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p%'>,%. Проведен анализ литературных данных о роли нарушений щитовидной железы в генезе половых нарушений у 
мужчин. Обсуждается влияние гипер- и гипотиреоидных состояний на функцию гонад до и во время лечения. Показано, 
что тиреоидные гормоны обладают влиянием на содержание половых гормонов и половую функцию. Приведенные в на-
учном обзоре данные позволяют рационально подойти к лечению данной категории больных.
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В последние годы отмечается рост заболеваемости пато-
логии щитовидной железы, в том числе у мужчин. Хорошо 
известно, что метаболические сдвиги, возникающие при 
избыточном или недостаточном содержании тиреоидных 
гормонов в организме, приводят к изменениям морфоло-
гического и функционального состояния многих органов 
и систем, в том числе и в половой системе [40].

Щитовидная железа (ЩЖ), являясь одним из важ-
нейших звеньев эндокринной системы, оказывает суще-
ственное влияние на репродуктивную функцию. Функция 
щитовидной железы находится в тесном взаимодействии 
с системой гипоталамус-гипофиз-яички, прежде всего, 
благодаря наличию общих центральных механизмов ре-
гуляции [1,35].

Единство топики секреторных клеток гормонов-ре-
гуляторов (передняя доля гипофиза), а также сходство 
химической структуры (построение активной молекулы 
из 2-х субъединиц «a» и «b»,причем «a» одинакова для ЛГ 
(лютеинзирующий гормон), ФСГ (фолликулостимулиру-
ющий гормон) и ТТГ (тиреотропный гормон), позволили 
выдвинуть гипотезу о единстве происхождения гормонов 
в процессе эволюции от одного предшественника [3,4].

Анализ литературных данных о влиянии щитовидной 
железы на репродуктивную функцию мужчин позволил 
предположить возможную роль патологии щитовидной 
железы в генезе половых нарушений. Существует отно-
сительно мало работ, посвященных исследованию влияния 
тиреоидных гормонов на половые железы мужчин [12,21].

Нарушения функции щитовидной железы проявляются 
состояниями гипертиреоза и гипотиреоза.

Гипертиреоз  наблюдается при диффузном токсическом 
зобе, многоузловом токсическом зобе, тиреотоксической 
аденоме, подостром тиреоидите, тиреотропиноме, фолли-
кулярном раке щитовидной железы, избыточном приеме 
йода, трофобластических опухолях, секретирующих хорио-
гонический гонадотропин[2,3]. Диагностика базируется на 
клинической картине тиреотоксикоза, наличие которого 
подтверждается гормональными исследованиями, после 

чего следует этиологическая диагностика. Первым этапом 
в диагностике является определение уровня ТТГ; если он в 
норме – тиреотоксикоз надежно исключен. В случае выяв-
ления сниженного уровня ТТГ, дополнительно исследуется 
уровень свободного тироксина (Т

4
) и трийодтиронина (Т

3
) 

[5,7,15].
Большое количество работ посвящено проблеме гипо-

тиреоза. Гипотиреоз – клинический синдром, обуслов-
ленный стойким дефицитом тиреоидных гормонов (ТГ) 
в организме. Как недостаточность других гипофиз-зави-
симых желез, гипотиреоз подразделяется на первичный, 
вторичный и третичный. Наибольшее клиническое значе-
ние имеет первичный гипотиреоз, развивающийся вслед-
ствие разрушения (удаления) щитовидной железы. Среди 
причин первичного гипотиреоза наибольшее значение в 
клинической практике имеют хронический аутоиммунный 
тиреоидит (АИТ), оперативные вмешательства на щитовид-
ной железе и терапия радиоактивным йодом. Общая рас-
пространенность манифестного гипотиреоза в популяции 
составляет 0,2-2%. Необходимо подчеркнуть, что проблема 
гипотиреоза у мужчин недостаточно изучена [4,6].

Диагноз гипотиреоза подтверждается при обнаружении 
у пациента высокого уровня ТТГ и низкого уровня Т

4
 в 

крови. Признаки и симптомы этого заболевания противо-
положны признакам гипертиреоза, поскольку гипотиреоз 
характеризуется недостаточностью гормона ЩЖ и «за-
медлением» всех процессов обмена веществ в организме. 
Пациент может жаловаться на плохой аппетит, сухую 
холодную кожу, ломкие волосы, хриплый грубый голос, он 
может страдать запорами и мышечной слабостью, плохо 
переносит холод, у него может быть нарушена память [2,26].

