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Резюме
У статті висвітлено нові дані про вплив тиреоїдної дисфункції на формування вторинної аменореї 
в дівчат-підлітків, які тривалий час мешкають в умовах слабкого йододефіциту. Комплексне обсте-
ження 68 дівчат віком від 14 до 17 років із вторинною аменореєю з проведенням ультразвукового 
дослідження щитоподібної залози та визначенням концентрації тиреотропіну, вільних фракцій 
тиреоїдних гормонів у крові та розрахунком їх співвідношень дозволило встановити формування 
дистиреозу, характер якого залежав від наявності супутньої тиреопатії (дифузного нетоксичного 
зоба). Обґрунтовано необхідність застосування фармакологічних препаратів калію йодиду з лі-
кувальною та профілактичною метою.
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Незважаючи на значну кількість дослі-
джень, присвячених вивченню взаємозв’язку 
між тиреоїдною та статевою системами, пи-
тання визначення особливостей стану гіпо-
таламо-гіпофізарно-гонадної системи при ти-
реопатіях, з одного боку, та функціонального 
стану щитоподібної залози (ЩЗ) в осіб із па-
тологією статевої системи — з іншого, зали-
шаються актуальними й натепер [1-4].

Доведено безпосередній вплив гормо-
нів ЩЗ на жіночі репродуктивні органи [5]. 

Так, визначено наявність рецепторів до ти-
реотропного гормону (ТТГ) і трийодтиро-
ніну (Т3) в яєчнику, що свідчить про можли-
вість прямого впливу тиреоїдної дисфункції 
на стероїдогенез, овуляцію, функцію жовтого 
тіла [6]. Встановлено, що тиреоїдні гормони 
діють односпрямовано з фолікулостимулюю-
чим гормоном (ФСГ), стимулюючи функцію 
гранульозних клітин, секрецію прогестерону й 
естрадіолу жовтим тілом, впливають на здат-
ність ооцитів до запліднення, якість і життє-
здатність ембріонів [4, 7-9]. Визначено вплив 
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тиреоїдної дисфункції на синтез сексстероїд-
зв’язуючого глобуліну та його зміни за умов 
зменшення або збільшення вмісту тиреоїдних 
гормонів [10]. Таким чином, дисбаланс тиреої-
дних гормонів може змінювати концентра-
цію активних стероїдів усередині клітин-мі-
шеней гіпоталамуса і гіпофіза, порушувати 
механізм позитивних і негативних зворотних 
зв’язків та призводити до порушень менстру-
альної і репродуктивної функцій у хворих із  
тиреопатіями [11].

На сьогодні не викликає сумнівів значу-
щість тиреопатій у формуванні неплідності, 
невиношуванні вагітності, галактореї, анову-
ляції, гіпоменструального синдрому та амено-
реї, патологічного клімаксу. Найчастіше пору-
шення репродуктивної системи діагностують 
при формуванні маніфестного тиреотоксикозу 
або гіпотиреозу [12]. Також доведено, що на-
віть за умов відсутності явних клініко-гормо-
нальних ознак тиреоїдної дисфункції субклі-
нічний гіпотиреоз (СГ) може стати причиною 
порушень менструального циклу та безплід-
дя [13]. У жінок у стані із СГ спостерігаєть-
ся високий ризик невиношування вагітності, 
порушень розвитку плода та акушерських 
ускладнень [14].

На жаль, у гінекологічній практиці не 
завжди приділяють належну увагу поглибле-
ному визначенню функціонального стану гі-
пофізарно-тиреоїдної системи. У багатьох 
випадках порушення менструальної функції та 
гіперпластичні процеси ендометрія, які супро-
воджуються ациклічними матковими кровоте-
чами на тлі підвищення рівня лютеїнізуючо-
го гормону (ЛГ) і нормального або незначно 
зниженого рівня ФСГ, розцінюють як синдром 
полікістозних яєчників та не діагностують па-
тологію ЩЗ [15]. Означене може призводити 
до неадекватної тактики лікування і, як наслі-
док, — до відсутності ефекту від призначеної 
терапії [16]. Висловлюється думка про необ-
хідність проведення ультразвуково-
го дослідження (УЗД) ЩЗ, визна-
чення усіх показників тиреоїдного 
профілю та напруженості антити-
реоїдного автоімунітету в жінок із 
порушеннями репродуктивної сис-
теми, а не обмежуватися вивчен-
ням тільки рівня ТТГ, який не завж-
ди об’єктивно віддзеркалює стан 
тиреоїдної системи.

