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У статті представлено клініко-статистичний аналіз пато-
логії щитоподібної залози у жінок з безпліддям та структу-
ра безпліддя у жінок з тиреоїдною патологією. 400 жінок
було розподілено на дві групи: 350 жінок з патологією щи-
топодібної залози (ЩЗ) та безпліддям (основна група) та
50 фертильних жінок з патологією ЩЗ (контрольна група).
Патологічні УЗ-зміни відзначено у кожної третьої жінки з
безпліддям, що було в 2,6 разу частіше в порівнянні з фер-
тильними жінками, причому в обох групах переважали 
ознаки автоімунного тиреоїдиту, частка яких була до-
стовірно вище в групі жінок з безпліддям. Еутиреоїдний
зоб відзначений у 28 пацієнток з безпліддям, що було в 
4 рази частіше порівняно з фертильними жінками. Жінки з
патологією ЩЗ складають групу високого ризику щодо ви-
никнення безпліддя і потребують додаткового обстеження
та корекції при підготовці до протоколів допоміжних ре-
продуктивних технологій.
Ключові слова: безпліддя, патологія щитоподібної залози.

Проблема взаємозв’язку порушень репродуктивної
функції та патології щитоподібної залози (ЩЗ) в ос;

танні роки стає все більш обговорюваною. Її актуальність зу;
мовлена, з одного боку, тим, що поширеність безпліддя у
шлюбі залишається на стабільно високому рівні (13–15%) і,
незважаючи на сучасні досягнення в сфері репродукції лю;
дини, не має тенденції до зниження [1]. З іншого боку, захво;
рювання ЩЗ посідають перше місце в структурі ендокрин;
ної патології та зустрічаються в 5–10 разів частіше у жінок
репродуктивного віку, ніж у чоловіків [2, 3].

Автоімунні захворювання ЩЗ є найбільш поширеною

органоспецифічною автоімунною ендокринною патологією,
яка зустрічається приблизно у 5% населення земної кулі.
Хвороба Грейвса, що перебігає з тиреотоксикозом, і ти;
реоїдит Хашимото, який є основною причиною розвитку
гіпотиреозу, можуть призводити до розвитку патології реп;
родуктивної системи жінок у вигляді порушень менструаль;
ного циклу, безпліддя, невиношування вагітності, патології
розвитку плода і новонародженого [3–5]. Однак у практиці
фахівців у сфері репродукції часто має місце або недооцінка
ролі патології ЩЗ в діагностиці і лікуванні порушень мен;
струального циклу та репродуктивної функції, або необґрун;
товане призначення препаратів тиреоїдних гормонів або ти;
реостатичних препаратів жінкам з нормальною функцією
ЩЗ, що зумовлено відсутністю систематизованого підходу
до відновлення репродуктивної функції з урахуванням ти;
реоїдної патології.

Мета дослідження: вивчення частоти та структури ти;
реоїдних порушень у жінок з безпліддям.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Відповідно до мети дослідження, всім жінкам, які звер;
нулися в клініку з приводу безпліддя, проведено оцінювання
функції ЩЗ (ТТГ, fT4), дослідження рівня антитіл до тирео;
пероксидази (АТ;ТПО), а також УЗД ЩЗ для уточнення ха;
рактеру тиреоїдної патології. 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Результати проведеного скринінгу свідчать, що ту чи
іншу патологію ЩЗ мали 167 (48%) жінок з безпліддям. На;
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Таблиця 1

Структура тиреоїдної патології у жінок з безпліддям, абс. число (%)

Характер патології ЩЗ І група (n=350) ІІ група (n=50)

Відсутня патологія ЩЗ 182 (52,0) 44 (88,0)

Наявна патологія ЩЗ 168 (48,0)* 6 (12,0)

Гіпотиреоз
– маніфестний
– субклінічний

35 (10,0)*
7 (2,0)

28 (8,0)*

1 (2,0)
=

1(2,0)

Гіпотиреоз 
(медикаментозно компенсований)

– внаслідок АІТ
– післяопераційний

13 (3,7)
11 (3,1)
2 (0,6)

=
=
=

Тиреотоксикоз
– маніфестний
– субклінічний

8 (2,3)
7 (2,0)
1(0,3)

=
=
=

АІТ без порушення функції ЩЗ 84 (24,0)* 4 (8,0)

Еутиреоїдний зоб
– дифузний
– вузловий
– змішаний

– багатовузловий

28 (8,0)*
14 (4,0)
8 (2,3)
4 (1,1)
2 (0,6)

1 (2,0)

Примітка: *р<0,05 по відношенню до показників ІІ групи.
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ми проведене порівняльне оцінювання характеру та структу;
ри виявленої тиреоїдної патології у пацієнток з безпліддям і
у фертильних жінок, результати якої представлені в табл. 1.

