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Проблема безпліддя не втрачає актуальності та 
має глобальний характер. Так, за даними державної 
статистики, в Україні у 2016 р. було зареєстровано 
38 998 випадків жіночого безпліддя (77,67 % від усіх 
випадків жіночого і чоловічого безпліддя). За період 
з 2006 до 2015 рр. кількість розпочатих лікувальних 
циклів за методами допоміжних репродуктивних 
технологій (ДРТ) збільшилась у 3,5 разу. Попри 
стрімкий розвиток репродуктології в Україні та світі, 
залишаються нез’ясованими багато питань щодо 
механізмів, які забезпечують настання вагітності 
у програмах ДРТ [1]. 

В Україні майже 25 % жінок репродуктивного віку 
мають патологію щитоподібної залози (ЩЗ), яка 
впливає на стан нейроендокринної та імунної сис-
тем, які відіграють провідну роль у патогенезі без-
пліддя та ефективності застосування ДРТ [2]. 
Особливу  актуальність має характер впливу захво-
рювань ЩЗ на менструальну функцію [3]. 

Поширеність порушення менструального циклу 
(ПМЦ) становить від 40 до 64 %. З кожним роком 
кількість хворих жінок з розладами менструальної 

функції збільшується, і, що важливо, відбувається це 
одночасно зі збільшенням поширеності патології 
ЩЗ у репродуктивний період.

Існує тісний взаємозв’язок між гормонами ЩЗ та 
дією і секрецією стероїдів, яка необхідна для нор-
мальної роботи яєчників, а отже, фертильності. 
Таким чином, механізм впливу патології ЩЗ на мен-
струальну і репродуктивну функції жінки є багато-
гранним. 

Порушення репродуктивної системи відрізняють-
ся залежно від форми патології ЩЗ [4]. При пору-
шеннях менструальної функції на тлі йододефіцит-
них станів відзначено зниження функції ЩЗ, що 
супроводжується дисфункцією гіпоталамо-гіпофі-
зарно-яєчникової системи у цілому [3].

На думку більшості дослідників, розлади менстру-
альної функції часто є ускладненнями, спричинени-
ми порушеннями функції ЩЗ [5, 6]. Даних літератури 
щодо характеру порушень менструальної функції 
при захворюваннях ЩЗ недостатньо і вони пред-
ставлені фрагментарно. Автори зазвичай лише кон-
статують, що у жінок з безплідністю та захворюван-
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нями ЩЗ можуть діагностувати порушення менстру-
альної функції у формі олігоопсоменореї чи гіперпо-
ліменореї, рідше — аменореї. Рання діагностика та 
лікування ПМЦ забезпечує максимальну компенса-
цію нейроендокринних порушень, знижує частоту 
ускладнень, підвищує ефективність профілактики 
порушень репродуктивної функції у дітородному 
віці та, як наслідок, сприяє зменшенню репродук-
тивних втрат [4].

Отже, проблема безпліддя на тлі дисфункції ЩЗ 
потребує подальшого вивчення для розробки чіткі-
ших практичних рекомендацій щодо діагностики та 
лікування цього захворювання. Дослідження осо-
бливостей становлення репродуктивних порушень 
при захворюваннях ЩЗ у жінок з неплідністю та 
визначення критеріїв діагностики клінічних варіан-
тів поєднаних порушень є актуальним як для ендо-
кринології, так і для акушерства та гінекології.

Показники поширеності та захворюваності на ЩЗ 
відрізняються в різних регіонах країни залежно від 
впливу чинників довкілля та їх комбінації. Одним 
з чинників є дефіцит йоду.

У багатьох країнах дефіцит йоду є важливою 
медико-соціальною проблемою [7]. Одним із най-
частіших наслідків йодного дефіциту, які діагносту-
ють за рівнем тиреоглобуліну в крові (норма — 
2,0—9,0 нг/мл), на етапі планування вагітності є суб-
клінічний гіпотиреоз [8]. 

Рівень тиреотропного гормону (ТТГ) — найточні-
ший і чутливий показник визначення дисфункції ЩЗ. 
Навіть незначні відхилення в концентрації вільного 
тироксину (вТ4) призводять до значних змін вмісту 
ТТГ. Хоча першою причиною дисфункції ЩЗ є наяв-
ність автоантитіл, порушення роботи ЩЗ можуть 
виникати до появи антитиреоїдних антитіл, тому 
вимірювання рівня ТТГ є більш стандартизованим 
для виявлення дисфункції ЩЗ у пацієнтів з безплід-
дям [9].