Саме це визначило актуальність 
дослідження, присвяченого вивчен-

ню ролі тиреоїдної дисфункції у формуванні 
вторинної аменореї (ВА) в дівчат-підлітків.

Мета дослідження — визначити стан ти-
реоїд ної системи в дівчат із вторинною амено-
реєю з урахуванням наявності в них тиреопатій.

Матеріали та методи

Під спостереженням перебувало 68 дівчат 
віком від 14 до 17 років із ВА, які мешкають 
в умовах слабкого йододефіциту в м. Харкові 
та Харківській області. Обстеження передба-
чало проведення УЗД ЩЗ та визначення функ-
ціонального стану гіпофізарно-тиреоїдної сис-
теми. При проведенні УЗД оцінювали струк-
туру та розмір ЩЗ за допомогою ультразвуко-
вого сканера SLE-101 PC лінійним датчиком 
51 мм із частотою 7,5 МГц. Об’єм ЩЗ оціню-
вали згідно з нормативами, що запропоновані 
ВООЗ (2001), відповідно до площі поверхні 
тіла дитини, яка обстежується [17]. У крові 
визначали концентрації ТТГ, вільних фракцій 
тиреоїдних гормонів (тироксину — fT4 і три-
йодтироніну — fT3) методом імунофермент-
ного аналізу на фотометрі Humareader (Ні-
меччина) за допомогою комерційних наборів 
фірми «Алкор Біо» (Санкт-Петербург). Також 
розраховували співвідношення ТТГ/fТ4, ум. 
од. та fT3/fT4, ум. од.

Контрольні показники тиреоїдного профілю 
розраховано при обстеженні здорових одноліт-
ків із нормальним об’ємом ЩЗ (за норматива-
ми ВООЗ 2003 р.), гармонійним фізичним роз-
витком та фізіологічним перебігом пубертату. 
Частотний розподіл показників у контрольній 
групі дозволив провести якісну оцінку отрима-
них результатів та визначити оптимальні зна-
чення (25-75 перцентилів), нормально високі 
(в діапазоні від 75 до 90 перцентилів), нормаль-
но знижені (в діапазоні від 25 до 10 перценти-
лів), високі (понад 90 перцентилів), знижені 
(менше за 10 перцентилів) — табл. 1.
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Таблиця 1
Якісна оцінка показників тиреоїдного статусу в підлітків

Показник
Рівень показників

знижений нормально 
знижений

оптималь-
ний

нормально 
високий високий

ТТГ, мМО/л <0,60 <1,20-0,60 1,20-2,50 >2,50-4,00 >4,00

fТ4, пмоль/л <11,00 <13,80-11,0 13,80-17,80 >17,80-22,00 >22,00

fТ3, пмоль/л <2,80 <3,40-2,80 3,40-4,80 >4,80-6,10 >6,10

fТ3/fТ4, ум. од. <0,18 <0,22-0,18 0,22-0,30 >0,30-0,53 >0,53

ТТГ/fТ4, ум. од. <0,04 <0,08-0,04 0,08-0,19 >0,19-0,29 >0,29
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При визначенні функціонального стану ЩЗ 
звертали увагу як на рівень ТТГ та тиреоїдних 
гормонів, так і на їх співвідношення, що доз-
волило об’єктивізувати діагностику тиреоїд-
ної дисфункції в підлітковому віці. Еутирео-
їдний стан діагностували при оптимальному 
рівні ТТГ (1,2-2,5 мМО/л) та співвідношенні 
ТТГ/fТ4 до 0,19 ум. од., мінімальну тиреоїдну 
недостатність (МТН) — при ТТГ від 2,5 до 
4,0 мМО/л та ТТГ/fТ4 — від 0,19 до 0,29 ум. од.,  
субклінічний гіпотиреоз — при ТТГ від 4,0 до 
10,0 мМО/л та ТТГ/fТ4 — більше ніж 0,29 ум. 
од., маніфестний гіпотиреоз — при підвищен-
ні ТТГ понад 10 мМО/л і зниженні fТ4 [18].

Антитілоутворююча активність оцінюва-
лась за показниками антитіл до тиреоперокси-
дази (АТ ТПО) і тиреоглобуліну (АТ ТГ), які 
визначались імуноферментним методом за 
допомогою наборів науково-виробничої ла-
бораторії «Гранум» (Харків). Позитивним 
тест на наявність антитіл вважався при рівні  
АТ ТПО вище ніж 30 МО/л, АТ ТГ — вище 
ніж 100 МО/л.