Одним из возможных и важных проявлений нарушения 
функции щитовидной железы у мужчин является гипо-
гонадизм.  Мужской гипогонадизм – это недостаток или 
отсутствие эндогенного тестостерона (Т). Давно известно, 
что низкий уровень тестостерона ассоциируется с повы-
шенной смертностью[39]. В пятилетнем исследовании на 
858 мужчинах старше 40 лет смертность среди лиц с низким 
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уровнем тестостерона (менее 250 нг/дл) была значительно 
выше, чем при нормальном уровне. Клиническая манифе-
стация гипогонадизма зависит от возраста, в котором он 
возник, а также от его причины, тяжести и длительности 
недостаточности тестостерона [30].

Лабораторным признаком гипогонадизма является 
постоянно низкая концентрация тестостерона, чаще в со-
четании с повышенным (первичный гипогонадизм) или по-
ниженным (вторичный гипогонадизм) уровнем ЛГ и ФСГ. 
Нормальный уровень тестостерона в плазме взрослого 
мужчины составляет 12-30 нмоль/л [20,30].

Тестостерон – основной мужской половой гормон, 
играющий жизненно важную роль в поддержании многих 
функций мужского организма, поскольку оказывает био-
логическое действие практически на все его ткани. Тесто-
стерон – основной продукт секреции яичек. Тестикулы 
взрослого мужчины продуцируют тестостерон (от 5 до 12 
мг/сут), а также  другие, но менее активные  андрогены – 
дегидроэпиандростерон (ДГА) и андростендион. Тестосте-
рон синтезируется из холестерина путем последовательных 
ферментативных реакций в клетках Лейдига [30].

Считается, что биологически активной, или «био-
доступной»» фракцией тестостерона является свободно 
циркулирующая фракция, и часть гормона, находящаяся в 
слабой связи с альбумином, в то время как часть тестосте-
рона, связанная с сексстероидсвязывающим глобулином 
(СССГ), не проявляет своей биологической активности [4].

Общепризнано, что гипогонадизм ухудшает эрекцию. 
Это связано с доказанным регулирующим влиянием те-
стостерона на биохимическую активность эндотелия ка-
вернозной ткани. Андрогенные рецепторы расположены 
в гладкомышечных элементах эндотелиальной выстилки 
пещеристых тел [16,41].

Заместительная терапия тестостероном может реко-
мендоваться мужчинам, у которых развиваются состояния, 
связанные с дефицитом или отсутствием эндогенного 
тестостерона. Основной целью заместительной терапии 
является достижение концентрации тестостерона в плазме, 
максимально приближенной к физиологическим значени-
ям у мужчин с нормальной функцией гонад [34].

Нарушения тиреоидных гормонов играют драматиче-
скую роль в человеческом сексуальном поведении, коле-
блющемся от серьезной депрессии до психоза [21,23]. Эта 
проблема недостаточно изучена, вероятно потому, что 
нарушения функции щитовидной железы чаще встреча-
ются у женщин, чем у мужчин и врачи часто не оценивают 
сексуальную функцию. В течение многих лет влияние дис-
функции щитовидной железы на мужские гонады остава-
лось спорным вопросом. С 1952 года существовало мнение, 
что гонады взрослых экспериментальных животных не 
чувствительны к гормонам щитовидной железы [9,31]. 
К тому же клинические проявления влияния дисфунк-
ции щитовидной железы на сексуальную функцию мало 
изучены, вероятно потому, что болезни щитовидной желе-

зы опять же изучались в основном у женщин. Тем не менее, 
в течение последних двух десятилетий несколько экспери-
ментальных и клинических исследований показали, что Т

3
 

регулирует созревание яичка, влияя на клетки Сертоли и 
клетки Лейдига. В процессе исследований было доказано 
присутствие энзимов дийодиназы Т

3
, которые модулируют 

концентрацию гормонов щитовидной железы в течение 
всей жизни [8,10,22,31,33,38,39]

В исследованиях на крысах и других млекопитающих 
продемонстрировано, что эффективность сперматогенеза 
зависит от общего числа клеток Сертоли, которые раз-
виваются в препубертатном периоде жизни [17,18,21,32].

