
70 Тематичний номер • Жовтень 2009 р. 

ГІНЕКОЛОГІЯ • КРУГЛИЙ СТІЛ

Лікарям�гінекологам слід пам’ятати,

що у дівчат�підлітків йододефіцит мо�

же зумовити порушення у становленні

репродуктивної системи, а в жінок

можливі самовільні аборти, мертвона�

родження, безпліддя, важкий перебіг

або невиношування вагітності, анемія.

Безпліддя – трагічна в подружньому

житті й досить складна у медико�

соціальному плані проблема. Немож�

ливість мати дитину стає сильною пси�

хоемоційною травмою для подружжя і

часто причиною розпаду шлюбу. З кож�

ним роком рівень безпліддя росте.

Причин цьому багато – погана еко�

логія, низький рівень загальної і сексу�

альної освіти та інші. Сьогодні гінеко�

логи, ендокринологи все частіше гово�

рять про безпліддя, зумовлене недо�

статністю йоду в організмі жінки. Ук�

раїна розташована в географічній зоні з

недостатнім умістом йоду в навко�

лишньому середовищі. Наприкінці

2002 р. з участю МОЗ України, АМН

України, Держкомстату і за підтримки

Дитячого фонду ООН ЮНІСЕФ прове�

дено національне дослідження поши�

реності йододефіциту в 22 регіонах Ук�

раїни. Згідно з його результатами

в цілому в Україні виявлена легка йод�

на недостатність.

Не підлягає сумніву твердження, що

хворобу легше попередити, ніж лікува�

ти. Віддаючи належне безсумнівним

успіхам у галузі відновлення репродук�

тивної функції та лікування безпліддя,

все ж таки пріоритетними треба вважа�

ти комплексні медико�соціальні захо�

ди, спрямовані на раннє виявлення по�

рушень  в організмі жінки і збереження

її репродуктивного здоров’я. 

Про безпліддя у разі поєднання пато�

логії щитоподібної та молочних залоз

розповіли читачам керівник відділення
реабілітації репродуктивної функції
жінок, доктор медичних наук Алла Гри�
горівна Корнацька та старший науковий
співробітник ДУ «Інститут педіатрії,
акушерства та гінекології АМН Ук�
раїни», кандидат медичних наук Ольга
Дмитрівна Дубенко.

Алла Корнацька: 
– Щитоподібна залоза (ЩЗ) як важ�

лива ланка нейроендокринної системи

здійснює значний вплив на функцію

репродуктивної системи та стан молоч�

них залоз. Гормони ЩЗ опосередковано

регулюють синтез та метаболізм стате�

вих гормонів. Естрогени у свою чергу

підвищують чутливість тиреотрофів до

тиреоліберину, що призводить до поси�

лення функції ЩЗ. Зниження концент�

рації тироксину, трийодтироніну зумов�

лює розвиток гіперпролактинемічних

станів. Дія тиреоїдних гормонів, основ�

них регуляторів метаболічних процесів

на рівні ядра клітин, найбільш активно

виявляється у формуванні залозистого

апарату і строми молочних залоз. Ти�

реоїдні гормони сприяють розвитку ло�

булярно�альвеолярних структур, розга�

луженню і подовженню проток, а та�

кож посиленню лактозо�синтетазної

активності L�лактальбуміну. Під їх

впливом у молочній залозі регулюється

рівень рецепторів епідермального фак�

тора росту, який стимулює процеси

проліферації епітеліальних клітин і

гальмує їх функціональне дифе�

ренціювання.

Таким чином,

процеси росту, роз�

витку й формуван�

ня молочних залоз

перебувають під

складним контро�

лем ендокринної

системи. Їх стан

змінюється залеж�

но від гормональ�

ного фону, у результаті фізіо�

логічних процесів (у динаміці мен�

струального циклу, у різні вікові

періоди життя жінки), а також при

різних патологіях репродуктивної

системи. Тобто існує залежність стану

молочних залоз від функції гіпоталамо�

гіпофізарно�яєчникової системи як

у різні періоди життя жінки, так і при

різноманітних патологічних станах.

Необхідно відмітити, що в літературі

багато уваги приділено питанням

функціональної взаємодії тиреоїдної та

репродуктивної системи, але практич�

но відсутні дані про можливості роз�

витку та взаємозв’язок патології ЩЗ

і доброякісних дисплазій молочних за�

лоз (ДДМЗ) у жінок за різних видів

безпліддя. 