Нормальне функціонування ЩЗ має важливе зна-
чення для успішного зачаття та вагітності [10]. 
У жінок із маніфестним гіпотиреозом з концентраці-
єю ТТГ >15 мМО/л більша частота нерегулярних 
менструацій (68 %) порівняно з еутиреоїдними жін-
ками (12 %) [3]. 

Поширеність явного гіпотиреозу у жінок репро-
дуктивного віку (20—40 років) становить від 2 до 
4 % [11]. У цій віковій категорії автоімунне захворю-
вання ЩЗ є найпоширенішою причиною гіпотиреозу 
[12]. Останній асоціюється з широким спектром 
репродуктивних розладів, починаючи від ПМЦ до 

безпліддя. Вплив гіпотиреозу на менструальний 
цикл (зокрема на тривалість циклу та об’єм крово-
течі) виявлено ще з 1950-х років [13]. 

У дослідженні G.E. Krassas і співавт. поширеність 
ПМЦ (переважно олігоменореї) становила 23 % 
у групі із 171 пацієнтки з гіпотиреозом і лише у 8 % 
у  контрольній групі із 214 здорових жінок співста-
вимих за віком та ІМТ. У групі з гіпотиреозом у 12 % 
жінок була аменорея, чого не спостерігали у кон -
трольній групі. Автори продемонстрували зв’язок 
між ступенем вираженості менструальних дисфунк-
цій та вищим рівнем ТТГ у сироватці крові [15]. 
Різниця за частотою ПМЦ між двома дослідженнями 
зумовлена ранішою діагностикою захворювань ЩЗ 
у дослідженні G. E. Krassas і співавт. 

Тяжкий гіпотиреоз зазвичай асоціюється з овуля-
торною дисфункцією через численні взаємодії гор-
монів ЩЗ з жіночою репродуктивною системою. 
Повідомлялося як про гіперпролактинемію внаслі-
док збільшення продукції тиреоліберину, так і про 
зміну пульсаційної секреції гонадоліберину, що при-
зводить до затримки реакції лютеїнізуючого гормо-
ну (ЛГ). Те, що яєчники відповідають на зміни у ЩЗ, 
можна пояснити наявністю рецепторів тиреоїдних 
гормонів в ооцитах людини [16]. 

D. W. Cramer і співавт. показали, що рівень ТТГ 
у сироватці крові є важливим предиктором невда-
лого екстракорпорального запліднення (ЕКЗ), 
оскільки рівень ТТГ був значно вищим у жінок, 
у яких ооцити не були запліднені [17]. Інший шлях, 
через який гіпотиреоз може впливати на фертиль-
ність, полягає у зміні периферичного метаболізму 
естрогенів та зменшенні виробництва глобуліну, 
котрий зв’язує статеві гормони. Обидва шляхи 
можуть призвести до аномальних зворотних зв’язків 
на рівні гіпофіза. Незалежно від гормональних змін 
гіпотиреоз може також спричинити менорагію через 
зміну продукції факторів згортання крові (зниження 
рівня факторів VII, VIII, IX та XI) [18].

Досліджень захворюваності на безпліддя у хво-
рих на гіпотиреоз проведено недостатньо. В ідеалі 
це слід оцінювати перспективно, порівнюючи рівень 
захворюваності з показником у відповідних кон -
трольних групах. На жаль, таких даних немає. 
Більшість досліджень поширеності безпліддя є 
перехресними дослідженнями пацієнтів з гіпотире-
озом або проведені в окремих групах у репродук-
тивних клініках. 

У дослідженні J. V. Joshi та співавт., у 6 % жінок із 
гіпотиреозом виявлено безпліддя порівняно із 5 % 
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у групі з еутиреоїдним зобом та 2,4 % у контрольній 
групі (здорові жінки). Однак у цьому дослідженні 
кількість пацієнтів була невеликою, статус антитіл до 
ЩЗ невідомий, а контрольна група чітко не визна-
чена [14]. 