Известно, что рецепторы гормонов щитовидной железы 
имеются в мужских гонадах с неонатального до зрелого пе-
риода. Изучалось местонахождение рецепторов TR1 и  TR2 
в клетках тестикул. Простагландины стали объектом боль-
шого интереса эндокринологов сразу же после их открытия, 
потому что они исходно были выделены из семенной жид-
кости, и с тех пор полагалось, что они участвуют во многих 
репродуктивных процессах. В настоящее время известно 
не менее 9 рецепторов простагландинов. Рецепторы группы 
TR2 функционируют преимущественно как репрессоры 
транскрипции, взаимодействуя с ДНК как гомо- или TR2 /
TR1-гетеродимеры. Эти рецепторы связывают тромбоксан 
ТК-А2, свое название получили благодаря высокому уровню 
их экспрессии в семенниках. 

Данные  рецепторы обнаружены в ткани плодного и 
взрослого яичка и расположены они в клетках Сертоли, а 
интерстициальные ткани яичка лишены их. Фактически 
количество рецепторов TR1 уменьшается в процессе раз-
вития яичка и их оказывается меньше во взрослом яичке. В 
то же время, наибольшее количество TR2 обнаружено во 
взрослом яичке. Хотя механизм, посредством которого Т

3 

регулирует рост клеток Сертоли неясен, последние ис-
следования показали, что подавляющие эффекты Т

3
 могут 

быть связаны с возрастанием активности ингибиторов 
циклокиназы. [10,16,17].

Гормоны щитовидной железы стимулируют также 
синтез белка в незрелых клетках Сертоли. Как Т

4
, так и Т

3 

стимулируют накопление аминокислот в клетках четкими 
механизмами. Когда эффект Т

3
 частично заблокирован ин-

гибитором биосинтеза белка циклогексимидом, значимый 
стимулирующий эффект Т

4
 остается неизменным [11,33]. 

Исследования же других авторов показали, что гонадо-
тропные гормоны (ГнТГ) играют ведущую роль в сперма-
тогенезе и процессе выработки тестостерона, но не менее 
важную роль играют гормон роста и гормоны щитовидной 
железы [25,28,32,36]. Ряд авторов утверждают, что именно 
гормоны щитовидной железы, а не ЛГ играют важную роль 
в развитии и дифференцировке клеток Лейдига. Начало 
созревания клеток Лейдига в препубертатном  яичке не 
зависит от ЛГ [19,32]. Ежедневное влияние ЛГ задержива-
ет начало мезенхимального дифференцирования клеток 
Лейдига. Выявлено, что гипертиреоз стимулирует рост 
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клеток Лейдига в препубертатном яичке, а гипотиреоз за-
медляет [27,28,29,32].

Проведенные исследования доказали, что дебют гипо-
тиреоза проявляется снижением содержания тиреоидных 
гормонов  в крови и первое время оказывет незначительное 
влияние на морфологию тестикул, уровень сывороточно-
го тестостерона и сперматогенез. Тогда как длительно не 
компенсированный гипотиреоз приводит к замедлению 
созревания тестикул и нарушению сперматогенеза. Дости-
жение эутиреоидного состояния у взрослых мужчин при-
водит к восстановлению сперматогенеза и, соответственно, 
репродуктивной функции. Показано, что неонатальный и 
препубертатный гипотиреоз способствуют увеличению 
клеток Сертоли на 157%, задерживая их созревание и на-
оборот, пубертатный гипертиреоз приводит к раннему 
прекращению развития клеток Сертоли, заканчивающимся 
уменьшением размеров яичка и снижением сперматогене-
за [10,13,21,33,38].  Молекулярные механизмы воздействия 
гормонов щитовидной железы на клетки Сертоли и клетки 
Лейдига все еще не ясны и требуют дальнейшего исследова-
ния. Хотя изменения уровня тиреоидных гормонов влияют 
на содержание половых гормонов, их точные физиологи-
ческие взаимодействия не изучены.

