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ИЗМЕНЕНИЕ ГОРМОНАЛЬНОГО СТАТУСА ПРИ ГИПО-  
И ГИПЕРТИРЕОЗЕ У ЖЕНЩИН РЕПРОДУКТИВНОГО ВОЗРАСТА 

А.А. Юнусов, Е.В. Галиулина  

Установлено, что у женщин при дефиците тиреоидных гормонов происходит снижение гонадотропной 
функции гипофиза с развитием гиперпролактинемии и снижением стероидогенеза. Отмечено нарушение 
моноаминергического контроля секреции люлиберина гипоталамусом и повреждение механизмов поло-
жительной обратной связи между яичниками и гипофизом как основная причина расстройств репродук-
тивной системы при снижении функции щитовидной железы.
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CHANGES IN HORMONAL STATUS WITH HYPO-  
AND HYPERTHYROIDISM IN WOMEN OF REPRODUCTIV EAGE

A.A. Yunusov, E.V. Galiulina

It is shown that in women with thyroid hormone deficiency there is a decrease of gonadotropic pituitary func-
tion with the both development of hyperprolactinemia and decrease of steroidogenesis. The leading cause of 
disorders of the reproductive system, while reducing the thyroid gland, is a violation of monoaminergic control 
of LHRH secretion damage to the hypothalamus and a positive feedback mechanism between the ovaries and 
pituitary gland.
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Актуальность проблемы лечения заболеваний 
ЩЖ определяется чрезвычайной распространенно-
стью йододефицитных заболеваний в мире [1]. Кыр-
гызстан представляет собой один из наиболее извест-
ных в мире йододефицитных регионов [2–4].

Среди современных медико-социальных проб- 
лем одной из самых актуальных является патоло-
гия щитовидной железы. Это связано с тем, что 
суммарная частота различных форм этой патоло-
гии даже вне зон зобной эндемии составляет не ме-
нее 20 % от общей заболеваемости. В эндемичных 
по зобу регионах, где проживает примерно 1/3 че-
ловеческой популяции, эта цифра нередко превы-
шает 50 % [5–8].

Дисфункция щитовидной железы полиэтиоло-
гична, может быть связана с аномалией развития, 
генетической аутоиммунной патологией, дефици-
том Т-супрессоров, воспалительным процессом  
в ткани щитовидной железы, врожденным дефек-
том ферментных систем, медикаментозной терапи-
ей, струмо-генным эффектом дефицита микроэле-

ментов (йод, селен, кобальт, хром, медь и магний) 
и другими причинами [5, 6, 9].

У женщин в результате дефицита йода на-
рушается ряд эндокринных обменов с изменени-
ем репродуктивной функции [10–12]. До сих пор 
окончательно не изучены основные звенья патоге-
неза взаимосвязи нарушений репродуктивной сис-
темы женщин с заболеваниями ЩЖ, а также нет 
единого мнения о роли функционального состоя-
ния ЩЖ в развитии как первичного, так и вторич-
ного бесплодия у женщин.

Целью настоящего исследования явилось 
определение дисгормональных нарушения ре-
продуктивной системы при гипо- и гипертиреозе  
у женщин.

Материал	 и	 методы.	 Объектом исследова-
ния явились 110 женщин репродуктивного воз-
раста, которые были подразделены на четыре 
группы. Во II группу (рисунок 1) вошли женщины  
с функциональной гиперпролактинемией (n = 46), 
III – 44 женщины с гипотиреозом; IV – 36 женщин 
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с гипертиреозом. Для сопоставления данных гор-
мональных методов исследования сформирована 
контрольная I группа – 30 здоровых небеременных 
женщин репродуктивного возраста.

Состояние гипо- и гипертиреоза по результа-
там содержания в крови тиреотропного гормона, 
трийодтиронина, тироксина и его свободной фрак-
ции. Для оценки состояния гипофизарно-яични-
ково-надпочечниковой системы в плазме крови 
определяли: пролактин, тестостерон, прогестерон, 
эстрадиол, лютеинизирующий гормон (ЛГ), фол-
ликулостимулирующий гормон (ФСГ). Гормональ-
ные исследования проводили методом иммунофер-
ментного анализа на анализаторе “Мультискан”  
с использованием наборов фирмы “АЛКОР-БИО” 
(Россия) и проводили на 5–6-й день менструально-
го цикла, а прогестерона – на 21–22-й.