Складні гіпоталамо�гіпофізарно�

тиреоїдно�яєчникові взаємовідноси�

ни впливають на чергування

циклічних процесів у жіночому ор�

ганізмі. Їх розлад зумовлює виник�

нення захворювань, морфологічним

субстратом яких є проліферація

епітелію вивідних проток і  залозистих

структур молочних залоз. Очевидно,

що, впливаючи на основні фактори,

які  зумовлюють проліферацію, можна

розраховувати на позитивні результа�

ти у профілактиці та лікуванні цієї па�

тології.

Зміна гормонального балансу спри�

чинює морфологічну перебудову тка�

нини молочної залози. Регуляція тка�

нинного гомеостазу в молочній залозі

забезпечується рівновагою між пролі�

ферацією, диференціацією й апоп�

тозом. Слід погодитися з думкою де�

яких авторів з приводу того, що гіпер�

пластичні процеси в репродуктивній

системі можуть мати синхронний

характер і є результатом єдиних пуско�

вих патогенетичних механізмів.

У зв’язку з цим І.С. Сидорова (1996)

пропонує розглядати гіперпластичні

захворювання як генералізований

процес у всіх органах репродуктивної

системи, у тому числі в молочній за�

лозі. Необхідність гормональної те�

рапії при лікуванні міоми матки, ендо�

метриозу,  при синдромі полікістозних

яєчників, проведенні прегравідарної

підготовки у жінок з невиношуванням

вагітності, а також контрацепції неми�

нуче ставить питання про її допус�

тимість і доцільність у пацієнток із

захворюваннями молочної залози.

Слід зазначити, що вплив ендо� й ек�

зогенних гормонів на тканину молоч�

ної залози неоднаковий у плані стиму�

ляції або пригнічення проліфератив�

них  процесів у ній. 

Ольга Дубенко: 
– Ми розробили програму компле�

ксного соціально�гігієнічного та

клініко�діагностичного обстеження

для визначення частоти і структури

тиреоїдної патології та дисгормональ�

них захворювань молочної залози

у жінок з безпліддям.

У к о м п л е к с

діагностичних за�

ходів включили

загальні клінічні

та клініко�лабо�

р а т о р н і , г і н е к о �

л о г і ч н і д о �

слідження, тести

ф у н к ц і о н а л ь н о ї

діагностики: ульт�

развукове дослідження щитоподібної

та молочних залоз, органів малого таза;

визначення гормонів передньої долі

гіпофіза (ТТГ, ФСГ, ЛГ, пролактину),

ЩЗ (трийодтироніну – Т3, тирокси�

ну – Т4) та статевих гормонів (ест�

радіолу та прогестерону) у сироватці

крові.

З урахуванням анамнестичних, клі�

нічних і лабораторних даних усіх

пацієнток, у яких виявлена ДДМЗ, за�

лежно від виду безплідності розподіли�

ли на чотири групи (n=140):

1�а – жінки з трубно�перитонеаль�

ним безпліддям (ТПБ)  та ДДМЗ, n=48

(34,2%);

2�а – жінки з ендокринним безплід�

дям (ЕБ) та ДДМЗ, n=38 (27,1%);

3�я – безплідні жінки з ендомет�

ріозом (БЕ) та ДДМЗ, n=40 (28,6%);

4�а – безплідні жінки з лейоміомою

матки (БЛ) та ДДМЗ, n=14 (10,0%).

У жінок з безпліддям, які поступили

на лікування у відділення реабілітації

репродуктивної функції та планування

сім’ї (n=200), провели анкетування за

допомогою спеціально розробленого

опитувальника з соціально�гігієніч�

ного обстеження з метою визначення

чинників ризику, які впливають на

формування тиреоїдної патології та

ДДМЗ, їх порівняння та формування

прогностичного критерію ризику.

Під час аналізу анкетного матеріалу

встановлено, що 105 (52,5%) пацієнток

мали патологію молочних залоз. У 54

(27,0%) визначили різноманітні форми

мастопатії, 10 (5,0%) перенесли мастит,

31 (15,5%) турбувала масталгія, 6 (3,0%)

перенесли травми молочної залози, а 10

(4,76%) самостійно періодично визна�

чали виділення з молочних залоз.