Діагноз «дифузний нетоксичний зоб» було 
встановлено відповідно до Протоколів надан-
ня медичної допомоги дітям за спеціальністю 
«дитяча ендокринологія» [17].

Дівчата з ВА становили основну групу. 
Залежно від наявності тиреопатії, а саме ди-
фузного нетоксичного зоба (ДНЗ), пацієнток 
основної групи розподілено на дві підгрупи:

1-а підгрупа — дівчата з ВА та нормаль-
ним об’ємом ЩЗ (n=39);

2-а підгрупа — дівчата з ВА та ДНЗ 
(n=29).

Контрольну групу становили 78 ді-
вчат-однолітків із нормальним об’ємом ЩЗ, 
гармонійним фізичним розвитком та нормаль-
ною менструальною функцією.

Результати обстеження об’єднано в елек-
тронний банк даних, їх математична обробка 
була проведена за допомогою пакетів програм 
SPSS Statistics 17.0, Microsoft Excel-2007. 
Статистичний аналіз припускав оцінку нор-
мальності розподілу змінних, які вивчалися 
з використанням тесту Колмогорова — Смир-
нова. Враховуючи відсутність нормального 
розподілу даних, наведено показники медіани 
та квартилів (Me; Lq-Uq). Для оцінки віро-
гідності відмінностей використовувались не-
параметричні методи — критерії Уілкоксо-
на – Манна – Уїтні або критерій Крускала – 
Уолліса. Значущість розходжень відсотків оці-
нювалася за методом кутового перетворення 

Фішера. Критичний рівень значущості для пе-
ревірки статистичних гіпотез при порівнянні 
груп приймався за 0,05.

Результати та їх обговорення

Вивчення основних показників тиреоїдного 
гормонального профілю в дівчат із вторинною 
аменореєю дозволило встановити, що в паці-
єнток 1-ї підгрупи рівень fТ3 та співвідношен-
ня fТ3/fТ4 був вірогідно більшим, ніж у контро-
лі. У дівчат 2-ї підгрупи визначали вірогідне 
збільшення рівня ТТГ на тлі зменшення по-
казників вільних фракцій тиреоїдних гормонів 
та підвищення співвідношення ТТГ/fТ4. Також 
встановлено, що в дівчат із ВА та нормальним 
об’ємом ЩЗ (1-а підгрупа) реєстрували більш 
високий рівень fТ3 та значення співвідношен-
ня fТ3/fТ4, ніж у дівчат із ВА та ДНЗ (2-а під-
група), у яких рівень ТТГ та співвідношення 
ТТГ/fТ4 був вірогідно вищим, а fТ3 — нижчим 
(табл. 2).

Індивідуальний аналіз показників тиреоїд-
ного профілю із застосуванням розробленої 
градації нормативних показників дозволив 
встановити, що в половини дівчат 1-ї підгрупи 
з ВА рівень ТТГ був оптимальним, у 28,6% — 
визначали його збільшення, а у 21,4% — тен-
денцію до зниження. Оптимальні показники 
fТ4 визначено в 40,0% обстежених, зменшення 
та збільшення концентрації гормону реєстру-
вали з однаковою частотою (30,0%). Що сто-
сується fТ3, то збільшення його рівня визнача-
ли вірогідно частіше, ніж зменшення (62,5% 
проти 25,0%; p<0,05). Слід зазначити, що 
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Таблиця 2
Показники тиреоїдного статусу в дівчат із вторинною 
аменореєю (Me; Lq-Uq)

Показники

Групи обстежених

контрольна 
група

основна група

1-а підгрупа 2-а підгрупа

ТТГ, мМО/л
1,5

0,80-2,00
2,35

1,04-2,75
3,99**

0,69-4,80

fТ4, пмоль/л
16,90

13,80-19,00
16,10

11,40-20,20
13,80*

10,35-17,30

fТ3, пмоль/л
4,20

3,90-5,20
7,73*

3,45-8,80
3,30**

2,80-4,90

fТ3/fТ4, ум. од.
0,27

0,21-0,33
0,50*

0,34-0,56
0,31**

0,21-0,35

ТТГ/fТ4, ум. од.
0,09

0,04-0,12
0,15

0,11-0,18
0,33**

0,17-0,36

Примітки: * — вірогідність відмінностей відносно контролю (p<0,05); 
** — вірогідність відмінностей показників у пацієнток 1-ї та 2-ї підгру-
пи з вторинною аменореєю (p<0,05).
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в дівчат із ВА та нормальним об’ємом ЩЗ (1-а 
підгрупа) оптимальні показники ТТГ поєдну-
вались зі зниженням вільних фракцій тиреоїд-
них гормонів (fТ4 — 40,0%; fТ3 — 33,3%) та 
формуванням МТН (20,4%). Водночас 66,6% 
хворих з оптимальними значеннями ТТГ мали 
збільшені показники fТ3 (рис.).

