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ПОРУШЕННЯ РЕПРОДУКТИВНОЇ ФУНКЦІЇ ЖІНКИ 
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Резюме. У статті узагальнена інформація щодо поширеності у популяції та впливу на репродуктивну сис-
тему жінки захворювань, що супроводжуються гіпофункцією щитоподібної залози. Автори провели аналіз 
літератури, присвяченої цій проблемі. Особливу увагу привертають явища субклінічного гіпотиреозу та 
можливі порушення репродуктивної сфери у жінок із цим захворюванням. Розглянуто сучасні підходи до 
тактики скринінгу, діагностики та лікування цієї патології з метою відновлення та забезпечення репродук-
тивного здоров’я, його особливості за умов йодного дефіциту. Наведені в статті результати досліджень 
яскраво ілюструють доцільність консолідації довкола вивчення цього питання, створення загальнопри-
йнятих алгоритмів діагностики та лікування жінок дітородного віку із субклінічним гіпотиреозом.
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На початку ХХІ ст. проблема відновлення репродук-

тивної функції людини залишається надзвичайно акту-

альною. У 1990 році в світі було зареєстровано 42 млн 

пар, які не могли мати дітей, у 2010 році кількість безді-

тних пар зросла до 48,5 млн, серед яких 19,2 млн страж-

дали від первинної безплідності [1].

Відповідно до стандартного протоколу оцінка без-

плідності зазвичай ідентифікує різні причини, в тому 

числі чоловічу безплідність (30 %), жіночу безплідність 

(35 %), комбінацію тієї й іншої (20 %) і, нарешті, без-

плідність з незрозумілої причини, або ідіопатичну 

(15 %) [21].

Репродуктивна система жінки є сукупністю 

взаємопов’язаних структурних елементів: гіпотала-

муса, гіпофіза, яєчників, органів-мішеней та інших 

ендокринних залоз, які забезпечують реалізацію гене-

ративної діяльності. Щитоподібна залоза (ЩЗ) — най-

важливіша ланка нейроендокринної системи — здій-

снює суттєвий вплив на репродуктивну функцію [2].

Різні ендокринні захворювання можуть бути осно-

вною або супутньою патологією у пацієнток, без-

плідність яких має також інші причини (наприклад, 

обумовлене трубно-перитонеальним фактором або 

ендометріозом). За даними відділу допоміжних репро-

дуктивних технологій (ДРТ), що працює на базі Ендо-

кринологічного наукового центру (м. Москва, Росія), з 

квітня по жовтень 2009 р. за консультацією з приводу 

безплідного шлюбу звернулося 388 жінок, які потребу-

вали лікування методами ДРТ. Серед них були пацієнтки 

із синдромом полікістозних яєчників (25,6 %), ожирін-

ням (21,6 %), гормонально неактивною аденомою гіпо-

фіза (6,0 %), хронічною наднирниковою недостатністю 

(0,3 %), вродженою дисфункцією кори наднирникових 

залоз (1,3 %), гіпотиреозом (21,4 %, у тому числі після 

видалення ЩЗ з приводу папілярного раку — 1,3 %, з ав-

тоімунним тиреоїдитом — 20,1 %) [13].

Одним з основних чинників, що призводять до ура-

ження ЩЗ, є йодний дефіцит [6]. Варто зауважити, що 

проблема йодного дефіциту є глобальною для населен-

ня всіх континентів. Близько 1,5 млн людей проживає в 

йододефіцитних регіонах. Це переважно гірські масиви, 

передгір’я, заплави великих річок, лісисті регіони з під-

золистим ґрунтом. В Україні до таких регіонів насам-

перед належать Карпати, Полісся. У перші післявоєнні 

роки 50 % населення цих регіонів мало ендемічний зоб. 

Однак сьогодні проблема дефіциту йоду властива і жи-

телям степової зони, Донбасу, Криму та м. Києва [7].

Невід’ємною складовою продукції тиреоїдних гор-

монів є йод. Нормальні рівні тиреоїдних гормонів є 

необхідними для функціонування всіх систем і органів 

людини. Вони регулюють процеси розвитку, дозріван-

ня всіх тканин, мають вплив на статеве дозрівання, 

менструальну функцію, фертильність, вагітність, емб-

ріогенез.