S. R. Lincoln і співавт. визначили рівень ТТГ у сиро-
ватці крові у 704 неплідних жінок без розладів ЩЗ. 
У 2,3 % виявлено підвищений показник, зокрема 
явний і субклінічний гіпотиреоз. Дослідження не 
передбачало контрольної групи [19].

У дослідженні М. Arojoki і співавт. поширеність 
підвищеного рівня ТТГ у сироватці крові становила 
4 % у 299 неплідних жінок. Найбільшу частку жінок 
з підвищеним показником виявлено в групі з овуля-
торною дисфункцією (6,3 %) порівняно з 4,8 % у групі 
з ідіопатичним безпліддям, 2,6 % у групі із трубним 
безпліддям. У групі з ендометріозом не було осіб 
з підвищеним рівнем ТТГ. Не зафіксували статистич-
но значущої різниці за частотою гіпотиреозу між 
групами безпліддя [20].

У клінічній практиці пацієнтів з явним гіпотиреозом 
виявляють ще до направлення у клініку лікування без-
пліддя. Призначення левотироксину спричиняє еути-
реоз, що сприяє нормалізації рівня пролактину та ЛГ, 
усуває ПМЦ та збільшує спонтанну фертильність [17]. З 
огляду на потенційні наслідки гіпотиреозу для овуля-
торної функції, скринінг на недостатність ЩЗ показа-
ний жінкам з овуляторною дисфункцією.

На відміну від явного гіпотиреозу, при якому біль-
шість доказів підтверджує зв’язок із підвищеним 
ризиком безпліддя, дані щодо субклінічного гіпоти-
реозу менш чіткі. 

Проспективне дослідження К. Poppe і співавт. 
за участю 538 жінок показало, що середній рівень 
ТТГ був статистично значущо вищим (1,3 мМО/л) 
у неплідних жінок порівняно з контрольною групою 
(1,1 мМО/л), але різниця була клінічно незначущою. 
Крім того, дослідження не виявило різниці за часто-
тою ТТГ > 4,2 мМО/л у групі з безпліддям порівняно 
з контрольною групою [21]. 

Проспективне когортне дослідження T. C. Plowden 
і співавт. показало, що у здорових фертильних жінок, 
які в анамнезі мали викидні, рівень ТТГ ≥ 2,5 мМО/л 
не асоціювався з фертильністю, викиднями або 
живонародженням [22]. 

Ретроспективне дослідження М. Abalovich і спі-
вавт. за участю 394 жінок виявило значно вищий 
рівень захворюваності на субклінічний гіпотиреоз 
(13,9 %) у жінок з безпліддям порівняно з контроль-
ною групою (3,9 %) [23]. 

Данське загальне дослідження сільського насе-
лення з використанням біохімічних аналізів та опи-
тувальника продемонструвало, що субклінічний 
гіпотиреоз асоціюється з ризиком не мати дітей та 
неможливістю завагітніти [24]. Дані щодо оцінки 
впливу субклінічного гіпотиреозу на фертильність 
обмежені через різні визначення субклінічного гіпо-
тиреозу (різні норми рівня ТТГ) та відсутність адек-
ватних контрольних груп. 

У 2015 р. Американське товариство репродуктив-
ної медицини виявило недостатньо доказів, щоб 
зробити висновок про те, що субклінічний гіпотире-
оз пов’язаний з безпліддям [25].

Щодо субклінічного гіпотиреозу, діагностованого 
до вагітності, не проведено рандомізованих кон-
трольованих досліджень того, чи поліпшує терапія 
левотироксином (LT4) результати у безплідних жінок 
із субклінічним гіпотиреозом, які не використову-
ють допоміжних репродуктивних методів. Ретро-
спек  тивне дослідження W. Thompson і співавт., які 
вивчали терапію LT4 на 69 безплідних жінках, вияви-
ло, що 84 % жінок завагітніли, у 29 % з них стався 
викидень [26]. Немає достатніх доказів за або проти 
терапії LT4 для сприяння зачаттю у жінок, хворих на 
субклінічний гіпотиреоз, які не використовують 
штучних репродуктивних методів, котрі негативно 
впливають на автоантитіла ЩЗ [27]. Aмериканська 
тиреоїдна асоціація дала рекомендацію низького 
рівня доказовості, що в такому випадку можна роз-
глянути можливість введення LT4 завдяки його здат-
ності запобігати прогресуванню субклінічного гіпо-
тиреозу до явного після досягнення вагітності  [27].