Ряд исследований показали, что содержание тестосте-
рона, эстрадиола, СССГ было более высоким у мужчин с 
гипертиреозом и снижено у мужчин с гипотиреозом при 
нормальных значениях гонадотропных гормонов. Кроме 
того, при гипертиреозе повышенное содержание СССГ  
приводило к нарушению соотношения андрогенов и 
эстрогенов и сохранялось до нормализации уровня св.Т

4
. 

Сексстероидсвязывающий глобулин связывает андро-
гены в большей степени, чем эстрогены, и повышение 
содержания СССГ в крови может привести к относитель-
ному  гиперэстрогенизму. Это является одной из причин 
гинекомастии. Гинекомастия наблюдается в 10% случаев 
гипертиреоза у мужчин  [3,15,24,34].

У многих пациентов с гипотиреозом были выявлены 
высокие уровни ПРЛ (пролактина) и Е (эстрадиола), снижа-
ющиеся на фоне лечения левотироксином. Известно, что 
повышенное содержание ПРЛ и эстрадиола в крови корре-
лирует с нарушениями функции половых желез [13,21,42].

В следующем исследовании было выявлено, что у муж-
чин с гипертиреозом отмечается высокий уровень СССГ, 
а у мужчин с гипотиреозом – нормальный или сниженный 
уровень СССГ и снижение содержания  общ.Т, биоак.Т 
и св.Т [13,35].

Так же известно, что и при гипотиреозе нарушается 
функция половых желез, как у мужчин, так и у женщин. У 
мужчин может выявляться сниженное содержание общ.Т 
в сыворотке крови, тогда как уровень  св.Т – в пределах 
нормы. Это объясняется уменьшением образования в пече-
ни СССГ. У большинства больных гипотиреозом секреция 
ПРЛ в норме. Однако при длительном течении гипотиреоза 
содержание ПРЛ в сыворотке крови увеличивается до вы-

соких цифр. Снижаются либидо и потенция [ 2].
Сексуальная функция – одна из сложных человеческих 

характеристик, а сексуальные дисфункции всегда разно-
сторонни и мультифакторны. Все ли пациенты с гипер- и 
гипотиреозом, достигая эутиреоидного состояния, возвра-
щаются к нормальной сексуальной функции?

Эти исследования интересны для эндокринологов, ко-
торые данные симптомы учитывают для диагностики и ле-
чения нарушения функции щитовидной железы у мужчин.

Мультицентровые исследования показали, что у муж-
чин с гипертиреозом и гипотиреозом отмечается повышен-
ная распространенность таких нарушений как снижение 
полового влечения, эректильная дисфункция (ЭД), пре-
ждевременная эякуляция (ПЭ), замедленная эякуляция 
(ЗЭ), которые, как правило, купируются после нормализа-
ции функции щитовидной железы [12,24,26].

Интересен и патогенез этих нарушений. Связаны они с 
прямым воздействием дефицита или избытка тиреоидных 
гормонов на гонады и, возможно, на половые органы или 
с воздействием на центральные и нейропсихологические 
компоненты половой функции?  

Ряд авторов изучали влияние гипер- и гипотиреоза 
на эректильную дисфункцию [12,14,16,42]. В исследова-
нии E.A. Jannini et al. (1995) [21] участвовали 27 мужчин 
с гипер- и 44- с гипотиреозом. Всем участникам до и 
после восстановления эутиреоидного состояния (год 
лечения) было предложено ответить на вопросы по шка-
ле SHIM (Sexual Health Inventory for Males). Кроме того, 
анкетированию подвергались мужчины контрольной 
группы. Из них у 21 (37,5%) мужчины с нарушениями 
функции щитовидной железы и у 6 (25%) – контрольной 
группы выявлена значительно выраженная эректильная 
дисфункция. Эректильная дисфункция была более рас-
пространена среди пациентов с гипер- и гипотиреозом, чем 
среди эутиреоидных лиц. После проведения лечения улуч-
шение параметров эрекции было отмечено как у мужчин с 
гипертиреозом, так и с гипотиреозом. По мнению данных 
авторов, специфическое лечение эректильной дисфункци 
у лиц с гипер- и гипотиреозом должно быть отложено на 6 
месяцев от начала терапии, нацеленной на восстановление 
эутиреоза.

