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Среди эндокринопатий болезни щитовидной железы занимают доминирующее 
место. При данной патологии у матери для формирования нормальной жизнедеятель-
ности плода необходимо учитывать соотношение всех компонентов системы мать-
плацента-плод. Наблюдается рост осложнений в течение беременности. У пациенток 
с гипотиреоидным состоянием отмечается самый высокий показатель угрозы преры-
вания беременности, ранних и поздних гестозов, хронической фетоплацентарной не-
достаточности.
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Болезни щитовидной железы (ЩЖ) сре-
ди эндокринопатий по распространенности 
занимают доминирующее место [4, 29]. При-
чем заболеваемость возрастает в различных 
странах мира [13, 14]. Главенствующее ме-
сто среди них занимают заболевания аутоим-
мунного генеза [5, 22, 33], узловые формы, 
злокачественные опухоли [1, 6, 7, 19, 23], 
йоддефицитные заболевания [25, 30, 31].

Значительную роль в формировании па-
тологии ЩЖ играет экологическое неблаго-
получие. Особую роль здесь сыграла круп-
нейшая авария на Чернобыльской АЭС, что 
повлекло за собой экологическую катастро-
фу, когда произошло рассеивание радио-
нуклеидов на огромной территории. При 
авариях ядерных реакторов именно J = 131 
является причиной радиоактивного макси-
мального заражения. Вследствие этого, его 
нагрузки на ЩЖ сформировались в корот-
кий промежуток времени (2,5–3 месяца) по-
сле аварии в результате короткого времени 
распада радиоактивного йода [1, 40]. При-
чем для радиоизотопов йода критическим 
органом-мишенью является ЩЖ.

Обострение инкорпорации радиоактив-
ного йода особенно остро наблюдалось в 

йоддефицитных регионах. Это приводи-
ло к росту заболеваемости ЩЖ в течение 
8‒10 лет после аварии. Воздействие на ти-
реоидные клетки радиоактивного йода мо-
жет наблюдаться и в более поздние сроки 
(до 50 лет и более), приводя к развитию но-
вообразований ЩЖ, аутоиммунному тирео-
идиту, гипотиреозу [27, 39]. Поэтому пора-
жение ЩЖ после крупнейшей техногенной 
катастрофы актуально и по сей день [15, 17, 
18, 20, 21].

Особое место в патогенезе зоба отводит-
ся аутоиммунным механизмам [8, 35, 36]. 
Зобогенным эффектом обладают вещества 
тиоцинаты и тиооксизолидоны, поступаю-
щие в организм с пищей из отдельных ви-
дов растений [2]. Аналогичное влияние на 
ЩЖ оказывают инфекционные заболевания 
[8]. В развитии патологии ЩЖ может ока-
зать определенную роль воздействие меди-
каментозных препаратов, макро- и микро-
элементов [9, 10, 12].

Имеются сведения о значении генетиче-
ских факторов в формировании эндемиче-
ского зоба. Так были установлены статисти-
ческие значимые различия в уровне заболе-
ваемости эндемическим зобом у лиц с раз-
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ной степенью кровного родства к пробанду. 
Этот результат свидетельствует о значении 
внешних факторов, при которых реализуется 
наследственная предрасположенность [24].

В структуре заболеваемости ЩЖ преоб-
ладают женщины, особенно репродуктив-
ного периода [17]. Известно, что женщины 
в 10–17 раз чаще, чем мужчины, страдают 
от тиреодных нарушений. В последние 
годы распространенность заболеваний ЩЖ 
растет, что может крайне неблагоприятно 
отразиться на состоянии плода и новорож-
денного [17, 26, 37, 38].

Беременность сопровождается воздей-
ствием комплекса специфических для это-
го состояния факторов, которые в сумме 
приводят к значительной стимуляции ЩЖ 
беременной [32]. Такими специфическими 
факторами являются гиперпродукция хори-
онического гонадотропина (ХГ), эстрогенов 
и тироксинсвязывающего глобулина (ТСГ), 
увеличение почечного клиренса йода и из-
менение метаболизма тиреоидных гормо-
нов матери в связи с активным функцио-
нированием фетоплацентарного комплекса. 
Первым фактором, воздействующим пре-
имущественно в первом триместре бере-
менности и приводящим к транзиторной 
стимуляции щитовидной железы, являет-
ся хорионический гонадотропин (ХГ), по 
структуре подобен тиреотропному гормо-
ну (ТТГ): гормоны имеют одинаковую по 
структуре -субъединицу и специфичные 
b-субъединицы. Повышение уровня ХГ на 
10.000 МЕ/л приводит к повышению уровня 
свободного Т4 на 0,6 ммоль/л и подавлению 
базального уровня ТТГ на 0,1 мЕд/л. 