Оскільки вагітність асоціюється з поганими 
наслідками, якщо вона ускладнена явним гіпотире-
озом, рівень ТТГ слід ураховувати перед застосуван-
ням ДРТ [28]. Патологію ЩЗ виявлено у 46 % жінок, 
які перенесли викидень при застосуванні ДРТ [29]. 
Рівень ТТГ був обернено пропорційний швидкості 
запліднення при ДРТ [17]. Хоча очевидно, що вагіт-
ності, ускладнені субклінічним гіпотиреозом у фер-
тильної популяції, мають погані результати, значу-
щість цієї патології у пацієнтів з безпліддям, яким 
застосовують ДРТ, не було ретельно вивчено.

Дані рандомізованих контрольованих досліджень 
свідчать про те, що терапія LT4 у пацієнтів, які вико-
ристовують допоміжні репродуктивні методики, 
позитивно впливає на факт вагітності та частоту 
викиднів у жінок із субклінічним гіпотиреозом. 
В одному дослідженні жінок із субклінічним гіпоти-
реозом (ТТГ > 4,0 мМО/л), які перенесли запліднен-
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ня in vitro/інтрацитоплазматичну ін’єкцію сперми 
(ІІС), рандомізували на групи 50 мкг терапії LT4 для 
нормалізації рівня ТТГ до ЕКЗ або плацебо (по 35 
жінок у кожній групі). У групі LT4 порівняно з групою 
плацебо частота викиднів була меншою (9 і 13 %, p = 
0,03), а народження живих дітей — більшою (26 та 
3 %, p = 0,02) [30]. 

Схожі результати отримано в рандомізованому 
контрольованому дослідженні 64 безплідних жінок 
із субклінічним гіпотиреозом (ТТГ > 4,5 мМО/л), які 
перенесли ЕКЗ/ІІС. У 32 жінок, котрі отримували 
50 мкг LT4 для досягнення та підтримання ТТГ 
< 2,5 мМО/л, порівняно з контрольною групою 
рівень викиднів був нижчим (0 і 33 %, р = 0,02), 
а живонародження — вищим (53 та 25 %, р = 0,04) 
[31].

G. Grassi і співавт. дослідили 129 жінок із безплід-
них пар з овуляторною дисфункцією, чоловічим та 
ідіопатичним безпліддям. У 6 (4,6 %) пацієнтів 
базальний рівень ТТГ у сироватці крові становив 
> 4,5 мМО/л, п’ять із цих жінок мали автоімунний 
тиреоїдит (АІТ). Автори зазначили, що середня три-
валість безпліддя була значно більшою у пацієнтів 
із розладами ЩЗ (аномальний рівень ТТГ та/або 
АІТ) порівняно з особами без таких порушень 
(3,8 і 2,6 року, р = 0,005) [32].

W. Raber і співавт. проспективно дослідили групу 
з 283 жінок, які страждали на безпліддя. Всім пацієн-
там проводили тест стимуляції тиреоліберином 
(субклінічний гіпотиреоз визначали як рівень ТТГ 
у сироватці крові > 15 мМО/л після стимуляції). 
Жінок із субклінічним гіпотиреозом лікували LT4 
і  спостерігали протягом 5-річного періоду. Із цих 
жінок 34 % мали субклінічний гіпотиреоз (незвично 
високий рівень поширеності). Серед жінок, які зава-
гітніли під час періоду спостереження, понад 25 % 
мали субклінічний гіпотиреоз під час зачаття. Крім 
того, жінки, які ніколи не досягали базального рівня 
сироваткового ТТГ < 2,5 мМО/л вагітніли рідше [33].

