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Послеродовой тиреоидит (ПТ) —  это синдром тран-

зиторной тиреоидной дисфункции, возникающий в те-

чение первого года после родов и имеющий в основе 

аутоиммунное воспаление щитовидной железы (ЩЖ). 

Он также может возникнуть после срыва (прерывания) 

беременности на 5–20-й неделе гестации [1, 2].

Центральное место в патогенезе ПТ занимают им-

мунные механизмы [3–5]. В пользу этого свидетельству-

ют такие факторы:

— тесная взаимосвязь между развитием ПТ и марке-

рами аутоиммунных тиреопатий —  антителами к тирео-

глобулину и тиреоидной пероксидазе (АТТГ и АТТПО);

— ассоциация с теми же гаплотипами HLA, что и при 

аутоиммунном тиреоидите (АИТ) и диффузном токсиче-

ском зобе (ДТЗ);

— лимфоцитарная инфильтрация и диффузные де-

структивные изменения ЩЖ, аналогичные таковым при 

АИТ.

Беременность является принципиально важным пе-

риодом для иммунного статуса женщины. Иммунология 

беременности сложная. Для сохранения толерантности 

матери к «чужеродному» плоду требуется иммуносупрес-

сия, а для борьбы с инфекцией —  активность иммунной 

системы. Одним из механизмов, обеспечивающих эти 

потребности, является переключение цитокинового про-

филя [6]. Центральную роль в иммунорегуляции играют 

Т-хелперы (Th). В настоящее время выделяют Th1 (про-

дуцируют провоспалительные ИЛ-2, ИНФ-γ, ФНО-α 

и вовлечены в клеточный иммунитет); Th2 (продуцируют 

противовоспалительные ИЛ-4, ИЛ-5, ИЛ-13 и вовлече-

ны в гуморальный иммунитет); Th17 (продуцируют про-

воспалительный цитокин ИЛ-17 и играют важную роль 

в индукции воспаления); Т-регуляторные (Трег), которые 

играют роль в индукции иммунотолерантности. Установ-

лено, что Трег ингибируют пролиферацию и продукцию 

цитокинов и CD4, и CD8 Т-клетками, продукцию им-

муноглобулинов В-клетками, цитокиновую активность 

натуральных киллеров (NK) и созревание дендритных 

клеток (ДК), что способствует поддержанию перифери-

ческой иммунотолерантности [7–9]. При беременности 

через систему мессенжеров происходит балансирование 

между парадигмами Т-клеток, обеспечивающее и им-

мунную толерантность, и противостояние патогенам. 

В целом в этом периоде имеет место превалирование 

цитокинового ряда Th2-типа и рост числа Трег. На этом 

фоне при беременности наступает ремиссия предсущест-

вующей аутоиммунной патологии [10–12]

Важную роль в этом процессе играет плацента. NK-

клетки и макрофаги аккумулируются в децидуальной 

Адрес для переписки с автором:

Гончарова О.А.

E-mail: redact@i.ua

© Гончарова О.А., 2016

© «Международный эндокринологический журнал», 2016

© Заславский А.Ю., 2016

УДК 616.441 — 055.26

ГОНЧАРОВА О.А.
Харьковская медицинская академия последипломного образования, г. Харьков, Украина

ПУТИ СОВЕРШЕНСТВОВАНИЯ ПРОФИЛАКТИКИ 
ПОСЛЕРОДОВОГО ТИРЕОИДИТА 
(обзор и собственные данные)

Резюме. Бурный прогресс фундаментальной иммунологии, наблюдаемый в последние два десятиле-

тия, способствовал активации научных исследований, касающихся иммуногенеза аутоиммунных забо-

леваний, к которым относится и послеродовой тиреоидит (ПТ). В работе проанализированы данные на-

учных публикаций относительно механизмов инициации данного процесса, рассмотрены особенности 

течения ПТ. Особое внимание уделено путям профилактики ПТ у женщин с факторами риска его разви-

тия. С учетом результатов собственных исследований и данных литературы обоснована перспективость 

использования препаратов селена, который способствует положительной динамике нарушений гумо-

рального и клеточного иммунитета и является антиоксидантом. Установленный автором селенодефицит 

у населения ряда областей Украины подчеркивает актуальность проблемы.

Ключевые слова: послеродовой тиреоидит, дисбаланс между парадигмами Т-хелперов, селенсодер-

жащие препараты. 

International journal of endocrinology

®
Обзор литературы 

/Literature Review/



www.mif-ua.com, http://iej.zaslavsky.com.ua/ 113№ 4(76) • 2016

Обзор литературы /Literature review/

оболочке плаценты на фето-материнской границе и про-

являют только низкую цитолитическую активность [13]. 

Функции этих иммунных клеток обеспечиваются в т.ч. 

локальной продукцией различных ассоциированных с бе-

ременностью гормонов, которые оказывают и местные, 

и системные эффекты [14, 15]. Установлено, что особен-

но важный вклад в связанную с беременностью иммуно-

модуляцию вносит прогестерон [16, 17]. Он, в частности, 

способствует повышению продукции противовоспали-

тельных цитокинов ИЛ-4 и ИЛ-10, которые опосредуют 

Th2-гуморальный иммунный ответ, и снижению активно-

сти провоспалительных ИЛ-2 и ИЛ-12, которые составля-

ют цитокиновый ряд Th1-клеточного иммунного ответа 

с присущими ему деструктивными процессами.

