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Введение

Размножение – фундаментальный
эволюционный процесс поддержания
жизни на Земле. Он включает эндок*
ринные, клеточные и молекулярные ме*
ханизмы. Тироидные гормоны, появив*
шиеся у живых клеток задолго до ант*
ропогенеза, регулируют рост, метамор*
фоз и воспроизводство многих живых
существ [1]. До овуляции процессы
развития яйцеклетки у человека также
требуют наличия приемлемой эндок*
ринной среды, включающей нормаль*
ные уровни тироидных гормонов. Ос*
новными факторами, влияющими на
имплантацию плодного яйца в матку и
дальнейшее развитие эмбриона, явля*
ются прогестерон, эстрогены, биорегу*
ляторы иммунной системы [2]. Беспло*
дие может быть вызвано нарушениями
как нейроэндокринными, так и иммун*
ными. В последние десятилетия в боль*
шинстве европейских стран резко упа*
ла рождаемость. Причины этого раз*
личные, однако, сегодня важнейшей из
них для женского бесплодия принято
считать крайне распространённый в
наши дни гипотироз в исходе аутоим*
мунного тироидита (АИТ) Хасимото,
который служит главной его причиной
у лиц старше 6 лет, а также в регионах
с геохимическим достатком йода, а
таких на Земле подавляющее большин*
ство.

АИТ – хроническое заболевание
щитовидной железы, обусловленное
аутоаллергическими нарушениями и

сопровождаемое специфическими из*
менениями ее морфологии в виде диф*
фузной лимфоплазмоцитарной ин*
фильтрации [3]. Еще полвека назад
британские патологи установили, что
частота АИТ по данным сплошного па*
томорфологического скрининга жен*
щин, умерших от любых причин, со*
ставляла в Англии до 25%. [4]. Можно
полагать, что с тех пор пораженность
АИТ только нарастала, сделав его соци*
альной болезнью XXI века. В России
частота новых случаев АИТ, диагности*
рованного по обращаемости, составля*
ет 3–45 на 1000 населения. В США этот
показатель у женщин варьирует от
средненационального 3,5 на 1000, до
60 в регионе гор Аппалачи. АИТ в 5–15
раз чаще встречается среди женщин,
чем среди мужчин (что типично для
многих аутоиммунопатий и известно
как «правило Нормана Талала»). Это
можно объяснить генетическими фак*
торами (аномалиями X*хромосомы) и
противоположными эффектами эстро*
генов и андрогенов на процессы имму*
носупрессии [5, 6]. Существуют на*
следственные полиорганные аутоим*
мунные эндокринопатии, включающие
АИТ и гипогонадизм, например, дефект
гена AIRE в коротком плече 21*й хромо*
сомы при синдроме Уитэйкер*Торпа*
Хэндли (APECED) [7], наиболее широ*
ко распространенный в карело*финс*
кой, сардинской и ирано*семитской по*
пуляциях (от 1:9000 до 1:25000). По
данным зарубежных авторов, выявляе*
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мость АИТ у населения в среднем рав*
на 1–2 % в возрасте от 10–20 лет, но к
50–60 годам возрастает в 4 раза, дос*
тигая, согласно отечественной литера*
туре, пика у женщин этой возрастной
группы [8].