При нормальной беременности в пер-
вом триместре (между 8 и 14 неделями) 
благодаря значительному и быстрому повы-
шению уровня ХГ происходят небольшой, 
но достоверный подъем уровня свободно-
го тироксина и транзиторное подавление 
тиреотропной активности аденогипофиза. 
У 18 % беременных женщин в первом три-
местре уровень ТТГ может снижаться ниже 
пределов нормальных значений, что свиде-
тельствует о значительной гиперстимуля-

ции щитовидной железы. На протяжении 
второго и третьего триместра уровень ТТГ 
возвращается к нормальному.

Эстрогены, уровень которых прогрес-
сивно увеличивается уже начиная с первого 
триместра беременности, стимулируют син-
тез тироксинсвязывающего глобулина (ТСГ), 
и содержание последнего на 16–20-й не деле 
беременности удваивается. Кроме того, при 
беременности и приеме эстрогенов проис-
ходит увеличение фракции ТСГ, который 
содержит большее число остатков сиаловых 
кислот. Поскольку повышение содержания 
связанных с ТСГ сиаловых кислот подавля-
ет обратный захват из плазмы этого белка 
специфическими асиалогликопротеидными 
рецепторами гепатоцитов, при беременно-
сти ТСГ имеет большее время полужизни 
в плазме. Таким образом, помимо стиму-
лирующего эффекта эстрогенов на синтез 
ТСГ, важной причиной повышения уровня 
последнего является снижение его клиренса 
в связи с повышенным содержанием в ТСГ 
сиализированных протеинов.

Повышение уровня ТСГ вместе с повы-
шением объема циркулирующей плазмы, 
которое происходит на протяжении всей бе-
ременности, приводит к некоторому увели-
чению уровня общего Т4 и снижению уров-
ня свободного, биологически активного 
гормона. Снижение уровня свободного Т4, 
в свою очередь, сопровождается увеличе-
нием уровня ТТГ и дополнительной стиму-
ляцией ЩЖ. При достаточном количестве 
основного субстрата для синтеза тиреодных 
гормонов, то есть йода, эти изменения лег-
ко компенсируются и уровень свободного 
Т4 остается неизменным. Общепринятым 
является факт, что продукция Т4 во вре-
мя беременности возрастает примерно на 
30–50 %. У женщин, проживающих в йод-
дефицитной местности, во время беремен-
ности уровень свободного тироксина оста-
ется сниженным на 10–15 % от такового вне 
беременности. Одним из компенсаторных 
механизмов относительной гипотироксине-
мии является увеличение синтеза биологи-
чески более активного трийодтиронина (Т3) 
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и, таким образом, повышение соотношения 
Т3/Т4. Еще одним фактором, усугубляющим 
йоддефицитное состояние при беременно-
сти, является увеличение объема почечно-
го кровотока и гломерулярной фильтрации, 
что приводит к увеличению почечного кли-
ренса йода.

Поступающий в организм матери йод, 
кроме того, используется синтез тиреоид-
ных гормонов у плода, которые ему осо-
бенно необходимы для адекватного фор-
мирования центральной нервной системы, 
скелета, а фактически для обеспечения 
синтеза белка практически в любой клет-
ке. Закладка ЩЖ у плода происходит на 
4–5-й неделе внутриутробного развития, 
на 10–12-й неделе она приобретает спо-
собность накапливать йод и синтезировать 
йодтиронины, а к 16–17-й неделе ЩЖ пло-
да полностью дифференцирована и актив-
но функционирует.

