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Заболевания щитовидной железы являются наиболее частой патологией эндокринной системы женщины. Лю-
бые расстройства функции щитовидной железы могут вызвать нарушения в работе репродуктивной системы 
женщины, а также несут риск развития патологических изменений со стороны плода.

В данной статье освещены современные принципы диагностики, лечения и подготовки женщины с йоддефи-
цитными состояниями, аутоиммунным тиреоидитом, болезнью Грейвса – Базедова и гипотиреозом к беременно-
сти, ведению беременности и послеродового периода с целью благоприятного исхода как для плода и новорожден-
ного, так и для сохранения здоровья матери. 
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Физиологические изменения в функционировании 
щитовидной железы во время беременности
У женщин заболевания щитовидной железы 

встречаются в 10 раз чаще, чем у мужчин, и манифе-
стируют в молодом, репродуктивном возрасте.

Патологические процессы в щитовидной железе, 
особенно изменение ее функционального состояния, 
могут вызывать: бесплодие, нарушение вынашива-
ния беременности, патологическое воздействие на 
плод [2, 8].

Сама беременность может вызывать изменения в 
функционировании щитовидной железы женщины и 
приобретать патологическое состояние.

Изменение функционирования щитовидной желе-
зы у женщины происходит уже с первых недель бере-
менности под воздействием разных факторов, прямо 
или косвенно стимулирующих щитовидную железу 
женщины. Преимущественно это происходит в 1-й 
половине беременности, т.е. в период, когда у пло-
да еще не функционирует своя щитовидная железа, а 
весь эмбриогенез обеспечивается тиреоидными гор-
монами матери [9, 10].

К физиологическим изменениям функциониро-
вания щитовидной железы во время беременности 
относятся: гиперстимуляция хорионическим гона-
дотропином (ХГ), вырабатываемым плацентой. Хо-
рионический гонадотропин аналогичен по струк-
туре a-субъединице тиреотропного гормона (ТТГ), 
оказывает ТТГ-подобные эффекты и стимулирует 
выработку гормонов щитовидной железой, что со-
провождается повышением их уровня и по принципу 
«обратной связи» – снижением уровня ТТГ. Наибо-
лее низкие показатели ТТГ регистрируются на 10-12 
неделях беременности. Уровень ТТГ начинает дости-
гать физиологических значений со второго триместра 
беременности. Таким образом, гиперстимуляция щи-
товидной железы хорионическим гонадотропином 
вызывает изменения в работе гипофизарно-тиреоид-
ной системы [2, 18, 19].

Кроме того, происходит увеличение продукции 
тироксинсвязывающего глобулина в печени за счёт 
повышения продукции эстрогенов во время бере-
менности. К 18–20-й неделе беременности уровень 
тироксинсвязывающего глобулина удваивается. Это 
приводит к тому, что тироксинсвязывающий глобу-

лин связывает дополнительное количество свобод-
ных фракций тиреоидных гормонов. Транзиторное 
снижение их уровня вызывает стимуляцию ТТГ для 
сохранения нормальной функции щитовидной желе-
зы. В результате этого свободные фракции тироксина 
(fТ4) и трийодтиронина (fТ3) сохраняются на нор-
мальном уровне, тогда как уровень общих тироксина 
(Т4) и трийодтиронина (Т3) у всех беременных жен-
щин в норме повышен [9].

Следующим физиологическим фактором является 
усиление экскреции йода с мочой, усиление транс-
плацентарного переноса йода и дейодирование ти-
реоидных гормонов в плаценте. Уже в начале бере-
менности происходит увеличение объема почечного 
кровотока и гломерулярной фильтрации, что приво-
дит к росту экскреции йода с мочой и обуславливает 
дополнительную стимуляцию щитовидной железы 
женщины. Кроме того, повышение потребности в 
йоде развивается в связи с трансплацентарным его 
переносом, что необходимо для синтеза тиреоидных 
гормонов щитовидной железой плода [10].

Таким образом, во время беременности щитовид-
ная железа женщины подвержена дополнительной 
стимуляции. Для физиологической адаптации щи-
товидной железы в этот период необходимо доста-
точное потребление йода. Но даже при сохраненной 
функции щитовидной железы приблизительно у 20% 
беременных происходит ее увеличение [21, 27].