При захворюваннях ЩЗ, крім змін у балансі ста-

тевих стероїдів, відбуваються розлади гормональної 

функції гіпоталамо-гіпофізарної системи. Це свідчить 
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умісту не тільки тиреотропного гормону (ТТГ), а й 

пролактину. Внаслідок гіперпролактинемії порушу-

ється циклічне виділення гонадотропінів, що сприяє 

зниженню продукції лютеїнізуючого гормону (ЛГ) і 

зупиненню овуляції і, відповідно, унеможливлює за-

пліднення [18, 25].

Тиреоїдні гормони впливають на статеві залози, 

призупиняючи фолікулостимулюючу і підвищуючи 

лютеїнізуючу функцію, збільшують чутливість яєчни-

ків до гонадотропних гормонів та ендометрію до естро-

генів. У пубертатний період тиреоїдні гормони активно 

впливають на організм, стимулюючи разом із статеви-

ми стероїдами повноцінне завершення фізичної, ста-

тевої та психічної диференціації та сприяють станов-

ленню в жіночому організмі нормального двофазного 

циклу. В період статевого дозрівання спостерігається 

найбільш висока активність ЩЗ, підвищується секре-

ція ТТГ і тиреоїдних гормонів. При видаленні ЩЗ від-

значається зниження концентрації ЛГ і ФСГ і затримка 

статевого дозрівання [3]. 

Згідно з дослідженнями, проведеними в Kathmandu 

University Hospital (Непал) у 2005–2009 рр., серед 825 

суб’єктів виявлено певне співвідношення між пору-

шеннями функції ЩЗ [11] (рис. 1).

Загальна поширеність гіпотиреозу у світі сягає 

2 % [8], у США — до 4,6 % (0,3 % клінічного гіпо-

тиреозу) (National Health and Nutrition Examination 

Survey II) (http://press.endocrine.org/doi/abs/10.1210/

jcem.87.2.8182). Cеред жінок частота гіпотиреозу ста-

новить від 1,4 до 2 %, а серед чоловіків — 0,2 %, спів-

відношення — близько 10 : 1. В Україні станом на 

01.01.2012 р. зареєстровано 90 884 тис. хворих на гіпо-

тиреоз (у 1999 р. — 53 тис.), показник захворюванос-

ті населення становив у 2011 році 22,1 на 100 000 [9]. 

Найбільша поширеність гіпотиреозу спостерігається у 

віковій групі понад 65 років (1,7 %), а також у людей за-

значеного віку із субклінічним гіпотиреозом (13,7 %). 

У США загальне поширення субклінічного гіпоти-

реозу становить 4,3 %. Явний гіпотиреоз зареєстро-

ваний у 2 % вагітних; у 2,5 % виявлено субклінічний 

гіпотиреоз (National Health and Nutrition Examination 

Survey II) (http://press.endocrine.org/doi/abs/10.1210/

jcem.87.2.8182). 

Вроджений гіпотиреоз — захворювання, що в се-

редньому уражає одного з 4000 новонароджених. Час-

тота вродженого гіпотиреозу приблизно однакова у 

багатьох країнах і становить у середньому 0,025 % [31].

Яскраво проілюстрована залежність частоти гі-

потиреозу від статі та віку досліджуваних (за даними 

Colorado Thyroid Study, досліджено відсоток пацієнтів 

із підвищеним рівнем ТТГ серед 25 682 суб’єктів ) [10] 

(рис. 2).

Поширеність підвищеного рівня ТТГ залежно від 

статі наведена в табл. 1.

Гіпотиреоз є градуйованим явищем — від дуже лег-

ких випадків, при яких наявні біохімічні відхилення, 

але людина навряд чи помічає симптоми та ознаки де-

фіциту гормонів ЩЗ, до дуже тяжких станів, при яких 

існує небезпека втратити життя [27].

Рисунок 1. Співвідношення між порушеннями 
функції ЩЗ серед 825 обстежених [11]

Рисунок 2. Залежність частоти гіпотиреозу 
від статі та віку досліджуваних

про дію гормонів ЩЗ на рівні центральних ендокрин-

них механізмів [15].