Статистическая обработка материала прово-
дилась методом вариационной статистики с помо-
щью компьютерных программных пакетов Statlab 
и Microsoft Excel. Вычислялось среднее значение 
(М), ошибка средней величины (m). Разницу сред-

них величин оценивали по t-критерию Стьюдента 
и вероятности Р, которую признавали статистиче-
ски значимой при Р < 0,05 [13]. Графические ил-
люстрации построены при помощи компьютерных 
программных пакетов Microsoft Excel.

Результаты	и	обсуждение.	Функции ЩЖ на-
ходятся в тесном взаимодействии с гипоталамо-
гипофизарно-яичниковой системой, прежде всего, 
благодаря наличию общих центральных механиз-
мов регуляции. В свою очередь, состояние репро-
дуктивной системы оказывает выраженное влия-
ние на функцию ЩЖ. Так, функция ЩЖ изменяет-
ся во время беременности и лактации у пациенток 
с дисфункциональными маточными кровотечения-
ми, а также у девочек в период полового созрева-
ния и женщин в течение менструального цикла. На 
тесную взаимосвязь ЩЖ и репродуктивной систе-
мы указывает и возникновение тиреоидной пато-
логии после родов.

Исследования гормонального статуса в обсле-
дуемых группах у женщин (таблица 1) показали, что 
во II группе, относительно контрольной I, наблюда-
ется значимое повышение в плазме крови уровня 
пролактина (Р < 0,001) и тестостерона (Р < 0,05). 
Показатели прогестерона, эстрадиола, ЛГ, ФСГ не 
достигают значимых изменений (Р > 0,05).

В клинической группе женщин с гипотирео-
зом в изучаемых показателях гормонов наблю-
дается увеличение в плазме крови пролактина  
и тестостерона по сравнению с показателями обо-
их контрольных групп (Р < 0,05 – < 0,001). Показа-
тели прогестерона (29,6 ± 2,61), эстрадиола (378,4 
± 38,9), ЛГ (3,12 ± 0,67) и ФСГ (3,5 ± 0,51) значи-
мо снижаются по сравнению с данными здоровых 
женщин (Р < 0,05 – < 0,01). По сравнению с данны-
ми группы женщин с функциональной гиперпро-
лактинемией отмечается снижение уровня в кро-
ви эстрадиола (Р < 0,05) и ЛГ (Р < 0,05). Значения 

Таблица 1 – Показатели гормонального статуса ЩЖ у женщин  
репродуктивного возраста при гипертиреозе в период окончания лечения

Показатель I – группа (n = 30) II группа (n = 46) III группа (n = 36) IV группа (n = 25)
Пролактин, мМЕ/л 360,7±36,41 744,2±0,83* 899,5±57,14*+ 621,5±63,2*х
Тестотерон, нмоль/л 1,35±0,31 3,91±0,83* 5,3±0,94*+ 5,6±0,78*+
Прогестерон, нмоль/л 40,34±3,9 33,6±3,24 29,6±2,61* 16,2±2,46*+х
Экстрадиол, nмоль/л 510,0±31,8 464,0±22,8 378,4±38,9*+ 712,7±44,5*+х
ЛГ, МЕ/л 5,12±0,68 4,85±0,48 2,12±0,67*+ 18,6±1,21*+х
ФСГ, МЕ/мл 4,89±0,65 4,55±0,41 2,5±0,51*+ 1,8±0,72*+х

Обозначения: I – группа здоровых женщин (n = 30); II – группа женщин с функциональной гиперпролактинемией 
(n = 46); III – группа женщин с гипотиреозом (n = 40); IV – группа женщин с гипертиреозом (n = 36).

Примечание: * – изменения достоверны по сравнению с I группой; + – изменения достоверны по сравнению  
с II группой; х – изменения достоверны по сравнению с III группой (P < 0,05).

Рисунок – Распределение обследованных  
женщин на группы
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прогестерона и ФСГ не достигают достоверных 
изменений.