Распространенность заболевания
связана, прежде всего, с ухудшением
экологической ситуации. В возникнове*
нии АИТ значительную роль отводят
ионизирующей радиации и перегрузке
йодом. Так, на территориях, имеющих
радиоактивное загрязнение в результа*
те аварии на ЧАЭС, частота АИТ суще*
ственно увеличилась даже у детей лик*
видаторов аварии [9]. До открытия
йода французским химиком Куртуа
(Courtois B., 1811) жители планеты ты*
сячелетиями довольствовалось его ес*
тественными микродозами. Авария на
ЧАЭС – крупнейшая радиационная ка*
тастрофа с выбросом в атмосферу гро*
мадного количества изотопов йода, ак*
кумулировавшихся щитовидной желе*
зой подвергшихся облучению лиц. Че*
рез 25 лет очень крупный выброс неста*
бильных изотопов йода повлекла за
собой катастрофа в Фукусиме. Вслед
за этими авариями большие группы
лиц, включая мигрантов из зоны радио*
нуклидного загрязнения, ликвидаторов
и просто обеспокоенных событиями
людей, стали подвергаться экстренной
(часто бесконтрольной) профилактике
радиационных заболеваний щитовид*
ной железы, путём приема больших доз
стабильного йода в виде йодидов. Под*
черкнем, что причиной роста частоты
АИТ может быть не только (и не
столько) радиация, сколько некоррект*
но проводимая йодопрофилактика и
чрезмерное бесконтрольное увлечение
йодотерапией у населения, взволно*
ванного ядерными авариями и спрово*
цированного рекламой. Так, в России
сформировалась совершенно необос*
нованная тенденция неадресного, пого*
ловно*обезличенного использования
содержащих йод продуктов (йодиро*
ванная соль, морская капуста, суши,

фейхоа, хурма, сплат, кламин, йодома*
рин, йод*актив, витаминно*минераль*
ные композиции с йодом, йодные по*
лоскания, нанесение на кожу «йодных
сеток» и т.п.) без прямых показаний и
без учета региональных геохимических
и индивидуальных особенностей, даже
при наличии установленных заболева*
ния щитовидной железы. Этому спо*
собствует непрерывная печатная, элек*
тронная и радиотелереклама содержа*
щих йод биодобавок как панацеи чуть
ли не от всех болезней. Между тем,
установлено, что сам йод как гаптен у
склонных к аллергии лиц может вызы*
вать иммунный ответ и аллергию с раз*
витием даже анафилактического шока
(например, при введении йодсодержа*
щих контрастных препаратов при рент*
геновских исследованиях). При продол*
жительном приеме даже малых доз
йода и его соединений могут развить*
ся клинические проявления вредного
влияния на организм его избытка –
йодизм. Особенно пагубно йод воздей*
ствует на больную щитовидную железу.
Йодизм – один из важных факторов
развития АИТ, что доказано экспери*
ментальными и эпидемиологическими
исследованиями [10–12]. Он может
спровоцировать даже острый йод*ин*
дуцированный гипотироз (эффект
Вольффа*Чайкова). Доказано, что пого*
ловное (порой декретированное) упот*
ребление населением Европы и Китая
йодированной соли без учета регио*
нальных особенностей и индивидуаль*
ной реактивности организма уже при*
вело к росту пораженности заболевани*
ями щитовидной железы. Бесконтроль*
ное употребление йодидов после ядер*
ных аварий в перспективе даже более
вредоносно для щитовидной железы,
чем воздействие на нее радионуклидов
йода [13]. В эпидемиологии АИТ суще*
ственно значение употребления йод*
содержащих лекарств (кордарон) и им*
муностимуляторов, провоцирующих
аутоаллергию к щитовидной железе
(интерфероны) [3, 12].
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Существует тесная связь между
тироидными гормонами и действием
половых гормонов, необходимая для
нормальной репродукции.

Женщины с дисфункцией щито*
видной железы чаще страдают наруше*
ниями цикла, бесплодием или осложне*
ниями во время беременности. По дан*
ным Викгемского исследования, еже*
годный риск развития гипотироза у
женщин с повышенным уровнем в кро*
ви аутоантител к тиропероксидазе со*
ставляет 2,1%. Антитироидные аутоан*
титела как один из признаков заболе*
вания обнаруживаются у 5–26% жен*
щин репродуктивного возраста и у 13–
20% беременных женщин. При бере*
менности явный гипотироз выявляется
у 0,3–0,5%, а субклинический – у 2–3%
женщин [14, 15]. Частота осложнений
беременности и родов выше при явном
гипотирозе, чем при субклиническом, и
снижается на фоне терапии тирокси*
ном. Было показано [16], что беремен*
ность у женщин*носительниц антитиро*
идных аутоантител в 2–3,5 раза чаще
заканчивается самопроизвольным пре*
рыванием. Обострение АИТ после ро*
дов (послеродовый тироидит) типично
и встречается у 5–10 % женщин [17]. К
числу факторов беременности, способ*
ствующих этому, относят как некоторые
гормоны и аутакоиды плаценты (см.
ниже), так и спонтанный микрохиме*
ризм, формирующийся иногда у бере*
менных [18].