У 168 (84,0%) жінок менструальний

цикл носив регулярний характер, що

у третини хворих досягалося за допо�

могою медикаментозної корекції. У 29

(14,5 %) пацієнток менструальний

цикл був порушеним за типом олігоме�

нореї, а у 3 (1,5 %) – аменореї.

20 (41,7 %) хворих із  48 із вторинним

безпліддям мали в анамнезі більше

двох вагітностей. 39 (19,5%) обстеже�

них вигодовували дітей грудним моло�

ком, з них 56% – до 6 місяців і лише

8% – до року, хоча у більш ніж полови�

ни обстежених (66,6%) відмічали до�

статню кількість молока.

Перша вагітність у 84 (60,0%) жінок

закінчилася пологами, у 56 (40,0%) –

абортами, з них у 38 (67,8%) вони були

штучними, у 18 (32,2%) – самовільни�

ми. У двох жінок була трубна вагітність.

161 (80,95%) пацієнтка мала регулярні

статеві стосунки, 6 (3%) відмічали від�

сутність задоволення від них.

У значної кількості обстежених

жінок спостерігали  різноманітну сома�

тичну патологію. У 57 (28,5%) були

маніфестовані захворювання ЩЗ. Не�

обхідно відмітити дуже високий рівень

патології шийки матки в обстежених

хворих (83 – 41,5%), який, можливо,

пов’язаний з високим рівнем вірусно�

бактеріального навантаження, особли�

во у жінок з безпліддям.

У 35 (17,5%) пацієнток відмічали об�

тяжену спадковість (пухлини молочних

залоз у родичів), з них у матерів – у 22

(62,7%), у бабусь – у 13 (37,1%) та у 3

(48,6%) онкологічна патологія як у ма�

тері, так і бабусі (за типом сімейного

раку), у 9 (4,5 %) у сім’ї були інші онко�

логічні захворювання. 16 (8,0%) жінок

перенесли хірургічне втручання на мо�

лочних залозах з приводу доброякісної

вузлової патології та мамопластику.

Цікаво, що 152 (76,0%) обстежених не

мали суб’єктивних скарг з приводу па�

тології молочних залоз і лише 47

(23,5%) виявили її під час самообсте�

ження.

Лише за клінічними даними, най�

більш значимими чинниками ризику,

які асоціюються з захворюваннями мо�

лочних залоз, є репродуктивний вік,

кількість невдало закінчених вагітнос�

тей (аборт, викидень), захворювання

статевих органів, вік менархе, характер

менструального циклу (його пору�

шення та тривалість менструації), су�

путня соматична патологія, особливо

захворювання ЩЗ, часті стреси  та об�

тяжена спадковість.

Поєднання патології щитоподібної та молочних залоз 
у жінок з безпліддям: значення в клінічній практиці,

діагностика і можливості корекції
Згадуючи про патологію, зумовлену йододефіцитом, найчастіше ведуть мову про еутиреоїдний зоб та гіпотиреоз.
Проте існує багато інших станів, пов’язаних з йододефіцитом. Особливості проявів йододефіциту залежать від віку
людини. Для плода і новонародженого характерними є висока смертність, вроджені вади розвитку, вроджений
гіпотиреоз, при важкому дефіциті йоду – ендемічний кретинізм (поєднання розумової відсталості, глухонімоти
і косоокості). У дітей і підлітків  дефіцит йоду викликає затримку фізичного розвитку, юнацький гіпотиреоз, погіршення
фізичних та інтелектуальних здібностей, труднощі під час навчання в школі, високий ступінь захворюваності та
схильність до хронічних захворювань. У дорослих йододефіцит може проявлятися гіпотиреозом або тиреотоксикозом,
зниженням фізичної й інтелектуальної працездатності, прогресуванням атеросклерозу.
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Шляхом єдиного гінекологічного та

мамологічного скринінгу, який прово�

дився під час госпіталізації (на ІІ етапі

досліджень) і включав комплекс

спеціальних досліджень, частота доб�

роякісної мамологічної патології була

значно більшою, ніж на попередніх

етапах обстеження. 