Во второй половине беременности 
принципиальным дополнительным факто-
ром гиперстимуляции ЩЖ является изме-
нение метаболизма тиреоидных гормонов, 
обусловленное формированием и функцио-
нированием фетоплацентарного комплекса. 
Благодаря исследованиям последних деся-
тилетий, длительное время принятый факт 
о непроницаемости плаценты млекопита-
ющих для тиреоидных гормонов признан 
несостоятельным. По современным пред-
ставлениям плацента частично проницае-
ма для тиреоидных гормонов, и тироксин 
определяется в амниотической жидкости 
еще до того, как начинает функционировать 
щитовидная железа плода. Через плаценту 
не проникает ТТГ, легко проникают йод, ти-
ротропин-рилизинг гормон (тиролиберин, 
ТРГ), тиреостатики (мерказолил, пропилти-
оурацил) и антитела. Веским аргументом в 
пользу частичной проницаемости плаценты 
для тиреоидных гормонов является нередко 
нормальный и завершенный органогенез у 
плода при врожденном гипотиреозе, обу-
словленном дефицитом тиреодной перокси-
дазы, при котором невозможен адекватный 
синтез тиреодных гормонов у плода. Кроме 

того, тиреоидные гормоны определяются 
в тканях плода уже к 12-й неделе внутри-
утробного развития, когда фетальная щи-
товидная железа еще не способна в полной 
мере обеспечить плод тиреоидными гормо-
нами [28]. Тем не менее напрямую через 
плаценту проникают лишь ограниченные 
количества Т4 и Т3, а принципиальное зна-
чение в обмене йодтиронинов и йода между 
матерью и плодом имеет функционирова-
ние плацентарных дейодиназ. В организме 
человека функционирует как минимум три 
типа ферментов, которые обеспечивают 
дейодирование тиреоидных гормонов. Ак-
тивность дейодиназы 1-го типа на протяже-
нии беременности не изменяется. Дейоди-
наза 2-го типа экспрессирована в плаценте 
и осуществляет превращение Т4 в Т3, обе-
спечивая локальное компенсаторное повы-
шение уровня Т3 при снижении уровня Т4 
в крови беременной. Кроме того, плацента 
содержит большие количества дейодназы 
3-го типа (5-йод-тиронин-дейодиназы вну-
треннего кольца 3-го типа), которая осу-
ществляет трансформацию Т4 в реверсив-
ный Т3 (rT3), а также Т3 в Т2 (дийодтирозин), 
то есть превращает тиреодные гормоны 
в биологически неактивные метаболиты. 
Принципиальной функцией дейодиназы 
3-го типа является снижение концентрации 
Т3 и Т4 в крови у плода (уровень последнего 
на момент родов составляет у плода около 
50 % от уровня такового у матери), а также 
обеспечение плода дополнительным коли-
чеством йода за счет дейодирования йод-
тиронинов матери. В условиях дефицита 
йода дейодирование тиреодных гормонов 
матери за счет значительного возраста-
ния активности плацентарной дейодиназы 
3-го типа может стать важным подспорьем 
в обеспечении йодом плода. С этой целью 
фетоплацентарным комплексом будут ис-
пользоваться дополнительные количества 
тиреоидных гормонов матери, что приведет 
к увеличению потребности в них и к допол-
нительной стимуляции ЩЖ беременной. 
Следует отметить, что если активность пла-
центарной дейодиназы 2-го типа сохраняет-
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ся постоянной, то активность дейодиназы 
3-го типа прогрессивно увеличивается на 
протяжении всей беременности.

Все перечисленные механизмы носят 
физиологический характер, обеспечивая 
адаптацию эндокринной системы женщи-
ны к беременности и при наличии адек-
ватных количеств основного субстрата 
синтеза тиреоидных гормонов – йода, не 
будут иметь каких-либо неблагоприятных 
последствий. Сниженное поступление 
йода во время беременности (и даже не-
посредственно перед ней) приводит к хро-
нической стимуляции ЩЖ, относительной 
гипотироксинемии и формированию зоба 
как у матери, так и у плода. 