Взаимосвязь тироидной и гонад*
ной систем осуществляется не только
через гипоталамо*гипофизарный ней*
росекреторный аппарат, но и на уров*
не действия периферических гормонов.
При первичном гипотирозе повышает*
ся секреция тиролиберина (являющего*
ся одновременно пролактолиберином)
в гипоталамусе и тиротропного гормо*
на (ТТГ) гипофиза, и, в связи с этим,
всегда возрастает секреция пролакти*
на [3]. Дофамин, напротив, служит про*
лактостатином. Пролактин – нейро*
кринный гипофизарный гормон и пара*

кринный аутакоид, тесно связанный с
иммунной системой, в частности, ее
клеточными и гуморальными эффекто*
рами. Его секретируют не только лак*
тотрофы аденогипофиза, но и дециду*
ализированные стромальные клетки,
синцитиотрофобласт (под именем
«плацентарного лактогена»), а также
некоторые лимфоциты, причем провос*
палительные цитокины способствуют
его секреции, а он, в свою очередь,
служит интерфероногеном и стимуля*
тором продукции интерлейкина*2 [19].
Пролактин обладает очень широким
спектром биологического действия:
участвует в регуляции водно*солевого
обмена, проявляет липогенетический,
гипергликемический, кутанотропный и
эритропоэтический эффекты, имеет
большое значение для стимуляции лим*
фоцитов, в частности – Т*хелперов 1*
го типа и естественных киллеров, а так*
же макрофагов в ходе иммунного отве*
та, оказывает выраженное влияние на
поведенческие реакции [20]. Пролактин
служит паракринным и системным сти*
мулятором аутоиммунитета, вплоть до
наблюдений об обострении аутоаллер*
гической патологии, например, систем*
ной красной волчанки, при гиперпро*
лактинемиях [21–23], что делает состо*
яние пролактиновой регуляции при
аутоиммунных тиропатиях ключевым
звеном патогенеза. Женщинам пролак*
тин необходим для поддержки деятель*
ности желтого тела. Он оказывает пря*
мое воздействие на молочную железу,
вызывая маммотропный и лактогенный
эффекты [20]. Анализ участия пролак*
тина в репродуктивной функции чело*
века предприняли McNeilly et al. [24].
Они установили, что повышенные уров*
ни пролактина подавляют стероидоге*
нез в яичниках и приводят к ановуляции
и к аменорее. Возможно, данный гор*
мон (материнского, плодного и плацен*
тарного происхождения) имеет значе*
ние для развития зародыша. Он пре*
дохраняет мать и плода от негативных
эффектов родового стресса [20]. Чрез*
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мерное количество пролактина может
нарушить менструальный цикл и выз*
вать ложную беременность.