Порівняльне оцінювання результатів тиреоїдного
скринінгу у жінок з безпліддям та у фертильних жінок вия;
вило, що поширеність тиреоїдної патології у жінок з
безпліддям була в 4 рази вище порівняно з фертильними
жінками (48% і 12% відповідно; р<0,05). Причому в струк;
турі патології ЩЗ в обох групах істотну частку посідало
носійство АТ;ТПО в поєднанні з УЗ;ознаками АІТ (дифуз;
на неоднорідність та зниження ехогенності тканини ЩЗ), у
3 рази частіше зустрічаються в групі безплідних жінок
порівняно з фертильними (24% і 8%, р<0,05).

Гіпотиреоз виявлений у 35 жінок (10,0%), в тому числі
маніфестний гіпотиреоз – у 7 (2,0%) і субклінічний гіпотире;
оз – у 28 (8,0%) жінок, в той час як він діагностований лише
у 1 (2,0%) фертильної жінки. Гіпотиреоз у стадії медикамен;
тозної компенсації був діагностований ендокринологом на;
передодні звернення в нашу клініку у 13 (3,7%) пацієнток з
безпліддям, у тому числі внаслідок АІТ – у 11 жінок, після;
операційний гіпотиреоз у 2 пацієнток (оперовані з приводу
раку ЩЗ – 1 пацієнтка та вузлового токсичного зоба – 
1 пацієнтка) і всі вони отримували замісну терапію L;тирок;
сином у дозі 75–100 мкг/добу. Серед фертильних жінок не
було таких, які отримували замісну терапію препаратами ти;
реоїдних гормонів з приводу гіпотиреозу.

Тиреотоксикоз виявлений у 8 (2,3%) жінок з безпліддям,
у тому числі маніфестний – у 7 (2,0%), зумовлений хворо;
бою Грейвса, і субклінічний – у 1 (0,3%) пацієнтки. У групі
фертильних жінок випадків тиреотоксикозу виявлено не бу;
ло. Для уточнення характеру виявлених змін усім па;
цієнткам з безпліддям і 50 фертильним жінкам виконано
УЗД ЩЗ, результати якого наведені в табл. 2.

Як видно з представлених у табл. 2 даних, ті чи інші па;
тологічні ехо;зміни відзначені у кожної третьої жінки з
безпліддям, що було в 2,6 разу частіше в порівнянні з фер;
тильними жінками (31,1% і 12,0%, р<0,05), причому в обох

групах переважали ознаки АІТ, частка яких була достовірно
вище в групі жінок з безпліддям (15,1% і 8,0%, р<0,05). Еути;
реоїдний зоб відзначений у 28 (8,0%) пацієнток з безпліддям,
що було в 4 рази частіше порівняно з фертильними жінками
(2,0%), в тому числі дифузний зоб посідав перше місце (14 –
4,0%), рідше зустрічалися вузловий зоб – 2,3%), багатовуз;
ловий зоб – 0,6%, змішаний дифузно;вузловий зоб – 1,1%).
Об’єм  ЩЗ у пацієнток з еутиреоїдним зобом в середньому
склав 29,0±1,8 (Me – 28,4, min – 8,0, max – 59,6) см3. При ви;
явленні вузлового зоба, діаметр максимального вузла в се;
редньому склав 1,6±0,04. У 2,0% жінок без порушень репро;
дуктивної функції було діагностовано дифузний еути;
реоїдний зоб.