При гіпотиреозі відзначається зниження чутливості 

яєчників до гонадотропних гормонів. При дефіциті ти-

реоїдних гормонів змінюється метаболізм естрогенів, 

порушується процес переходу естрадіолу в естрон. По-

рушення периферичного метаболізму естрогенів при-

зводить до зміни секреції гонадотропінів і виникнення 

ановуляції [14]. При хронічній ановуляції збільшується 

секреція яєчникових андрогенів; гіпотиреоз призво-

дить до зменшення концентрації стероїдзв’язуючого 

глобуліну, що викликає збільшення біологічно актив-

ного тестостерону, внаслідок чого у жінок поєднується 

гіпотиреоз із гірсутизмом [15].

Гіпофункція ЩЗ призводить до підвищення секре-

ції тиреоліберину, що супроводжується збільшенням 
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Таблиця 1. Поширеність підвищеного рівня ТТГ залежно від статі

Дослідження Жінки, % Чоловіки, %

Frarningham, 1987 5,9 2,3

Rotterdam, 1993 12 –

Whickham, 1995 8 3

Colorado, 2000* 4–21 3–16

NHANES, 2002* 1–13 1–10

Примітка: * — відсоткове співвідношення розраховано відповідно до декад життя.

Класифікація первинного гіпотиреозу за ступенем 

тяжкості ґрунтується на даних лабораторної діагности-

ки з урахуванням клінічних проявів: 

1. Субклінічний гіпотиреоз — концентрація ТТГ у 

крові підвищена, вільного T
4
 — у межах норми; як пра-

вило, безсимптомний перебіг або тільки неспецифічні 

симптоми. 

2. Маніфестний гіпотиреоз — концентрація ТТГ у 

крові підвищена, вільного T
4
 — знижена; характерні 

симптоми гіпотиреозу, як правило, є, проте можливий 

і безсимптомний перебіг: а) компенсований; б) деком-

пенсований.

3. Ускладнений гіпотиреоз — розгорнута клінічна 

картина гіпотиреозу, тяжкі ускладнення: полісеро-

зит, серцева недостатність, кретинізм, мікседематозна 

кома та ін. [29].

Діагностика субклінічного гіпотиреозу проводить-

ся на основі нормального рівня Т
4
 і помірного підви-

щення рівня ТТГ (від 4,01 до 10,0 мОд/л) [29].

При вперше виявленому підвищенні рівня ТТГ і 

нормальному рівні вільного Т
4
 необхідно повторне до-

слідження обох показників через 2–3 місяці разом із 

визначенням рівня антитіл до тиреоїдної пероксидази 

(ТПО) [5].

У Великобританії під час обстеження 2779 пацієн-

тів із субклінічним гіпотиреозом упродовж 20 років 

виявлено: жінки із субклінічним гіпотиреозом більш 

схильні до розвитку явного гіпотиреозу, якщо у них 

були антитіла до ТПО. Щорічні темпи прогресування 

cубклінічного гіпотиреозу в явний у жінок ставновили 

4,3 %, якщо ТТГ був вищим за 6 мОд/л і позитивні ан-

титіла до ТПО; 2,6 %, якщо підвищена лише концен-

трація ТТГ у сироватці, та 2,1 %, якщо антитіла наявні, 

але концентрація ТТГ у сироватці крові була нормаль-

ною [12] (табл. 2).

Про клінічну картину субклінічного гіпотирео-

зу може йти мова лише ретроспективно, оскільки за-

звичай виражена клінічна симптоматика відсутня або 

неспецифічна. Наявні скарги пов’язують із гіпотире-

озом лише після виявлення гормональних змін. Хоча, 

за визначенням, субклінічний гіпотиреоз асимптома-

тичний, у 25–50 % пацієнтів спостерігаються помірні 

 ознаки гіпотиреозу [9]. 

Проаналізувавши результати багатьох досліджень, 

виявили низку порушень у стані пацієнтів із субклініч-

ним гіпотиреозом [10, 28, 29] (табл. 3).