К факторам риска нарушения функции щитовид-
ной железы в период беременности относят: йодный 
дефицит, аутоиммунный тиреоидит (АИТ) с сохра-
ненной функциональной способностью щитовидной 
железы, заболевания щитовидной железы в анамне-
зе, наличие антител к тиреоидной пероксидазе (АТ 
к ТПО), сахарный диабет 1 типа или другие ауто-
иммунные заболевания, выкидыши или преждевре-
менные роды в анамнезе, облучение головы и шеи, 
бесплодие, приём амиодарона, лития или недавнее 
назначение йодсодержащих контрастных средств, 
ожирение III степени (ИМТ>40), возраст старше 30 
лет [2, 23].

Последствиями могут быть: изолированная гипо-
тироксинемия, гипотиреоз (манифестный или суб-
клинический), зоб (диффузный или узловой), вну-
триутробный гипотиреоз или внутриутробный зоб, 
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в будущем – более низкий коэффициент интеллекта 
(IQ), чем у детей, рожденных от женщин с сохранен-
ной функцией щитовидной железы [12, 13].

Закладка щитовидной железы происходит на 3-4-
й неделе эмбрионального развития. Примерно в это 
же время из нервной пластинки происходит закладка 
центральной нервной системы – начинаются процес-
сы дендритного и аксонального роста, а также си-
наптогенез, нейрональная миграция и миелинизация, 
которые не могут адекватно развиваться без доста-
точного количества тиреоидных гормонов [1].

Щитовидная железа плода приобретает способ-
ность захватывать йод только с 10-12-й недели бе-
ременности (до 12-й недели тироксин поступает от 
матери к плоду через плаценту). Секретировать ти-
реоидные гормоны фетальная щитовидная железа на-
чинает с 12-й недели, но при этом для нормального 
развития плода по-прежнему необходимы тиреоид-
ные гормоны матери [1, 4].

Биоактивность тиреоидных гормонов плода зави-
сит от следующих факторов: снабжение матерински-
ми тиреоидными гормонами через плаценту; продук-
ция тиреоидных гормонов фетальной щитовидной 
железой; активность  ферментов (дейодиназы, суль-
фотрансферазы) в фетальных тканях,  метаболизи-
рующих тиреоидные гормоны; активность системы 
транспортных механизмов клеточных мембран, ини-
циирующих захват йодтиронинов из сыворотки в 
ткани; обмен с амниотической жидкостью; возврат 
фетальных тиреоидных гормонов через плаценту к 
матери [4].

Йодный дефицит у женщин репродуктивного 
возраста и во время беременности

Йододефицитные заболевания – патологические 
состояния, развивающиеся вследствие йодного дефи-
цита, которые могут быть предотвращены при норма-
лизации потребления йода. Йодный дефицит во время 
беременности приводит к хронической стимуляции 
щитовидной железы, относительной гестационной 
гипотироксинемии – феномен, при котором уровень 
свободного тироксина у беременной женщины не до-
стигает должного физиологического состояния (про-
дукция fТ4 в 1-й половине беременности для адекват-
ного развития плода должна увеличиться на 30-50%), 
но сохраняется в пределах нормы для здоровых вне 
беременности [12]. Показано, что даже условия лег-
кого йодного дефицита (уровень fТ4 в I триместре на 
10-15% ниже) способствуют формированию зоба как 
у матери, так и у плода [18].

Женщина, планирующая беременность, должна 
потреблять ежедневно 150 мкг йода в течение 3-6 
мес. перед планируемой беременностью. В период 
беременности суточная потребность в йоде составля-
ет не менее 250 мкг/сут (ВОЗ, 2005 г.) [2, 5, 41].

На протяжении периода грудного вскармлива-
ния суточная потребность в йоде составляет также  
250 мкг/сут.

Источником йода для беременной женщины явля-
ется йодированная пищевая соль в сочетании с прие-
мом точно дозированных препаратов йода или вита-
минно-минеральных комплексов с дозировкой йода 
250 мкг в сутки.

Йодная недостаточность усугубляется наличием 
железодефицитной анемии, недостатком витаминов 
А, Е, С, микроэлементов (Se, Cu, Mn, Zn и др.), ряда 
аминокислот.

В период беременности рекомендуется ограни-

чить прием пищевой соли; не показаны для профи-
лактики дефицита йода йодсодержащие биологи-
чески активные добавки; йодная профилактика в 
прегравидарный период и во время беременности 
не показана женщинам с тиреотоксикозом. В слу-
чае гипотиреоза препараты йода не назначаются в 
прегравидарный период, а во время беременности – 
назначаются; носительство АТ-ТПО с эутиреоидной 
функцией щитовидной железы не является противо-
показанием для назначения йодной профилактики, 
но требует контроля функции щитовидной железы во 
время беременности [8, 9].