Результати ДРТ у 52 жінок (26 з антитілами до 
тиреоїдної пероксидази (ТПО) та 26 без таких анти-
тіл, порівнянні за віком та масою тіла) проаналізува-
ли S. Medenica і співавт. Використовували два про-
токоли з індивідуальним підходом: довгий агоніст 
гонадотропін-рилізинг-гормону або короткий анта-
гоніст гонадотропін-рилізинг-гормону у поєднанні із 
сечовими гонадотропінами та/або рекомбінантним 
фолікулостимулювальним гормоном. Із 26 пацієнтів 
з антитілами до ТПО 20 перебували на замісній гор-
мональній терапії LT4 (середня добова доза — (67,49 

± 29,40) мкг, тривалість лікування — 19,5 міс). Схожі 
результати щодо кількості отриманих ооцитів та 
швидкості запліднення отримано в обох групах, але 
частота імплантації була нижчою у групі з антитілами 
до ТПО (p = 0,092). Частота вагітності за розпочатий 
цикл та за цикл передачі ембріонів значно відрізня-
лася між групами з наявністю та відсутністю антитіл 
до ТПО (30,8 і 61,5 %, p = 0,026 та 34,8 і 66,7 %, p = 
0,029 відповідно). Багатофакторний аналіз виявив, 
що жінки з антитілами до ТПО мали значно менший 
шанс завагітніти (відношення шансів (ВШ) — 0,036, 
95 % довірчий інтервал (ДІ) — 0,004—0,347, p = 0,004) [34].

Нещодавній метааналіз, проведений К. Poppe і 
співавт. [35], містив чотири дослідження результатів 
ІІС лише у жінок з наявністю та відсутністю антитіл 
до ТПО. Для визначення субклінічного гіпотиреозу 
використовували рівень ТТГ у сироватці крові 2,5 та 
3,0 мМО/л. Метааналіз виявив схожі показники 
запліднення (комбіновані ВШ — 1,02, 95 % ДІ — 
0,89—1,16, p = 0,09), імплантації (комбіновані ВШ — 
0,98, 95 % ДІ — 0,73—1,32, p =0,92) та клінічні показ-
ники настання вагітності (комбіновані ВШ — 0,91, 
95 % ДІ — 0,70—1,18, p = 0,94) у жінок з наявністю та 
відсутністю антитіл до ТПО. Автори припускають, що 
наявність антитіл до ТПО незалежно від причини 
безпліддя може стати новим показником для ІІС, 
оскільки воно може подолати згубний вплив стану 
на якість ембріонів [36, 37].

Взаємозв’язок між функцією ЩЗ та репродуктоло-
гією стає більш вираженим в умовах гіперстимуляції 
яєчників, коли відбувається підвищення рівня естра-
діолу (Е2), що спричиняє збільшення вмісту 
тироксинзв’язувального глобуліну. У міру збільшен-
ня зв’язування гормонів ЩЗ рівень вільних гормонів 
знижується, індукуючи вироблення ТТГ [38]. На під-
ставі цього А. Werghofer і співавт. припустили, що 
функція ЩЗ може впливати на результати циклу 
запліднення in vitro, і провели дослідження типу 
«випадок-контроль» для вивчення впливу показни-
ків ЩЗ і антитіл до ТПО на якість ембріонів у пацієн-
ток з ЕКЗ з низьким функціональним резервом яєч-
ників. Антитіла до ТПО значно впливали на якість 
ембріонів у жінок з еутиреозом із низькими нор-
мальними значеннями ТТГ (≤ 2,5 мМО/л). У жінок із 
наявністю антитіл до ТПО і високим нормальним 
рівнем ТТГ спостерігали тенденцію до погіршення 
якості ембріонів, хоча і не статистично значущу (p = 
0,056) [39]. Отримані дані підтверджують негативний 
ефект антитіл до ТПО, який не залежить від наявнос-
ті гіпотиреозу [40]. Відзначено тенденцію до поліп-
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шення потенціалу вагітності за наявності низького 
нормального рівня ТТГ [39].

Американська тиреоїдна асоціація зазначає [41], 
що введення LT4 жінкам, які мають антитіла до ТПО 
і перебувають в стані еутиреозу при проходженні 
курсу ДРТ, можна розглядати з огляду на його потен-
ційні переваги порівняно з мінімальним ризиком. 
Асоціація також рекомендує тестувати функцію ЩЗ 
до або через 7—14 днів після стимуляції яєчників. 
У разі підвищення рівня ТТГ після стимуляції яєчни-
ків у жінок, які не досягли вагітності, тестування слід 
повторити через 2—4 тиж і прийняти клінічні рішен-
ня. У разі вагітності після стимуляції яєчників будь-
яке підвищення рівня ТТГ слід лікувати згідно з реко-
мендаціями щодо вагітності [41, 42].

