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Течение беременности у пациенток 
с гипофункцией щитовидной железы

звестно, что гестаци-
онные процессы ока-
зывают влияние на 

щитовидную железу как у здоро-
вых женщин, так и у пациенток с 
ее заболеваниями. Существует 
мнение, что в начале беремен-
ности повышается клубочковая 
фильтрация, что ведет к повы-
шению экскреции йодидов и, 
соответственно, повышению 
потребности в йоде. В регионах 
с достаточным потреблением 
йода повышенная экскреция йо-
дидов не приводит к дефициту 

йода, так как йод в течение жиз-
ни депонировался в фолликулах 
и этих запасов достаточно для 
всего периода беременности. 
У беременных женщин с дефици-
том йода повышение экскреции 
йодидов приводит к усугубле-
нию йоддефицита. В то же время 
результаты исследований по-
следних лет противоречивы и не 
подтверждают мнение о повы-
шении экскреции йода в период 
беременности.

Повышение функциональной 
активности щитовидной железы 
у беременной женщины обуслов-
лено действием хорионического 
гонадотропина (ХГ). ХГ является 
пептидным гормоном, состоя-
щим из двух субъединиц – α и β. 
Структурное сходство между α 
субъединицей ХГ и ТТГ объясня-
ет ее стимулирующее действие 
на щитовидную железу. В тече-
ние нормальной беременности 
стимулирующий эффект ХГ на 
щитовидную железу приводит к 
небольшому и кратковременно-
му повышению свободного ти-
роксина (св. Т4) в конце первого 
триместра и вследствие этого к 
снижению уровня ТТГ. Стимуля-
ция щитовидной железы хорио-
ническим гонадотропином явля-
ется физиологическим состояни-
ем при беременности, развитие 
транзиторного гестационного 
тиреотоксикоза происходит у 1 
из 5 женщин.

Под влиянием эстрогенов по-
вышается синтез тироксинсвя-
зывающего глобулина (ТСГ), что 
приводит к повышению общего 

тироксина и снижению свобод-
ной фракции гормона в сыво-
ротке крови. Известно также, что 
в период беременности повы-
шается объем циркулирующей 
плазмы. Тогда как повышение 
ТСГ наиболее значимо в первом 
триместре беременности, повы-
шенный объем циркулирующей 
плазмы сохраняется до родов. 
Возможно, повышение потреб-
ности в тиреоидных гормонах 
связано и с ускоренным метабо-
лизмом тироксина и его транс-
плацентарным переносом. Таким 
образом синтез и секреция Т4 
должны повышаться для поддер-
жания нормального содержания 
тиреоидных гормонов в сыво-
ротке крови. Ранее считали, что 
уровень тиреоидных гормонов у 
беременных практически не от-
личается от небеременных жен-
щин. Но более поздние работы 
показали, что продукция Т4 во 
время беременности увеличива-
ется. Свидетельством сказанного 
является влияние беременности 
на дозу левотироксина у жен-
щин с первичным гипотиреозом. 
У  женщин с первичным гипоти-
реозом, которые получали по-
стоянную дозу левотироксина, 
уровень ТТГ во время беремен-
ности повышался, что требовало 
повышения дозы препарата для 
достижения эутиреоза. Это дока-
зывает, что потребность в тирео-
идных гормонах повышается с 
раннего периода беременности 
и продолжается до родов. Про-
дукция тиреоидных гормонов 
во время физиологической бе-
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ременности повышается на 30-
50%.

Предполагается, что ЩЖ ма-
тери и плода регулируются ав-
тономно, однако доказан по 
крайней мере частичный пере-
нос через плаценту гормонов 
материнской ЩЖ. Плацента со-
держит высокую концентрацию 
дейодазы 3 типа (D3). D3 катали-
зирует дейодирование внутрен-
него кольца Т4 с образованием 
реверсивного трийодтиронина 
(Т3), вследствие чего в амниоти-
ческой жидкости определяется 
высокая концентрация ревер-
сивного Т3. D3 способствует 
дейодированию йодтиронинов 
матери, таким образом плод обе-
спечивается йодом.

Гормоны ЩЖ матери играют 
важную роль на протяжении 
всего гестационного периода 
(так, например, они стимулиру-
ют функцию желтого тела, что 
важно для поддержания бере-
менности на ранних сроках). 
Особенно важен нормальный 
уровень тиреоидных гормонов 
матери и фетоплацентарный их 
перенос на ранних стадиях эм-
бриогенеза. Именно дисбалансу 
тиреоидных гормонов матери во 
время беременности отводится 
ведущая роль в нарушении пси-
хоневрологического развития 
детей.