За допомогою лише УЗ�обстеження

різноманітні види мастопатії верифіку�

вали у 76,4%, а тиреоїдну патологію –

у 54,0%  жінок.

Структура патології молочної залози,

яка була виявлена під час УЗ�мамо�

графії, така: у 132 (94,3%) жінок під час

обстеження виявили дифузні форми

ДДМЗ, вузлову патологію верифікува�

ли лише у 8 (5,7%) пацієнток переваж�

но з ТПБ та ЕБ (табл. 1).

Із дифузних форм мастопатії суттєво

переважала фіброзна у 30 (75%) хворих

з ендометріозом та у 11 (78,5%) з

лейоміомою матки, що пов’язано з

єдністю патогенетичних проліфератив�

них процесів в органах�мішенях (ендо�

метрій, молочна залоза) репродуктив�

ної системи.

Рідше виявляли аденозну масто�

патію – у 42 (30%) випадків без до�

стовірної різниці між групами, але

в основному при вторинному

безплідді у жінок, які вагітніли, але

не народжували. Останнє свідчить

про перебудову, якої зазнав секретор�

ний епітелій проток, на що звертали

увагу й інші автори. Кістозну масто�

патію  виявили у 13 (9,2%) пацієнток

лише при ТПБ та ЕБ. У разі розміру

кіст більше 15 мм проводили тонко�

голкову аспіраційну біопсію, конт�

рольовану УЗ (провів мамолог центру

променевої діагностики) з наступним

цитологічним дослідженням, після

якого не виявили атипії в жодному

випадку.

В обстежених жінок відмічали висо�

ку частоту екстрагенітальної патології.

Захворювання серцево�судинної систе�

ми – у 25 (17,8 %), сечовидільної систе�

ми – у 29 (20,7%), а найчастіше  гепа�

тобіліарної системи – у 60 (42,8%), з

них найбільше в 4�й та 1�й групі обсте�

жених. У кожної третьої з них відмічали

гіпербілірубінемію. 25 (7,8%) жінок ма�

ли надмірну масу тіла/ожиріння І�ІІІ

ступеня з вираженим метаболічним

синдромом.

Звертає на себе увагу висока частота

супутньої тиреоїдної патології, виявле�

ної у 62 (44,2 %) пацієнток під час УЗ�

скринінгу, а під час подальшого лабо�

раторного обстеження – у 81 (54%)

хворої. Серед клінічних груп най�

частіше патологію ЩЗ спостерігали

у жінок при ТПБ та лейоміомі матки,

більшість з них – жительки ендемічно�

го йододефіцитного району. Отримані

результати узгоджуються з даними

літератури, навіть їх перевищують, що

підтверджує роль тиреоїдної дис�

функції в патогенезі ДДМЗ. Структура

цієї патології представлена в таблиці 2.

У 40 (64,5%) пацієнток виявили вузло�

вий зоб, у 5 (8,0%) – дифузний, який

частіше зустрічався при ендометріозі,

у 8 (12,3 %) – ознаки тиреоїдиту, а

в 9 (14,5 %) – кістозні утворення,

у 5 з них їх розміри стали показання�

ми до пункційної біопсії. Більшість

цих жінок (4) – жительки ендемічно�

го району (західна Україна, Київсь�

ка обл.). 

Під час подальшого лабораторного

обстеження виявили тиреоїдну пато�

логію у 81 (54%) пацієнтки, найбільше

у жінок з ТПБ (20%) та лейоміомою

матки (26%). 

Проведене дослідження показало,

що для безплідних жінок з ДДМЗ ха�

рактерна висока частота (54%) пору�

шень функції ЩЗ. Цей показник зале�

жав від виду безпліддя. Комплексне

обстеження ЩЗ дозволило визначити

структуру патологічних порушень.

У 72,5% жінок виявили збільшення

розмірів ЩЗ. У 18,5% випадків діа�

гностували первинний гіпотиреоз,

у 12,3% – хронічний тиреоїдит,

у 14,5% – вогнищеве ураження (адено�

ми, кісти). Порушення функціональної

активності в усіх випадках було

пов’язане з  гіпофункцією ЩЗ, яка су�

проводжувалася гормональним рівнем,

характерним для первинного гіпотире�

озу (рівень ТТГ підвищений, Т4 – зни�

жений або в межах норми), або

у вигляді субклінічних форм (гіпер�

плазія ЩЗ).