Аналіз доступної літератури свідчить, що дані 
щодо ролі субклінічного гіпотиреозу у жінок, які 
планують природну вагітність або застосування ДРТ, 
є суперечливими, оскільки у дослідженнях не зазна-
чено чітко граничного рівня ТТГ, за якого настає 
вагітність. Також немає даних про те, чи проживали 
жінки в йододефіцитних регіонах чи ні. Тому вивчен-
ня особливостей перебігу субклінічного гіпотиреозу 
на етапі планування вагітності та із застосуванням 
ДРТ у йододефіцитному регіоні залишається акту-
альною проблемою і потребує проведення додатко-
вих досліджень.

Конфлікт інтересів. Автори констатують відсут-
ність конфлікту інтересів під час підготовки статті.

Участь авторів: написання статті — Н. В. Пасєчко, 
В. М. Кульчінська, Л. В. Наумова; підготовка літера-
турних джерел — Т. І. Крицький, Ю. В. Євстратьєва.
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РЕЗЮМЕ
Субклінічний гіпотиреоз у жінок на етапі 
природного планування вагітності та із викорис-
танням допоміжних репродуктивних технологій 
у йододефіцитному регіоні
Н. В. Пасєчко, В. М. Кульчінська, Л. В. Наумова,
Т. І. Крицький, Ю. В. Євстратьєва

Тернопільський національний медичний університет 
імені І. Я. Горбачевського МОЗ України, Тернопіль

Проблема безпліддя є актуальною та має глобаль-
ний характер. За даними державної статистики, 
в Україні у 2016 р. було зареєстровано 38 998 випад-
ків жіночого безпліддя. За період з 2006 до 2015 рр. 
кількість розпочатих лікувальних циклів за метода-
ми допоміжних репродуктивних технологій збіль-
шилась у 3,5 разу. Попри стрімкий розвиток репро-
дуктології в Україні та світі, залишаються 
нез’ясованими багато питань щодо механізмів, які 
забезпечують настання вагітності в програмах допо-
міжних репродуктивних технологій. В Україні близь-
ко 25 % жінок репродуктивного віку мають патоло-
гію щитоподібної залози (ЩЗ), яка впливає на стан 
нейроендокринної та імунної систем, котрі відігра-
ють провідну роль у патогенезі безпліддя та ефек-
тивності застосування допоміжних репродуктивних 
технологій. Існує тісний взаємозв’язок між гормона-
ми ЩЗ та дією і секрецією стероїдів, яка необхідна 
для нормальної роботи яєчників, а отже, фертиль-
ності. Таким чином, механізм впливу патології ЩЗ на 
менструальну і репродуктивну функції жінки є бага-
тогранним. Показники поширеності та захворюва-
ності на тиреоїдну патологію відрізняються в різних 
регіонах країни залежно від впливу чинників довкіл-
ля та їх комбінації. Одним із чинників є дефіцит йоду. 
В багатьох країнах дефіцит йоду є важливою меди-
ко-соціальною проблемою. Найчастішим наслідком 

йодного дефіциту на етапі планування вагітності є 
субклінічний гіпотиреоз. Тому вивчення особливос-
тей перебігу субклінічного гіпотиреозу на етапі пла-
нування вагітності та із застосуванням допоміжних 
репродуктивних технологій у йододефіцитному 
регіоні є актуальною проблемою. Представлено 
аналіз публікацій баз даних PubMed і Medline за 
останні десятиліття.

Ключові слова: щитоподібна залоза, планування 
вагітності, допоміжні репродуктивні технології, 
тиреоїдний статус, йододефіцитні стани.