Гиперпролактинемия выявляется
во всех случаях АИТ, даже у подростков
[25]. Это основ-ная причина фиброа-*
деноматоза молочных желез (ФАМ) или
мастопатии. Нарушения репродуктив*
ной функции уже с подросткового пе*
риода редко бывают изолированными и
чаще всего сочетаются с патологией
щитовидной железы [3, 26]. Частота не*
вынашивания у женщин с АИТ выше,
чем в популяции. Поэтому широкое
распространение АИТ и гипотироза
способствует росту пораженности аку*
шерско*гинекологическими заболева*
ниями и является одной из ведущих
причин вторичного женского беспло*
дия. В контролированном исследова*
нии, включавшем 438 бесплодных пар
с группой контроля из 100 фертильных
женщин, степень риска АИТ составила
3,57 (Р<0,016) при наличии эндометри*
оза как причины бесплодия. Было по*
казано, что 44% женщин с АИТ имеют
эндометриоз, по сравнению с 9% жен*
щин без АИТ [27]. Наиболее выражен*
ной формой нарушений менструально*
го цикла при гипотирозе служит амено*
рея, частота которой при этом синдро*
ме колеблется от 1,5 до 6%. Особой
формой нарушений системы репродук*
ции при первичном гипотирозе являет*
ся синдром галактореи*аменореи. Но
необходимо отметить, что у пациенток
с гипотирозом нарушения репродуктив*
ной функции выявляются и при регу*
лярном менструальном цикле. При этом
от 10 до 25% женщин предъявляют
жалобы на бесплодие, которое обус*
ловлено неполноценной лютеиновой
фазой менструального цикла или ано*
вуляцией. Недостаточность лютеино*
вой фазы цикла и ановуляторные мен*
струальные циклы встречаются у боль*
ных гипотирозом приблизительно с
одинаковой частотой [28].

Результаты и их обсуждение

Мы исследовали влияние АИТ на

женскую репродуктивность. Изучены
уровни пролактина, показатели антити*
роидного аутоиммунитета, функции ги*
пофизарно*тироидной системы, уро*
вень кортизола и частота мастопатии у
189 женщин, страдающих АИТ, в возра*
сте от 20 до 67 лет (средний возраст –
44,3 ± 0,6 года). Средний возраст 52
женщин контрольной группы без АИТ
составил 42,8 ± 0,8 года. У женщин с
АИТ достоверно чаще, чем в группе
сравнения, встречалось ожирение. Ис*
следовались гормоны щитовидной же*
лезы (Т

3
, Т

4
), ТТГ, антитироидные ауто*

антитела (АТ) к тироглобулину (ТГ) и к
тиропероксидазе (ТПО), уровень про*
лактина в динамике лечения L*тирокси*
ном и его аналогами, у части пациен*
ток – уровень кортизола (КЗ) в плазме
периферической крови. Определение
гормонов и антител проводилость им*
муноферментным методом.

Месячные у обследованных жен*
щин пришли в среднем в 12,9 ± 0,1
года, а менопауза (56 чел.) – в среднем
в 48,9 ± 0,7 года. Беременели 81%
женщин, 19% женщин страдали беспло*
дием. Роды имели всего 62% женщин.
У 11,1% женщин в анамнезе отмеча*
лись выкидыши, у 8% – замершая бе*
ременность. У 46% женщин в анамнезе
были аборты. У подавляющего боль*
шинства женщин с АИТ отмечены ги*
перпролактинемия (в ряде случаев – с
галактореей), мастодиния и нарушения
менструального цикла.

В общей группе обследованных
уровень пролактина составил в сред*
нем 345,7 ± 23,6 мкМЕ/мл, что незна*
чительно превышает норму – 326,8 ±
0,7 мкМЕ/мл. Однако уровень пролак*
тина существенно зависел от компен*
сации функции щитовидной железы
синтетическими тироидными гормона*
ми. Так, в группе женщин с АИТ до ле*
чения средний уровень Т