Також спостерігаються позатиреоїдні прояви ушко-

джень органів та систем людини. Зокрема, з боку ре-

продуктивної системи він проявляється еректильною 

дисфункцією в чоловіків та дисменореєю у жінок. У 

жінок фертильного віку гіпотиреоз впливає на три-

валість циклу, кількість виділень, тобто призводить до 

оліго- та аменореї, поліменореї та менорагії. Проведе-

не дослідження [19] показало, що серед 171 обстеженої 

у 40 (23,4 %) жінок із гіпотиреозом були нерегулярні 

менструації, у 42,5 % цих пацієнтів — олігоменорея, у 

Таблиця 2. Субклінічний гіпотиреоз: ризик прогресування (Whickham Study)

Рівень ТТГ і антитіл 
до тканин ЩЗ

Щорічний ризик, % 20-річна кумулятивна 
частота, %

ТТГ N, антитіла + 2,1 27

ТТГ , антитіла – 2,6 33

ТТГ , антитіла + 4,3 55

Таблиця 3. Характерні порушення у пацієнтів із субклінічним гіпотиреозом

Типові прояви гіпотиреозу
Порушення якості життя, порушення когнітивної функції, порушення 

настрою

Ознаки Порушення систолічної та діастолічної функції лівого шлуночка, артеріальна 
гіпертензія, підвищення системного судинного опору, порушення функції ен-
дотелію, порушення м’язово-енергетичного обміну, порушення передачі ім-
пульсів периферичними нервами 

Біохімічні показники Високі показники холестерину та ХС ЛПНЩ, високий індекс HOMA (резистен-
тність до інсуліну), високий рівень С-реактивного білка, низький рівень факто-
ра VIIa, високий рівень лактату під час фізичних вправ, низький сироватковий 
IGF-1, високий рівень лептину
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15 % — гіпоменорея, у 12,5 % — аменорея і у 30 % — 

гіперменорея/менорагія [20]. Тривале порушення 

функції ЩЗ зазвичай супроводжується серйозними 

розладами менструального циклу, що призводить до 

безплідності [15]. 

При проведенні проспективного, перехресного до-

слідження в йододефіцитному регіоні в північній ча-

стині Бангладеш у 2003–2004 рр. переконливих резуль-

татів не отримано. Так, під час дослідження обстежено 

113 пацієнтів із безплідністю, які були розподілені на 

дві групи залежно від наявності у них первинної або 

вторинної безплідності. У цих групах вивчали коре-

ляцію рівнів ТТГ та пролактину в крові. Поширеність 

гіперпролактинемії була вищою у хворих із первинною 

безплідністю, а поширеність субклінічного гіпотирео-

зу — в групі із вторинною безплідністю, причому коре-

ляції між рівнями ТТГ і пролактину в цих двох групах 

не виявлено [21].

Поєднання гіперпролактинемії та субклінічного 

гіпотиреозу визначали і на базі Mazandaran University 

of Medical Sciences. Було проведено дослідження, в 

якому встановлено, що з 481 пацієнтки із субклінічним 

гіпотиреозом 98 (20,4 %) мали гіперпролактинемію 

[22]. Інші дослідження були схожими за результатами 

(22 %). Учені констатували успішну корекцію рівня 

пролактину після лікування L-тироксином [23].

Вивчено перебіг 150 вагітностей у 114 жінок (16–39 

років) із первинним гіпотиреозом. 51 вагітність була 

на тлі гіпотиреозу (34 %), із них 16 вагітностей з яв-

ним гіпотиреозом і 35 — із субклінічним, 99 випадків 

вагітності — в еутиреоїдному стані на тлі замісної те-

рапії. У випадках, коли доза левотироксину була недо-

статньою, аборт був наслідком у 60 % випадків явного 

гіпотиреозу і в 71,4 % — субклінічного, передчасні по-

логи — у 20 і 7,2 % відповідно та термінові пологи — у 

20 і 21,4 % відповідно. Серед новонароджених 4 дитини 

мали вроджені вади розвитку, четверо померли. Коли 

лікування було адекватним, абортів та передчасних по-

логів не відбувалося. Результати продемонстрували, що 

перебіг і завершення вагітностей не залежить від виду 

гіпотиреозу (явний чи субклінічний). Адекватне ліку-

вання гіпотиреозу під час вагітності мінімізує ризики 

і збільшує перспективу перебігу вагітності без усклад-

нень [17].