РЕЗЮМЕ
Субклинический гипотиреоз у женщин на этапе
естественного планирования беременности 
и с использованием вспомогательных
репродуктивных технологий 
в йододефицитном регионе
Н. В. Пасечко, В. Н. Кульчинская, Л. В. Наумова,
Т. И. Крицкий, Ю. В. Евстратьева

Тернопольский государственный медицинский 
университет имени И. Я. Горбачевского, Тернополь

Проблема бесплодия является актуальной и 
имеет глобальный характер. По данным государ-
ственной статистики, в Украине в 2016 г. было заре-
гистрировано 38 998 случаев женского бесплодия. 
За период с 2006 до 2015 гг. количество начатых 
лечебных циклов по методам вспомогательных 
репродуктивных технологий увеличилось в 3,5 раза. 
Несмотря на стремительное развитие репродукто-
логии в Украине и мире, остаются невыясненными 
многие вопросы относительно механизмов, обеспе-
чивающих наступление беременности в програм-
мах вспомогательных репродуктивных технологий. 
В Украине почти 25 % женщин репродуктивного 
возраста имеют патологию щитовидной железы 
(ЩЖ), которая влияет на состояние нейроэндо крин-
ной и иммунной систем, играющих ведущую роль в 
патогенезе бесплодия и эффективности примене-
ния вспомогательных репродуктивных технологий. 
Существует тесная взаимосвязь между гормонами 
ЩЖ и действием и секрецией стероидов, которая 
необходима для нормальной работы яичников и, 
следовательно, фертильности. Таким образом, меха-
низм влияния патологии ЩЖ на менструальную и 
репродуктивную функции женщины является мно-
гогранним. Показатели распространенности и забо-
леваемости тиреоидной патологией отличаются в 
разных регионах страны в зависимости от влияния 
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факторов внешней среды и их комбинации. Одним 
из факторов является дефицит йода. Во многих стра-
нах мира дефицит йода является важной медико-
социальной проблемой. Наиболее частым послед-
ствием йодного дефицита на этапе планирования 
беременности является субклинический гипотире-
оз. Поэтому изучение особенностей течения суб-
клинического гипотиреоза на этапе планирования 
беременности и с применением вспомогательных 
репродуктивных технологий в йододефицитном 
регионе является актуальной проблемой. Представ-
лен анализ публикаций баз данных PubMed и 
Medline за последние десятилетия.

Ключевые слова: щитовидная железа, плани -
рование беременности, вспомогательные репро-
дуктивные технологии, тиреоидный статус, 
йододефицитные состояния.

SUMMARY
Subclinical hypothyroidism in women at the stage
of natural pregnancy planning and with the use 
of assisted reproductive technologies 
in the iodine deficiency region
N. V. Pasyechko, V. M. Kulchinska, L. V. Naumova,
T. I. Krytskyy, Yu. V. Yevstratieva

I. Ya. Horbachevsky Ternopil National Medical University, 
Ternopil, Ukraine

The problem of infertility does not lose its relevance 
and is global in nature. According to state statistics, in 
2016, 38,998 cases of female infertility were registered 
in Ukraine. During 2006—2015, the number of started 
treatment cycles by methods of assisted reproductive 
technologies increased by 3.5 times. Despite the rapid 

development of reproductive medicine in Ukraine 
and all around the world, many questions about the 
mechanisms that ensure the onset of pregnancy in 
assisted reproductive technology programs remain 
relevant. In Ukraine, almost 25 % of women of 
reproductive age have pathology of the thyroid gland, 
which affects the state of the neuroendocrine and 
immune systems, which play a significant role in the 
pathogenesis of infertility and the effectiveness of 
assisted reproductive technologies. There is a close 
interaction between thyroid hormones and the 
normal action and secretion of steroids, which is 
necessary for normal ovarian function and, 
consequently, fertility. Thus, the multilateral 
mechanism of influence of thyroid pathology on 
menstrual and reproductive functions of the woman 
is accurately defined. The prevalence and incidence of 
thyroid disease vary in different regions of the country 
depending on the influence of environmental factors 
and their combination, one of which is iodine 
deficiency. Iodine deficiency is an important medical 
and social problem in many countries around the 
world. The most common consequences of iodine 
deficiency in pregnancy planning are subclinical 
hypothyroidism. Therefore, the study of the pecu -
liarities of the course of subclinical hypothyroidism at 
the stage of pregnancy planning and with the use of 
assisted reproductive technologies in the iodine-
deficient region today remains an urgent problem. 
The article presents an analysis of publications of 
PubMed and Medline databases for the last decades.

Keywords: thyroid gland, pregnancy planning, 
assisted reproductive technologies, thyroid status, 
iodine deficiency.
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