Негативными последствиями йоддефицитных со-
стояний у женщины детородного возраста являются: 
зоб, анемия, нарушение репродуктивной функции 
(бесплодие, невынашивание беременности, преждев-
ременные роды) [26]. 

Негативные последствия йоддефицитных состоя-
ний матери для плода: высокая перинатальная смерт-
ность, врожденные пороки развития, неврологиче-
ский кретинизм и микседематозный кретинизм [27].

Аутоимунный тиреоидит у женщин репродук-
тивного возраста и во время беременности
Хронический аутоиммунный тиреоидит (АИТ) 

— мультифакторное заболевание, при котором опре-
деленная наследственная предрасположенность ре-
ализуется на фоне факторов окружающей среды. 
Атрофический вариант АИТ ассоциирован с гапло-
типом HLA-DR3, а гипертрофический вариант с DR5 
HLA-системы. При аутоиммунном тиреоидите про-
исходит постепенное разрушение функционирующей 
ткани щитовидной железы в процессе ее иммунного 
воспаления [3, 6, 22].

При аутоиммунном тиреоидите дополнительная 
физиологическая стимуляция щитовидной железы, 
происходящая во время беременности, может не до-
стичь своей цели. В этой ситуации, как и при йодном 
дефиците, у женщины не произойдет повышения 
продукции тиреоидных гормонов, необходимого для 
адекватного развития плода в 1-й половине беремен-
ности. Таким образом, АИТ во время беременности 
несет риск манифестации гипотиреоза у женщины и 
относительной гипотироксинемии у плода [30, 38].

При выявлении повышенного уровня АТ-ТПО без 
других признаков аутоиммунного тиреоидита необ-
ходима динамическая оценка функции щитовидной 
железы во время беременности в каждом триместре.

Физиологические дозы йодида калия (150-250 
мкг/сут) не влекут за собой повышения риска разви-
тия послеродового тиреоидита и ухудшения течения 
АИТ, диагностированного до или во время беремен-
ности.

Аргументами в пользу проведения скрининга на 
носительство АТ-ТПО и нарушение функции щито-
видной железы у беременных являются: гипотиреоз 
и аутоиммунные тиреопатии; субклинический гипо-
тиреоз; риск акушерских осложнений при некомпен-
сированном гипотиреозе; риск спонтанных абортов, 
риск прогрессирования гипотиреоза во время бере-
менности и риск развития послеродовых тиреопатий 
[18, 26].
Гипотиреоз у женщин репродуктивного возраста 

и во время беременности
Гипотиреоз – клинический синдром, обусловлен-

ный стойким дефицитом тиреоидных гормонов. Наи-
более частые причины гипотиреоза – хронический 
аутоиммунный тиреоидит и оперативные вмешатель-
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ства на щитовидную железу или терапия радиоактив-
ным 131I по поводу различных форм зоба [6,11, 13].

Гипотиреоз, не выявленный и не леченный, осо-
бенно манифестный, может быть причиной беспло-
дия у женщины [20]. Компенсированный гипотиреоз 
независимо от его причины не является противопока-
занием для планирования беременности. Оптималь-
ный уровень ТТГ для планирования беременности у 
женщины с гипотиреозом составляет 0,4-2,0 мЕД/л 
[2].

Рекомендуемый диапазон для уровня ТТГ во вре-
мя беременности: I триместр – 0,1-2,5 мЕд/л; II три-
местр – 0,2-3 мЕд/л; III триместр – 0,3-3 мЕд/л.

У женщин с гипотиреозом, развившимся до бере-
менности, контроль уровня ТТГ и fT4 проводят каж-
дые 8-10 недель.

Если гипотиреоз впервые выявляется у женщины 
во время беременности и назначается лечение, кон-
троль fТ4 и ТТГ проводится каждые 4-8 недель.

Если беременной женщине с субклиническим ги-
потиреозом исходно не было назначено лечение, не-
обходимо наблюдение с целью выявления прогресси-
рования гипотиреоза. Определяют ТТГ и fТ4 каждые 
4 недели на сроке до 16-20 недель и хотя бы 1 раз 
между 26-32 неделей [18].

После родов у женщин с гипотиреозом уровень 
ТТГ нужно определить через 6 недель после родов.