Також встановлено, що у жінок із рівнем ТТГ 2,5–

5,0 мОд/л частота спонтанного викидня в першому 

триместрі вагітності становила 6,1 %, а у вагітних із 

ТТГ < 2,5 мОд/л цей показник був 3,6 % [32].

Стосовно питання, чи потрібно лікувати субклініч-

ний гіпотиреоз у різних вікових групах, продовжують-

ся дискусії. Деякі проведені дослідження не доводять 

високої ефективності при лікуванні левотироксином 

у людей старшого віку [24]. Але згідно з припущення-

ми багатьох авторів наукових статей, лікування суб-

клінічного гіпотиреозу під час вагітності не повинно 

відрізнятися від лікування маніфестного гіпотиреозу. 

Доцільність корекції тиреоїдного гомеостазу при суб-

клінічному гіпотиреозі безсумнівна, якщо жінка пла-

нує вагітність найближчим часом, а також у пацієнток 

із безплідністю або невиношуванням вагітності. До-

датковими критеріями для такої корекції є високий рі-

вень антитиреоїдних антитіл і збільшення об’єму ЩЗ. 

При гіпотиреозі як маніфестному, так і субклінічному, 

вперше виявленому під час вагітності, відразу призна-

чається повна замісна доза левотироксину з розрахунку 

2–3 мкг на 1 кг маси тіла. Адекватній замісній терапії 

гіпотиреозу на тлі вагітності відповідає підтримання 

низьконормального (менше 2 мОд/л) рівня ТТГ і висо-

конормального рівня вільного Т
4
. Контроль рівня ТТГ 

і вільного Т
4
 проводять кожні 8–10 тижнів. Після по-

логів доза левотироксину знижується до звичайної за-

місної (1,6–1,8 мкг на 1 кг маси тіла). Метою замісної 

Таблиця 4. Перелік рекомендацій щодо проведення скринінгу з виявлення захворювань ЩЗ 
у дорослого клінічно здорового населення [16]

Організація Рекомендації

American Thyroid Association (ATA), 2000 Дорослі, розпочинаючи з 35 років, частота дослі-
джень — кожні 5 років

American Association of Clinical Endocrinologists (AACE), 
1995

Особи похилого віку, особливо жінки

College of American Pathologist (CAP), 1996 Жінки після 50 років (якщо є необхідність у медичній 
допомозі), всі геріатричні пацієнти, які надійшли до 
стаціонару, повинні бути обстеженими; пацієнти похи-
лого віку повинні обстежуватись у момент госпіталіза-
ції і в подальшому кожні 5 років

American Academy of Family Physicians (AAFP), 2000 Пацієнти старші за 60 років

American College of Obstetrics and Gynecology (ACOG), 
2000

Жінки з групи ризику (автоімунні захворювання, об-
тяжений сімейний анамнез щодо захворювань ЩЗ) 
повинні обстежуватися з 19 років (профілактика вну-
трішньоутробних порушень розвитку плода)

American College of Physicians (ACP), 1998 Жінки старші за 50 років, в анамнезі яких є дані про по-
рушення функції ЩЗ

US Preventive Services Task Force, 1996 British Royal 
College of Physicians (BRCP)

Отриманих даних недостатньо для остаточного ви-
сновку про необхідність або недоцільність проведення 
скринінгу ЩЗ у дорослого населення
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терапії первинного гіпотиреозу є підтримання рівня 

ТТГ у межах 0,5–1,5 мОд/л [2].

Медикаментозно компенсований гіпотиреоз не є 

протипоказанням для планування жінкою вагітності. 

Потрібно враховувати, що при вагітності підвищуєть-

ся потреба в левотироксині та його доза повинна бути 

збільшена. Якщо жінка з компенсованим гіпотиреозом 

завагітніла, то дозу левотироксину необхідно відра-

зу збільшити на 50 мкг від початкової. Надалі конт-

роль адекватності терпії здійснюється за рівнями ТТГ 

і вільного Т
4
. Метою лікування є підтримання низько-

нормального рівня ТТГ і високонормального рівня Т
4
. 