3
 составил 1,59

± 0,06 нМ/л (при норме – 2,09 ± 0,04
нМ/л), Т

4
 – 92,9 ± 5,2 нМ/л (при норме

– 114,3 ± 1,6 нМ/л,). Уровнь ТТГ соста*
вил 1,29 ± 0,19 мкЕд/мл (при норме –
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2,00 ± 0,05 мкЕд/мл) – не повышен, как
следовало бы ожидать при гипотирозе,
что было обусловлено злоупотреблени*
ем подавляющими синтез ТТГ препара*
тами йода и йодсодержащими продук*
тами у большинства пациенток. При
этом уровень пролактина имел выра*
женную тенденцию к повышению –
407,1 ± 52,3 мкМЕ/мл. Более выражен*
ная гипепролактинемия наблюдалась
при бесплодии (743,3 ± 164,45 мкМЕ/
мл), но особенно высокими цифры про*
лактина оказались у пациенток с клини*
ческой галактореей и микроаденомой
аденогипофиза (пролактиномой) –
2264,3 ± 805,32 мкМЕ/мл. У пациенток
с наиболее выраженной гипепролакти*
немией на фоне терапии тироидными
гормонами назначались агонисты до*
фамина (циклодинон, бромокриптин,
парлодел, достинекс).

После лечения синтетическими
тироидными гормонами уровни Т

3
 и Т

4

в общей группе повысились и состави*
ли соответственно 1,62 ± 0,06 нМ/л и
117,6 ± 7,2 нМ/л, но уровень ТТГ (1,41
± 0,47) не выходил за пределы нормы
и даже несколько возрос, так как паци*
ентки, по нашей рекомендации, пре*
кратили «самойодирование». При этом
уровень пролактина имел явную тен*
денцию к снижению и достиг, по сути,
нормального диапазона – 323,2 ± 17,6
мкМЕ/мл. Что касается женщин, обсле*
дованных в динамике, то у них также
получен подавляющий эффект тироид*
ных гормонов на уровень пролактина
(до лечения – 440,2 ± 138,5 мкМЕ/мл, а
после – 265,5 ± 26,1).
Одновременно с нормализацией уров*
ня исследованных
гормонов в процессе
лечения наблюдалось
явное улучшение
менструальной функ*
ции женщин. Если до
лечения мастодиния
в общей группе на*
блюдалась у 61,5%
женщин, то после ле*
чения ее частота сни*

зилась до 45.8 %, при этом интенсив*
ность болевого синдрома явно пошла
на убыль вплоть до полного исчезнове*
ния. До лечения перечисленные выше
нарушения менструального цикла име*
ли 61,5 % пациенток, после лечения –
43, 6 %. У пациенток с пролактиномой
проходили головные боли, размеры
опухоли не прогрессировали и даже
уменьшались, исчезала галакторея.
Учитывая подтвержденную в экспери*
менте и в клинике однонаправленность
изменений ТТГ и пролактина, логично
объяснить нарушения в репродуктив*
ной системе при гипотирозе пролакто*
либериновым эффектом тиролиберина.
Тесной корреляции между уровнями
самого ТТГ и пролактина мы не обна*
ружили, вероятно, из*за действия ТТГ
через ультракороткую петлю обратной
связи на продукцию тиролиберина.

Изучая взаимосвязь системных
гормональных реакций и уровня анти*
тироидного аутоиммунитета, мы разде*
лили общую группу из 46 пациенток де*
тородного возраста с АИТ и диагности*
чески значимыми титрами антитироид*
ных аутоантител на 2 подгруппы –с от*
носительно низким (I) и относительно
высоким (II) системным уровнем корти*
зола. В группе I уровень кортизола был
до 400 нМ/мл, в среднем * 256,6 ± 14,5
нМ/мл), а группе II – свыше 400 нМ/мл,
в среднем 566,7 ± 26,8 нМ/мл). Оказа*
лось, что группа I характеризуется бо*
лее высоким уровнем пролактина
(172,4 ± 28,6 мкМЕ/мл) и большими
титрами аутоантител к ТГ и ТПО, а груп*
па II – более низким уровнем пролак*
тина (102,5 ± 17,9 мкМЕ/мл) и меньши*