Проведенные исследования показали, что эректильная 
дисфункция свойственна мужчинам с гипер- и гипотирео-
зом, а восстановление эутиреоидного статуса способствует 
улучшению эректильной дисфункции не у всех мужчин.

В связи с этим можно сделать вывод, что среди мужчин 
с эректильной дисфункцией целесообразен скрининг на 
заболевания щитовидной железы.

Какими были изменения половой функции у мужчин 
на фоне основной терапии? В следующее исследование 
[12] были включены 34 мужчины с тиреотоксикозом и 
14 с гипотиреозом, средний возраст которых составил 43 
года. Причинами тиреотоксикоза явились Болезнь Грейвса 
у 19 (56%) мужчин, многоузловой – токсический зоб 



12 Сибирское медицинское обозрение, 2013, 1

у 9 (26%) мужчин и тиреотоксическая аденома у 6 (18%). 
Пациентам с тиреотоксикозом был назначен тиамазол, 
а пациентам с гипотиреозом – заместительная терапия 
левотироксином. При помощи стандартных опросников 
исходно и, как минимум, спустя 8 недель после достижения 
эутиреоза (медиана 10 недель – от 8 до 16) выяснились 
такие изменения, как снижение полового влечения, эрек-
тильная дисфункция, преждевременная и замедленная 
эякуляция. Шесть (12%) из 48 мужчин сообщили о том, 
что нарушение половой функции у них появилось с раз-
витием дисфункции щитовидной железы. К тому же при 
опросе выяснилось, что нарушения имели место у 45 (94%) 
мужчин. Среди 34 мужчин с тиреотоксикозом у 17 (50%) 
имелось одно и более нарушений половой функции из 4.
У этих пациентов средние уровни общ.Т, Е, СССГ оказались 
около верхней границы нормы, тогда как уровни св.Т, ЛГ 
и ПРЛ – в норме. На фоне лечения половая функция этих 
пациентов значительно улучшилась (наиболее существен-
но уменьшилась распространенность преждевременной 
эякуляции). При этом уровни Т, Е и СССГ уменьшились 
примерно на 30%.

Среди 14 пациентов с гипотиреозом у 9 (64%) были 
выявлены снижение полового влечения, эректильная дис-
функция, замедленная эякуляция и у одного (7%) – пре-
ждевременная эякуляция. Средний уровень тестостерона 
у этих мужчин был нормальным или сниженным,  уровни 
св.Т, Е, СССГ, ЛГ и ПРЛ – в норме. На фоне заместитель-
ной терапии левотироксином выраженность половых 
нарушений существенно уменьшилась, средний уровень 
тестостерона увеличился на 47%, а изменения уровня СССГ 
не произошло [12].

Исследование, проведенное C. Carani  [12], подтверди-
ло наличие нарушений половой функции у мужчин после 
достижения эутиреоидного состояния.  В исследование 
были включены 48 мужчин: 34 – с гипертиреозом и 14 – с 
гипотиреозом. Предметом изучения явились следующие 
позиции: либидо, эректильная дисфункция, преждевре-
менная эякуляция. Сексуальная функция оценивалась 
с помощью клинического опросника «Международный 
индекс эректильной функции» (LIEF) [16,37,41]. Спустя 8 
и 16 недель после достижения эутиреоидного состояния, у 
мужчин с гипертиреозом сексуальные нарушения наблюда-
лись у 14,75%; у мужчин с гипотиреозом снижение либидо, 
эректильная дисфункция, замедленная эякуляция – в 64,3% 
случаев; ПЭ – у 7,1%. На фоне лечения ТТГ и ТГ приходили 
в норму достаточно быстро, а нарушения половых гормонов 
отражались в изменении уровня СССГ.