Алла Корнацька:
– Роль тиреоїдних гормонів (ТГ)

у процесах становлення і регулювання

репродуктивної системи у жінок добре

вивчена. У фізіологічних умовах ТГ

підтримують нормальну продукцію

пролактину, синтез моноамінів, ак�

тивність жовтого тіла і тим самим нор�

мальний рівень функціонування гіпо�

таламо�гіпофізарної осі. У зв’язку з

цим патологія ЩЗ у жінок фертильно�

го віку може бути причиною безпліддя

(порушення процесу овуляції) або не�

виношування вагітності (зниження

функціональної активності жовтого

тіла). Можна бути впевненим у тому,

що ті демографічні проблеми, які ма�

ють місце в нашому суспільстві, пев�

ною мірою зумовлені значною поши�

реністю йододефіцитної ендемії. Відо�

мо, що частота безпліддя у жінок в ок�

ремих регіонах України корелює з

важкістю зобної ендемії. Можна

сподіватися, що проведення адекват�

ної йодної профілактики, поліпшення

екологічної обстановки, а в разі не�

обхідності й лікування тиреоїдними

препаратами, безумовно, поліпшить

демографічний прогноз. Враховуючи

вищесказане, слід визнати жінок фер�

тильного віку групою особливого ри�

зику за формуванням йододефіцитних

захворювань.

Репродуктивна система жінок най�

чутливіша до впливу різноманітних

зовнішніх чинників, тому закономірно,

що в умовах йододефіциту в першу чер�

гу страждає вона: порушується статеве

дозрівання, менструальна функція,

знижується фертильність,  збільшуєть�

ся частота гінекологічної патології, ри�

зик розвитку ускладнень перебігу

вагітності та пологів, викиднів та мерт�

вонароджень.

Як свідчать результати проведених

досліджень, за суб’єктивними даними

найбільш значимими чинниками ри�

зику, пов’язаними з захворюваннями

молочних залоз, є репродуктивний

вік, кількість невдало закінчених

вагітностей (аборт, викидень), захво�

рювання статевих органів, вік менар�

хе, характер менструального циклу,

його порушення та тривалість

менструації; термін безпліддя та три�

валість грудного вигодовування, су�

путня соматична патологія, особливо

захворювання печінки, ЩЗ, часті

стреси та обтяжена спадковість. Тому

до терапії ДДМЗ багато лікарів вклю�

чають засоби, які нормалізують ней�

ропсихічний статус, поліпшують

функцію паренхіматозних органів,

а саме: адаптогени, вітаміни, фермен�

ти, неспецифічні протизапальні засо�

би. Останнім часом  значного поши�

рення  набули різні гомеопатичні засо�

би, фітотерапія. З урахуванням вище

викладених результатів досліджень на

етапі прегравідарної підготовки

у пацієнток після лікування безпліддя

з виявленою патологією ЩЗ (еутире�

оз) та молочних залоз (ДДМЗ) до за�

гальноприйнятого комплексу –

фолієвої кислоти 0,4 мг та токоферолу

200 мг – ми додавали препарат йоду –

Йодомарин по 200 мкг на добу протя�

гом 3�6 місяців до зачаття.  

Згідно з рекомендаціями ВОЗ,

ЮНІСЕФ і Міжнародної ради з конт�

ролю за йододефіцитними захворю�

ваннями (ICCIDD) вагітні і ті жінки,

які годують груддю, мають вживати

200 мкг йоду на добу (Recommended

iodine levels in salt and guidelines for

monitoring their adequacy and effective�

ness, WHO, 1996). Необхідно відзначи�

ти, що, використовуючи багато

йодовмісних біологічно активних до�

бавок, якими переповнений наш фар�

мацевтичний ринок, важко підрахува�

ти кількість йоду, що поступає при

цьому в організм. Неприпустима

варіабельність умісту йоду відмічена

зокрема у продуктах на основі водо�

ростей (M. Zimmermann, F. Delange,

2004). У жодному випадку не можна

приймати всередину спиртовий роз�

чин йоду або розчин Люголя, що

містять значну концентрацію йоду і

можуть спровокувати блокаду ЩЗ або

виникнення токсичного зобу. Вико�

ристання препаратів, що містять

1000 мкг йоду на 1 прийом, є невиправ�

даним, оскільки для профілактики не�

обхідне щоденне надходження йоду

у фізіологічній кількості. Раніше було

доведено, що доза йодидів, більша ніж

500 мкг на добу, може сприяти розвит�

ку транзиторного гіпотиреозу новона�

роджених за ефектом Вольфа�Чайкова

шляхом пригнічення секреції ти�

реоїдних гормонів плода (Г.А. Мельни�

ченко та ін., 1999). 