Зазначені зміни в тиреоїдному профілі свід-
чать про формування дистиреозу, який у дівчат 
із ВА та нормальним об’ємом ЩЗ характери-
зується формуванням МТН у 20,0% обстеже-
них та посиленням конверсії fТ4 у fТ3 у 60,0% 
дівчат.

Оцінюючи рівень ТТГ у дівчат із ВА та 
ДНЗ (2-а підгрупа), встановлено, що рівень 
гормону був як збільшеним (42,9%), так 
і зменшеним (42,9%) відносно розроблених 
нормативів. Лише 14,3% дівчат мали опти-
мальні значення гормону. Майже в половини 
обстежених визначали зменшені показники 
fТ4, а в третини — fТ3. Відсоток дівчат зі збіль-
шеним рівнем fТ3 та підвищеними значення-
ми співвідношення fТ3/fТ4 був удвічі меншим 
порівняно з дівчатами 1-ї підгрупи (33,4%; 
p<0,05). У 28,6% дівчат 2-ї підгрупи діагнос-
товано ознаки тиреоїд ної недостатності завдя-
ки МТН та СГ, що свідчить про виснаження 
резервних можливостей тиреоїдної системи 
в пацієнток із ДНЗ.

Таким чином, отримані результати дозво-
лили встановити, що формування ВА в дівчат, 
які мешкають в умовах слабкого йододефіци-

ту, відбувається на тлі тиреоїдної дисфункції, 
характер якої відрізняється в дівчат із нор-
мальними об’ємом ЩЗ та ДНЗ, що може бути 
розцінено як послідовні етапи патологічного 
процесу, коли, по-перше, в умовах тривалого 
проживання в регіонах зі слабким йододефі-
цитом формується дистиреоз, який характе-
ризується посиленням конверсії fТ4 у fТ3, що 
віддзеркалює збільшення рівня співвідношен-
ня fТ3/fТ4 у переважної більшості обстежених 
дівчат. На цьому етапі показники ТТГ збері-
гаються в межах оптимальних або навіть нор-
мально знижених, хоча значна кількість дівчат 
вже має зменшений рівень вільних фракцій 
тиреоїдних гормонів та ознаки МТН. Озна-
чені зміни в тиреоїдному профілі негативно 
впливають на становлення репродуктивної 
системи та можуть спричиняти порушення 
менструальної функції, навіть за відсутності  
захворювань ЩЗ.

У дівчат із ДНЗ формування ВА відбува-
ється на тлі виснаження адаптаційних мож-
ливостей тиреоїдної системи, про що свідчить 
збільшення відсотку хворих із високим рів-
нем ТТГ та зменшенням концентрації вільних 
фракцій тиреоїдних гормонів, що є наслідком 
прогресування тиреоїдної недостатності. Се-
ред них вірогідно менше дівчат зі збільшени-
ми показниками fТ3 та співвідношення fТ3/fТ4. 
Формується тиреоїдна недостатність завдяки 
МТН та СГ, збільшується ризик формування 
маніфестного гіпотиреозу.

Наведені дані переконливо свідчать про не-
обхідність проведення більш ретельного об-
стеження дівчат із порушенням менструальної 
функції з визначенням не тільки рівня ТТГ, але 
й тиреоїдних гормонів та їх співвідношень, що 
дозволить діагностувати дисфункцію тиреоїд-
ної системи та застосувати адекватні ліку-
вальні та профілактичні засоби.