Кроме того, изучалась и распространенность пре-
ждевременной эякуяции у пациентов с гипертиреозом. 
В исследовании [23]  участвовали  43 пациента с гипер-
тиреозом. Средний возраст пациентов составил 48,0±8,8 
года. Обследование заключалось в анкетировании по 
шкале эректильной функции (МИЭФ) и измерении 
продолжительности полового акта до наступления эякуля-

ции. Оценивался также уровень обеспокоенности пациен-
тов в связи с указанными нарушениями. Положительная 
корреляция была отмечена между ТТГ и продолжительно-
стью латентного интравагинального периода. Только у 23 
(53,4%) пациентов из 43 исследуемых наблюдалась значимая 
положительная динамика в отношении полового акта после 
достижения эутиреоза.

Выявлено, что избыток гормонов щитовидной железы и 
преждевременная эякуляция клинически взаимосвязаны. 
Гипертиреоз может рассматриваться в качестве нового 
обратимого этиологического фактора риска преждевре-
менной эякуляции.

Изменения показателей на фоне лечения тиреоста-
тиками оценивались через 8 недель после достижения 
эутиреоидного состояния. Преждевременная эякуляция 
определялась у 31(72,1%) из 43 пациентов. Уровень обе-
спокоенности пациентов с гипертиреозом, страдающих 
преждевременной эякуляцией, определялся более высо-
ким. Положительная корреляция была отмечена между 
ТТГ и продолжительностью латентного интравагинального 
периода. Следовательно, избыток гормонов щитовидной 
железы и преждевременной эякуляции клинически вза-
имосвязаны.

Очевидно, что на фоне основной терапии не у всех 
мужчин достигнута нормализация половой функции [24]. 
На основании вышесказанного, возникает вопрос: необхо-
димо ли лечить мужчин с нарушениями половой функции 
препаратами тестостерона? Вопрос остается открытым и 
требует дальнейшего изучения.

Таким образом, взаимодействие тиреоидных и половых 
гормонов при гипер- и гипотиреозе у мужчин до насто-
ящего времени является предметом дискуссий. Данные 
литературы, посвященные изучению патогенеза поло-
вых расстройств, нередко противоречивы, а отсутствие 
общепринятого подхода, недостаточная комплексность 
обследований не дают ясного представления о характере 
нарушения половых гормонов, в том числе во взаимосвязи 
с тиреоидными гормонами.

Выяснение этих вопросов позволит выработать диффе-
ренцированный подход к профилактике и лечению половых 
нарушений при гипер- и гипотиреозе у мужчин.

MODERN VIEWS ON THE RELATIONSHIP
OF THYROID HORMONES  AND GONADS IN MEN

T. V. Shelkovnikova, S. A Dogadin
Krasnoyarsk State Medical University named 

after prof. V. F. Voino-Yasenetsky

Abstract. It was conducted the analysis of  published data 
about the role of thyroid disorders in the genesis of sexual 
disorders in men. It was discussed the influence of hyper-and 
hypothyroid states on gonadal  function before and during 
the treatment. It was shown that thyroid hormones  influence 
on the content of sex hormones and sexual function. The data 
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has presented in a scientific review allowed  to find rational 
approach to treatment of these patients.

Key words: thyroid, hyperthyroidism, hypothyroidism,  
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p%'>,%. У женщин с трубно-перитонеальной формой бесплодия часто встречается патология эндометрия и полости 
матки. Проведение гистероскопии, морфологического и микробиологического исследования биоптатов эндометрия по-
зволяет определить объём последующего лечения и позитивно влияет на частоту наступления беременности в про-
граммах ЭКО. Однако до сих пор не решены вопросы о включении гистероскопии в обязательный объём обследования па-
циенток с трубно-перитонеальной формой бесплодия перед проведением ЭКО. Хотя имеется множество достоверных 
данных о необходимости проведения гистероскопии пациенткам с отрицательными результатами лечения методами 
вспомогательной репродукции.
j+>7%";% 1+." : эндометрий, хронический эндометрит, гистероскопия, вспомогательные репродуктивные техноло-
гии (ВРТ).

Трубно-перитонеальное бесплодие у женщин занимает 
ведущее место в структуре бесплодного брака, и является 
самой трудной патологией в плане восстановления репро-
дуктивной функции. Причины формирования трубно-пе-

ритонеального бесплодия разнообразны: перенесённые 
ранее воспалительные заболевания органов малого таза; 
внутриматочные манипуляции, в том числе искусственные 
аборты; перенесенные ранее оперативные вмешательства 