Підсумовуючи викладені дані, варто

ще раз підкреслити, що найбільш не�

безпечні в соціальному плані йодо�

дефіцитні захворювання – патологія

молочних залоз і порушення репро�

дуктивної функції – результат ослаб�

лення функціональної активності

ЩЗ. Все це диктує необхідність

виділення дівчат�підлітків та жінок

у групи особливого ризику за розвит�

ком найбільш соціально значущих йо�

додефіцитних захворювань. Саме

у цих групах йодна профілактика і

лікування має знаходитися під особ�

ливим контролем.

Йодна профілактика (масова – йодо�

ваною сіллю і групова – йодовмісними

препаратами) – пріоритетний напря�

мок у ліквідації йододефіцитної ен�

демії. У йододефіцитних регіонах йод�

на профілактика має проводитися

постійно. На жаль, у нашій країні була

значна перерва в її проведенні, і цим

багато в чому зумовлений сучасний

стан проблеми йододефіцитних захво�

рювань. Сьогодні у багатьох регіонах

активно поновлюється йодна

профілактика. Проте слід нагадати, що

в осіб з високим ризиком розвитку йо�

додефіциту йодна профілактика буде

ефективною, якщо її проводити дозо�

ваними йодовмісними препаратами

(Йодомарин) й постійно контролюва�

ти. Цим вимогам відповідає лише гру�

пова йодна профілактика, яку прово�

дять у вищезгаданих групах ризику.

Таким чином, у разі діагностування

поєднаної патології щитоподібної та

молочних залоз у жінок з безпліддям

«золотим стандартом» є УЗ�скринінг.

Вивчення стану тиреоїдної патології

та хвороб молочних залоз у жінок

з безпліддям має важливе діагностич�

не значення. Висока частота такої па�

тології вимагає проведення лікуваль�

них заходів, спрямованих на настан�

ня і збереження вагітності. Лише

об’єктивна оцінка стану молочних

залоз та застосування профілактич�

них заходів щодо їх патології може

допомогти досягненню цієї мети.

Широке впровадження на всій те�

риторії України програми антена�

тальної та постнатальної йодної

профілактики, що полягає у прийомі

вагітними і годувальницями препа�

ратів йоду в добовій дозі 200 мкг,

своєчасне й адекватне лікування за�

хворювань ЩЗ у жінок має сприяти

як нормальному перебігу вагітності,

так і правильному фізичному й інте�

лектуальному розвитку підростаючо�

го покоління.

Підготував Олег Мазуренко

Таблиця 2. Патологія ЩЗ у жінок з безпліддям та ДДМЗ, абс. кількість (%)

Група хворих n

Патологія ЩЗ

вузловий зоб дифузний зоб тиреоїдит кісти ЩЗ

1�а 27 (43,50) 14 (51,8) 5 (18,5) 8 (29,6) –

2�а 14 (22,5) 5 (35,7) – – 9 (64,3)

3�я 7 (11,2) 7 (100,0) – – –

4�а 14 (22,5) 14 (100,0) – – –

Разом 62 (100,0) 40 (64,5) 5 (8,0) 8 (12,3)� 9 (14,5)

Таблиця 1. Структура патології молочних залоз в обстежених хворих, абс. кількість, (%)

Група хворих n

Розподіл хворих за видами мастопатії

Дифузна
Вузлова

патологія
фіброзна аденозна кістозна

1�а 48 20 (41,6) 11 (33,3) 8 (16,6) 4 (8,3)

2�а 38 16 (42,1) 13 (34,2) 5 (13,2) 4 (10,5)

3�я 40 30 (75)* 10 (21,4) – –

4�а 14 11 (78,5)* 3 (21,4) – –

Разом 140 77 (42,35) 42 (30) 13 (9,2) 8 (5,7)
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