Для з’ясування ролі та місця тиреоїдної патології в генезі
порушень репродуктивної функції жінки ми провели оціню;
вання стану репродуктивної системи у жінок з безпліддям
залежно від виявленої патології ЩЗ. Насамперед, ми про;
аналізували причини безпліддя у жінок з різними варіанта;
ми виявленої тиреоїдної патології. Для цього всіх жінок бу;
ли розподілено наступним чином: I група – 84 пацієнток з
носійством АТ;ТПО та УЗ;ознаками автоімунного ти;
реоїдиту (АІТ); II група – 35 пацієнток з виявленим у ході
скринінгу гіпотиреозом; ІІІ група – 13 жінок з компенсова;
ним гіпотиреозом; IV група – 38 пацієнток з еутиреоїдним
зобом; V група порівняння – 30 пацієнток без патології ЩЗ.

Дані про структуру причин безпліддя пацієнток залежно
від виявленої патології ЩЗ відображені в табл. 3. 

Аналіз причин порушення репродуктивної функції
свідчить, що провідне місце в структурі причин безпліддя у
жінок з АІТ посідає зовнішній генітальний ендометріоз (29
жінок (34,5%), у жінок з виявленими гіпотиреозом – ендок;
ринний фактор безпліддя (СПКЯ) –10 (28,6%), у жінок з
компенсованим гіпотиреозом – зовнішній генітальний ендо;
метріоз – 4 (30,5%), у жінок з еутиреоїдним зобом та у
пацієнток без патології ЩЗ трубно;перитонеальний фактор
(31,6% та 40,0% відповідно). Цікаво, що в групі порівняння
зовнішній генітальний ендометріоз як причина безпліддя мав

Таблиця 2

Результати УЗД ЩЗ у жінок з безпліддям та фертильних жінок, абс. число (%)

Таблиця 3

Структура безпліддя у обстежених жінок, абс. число (%)

УЗД>ознаки І група (n=350) ІІ група (n=50)

Відсутність патологічних змін 241 (68,9) 44 (88,0)

Патологічні зміни 109 (31,1)* 6 (12,0)

Дифузна неоднорідність та зниження ехогенності тканини ЩЗ 81 (15,1)* 4 (8,0)

Еутиреоїдний зоб, в тому числі:
дифузний 
вузловий 

багатовузловий 
змішаний 

28 (8,0)
14 (4,0)
8 (2,3)
2 (0,6)
4 (1,1)

1 (2,0)

Примітка: *р<0,05 по відношенню до показників ІІ групи.

Фактори безпліддя
І група

(n=84)

ІІ група

(n=35)

ІІІ група

(n=13)

ІV група

(n=38)

V група

(n=30)

Трубно=перитонеальний 22 (26,2) 9 (25,7) 3 (23,2) 12 (31,6) 12 (40,0)

Чоловічий 8 (9,5) 6 (17,1) 1 (7,7) 9 (23,7) 5 (16,7)

Ендокринний 17 (20,2) 10 (28,6)* 3 (23,2)* 7 (18,4) 4 (13,3)

Зовнішній генітальний ендометріоз 29 (34,5)* 8 (22,9)* 4 (30,5)* 6 (15,8) 4 (13,3)

Неуточненого генезу 6 (7,2) 2 (5,7) 1 (7,7) 3 (7,9) 3 (10,0)

Матковий 2 (2,4) = 1 (7,7) 1 (2,6) 2 (6,7)

Примітка: *р<0,05 по відношенню до показників V групи.
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місце в 2,5 разу рідше в порівнянні з жінками з АІТ 4 (13,3%)
та 29 (34,5%) (р<0,05). Частка жінок з ендокринним факто;
ром безпліддя серед пацієнток з гіпотиреозом була до;
стовірно вище в порівнянні з групою жінок без патології ЩЗ
(10 (28,6%), 3 (23,2%) та 4 (13,3%) відповідно (р<0,05). По;
ширеність трубно;перитонеального чинника безпліддя була
суттєвою у всіх обстежуваних групах з патологією ЩЗ
(26,2%, 25,7%, 23,2%, 31,6%) і достовірно не відрізнялася від
жінок без патології ЩЗ (40,0%, р<0,05). Нами не виявлено
достовірних відмінностей у структурі факторів безпліддя у
пацієнток з еутиреоїдним зобом та у жінок без патології ЩЗ.

ВИСНОВКИ

1. При проведенні статистичного аналізу структури ти;
реоїдної патології у жінок з безпліддям виявлено: гіпотиреоз
у 35 (10%); тиреотоксикоз у 8 (2,3%); АІТ без порушення
функції ЩЗ у 84 (24,0%); еутиреоїдний зоб 28 (8,0%).