По данным D. Glinoer [31, 32], в регионе 
с умеренным дефицитом йода объем ЩЖ 
у женщин к концу беременности превысил 
таковой в начале беременности на 30 %, при 
этом у 20 % всех беременных объем ЩЖ 
составил 23–35 мл (зоб у женщины диа-
гностируется при увеличении объема ЩЖ 
более 18 мл). Зоб, развившийся во время бе-
ременности, подвергается обратному разви-
тию после родов лишь частично, а сама бе-
ременность может быть одним из факторов, 
действием которого объясняется большая 
частота распространенности заболеваний 
ЩЖ у женщин по сравнению с мужчинами. 
Так, при обследовании 100 здоровых жен-
щин, проживающих в регионе умеренного 
дефицита йода, через 6 месяцев после родов 
у них еще сохранялось характерное для йод-
дефицитного состояния повышение соотно-
шения Т3/Т4. Объем ЩЖ, который во время 
беременности увеличился у 54 % женщин, 
через 1 год после родов так и не уменьшил-
ся до того объема, который определялся 
до беременности. Более того, у половины 
женщин, у которых за время беременности 
развился зоб, через год после родов он не 
подвергся обратному развитию. При этом 
следует отметить, что беременность часто 
ведет к возникновению патологии ЩЖ, 
это связано с увеличением кровоснабжения 
ткани ЩЖ и ее гиперплазии. Активация 
функции ЩЖ обусловлена возрастанием 

степени связывания тиреоидных гормонов с 
белками крови, повышением уровня хорио-
нического гонадотропина в крови беремен-
ных и недостаточное снабжение ЩЖ йодом 
при повышенной экскреции его с мочой [2]. 
Основными видами нарушения функции 
ЩЖ при беременности являются – тирео-
токсикоз и гипотиреоз [3].

Заболевания ЩЖ, сопровождающие-
ся нарушением ее функции, часто ведут 
к расстройствам менструального цикла, 
снижению фертильности. Беременность и 
роды у женщин с патологией ЩЖ харак-
теризуются высокой частотой осложнений: 
ранних токсикозов, гестозов, хронической 
внутриутробной гипоксией плода, угро-
зы прерывания беременности, увеличения 
риска преждевременных родов [13, 16] . 
Увеличение концентрации антител к ЩЖ 
зарегистрировано у женщин с привычным 
невынашиванием, что особенно четко про-
слеживается при гипотиреозе [11, 13]. При 
тяжелом гипотиреозе наступление беремен-
ности и рождение здорового ребенка у неле-
ченной больной описываются как казуисти-
ка, так как на ранних стадиях эмбриогенеза 
(6‒8 недель) протекают под контролем ма-
теринских тиреоидных гормонов, а при их 
дефиците не возможны гестация и развитие 
эмбриона. Если гипотиреоз не грубый и к 
плоду поступает хотя бы Т3, то в дальней-
шем ЩЖ начинает функционировать уже 
самостоятельно [34].

Частота тиреотоксикоза составляет 
1 случай на 500–1500 беременных, в боль-
шинстве случаев он обусловлен диффузным 
токсическим зобом. Многоузловой токсиче-
ский зоб встречается реже. Вопрос влияния 
диффузного и узловатого зоба на развитие 
беременности изучен недостаточно. На-
личие у беременных тиреотоксикоза, как 
правило, приводит к нарушениям в течение 
беременности, повышает риск рождения 
мертвого ребенка, наступление преждевре-
менных родов при развитии преэклампсии. 
Известно, что тяжесть тиреотоксикоза во 
время беременности может уменьшаться. 
Это объясняется благоприятным влиянием 
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гестации на аутоиммунные заболевания. 
Однако влияние аутоимунных заболеваний 
на систему плацента-плод практически не 
изучено.

Таким образом, при патологии ЩЖ у 
матери для формирования нормальной жиз-
недеятельности плода необходимо учиты-
вать соотношение всех компонентов систе-
мы мать-плацента-плод. Наблюдается рост 
осложнений в течение беременности. Наи-
более высокая частота осложнений в группе 
пациенток с гипотиреоидным состоянием, 
где отмечается самый высокий показатель 
угрозы прерывания беременности, ранних 
и поздних гестозов, хронической фетопла-
центарной недостаточности. 
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EFFECT OF THYROID DISEASES IN THE COURSE 
OF PREGNANCY AND DELIVERY.

LITERARY REVIEW
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Among the endocrinopathies thyroid diseases occupy a dominant place. For this 
pathology in the mother to form a normal life of the fetus should be considered the ratio of 
all components of the system mother-placenta-fetus. An increase in complications during 
pregnancy. In patients with hypothyroid state has the highest rate of threatened abortion, 
early and late gestosis, chronic placental insuffi ciency.
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