Отримані результати стали підґрунтям до 
розробки лікувально-діагностичного алго-
ритму для дівчат із ВА, який заснований на 
визначенні стану тиреоїдної системи. Так, за 
умов наявності ознак тиреоїдної дисфункції, 
незалежно від об’єму ЩЗ, лікування дівчат 
із ВА передбачає призначення гормоноре-
дукуючих комплексів із препаратами калію 
йодиду у вікових лікувальних дозах протягом 
тривалого часу (не менше ніж три місяці). За 
потреби застосування препаратів калію йоди-
ду продовжують до 6-12 місяців із подальшим 
призначенням їх у профілактичних дозах [17]. 
Ефективність терапії оцінюють за станом ти-

Рисунок
Якісна оцінка показників тиреоїдного профілю 
в дівчат із вторинною аменореєю
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реоїдної системи та показниками сомато-ста-
тевого розвитку.

При прогресуванні тиреоїдної недостатності 
та збереженні порушення менструальної функ-
ції рекомендовано комплексне застосуван-
ня фармакологічних препаратів калію йодиду 
в необхідних вікових дозах та L-тироксину до 
отримання еутиреоїдного стану ЩЗ із подаль-
шим призначенням препаратів калію йодиду 
протягом 6 місяців та більше (за показанням).

Після досягнення позитивного ефекту від 
отриманого лікування як вторинна профілак-
тика рекомендовано призначати препарати 
калію йодиду у вікових дозах курсами по три 
місяці не менше ніж двічі на рік.

Дівчата з ознаками тиреоїдної дисфункції та 
порушенням менструальної функції в анамне-
зі потребують динамічного спостереження ен-
докринологом та гінекологом із комплексним 
обстеженням 1 раз на 6 місяців з обов’язко-
вим вивченням стану ЩЗ.

Таким чином, формування вторинної аме-
нореї в дівчат-підлітків, які мешкають в умо-
вах слабкого йододефіциту, може бути наслід-
ком тривалого дефіциту йоду та дисфункції 
тиреоїдної системи, особливо в період пубер-
татної гормональної перебудови. Саме тому 
проведення санітарно-просвітницької роботи 
серед населення з питань запобігання виник-
ненню йодної недостатності та її профілактика 
фармакологічними препаратами калію йодиду 
в дітей і підлітків із залученням усіх лікарів 
первинної ланки медичної допомоги (педіа-
трів, сімейних лікарів, гінекологів, ендокри-
нологів) дозволить реалізувати Загальнодер-

жавну програму «Національний план дій щодо 
реалізації Конвенції ООН про права дитини» 
та сприятиме збереженню репродуктивного 
потенціалу населення України.

Висновки

Наведені результати проведеного дослі-
дження дозволяють зробити такі висновки:
1. Формування вторинної аменореї в дівчат-під-

літків, які мешкають в умовах слабкого йо-
додефіциту, відбувається на тлі тиреоїдної 
дисфункції незалежно від наявності в них 
захворювань щитоподібної залози.

2. Задля визначення характеру дистиреозу 
необхідно проводити не тільки визначення 
рівня ТТГ, але й тиреоїдних гормонів та їх 
співвідношень.

3. У дівчат із вторинною аменореєю та нор-
мальним об’ємом щитоподібної залози ре-
єструють адаптацію тиреоїдної системи до 
дефіциту йоду завдяки посилення конверсії 
fТ4 у fТ3 та збільшення концентрації остан-
нього в переважної більшості пацієнток 
(62,5%).

4. Вторинна аменорея в дівчат із дифузним 
нетоксичним зобом може бути наслідком 
тиреоїдної недостатності, яку визначають 
у третини обстежених.

5. Профілактика та лікування вторинної аме-
нореї в дівчат, які мешкають в умовах слаб-
кого йододефіциту, передбачає тривале за-
стосовування фармакологічних препаратів 
калію йодиду у вікових дозах.

Надійшла до редакції 12.06.2017 р.
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Dystyreoz as risk factors for the formation of secondary amenoreyeyi girls who live in low 
iodine deficiency
S.I. Turchinа, T.A. Nachetova
Abstract
The article highlights new data on the effect of thyroid dysfunction on the formation of secondary amenorrhea in 
adolescent girls who live for a long time in conditions of weak iodine deficiency. A comprehensive examination 
of 68 girls aged 14-17 with secondary amenorrhoea, including ultrasound examination of the thyroid gland and 
determination of thyrotropin concentration, free fractions of thyroid hormones in the blood and subsequent calculation 
of their ratios, made it possible to establish the formation of a distearosis, the character of which depended on the 
presence of concomitant thyreopathy (diffuse nontoxic goiter). The necessity of using pharmacological preparations 
of potassium iodide with therapeutic and prophylactic purpose is substantiated.

Keywords: girls, thyroid gland, thyroid status, secondary amenorrhea.
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