2. Аналіз результатів УЗД ЩЗ у жінок з безпліддям: ди;
фузна неоднорідність та зниження ехогенності тканини ЩЗ
– 81 (15,1%); еутиреоїдний зоб – у 28 (8,0%), в тому числі ди;
фузний – у 14 (4,0%), вузловий – 8 (2,3%), багатовузловий –
у 2 (0,6%), змішаний – у 4 (1,1%).

3. Структура безпліддя у обстежених жінок була такою: у
пацієнток з носійством АТ;ТПО та УЗ;ознаками АІТ труб;
но;перитонеальний фактор склав 22 (26,2%), чоловічий фак;
тор – 8 (9,5%), ендокринний – 17 (20,2%), матковий –
2 (2,4%), зовнішній генітальний ендометріоз – 29 (34,5%),
неуточненого ґенезу – 6 (7,2%); у пацієнток з виявленим у
ході скринінгу гіпотиреозом трубно;перитонеальний фактор
склав 9 (25,7%), чоловічий фактор – 6 (17,1%), ендокринний
– 10 (28,6%), зовнішній генітальний ендометріоз – 8 (22,9%),
неуточнено ґенезу – 2 (5,7%); у жінок з компенсованим гіпо;
тиреозом трубно;перитонеальний фактор склав 3 випадки
(23,2%), чоловічий фактор, матковий та неуточненого ґенезу
склали по 1 (7,7%), ендокринний – 3 (23,2%), зовнішній
генітальний ендометріоз – 4 (30,5%); у пацієнток з еути;
реоїдним зобом трубно;перитонеальний фактор склав
12 (31,6%), чоловічий фактор – 9 (23,7%), ендокринний –
7 (18,4%), матковий – 1 (2,6%), зовнішній генітальний ендо;
метріоз – 6 (15,8%), не уточненого ґенезу – 3 (7,9%). 

Таким чином, жінки з патологією ЩЗ складають групу
високого ризику щодо виникнення безпліддя і потребують
додаткового обстеження та корекції при підготовці до прото;
колів ДРТ.

Клинико>статистический анализ патологии
щитовидной железы у женщин с бесплодием
Т.Г. Романенко, О.И. Чайка

В статье представлен клинико;статистический анализ патологии
щитовидной железы у женщин с бесплодием и структура беспло;
дия у женщин с тиреоидной патологией. 400 женщин были распре;
делены на две группы: 350 женщин с патологией щитовидной же;
лезы и бесплодием (основная группа) и 50 фертильных женщин с
патологией щитовидной железы (контрольная группа). Патологи;
ческие эхо;изменения отмечены у каждой третьей женщины с бес;
плодием, что в 2,6 раза чаще по сравнению с фертильными женщи;
нами, причем в обеих группах преобладали признаки аутоиммун;
ного тиреоидита, доля которых была достоверно выше в группе
женщин с бесплодием. Эутиреоидный зоб отмечен у 28 пациенток
с бесплодием, что было в 4 раза чаще по сравнению с фертильными
женщинами. Женщины с патологией щитовидной железы состав;
ляют группу высокого риска по возникновению бесплодия и требу;
ют дополнительного обследования и коррекции при подготовке
протоколов ВРТ.
Ключевые слова: бесплодие, патология щитовидной железы.

Clinico>statistical analysis of thyroid cancer 
in women with infertility
T.G. Romanenko, O.I. Chaika

The article presents a clinical and statistical analysis of thyroid disease
in women with infertility and structure of infertility in women with
thyroid pathology. 400 women were divided into two groups: 350
women with thyroid disease and infertility (study group) and 50 fer;
tile women with thyroid disease (control group). Pathological ultra;
sonic changes observed in every third woman with infertility, which
was 2.6 times more likely than fertile women, and in both groups was
dominated by signs of autoimmune thyroiditis, which share was signif;
icantly higher in the group of women with infertility. Euthyroid goiter
were observed in 28 patients with infertility, which was 4 times more
likely than fertile women. Women with thyroid disease are at a high
risk of infertility and require additional testing and correction in the
preparation of protocols of assisted reproductive art.

Key words: infertility, thyroid disease.
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