Относительная гестационная гипотироксинемия 
во время беременности лечения не требует. Рекомен-
дованным методом лечения гипотиреоза во время 
беременности является назначение препаратов лево-
тироксина. Вне беременности обычная заместитель-
ная доза левотироксина составляет 1,6-1,8 мкг на 1 кг 
массы тела; при гипотиреозе, впервые выявленном во 
время беременности, женщине сразу назначают пол-
ную заместительную дозу левотироксина (2,3 мкг/кг), 
без её постепенного увеличения, принятого при лече-
нии гипотиреоза вне беременности; если пациентка 
уже получает заместительную терапию по поводу 
гипотиреоза, при наступлении беременности потреб-
ность в гормонах щитовидной железы увеличивается, 
поэтому дозу препарата левотироксина необходимо 
сразу увеличить на 25-30% [39]. Адекватной замести-
тельной терапии соответствует поддержание уров-
ня ТТГ<2,5 мЕд/л, после родов дозу левотироксина 
снижают до той, которую пациентка принимала до 
беременности. Нежелательно использовать трийод-
тиронин или экстракты щитовидной железы. В свя-
зи с отсутствием результатов рандомизированных 
исследований на сегодняшний день недостаточно 
доказательств для того, чтобы рекомендовать или не 
рекомендовать беременным пациенткам лечение при 
субклиническом гипотиреозе при отсутствии АТ-
ТПО и УЗИ-признаков аутоиммунного тиреоидита. 
Беременным с субклиническим гипотиреозом при 
наличии УЗИ-признаков аутоиммунного тиреоидита 
и АТ-ТПО показана заместительная терапия левоти-
роксином  [17, 33].

Тиреотоксикоз у женщин репродуктивного  
возраста и во время беременности

Диффузный токсический зоб, болезнь Пари, бо-
лезнь Грейвса – Базедова – системное аутоиммунное 
заболевание, развивающееся вследствие выработки 
антител к рецептору ТТГ, клинически проявляюще-
еся диффузным поражением щитовидной железы с 
развитием синдрома тиреотоксикоза. Болезнь Грей-
вса – Базедова относят к мультифакторным заболе-
ваниям, при которых генетические особенности им-

мунного реагирования реализуются на фоне действия 
факторов окружающей среды (в том числе стрессы, 
курение). Обсуждается значение инфекционных и 
стрессорных факторов. В патогенезе болезни Грейвса 
– Базедова основное значение придают образованию 
стимулирующих антител к рецептору ТТГ. Эти анти-
тела связываются с рецептором ТТГ, приводя его в 
активное состояние и запуская внутриклеточные си-
стемы (каскады цАМФ и фосфоинозитолов), которые 
стимулируют захват клетками щитовидной железы 
йода, синтез и высвобождение тиреоидных гормонов, 
а также пролиферацию тиреоцитов. В результате раз-
вивается синдром тиреотоксикоза, доминирующий 
в клинической картине болезни Грейвса – Базедова. 
Тиреотоксикоз – клинический синдром, обусловлен-
ный негативным влиянием стойкого избытка тирео-
идных гормонов на организм [35].

Тиреотоксикоз у женщины редко является при-
чиной бесплодия. Наступление беременности у жен-
щины с некомпенсированным тиреотоксикозом воз-
можно, но такая беременность несет высокие риски 
осложнений, так как трансплацентарный перенос 
материнских тироидстимулирующих аутоантител 
может вызвать фетальный гипертиреоз [31]. При нор-
мализации у матери ТТГ в ходе лечения возможно 
развитие фетального гипотиреоза и зоба у 25% но-
ворождённых [15, 43]. Поэтому у беременных, полу-
чающих тиреостатики, рекомендуется поддерживать 
лёгкий гипертиреоз, хотя и возрастает риск спон-
танного аборта. Развившийся зоб у плода вызывает 
нарушение родовой деятельности, нестабильную 
дисфагию, обструкцию трахеи, респираторный дис-
тресс-синдром после родов. Желательно радикальное 
излечение тиреотоксикоза на этапе планирования 
беременности: тотальная тиреоидэктомия с последу-
ющим назначением заместительной терапии левоти-
роксином (беременность ведется как у женщин с ги-
потиреозом) или курс радиойодтерапии (после этого 
беременность можно планировать не ранее чем через 
12 мес.). При лечении тиреостатическими препарата-
ми стойкая ремиссия бывает приблизительно у 10% 
женщин.

Во время беременности может развиться так на-
зываемый гестационный тиреотоксикоз, который от-
носится к физиологическим состояниям этого пери-
ода. Но он требует дифференциальной диагностики 
с Болезнью Грейвса – Базедова, особенно в первом 
триместре беременности [31].