Как отдельный орган ЩЖ у пло-
да начинает функционировать 
с 12 недель внутриутробного 
развития. Гормоны ЩЖ оказы-
вают влияние на рост и диффе-
ренцировку тканей, процессы 
оссификации, на формирование 
центральной нервной системы 
плода.

В регионах с недостаточным 
потреблением йода, к которым 
относится подавляющее боль-
шинство областей России, всем 
беременным женщинам для ин-
дивидуальной профилактики, 
а также для лечения диффузного 
нетоксического зоба рекоменду-
ют прием йода из расчета 200 мкг 
в сутки. С этой целью можно еже-
дневно принимать калия йодид 
по 200 мкг (Йодбаланс 200). По 

мнению американской тиреодо-
логической ассоциации, суточ-
ная потребность в йоде женщин 
детородного возраста составля-
ет 150 мкг в сутки, возрастая во 
время беременности и грудного 
вскармливания до 250 мкг.

В труднодоступных регионах 
малоразвитых стран чаще всего 
используют инъекции йодиро-
ванного масла, 1 мл которого 
содержит около 0,5 мг йода. Од-
нако назначение йода в столь 
высокой дозе может приводить 
к развитию осложнений (разви-
тие транзиторного гипотирео-
за новорожденных по эффекту 
Вольфа-Чайкова путем ингиби-
рования секреции тиреоидных 
гормонов плода, при невыявлен-
ной ранее тиреоидной автоно-
мии возможно развитие йодин-
дуцированного тиреотоксикоза, 
при генетической предрасполо-
женности возможна манифеста-
ция аутоиммунных заболеваний 
ЩЖ). В связи с возможными 
осложнениями в настоящее вре-
мя групповую йодную профи-
лактику в период беременности 
рекомендуют осуществлять пу-
тем приема препаратов, содер-
жащих суточную потребность в 
йоде.

Многочисленные исследования 
показали, что йодная профи-
лактика в период беременности 
предотвращает развитие зоба и 
нормализует функцию ЩЖ.

При наличии зоба больших раз-
меров показана комбинирован-
ная терапия препаратами йода 
в комплексе с тиреоидными гор-
монами – 100 мкг левотироксина 
(Эутирокс 100) и 100 мкг калия 
йодида (Йодбаланс 100) или ком-
бинированные препараты (Йод-
тирокс).

Эутирокс является синтетиче-
ским левовращающим изомером 
тироксина. Оказывает действие 
после частичного превращения 
в трийодтиронин. Терапия Эути-
роксом может и должна продол-
жаться в период беременности 
и грудного вскармливания. При 
беременности доза препарата 
должна увеличиваться на 30-

50%. Содержание Эутирокса в 
грудном молоке, даже при лече-
нии высокими дозами препара-
та, не вызывает каких-либо на-
рушений у ребенка. Наличие 6 
дозировок препарата позволяет 
в каждом конкретном случае эф-
фективно и удобно для пациента 
осуществлять подбор необходи-
мой дозы.

Первичный гипотиреоз у жен-
щин – одна из причин нарушения 
репродуктивной функции и при 
отсутствии лечения вероятность 
беременности мала. При гипоти-
реозе легкой степени или при его 
медикаментозной компенсации 
наступление беременности воз-
можно, и (за исключением регио-
нов с явной нехваткой йода) дети 
рождаются здоровыми. Амери-
канская тиреодологическая ас-
социация рекомендует при на-
личии гипотиреоза у женщины, 
планирующей беременность, из-
менить дозу левотироксина так, 
чтобы уровень ТТГ был менее 
2,5 мЕд/л.

Наиболее часто первичный 
гипотиреоз у беременных пред-
ставляет собой его послеопера-
ционные формы либо исход ау-
тоиммунного тиреоидита (АИТ). 
Женщины с АИТ подвержены 
риску развития гипотиреоза уже 
на ранних сроках беременности 
даже при нормальной функции 
ЩЖ. Перенос ТТГ-блокирующих 
АТ может вызывать фетальный 
и неонатальный гипотиреоз. 
Фетальный гипотиреоз сопро-

в эндокринологии

Своевременно назначенная 
в адекватной дозе терапия левоти-

роксином (Эутироксом) у беременной 
женщины с исходно существующим или 
впервые выявленным гипотиреозом по-

зволяет избежать осложнений течения 
беременности и патологии плода.
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вождается внутриутробным за-
медлением роста, брадикардией, 
запоздалым развитием ядер око-
стенения. 