Таблица 1 

Гинекологические заболевания у обследованных женщин 

Количество обследованных женщин 
n=184 n = 52 Показатель 

Абс. % Абс. % 
Эрозия шейки матки 45 24,4 8 15 
Наружный генитальный эндометриоз 7 3,8 4 7,5 
Аденомиоз 1 0,54 1 1,9 
Миома матки 32 17,3 8 15 
Кисты неизвестного генеза 8 4,34 5 9,4 
Бесплодие в анамнезе 50 27,17 3 5,6 
Мастопатия (ФАМ) 89 48,36 3 5,6 
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ми титрами антитироидных аутоантител
указанной специфичности (p < 0,05). В
частности, при более низкой концент*
рации пролактина группа I имела уро*
вень АТ*ТПО 61,9 ± 16,7 Ед/мл против
16,7 ± 3,8, а АТ*ТГ * 86,8 ± 33,6 Ед/мл
против 20,4 ± 4,2. Следовательно, кор*
тизол препятствовал, а пролактин спо*
собствовал развитию антитироидной
аутоаллергии при АИТ, поскольку пер*
вый служит иммуносупрессором, а вто*
рой – иммуностимулятором [3, 29].
Исходя из этого, гиперпролактинемию
при АИТ надо трактовать как ключевое
иммунопатогенетическое звено, созда*
ющее в развитии болезни предпосыл*
ку к формированию порочного круга:
АИТ – гипотироз – гиперпролактинемия
– стимуляция аутоиммунитета * отяго*
щение и расширение спектра аутоал*
лергии.

У женщин с АИТ чаще выявлялись
фиброаденоматоз молочных желез,
бесплодие, миома матки; при беспло*
дии чаще диагностировался эндомет*
риоз. Из гинекологических заболева*
ний у женщин, больных АИТ, также чаще
встречались эрозия шейки матки, бес*
плодие, и мастопатия .

Самопроизвольное прерывание
беременности произошло у 34 женщин
(15,2%), что выше, по сравнению с кон*
трольной группой (у 8 женщин – 8,3%).
При АИТ встречалась неразвивающая*
ся беременность – у 18 женщин (8,0%),
а в контрольной группе – у 3 женщин
(3,1%). Самой выраженной формой на*
рушений менструального цикла при ги*
потирозе считают аменорею (по лите*
ратурным данным, от 1,5 до 6%). Это

подтвердили результаты нашего иссле*
дования. Обследованные нами женщи*
ны с АИТ Хасимото чаще, чем женщи*
ны группы сравнения, имели альгоме*
норею, гиперменорею и даже амено*
рею (Табл. 2).

По данным литературы, у женщин
с гипотирозом новорождённые имеют
обычно низкую массу тела, а неона*
тальный период у них нередко ослож*
няется респираторным дистресс*синд*
ромом. Это и не удивительно – ведь
гипотироз является типичным рас*
стройством с первично недостаточной
стрессорной адаптацией [30]. У обсле*
дованных нами родивших женщин с
АИТ Хасимото длина тела новорождён*
ных была в среднем достоверно ниже;
но средняя масса тела новорождённых
не отличалась от группы сравнения,
хотя была определенная тенденция к ее
снижению, при этом 11 новорождённых
имели массу тела не более 1,8 кг.

Таким образом, снижение функ*
ции щитовидной железы приводит к вы*
раженному нарушению в репродуктив*
ной системе женщин. В этом могут иг*
рать роль не только гипотироз и гипер*
пролактиемия, но и мультиорганный
аутоиммунный процесс, так как АИТ
часто входит в структуру полиорганных
аутоиммунных синдромов [3, 7]. Наши
20*летние исследования [11, 31, 32]
показали, что лица любого пола и воз*
раста, подвергшиеся воздействию ра*
диации и йодной профилактике в зоне
ядерных аварий, должны находиться
под постоянным наблюдением эндок*
ринолога по причине весьма частого
развития у них АИТ Хасимото. Высокая

частота АИТ, приво*
дящего к развитию
гипотироза с неиз*
бежным снижением
интеллектуального и
репродуктивного по*
тенциала человека и
преждевременным
старением [11], тре*
бует осторожного