Збільшення дози левотироксину на 50 мкг для жінки з 

компенсованим гіпотиреозом запобігає розвитку гіпо-

тироксинемії у плода.

На базі клініки акушерства та гінекології департа-

менту третинної медичної допомоги лікарні при ме-

дичному коледжі в Північній Індії з лютого 2007 по 

березень 2010 року було проведено дослідження, в яко-

му взяли участь 394 жінки (віком 20–40 років) із без-

плідністю. 76 (19,29 %) жінок мали підвищений рівень 

ТТГ (із них 59 жінок мали субклінічний гіпотиреоз), у 

54 (13,7 %) жінок виявлено гіперпролактинемію, а у 18 

(4,57 %) — гіпотиреоз і гіперпролактинемію. Відзнача-

лася позитивна динаміка після призначення замісної 

терапії левотироксином практично в усіх клінічних ви-

падках [26].

У табл. 4 наведений перелік рекомендацій щодо 

проведення скринінгу з виявлення захворювань ЩЗ у 

дорослого клінічно здорового населення [16].

Висновки
1. Безплідність залишається дуже актуальною про-

блемою і потребує вчасної діагностики та лікування.

2. Гіпофункція щитоподібної залози впливає на ре-

продуктивну систему жінки, призводить до зниження 

фертильності, порушень менструального циклу, перед-

часних пологів і вад розвитку плода.

3. Визначення функціонального стану ЩЗ є вкрай 

необхідним при безплідності, фізіологічній та патоло-

гічній вагітності.
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Пасечко Н.В., Гнат С.В.
Тернопольский государственный медицинский 
университет им. И.Я. Горбачевского

НАРУШЕНИЕ РЕПРОДУКТИВНОЙ 
ФУНКЦИИ ЖЕНЩИНЫ НА ФОНЕ 

ДИСФУНКЦИИ ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 
(ОБЗОР ПРОБЛЕМЫ)

Резюме. В статье обобщена информация о распространен-

ности в популяции и влиянии на репродуктивную функцию 

женщины болезней, сопровождающихся гипофункцией щито-

видной железы. Авторы проанализировали литературу, посвя-

щенную этой проблеме. Особое внимание привлекают явление 

субклинического гипотиреоза и возможные нарушения репро-

дуктивной сферы у женщин с этим заболеванием. Рассмотре-

ны современные подходы к тактике скрининга, диагностике и 

лечению этой патологии с целью восстановления и обеспече-

ния репродуктивного здоровья, его особенностей в условиях 

йодного дефицита. Приведенные в статье результаты иссле-

дований ярко иллюстрируют целесообразность консолидации 

вокруг изучения этого вопроса, создания общепринятых алго-

ритмов диагностики и лечения женщин детородного возраста с 

субклиническим гипотиреозом.

Ключевые слова: щитовидная железа, субклинический ги-

потиреоз, йодный дефицит, бесплодие.

Pasyechko N.V., Gnat S.V.
Ternopil State Medical University named after I.Ya. 
Gorbachevsky, Ternopil, Ukraine

REPRODUCTIVE FUNCTION 
DISORDERS IN WOMEN WITH THYROID 

DYSFUNCTION 
(REVIEW OF THE PROBLEM)

Summary. The article provides the information on the prevalence 

in the population and the impact on female reproductive function 

of diseases associated with thyroid hypofunction. The authors 

analyzed the literature on this issue. Subclinical hypothyroidism and 

possible reproductive violations in women with such disease attracts 

special attention. Modern approaches to the tactics of screening, 

diagnosis and treatment of this disease in order to restore and 

provide reproductive health, its features in terms of iodine deficiency. 

Presented in the paper findings clearly illustrate the feasibility of 

consolidating around the study of this issue, creattion a common 

algorithms for diagnosis and treatment of women of childbearing age 

with subclinical hypothyroidism.

Key words: thyroid gland, subclinical hypothyroidism, iodine 

deficiency, infertility.
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