Длительность неонатального 
гипотиреоза обусловлена пе-
риодом выведения материнских 
АТ из крови ребенка и обычно 
составляет 1-3 мес. К наиболее 
значительным клиническим при-
знакам относят: переношенную 
беременность, длительно не про-
ходящую желтуху новорожден-
ных, большой вес при рождении. 
Неонатальный скрининг всех 
новорожденных на врожденный 
гипотиреоз по уровню ТТГ по-
зволяет своевременно поставить 
диагноз и начать лечение.

В группах риска (женщины с на-
рушениями функции ЩЖ, после-
родовым тиреоидитом и опера-
циями на ЩЖ в анамнезе, женщи-
ны с семейным анамнезом забо-
леваний ЩЖ, женщины с зобом, 
женщины с АТ к ЩЖ, женщины с 
симптомами или клиническими 
проявлениями тиреотоксикоза 

и гипотиреоза, женщины с сахар-
ным диабетом 1 типа, женщины с 
аутоиммунными заболеваниями, 
женщины с предшествующим об-
лучением головы и шеи) обследо-
вание для выявления нарушения 
функции ЩЖ рекомендовано на 
первом визите к врачу. Для диа-
гностики гипотиреоза у женщин 
в период беременности наибо-
лее информативно определение 
в сыворотке крови уровня св. Т4 
и ТТГ. Рекомендации по скринин-
гу содержат указание на опреде-
ление АТ к ТПО. С целью под-
тверждения диагноза показано 
проведение ультразвукового ис-
следования ЩЖ (при АИТ опре-
деляется неоднородность струк-
туры ЩЖ, чередование зон пони-
женной и повышенной эхогенно-
сти). Даже легкие формы гипоти-
реоза могут представлять угрозу 
для беременной (аборт, токсикоз, 
преэклампсия, отслойка плацен-
ты, анемия, слабость родовой 
деятельности, послеродовые 
кровотечения) и ребенка (нару-

шение развития мозга и скелета), 
поэтому необходимость безот-
лагательного начала терапии 
при его диагностике не вызывает 
сомнений. Подбор адекватной 
дозы левотироксина проводит-
ся из расчета 2,2 мкг/кг (обычно 
100-200мкг/сут.) под контролем 
уровней св.Т4 и ТТГ. Женщинам, 
получающим заместительную те-
рапию по поводу гипотиреоза, 
дозу левотироксина постепенно 
увеличивают на 30-50%. Функцию 
ЩЖ необходимо оценивать через 
30-40 дней. Согласно рекоменда-
циям американской тиреодоло-
гической ассоциации, нормаль-
ным считается уровень ТТГ менее 
2,5 мЕд/л в I и 3,0 мЕд/л – во II и 
III триместрах. Субклинический 
гипотиреоз (повышение уровня 
ТТГ при нормальных значениях 
св. Т4) ассоциирован с неблаго-
приятными последствиями как 
для матери, так и для плода. Тем 
не менее, несмотря на то, что эф-
фективность заместительной те-
рапии в плане предотвращения 
этих последствий не доказана, 
но в связи с тем, что потенциаль-
ная эффективность превышает 
риск, эксперты американской 
тиреоидологической ассоциации 
рекомендуют в этой ситуации за-
местительную терапию левоти-
роксином.

Таким образом, своевременно 
назначенная в адекватной дозе 
терапия левотироксином (Эути-
роксом) у беременной женщины 
с исходно существующим или 
впервые выявленным гипотирео-
зом позволяет избежать ослож-
нений течения беременности 
и патологии плода.
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Эутирокс является синтетическим левовращающим изоме-
ром тироксина. Оказывает действие после частичного пре-
вращения в трийодтиронин. Терапия Эутироксом может 
и  должна продолжаться в период беременности и грудного 
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увеличиваться на 30-50%. Содержание Эутирокса в грудном 
молоке, даже при лечении высокими дозами препарата, не 
вызывает каких-либо нарушений у ребенка. Наличие 6 до-
зировок препарата позволяет в каждом конкретном случае 
эффективно и удобно для пациента осуществлять подбор не-
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