення ступеня виразності 
клінічних проявів хвороби Паркінсона 
та стабілізації стану на тлі постійного 
лікування протипаркінсонічними пре-
паратами, а також не призведе до зміни 
схеми лікування й підвищення доз пре-
паратів найближчим часом.

Таблиц я 2
Об’єм щитовидної залози обстежених  

з автоімунним тиреоїдитом
Група хворих Об’єм ЩЗ за даними УЗД (см3)

АІТ у стадії еутиреозу, n = 8 9,2 ± 1,4
АІТ у стадії гіпотиреозу, n = 17 12,9 ± 1,7(Р1)

АІТ у стадії гіпертиреозу, n = 6 14,1 ± 1,3(Р2)

Примітки: 
Р1 — вірогідність відмінностей між еутирозом і гіпотиреозом < 0,05; 
Р2 — вірогідність відмінностей між еутиреозом і гіпертиреозом < 0,01;
Р3 — вірогідність відмінностей між гіпотиреозом і гіпертиреозом > 0,05.
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КОМОРБІДНІСТЬ А ВТОІМУННОГО ТИРЕОЇДИТ У  КОМОРБІДНІСТЬ А ВТОІМУННОГО ТИРЕОЇДИТ У  
ТА ХВОРОБИ ПАРКІНСОНАТА ХВОРОБИ ПАРКІНСОНА

Гончарова О. А.1,2, Завальна О. П.1
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Огляд результатів клінічних досліджень виявив значний зв’язок тиреопатології з підвищеним ри-
зиком хвороби Паркінсона (ХП). Актуальним питанням на тепер є конкретизація впливу тиреоїдних 
гормонів і автоімунних порушень у хворих на ХП.  

Мета роботи — встановити частоту автоімунної тиреоїдної патології у хворих на ХП. 
Матеріали та методи. У 45 пацієнтів віком 50–70 років із діагнозом ХП різного ступеня важкості 

проведено УЗД щитоподібної залози (ЩЗ), оцінено тиреоїдний статус (рівні тиреотропного гормону 
(ТТГ) та вільного тироксину (Т4в)), а також показники антитиреооїдних антитіл до тиреопероксидази 
та тиреоглобуліна (АТТПО, АТТГ) та стимулюючих антитіл до рецепторів ТТГ (АТрТТГ) як показники 
стану гуморального антитиреоїдного імунітету.

Результати. Наявність автоімунної патології ЩЗ виявлена у 31 хворого на ХП (68,8 %). Найбільша 
кількість пацієнтів із АІТ спостерігалась на тлі тремтливої форми ХП (91,3 %), на другому місці хворі 
на акінетико-ригідно-тремтливу форму (84,62 %), третє місце — хворі на акінетико-ригідну форму 
(11,11  %). За станом гормонального статусу у 25,8 % випадків був еутиреоз, у 54,8 % — гіпотиреоз, 
у 19,35 % — гіпертиреоз. За даними УЗД ЩЗ в усіх випадках мала місце гетерогенність структури та 
потовщення капсули, що є ознаками АІТ.

Висновки. Пацієнти з автоімунною дисфункцією щитоподібної залози мають підвищений ризик 
розвитку хвороби Паркінсона. Наявність антитиреоїдних антитіл має асоціативний зв’язок із нейрон-
дегенеративними розладами у т.ч. з хворобою Паркінсона.

К л ю ч о в і  с л о в а :  хвороба Паркінсона, автоімунний тиреоїдит, антитиреоїдні антитіла, гормони 
щитоподібної залози.
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The review of the results of clinical research revealed a significant connection of thyropathology with the 
increased risk of Parkinson’s disease (PD). The topical issue now is to specify the influence of thyroid hormones 
and autoimmune disorders among PD patients.

The purpose of the work is to establish the frequency of autoimmune thyroid pathology among PD patients.
Materials and methods. Ultrasound examination of thyroid gland (TG) was performed, thyroid status 

(thyroid-stimulating hormone (TSH) and free thyroxine (T4) levels) as well as the indicators of antithyroid 
antibodies to thyroid peroxidase and thyroglobulin (TPO, TG) and stimulating antibodies to TSH receptors 
(TSHRAb) were evaluated among 45 patients aged 50–70 years old with PD of various degrees of severity as the 
indicators of the state of humoral antithyroid immunity.

Results. The presence of thyroid gland autoimmune pathology was revealed among 31 PD patients (68.8 %). 
The largest number of patients with autoimmune thyroiditis (AITD) had a tremor-dominant form of PD 
(91.3 %). The patients with akinetic-rigid and tremor-dominant form (84.62 %) were in the second place, while 
the patients with an akinetic-rigid form (11.11 %) were in the third place. According to hormonal status, euthy-
roidism was present in 25.8 % of cases, hypothyroidism in 54.8 %, hyperthyroidism in 19.35 %. According to the 
thyroid gland ultrasound examination, in all the cases there was structure heterogeneity and capsular thicken-
ing, which are the signs of AITD.

Conclusions. Patients with autoimmune thyroid dysfunction have an increased risk of developing 
Parkinson’s disease. The presence of antithyroid antibodies is associated with neurodegenerative disorders, 
including Parkinson’s disease.

K ey wor d s :  Parkinson’s disease, autoimmune thyroiditis, antithyroid antibodies, thyroid hormones.