У женщин с гипертиреозом уровень пролакти-
на (621,5 ± 63,2) достоверно превышает значение 
в I контрольной группе (Р < 0,01) и не значимо со 
II контрольной группой (744,22 ± 54,7) (Р > 0,05),  
а относительно показателя в группе женщин с ги-
потиреозом снижен (Р < 0,01). Значение содержа-
ния тестостерона (5,6 ± 0,78) достоверно повышено 
по сравнению с показателями контрольных групп  
(Р < 0,05 – < 0,01) и остается на уровне концентра-
ции в группе с гипотиреозом (Р > 0,05). Уровень 
прогестерона (16,2 ± 2,46) достоверно снижается по 
сравнению с показателями как контрольных групп, 
так и группы женщин с гипотиреозом (Р < 0,05 – < 
0,01). Противоположная динамика отмечается в со-
держании в плазме крови эстрадиола (712,7 ± 44,5), 
т. е. значимо повышено относительно содержания  
в контрольных группах и в группе женщин с гипо-
тиреозом (Р < 0,05 – < 0,01). Уровень гонадотроп-
ного гормона – ЛГ (18,6±1,21) достоверно повы-
шен относительно обследуемых групп (Р < 0,05 – < 
0,001), а ФСГ (1,8 ± 0,72) значимо снижен (Р < 0,05). 
При этом показатели гормонов ЛГ, ФСГ, эстрадиола 
были определены в фолликулярную фазу менстру-
ального цикла.

Следовательно, у женщин при дефиците тирео-
идных гормонов происходит снижение гонадотроп-
ной функции гипофиза с развитием гиперпролакти-
немии и снижением стероидогенеза. Данные в этой 
группе свидетельствует о развитии недостаточности 
лютеиновой фазы менструального цикла. При этом 
трудно разграничить, что было первичным – на-
рушение функции гипоталамо-гипофизарной сис-
темы или периферических желез, но в конечном 
итоге развивается гипофункция желтого тела. По 
всей видимости, нарушается импульсная секреция 
гонадолиберина, что ведет к снижению уровня го-
надотропинов, отсутствию овуляторного пика ЛГ, 
которое проявляется недостаточностью лютеиновой 
фазы или ановуляцией, так как для полноценного 
формирования желтого тела необходим нормаль-
ный уровень гонадотропных гормонов. Наруше-
ние секреции гонадотропинов могло сыграть роль  
в развитии вторичной гиперандрогении, при ко-
торой нарушаются рост и развитие фолликулов, 
возникает гипофункция желтого тела. На уровне 
эндометрия блокируются эстрогеновые и прогесте-
роновые рецепторы и эндометрий зачастую тонкий,  
с отсутствием полноценной фазы секреции.

Таким образом, ведущей причиной рас-
стройств репродуктивной системы при снижении 
функции ЩЖ является нарушение моноаминерги-
ческого контроля секреции люлиберина гипотала-

мусом и повреждение механизмов положительной 
обратной связи между яичниками и гипофизом. 
Гиперпролактинемия по всей видимости развива-
ется вследствие замедления превращения ДОФА 
в дофамин при дефиците тиреоидных гормонов, 
поскольку дофамин играет роль пролактин-инги-
бирующего фактора. Другая причина может быть 
связана со стимулирующим влиянием тиролибе-
рина на лактотрофные клетки передней доли аде-
ногипофиза. Вследствие избыточной продукции 
пролактина нарушается цикл выделения гонадо-
тропинов, снижается продукция ЛГ, прекращается 
овуляция.

Повышение уровня эстрадиола при снижении 
прогестерона можно рассматривать как один из 
механизмов нарушения менструальной функции  
и возможного роста при этом частоты гиперпроли-
феративных процессов в органах-мишенях. Знание 
этих механизмов чрезвычайно важно для гинеко-
лога, ибо зачастую при нарушении менструально-
го цикла, наличии гиперпластических процессов  
в эндометрии, сопровождающихся ациклическими 
кровотечениями, врачи склонны расценивать со-
стояние как поликистоз яичников и не всегда уде-
ляют внимание обследованию функции ЩЖ.
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