Таблица 2 

Характеристика менструального цикла у обследованных женщин 

Количество обследованных женщин 
Показатель Основная группа  

(n = 184) 
Контроль  

(n =52) 
12,5 ± 0,1 13,2 ± 03 Возраст менархе в годах 

Абс. % Абс. % 
Регулярный менструальный цикл 161 87 50 94 
Нарушения менструального цикла: 

1. Аменорея 
2. Гиперменорея 
3. Алгоменорея 

23 
3 
4 

16 

12,5 
1,6 
2,17 
8,6 

2 
0 
2 
0 

3,84 
- 

3,84 
- 
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подхода к рекомендаци*
ям по йодной профилак*
тике. Злоупотребление
йодом и йодидами мо*
жет привести к трудно
предсказуемым послед*
ствиям. Следует, осо*
бенно у беременных, от*
давать предпочтение
безйодным вариантам
витаминно*минеральных
пищевых добавок. Про*
грамма снабжения насе*
ления йодированной со*
лью должна быть научно
обоснованной и индиви*
дуализированной. Гипо*
тироидная гиперпролак*
тинемия и развиваю*
щийся при этом ФАМ
(мастопатия) весьма часто сопутствуют
АИТ Хасимото. Следовательно, масто*
патия у женщин может служить его ран*
ним, доклиническим симптомом. По*
этому у всех женщин с ФАМ (мастопа*
тией) необходимо исследовать функци*
ональное состояние щитовидной желе*
зы. Гинекологи, маммологи и онкологи,
выявляя ФАМ (мастопатию) у женщин,
должны обязательно направлять их к
эндокринологу*тироидологу. Гиперпро*
лактинемия может расцениваться как
ключевое иммунопатогенетическое
звено в прогрессировании АИТ и свое*
го рода стоп*сигнал на рельсах репро*
дуктивности, а ее коррекция важна для
хорошего прогноза заболевания. Лече*
ние тироидными гормонами и агонис*
тами дофамина явно улучшает репро*
дуктивный прогноз. Так, подавляющее
большинство наблюдавшихся нами
женщин с бесплодием вследствие АИТ
Хасимото забеременели и родили здо*
ровых детей (Рис. 1).
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Резюме

АУТОІМУННИЙ ТИРОЇДИТ ХАСИМОТО,
ГІПОТИРОЗ, ПРОЛАКТИН ТА ЖІНОЧА

РЕПРОДУКТИВНА СИСТЕМА

Максимова А.В., Пінігина Ю.І.,
Строєв Ю.І., Чжао Веньлун,

Чурілов Л.П.

Стаття присвячена порушенням
репродуктивних функцій у жінок з аутоі*
ммунним тироїдітом Хасимото і шляхам
їх корекції. Показано, що гиперпролак*
тинемия, ака виникає при цьому захво*
рюванні, сприяє не тільки репродуктив*
ним, але і подальшим аутоалергічним
порушенням, обговорюється роль зло*
вживання йодом в розвитку аутоіммун*
ного тироїдіту.

Ключові слова: аутоіммунний тироїдіт
Хасимото, гіпотироз, пролактін і
жіноча репродуктивна система

Summary

HASHIMOTO’S AUTOIMMUNE
THYROIDITIS, HYPOTHYROIDISM,

PROLACTIN AND FEMALE
REPRODUCTIVE SYSTEM

Maximova A.V., Pinigina Yu.I., Stroev
Yu.I., Zhao Wenlong, Churilov L.P.

The article is devoted to problem of
reproduction disorders in females with
Hashimoto’s autoimmune thyroiditis and
methods of their treatment. It has been
shown that hyperprolactinemia, observed
in this disease, is a key pathogenic link not
only for reproductive, but also for farther
autoallergic disorders in these patients. A
role of iodine misuse for autoimmune
thyroiditis development is discussed.

Key words: autoimmune thyroiditis,
hyperprolactinemia, hypothyroidism,
infertility, iodine, reproductive system,
thyroxin treatment.
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