Характерные признаки гестационного тиреоток-
сикоза: тахикардия, общая слабость, нервозность, 
уровень ТТГ чаще не ниже 0,1-0,4 мЕд/л; отсутству-
ют антитела к тиреоглобулину и признаки аутоим-
мунной офтальмопатии. Обычно не требует медика-
ментозной коррекции. При выраженном повышении 
уровня fТ4 и снижении ТТГ<0,1 мЕд/л в сочетании 
с выраженными симптомами тиреотоксикоза может 
потребоваться тиреостатическая терапия [10, 11].

Болезнь Грейвса – Базедова у беременной харак-
теризуется: клиническими признаками тиреотокси-
коза (тахикардия, высокое пульсовое давление, пот-
ливость, раздражительность), отсутствием прибавки 
веса по срокам беременности или даже его потерей 
при сохраненном аппетите, возможно сочетание с ау-
тоиммунной офтальмопатией. Гормональный анализ 
характеризуется низким ТТГ и повышенными уров-
нями fТ3 и fТ4, повышенным титром антител к тирео-
глобулину. При УЗИ щитовидной железы отмечается 
увеличение ее объема и диффузное снижение эхоген-
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ности Проведение сцинтиграфии щитовидной желе-
зы во время беременности противопоказано. Разви-
тие болезни Грейвса – Базедова у женщины во время 
беременности не требует ее прерывания [12, 20, 28].

Принципы лечения болезни Грейвса–Базедова  
во время беременности

Целью лечения тиреостатиками болезни Грейвса 
– Базедова при беременности является: поддержание 
уровня fT4 на верхней границе нормы или несколь-
ко выше нормы с использованием минимальных 
доз препаратов. Показано ежемесячное определение 
уровня fT4 и ТТГ. Препаратом выбора считается про-
пилтиоурацил в I триместре и тиамазол (тирозол) во 
II-III триместрах [19]. При тиреотоксикозе средней 
тяжести, впервые выявленном во время беременно-
сти, пропилтиоурацил назначают в дозе 200 мг/сут на 
4 приема (или 15-20 мг тирозола на 1-2 приема); по-
сле снижения уровня fT4 до верхней границы нормы 
дозу пропилтиоурацила сразу понижают до поддер-
живающей – 25-50 мг/сут, а тирозола – до 5-10 мг/
сут. Из-за физиологической иммуносупрессии и сни-
жения продукции антитиреоидных антител во II-III 
триместрах возможно более «мягкое» течение тире-

отоксикоза и даже полная отмена тиреостатиков, но 
под контролем fТ4. Не рекомендуется схема «блоки-
руй и замещай», так как она требует дополнительного 
увеличения дозы тиреостатика. Тиреоидэктомия во 
время беременности может проводиться только в ис-
ключительных случаях: тяжелые побочные реакции 
(лейкопения, аллергия), высокая доза тиреостатиков. 
В этом случае оперативное лечение лучше провести 
во II триместре беременности. Сразу после удаления 
щитовидной железы назначается заместительная те-
рапия левотироксином в полной дозе из расчета 2,0-
2,3 мкг/кг/сут. [39, 40]. Назначение радиоактивного 
йода противопоказано во время беременности и в те-
чение всего периода грудного вскармливания. После 
родов (через 2-3 мес.), как правило, развивается ре-
цидив тиреотоксикоза, требующий увеличения дозы 
тиреостатика. Во время грудного вскармливания ти-
розол в дозе до 20-30 мг/сут  безопасен для матери и 
ребёнка, пропилтиоурацил в дозе 300 мг/сут является 
препаратом второго выбора (гепатотоксичен), дозу 
тиреостатиков необходимо разбить на несколько 
приёмов [19, 21].
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THYROID DISEASE AND PREGNANCY.  
PART I. AUTOIMMUNE THYROIDITIS, HYPOTHYROIDISM, THYROTOXICOSIS IN PREGNANCY: 

MODERN METHODS OF DIAGNOSIS AND TREATMENT
Nikonova L. V., Davydchyk E. V., Tishkovskiy S. V., Hadomskaya V. I.
Educational Establishment «Grodno State Medical University», Grodno, Belarus

Thyroid diseases are the most frequent pathologies of the endocrine system in women. Any disorders of thyroid function 
can cause disturbances in the reproductive system of women, but also bear the risk of development of pathological changes 
in the fetus. 

This lecture includes principles of diagnostics, treatment and preparation of women with iodine deficiency, autoimmune 
thyroiditis, Graves' disease and hypothyroidism to pregnancy, pregnancy and postpartum period with the purpose of 
favorable outcome for both the fetus and newborn, and maintenance of mother's health. 

Keywords: thyroid gland, thyroid hormones, hypothyroidism, hyperthyroidism, autoimmune thyroiditis.