В послеродовом периоде наступает рикошетная ре-

акция с активацией Th1-опосредованного иммунного 

ответа. Это способствует развитию или аггравации ауто-

иммунной патологии, при которой ведущую роль играет 

активация Th1-звена иммунного ответа [7, 18, 19]. Имеют-

ся данные, что возврат к исходному балансу Th1/Th2 про-

исходит к 4-й неделе после родов [6], хотя есть мнение, что 

Th1-опосредованные цитокины играют роль в инициации 

родов, в т.ч. преждевременных [20, 21].

Флюктуация направленности иммунного ответа при 

беременности и в постнатальном периоде создает также 

условия для развития самостоятельной аутоиммунной па-

тологии, каковой и является ПТ, развивающийся в тече-

ние первого года после родов или аборта [22, 23].

Диагностика ПТ основана на выявлении:

— нарушений тиреоидной функции;

— изменения уровней антител, прежде всего к ТГ, 

ТПО, рецепторам тиреотропного гормона (рТТГ);

— сонографических изменений ЩЖ, характерных для 

аутоиммунного процесса;

— нарушения накопления радиофармпрепаратов 

по данным сцинтиграфии.

Хотя ПТ и называется трехфазным аутоиммунным за-

болеванием [11], клиническая презентация его включает 

три состояния тиреоидной функции (гипертиреоз, эути-

реоз и гипотиреоз) только примерно в 22 % случаев; в 30 % 

случаев имеет место только изолированный гипертиреоз 

и в 48 % —  гипотиреоз [24].

Тиреотоксическая фаза ПТ развивается через 3–4 ме-

сяца после родов (реже —  через 1,5–2 месяца), продол-

жается 1,5–2 месяца и переходит через стадию эутиреоза 

в гипотиреоз либо заканчивается выздоровлением.

На стадии гипертиреоза важной проблемой является 

дифференциальная диагностика ПТ и ДТЗ, который так-

же может манифестировать в послеродовом периоде. Сле-

дует учитывать, что и лечение, и прогноз этих двух ауто-

иммунных заболеваний ЩЖ принципиально отличаются.

Клиническая презентация стадии гипертиреоза ПТ 

характеризуется умеренными симптомами тиреотокси-

коза, но нередко она протекает без выраженных клини-

ческих проявлений с жалобами на нервозность, астению, 

похудение, тахикардию, что может встречаться у женщин 

в послеродовом периоде и без тиреопатологии. Поэтому 

у женщин с указанными клиническими проявлениями 

в течение первого года после родов необходимо исследо-

вать состояние тиреоидной функции, а именно установить 

уровни ТТГ, а при отклонении их от нормы —  уровень сво-

бодного тироксина (FТ4) [25, 26].

Отличительным клиническим признаком ПТ является 

отсутствие тиреотоксической офтальмопатии и притиби-

Таблица 1. Диагностическая ценность параклинических показателей, характерных для послеродового 
тиреоидита

Показатель
Анализ значимости в дифференциальной 

диагностике ПТ и ДТЗ
Диагностическая 

ценность

FT3
FT4
ТТГ

При ПТ указанные изменения менее выражены, 
что чаще соответствует субклиническому гипер-
тиреозу, но конкретные цифровые параметры 
для ПТ и ДТЗ не отработаны

—

АТТГ
АТТПО Изменения характерны для обеих патологий —

АТ к рТТГ Определяются у большинства больных ДТЗ 
и в основном отсутствуют при ПТ +

Тиреоглобулин в крови Расценивается как ранний индикатор ПТ, но он 
определяется и почти у всех больных ДТЗ —

Радиойоддиагностика: поглощение I123 Снижение при ПТ и повышение при ДТЗ +

УЗИ ЩЖ При ДТЗ и ПТ —  неспецифические признаки ау-
тоиммунной патологии —

Цветное допплер-исследование ЩЖ Кровоток в ЩЖ повышен при ДТЗ и не изменен 
при ПТ +

Гистологическая картина
При ПТ —  диффузные деструктивные изменения 
ЩЖ, аналогичные таковым при АИТ. При ДТЗ от-
сутствует деструкция тиреоидной ткани 

+

ИЛ-6 Повышение при ДТЗ, а при ПТ не отличается 
от состояния без ПТ +
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альной микседемы. Оценка диагностической значимости 

показателей параклинического исследования в диагно-

стике гипертиреоидной стадии ПТ представлена в табл. 1.

ЩЖ обладает уникальной способностью накапливать 

большое количество готовых тиреоидных гормонов, до-

статочное для обеспечения организма в течение 2–3 ме-

сяцев. При любом варианте деструктивного тиреоидита 

(на фоне преобладания Th1), к которому относится и ПТ, 

происходит массивное разрушение тиреоидных фолли-

кулов, избыток тиреоидных гормонов поступает в кровь, 

обусловливая симптоматику тиреотоксикоза. Такая ситу-

ация требует не назначения тиреостатиков, а проведения 

симптоматической терапии [27, 28].

Гипотиреоидная фаза проявляется в среднем на 19-й 

неделе после родов и обычно длится 4–6 месяцев. Ги-

потиреоз развивается вследствие потери тиреоцитов 

на фоне деструктивных иммунных процессов и пример-

но в 30 % случаев у женщин с ПТ —  носительниц АТТПО 

переходит в стойкую тиреоидную недостаточность [29, 

30]. Мягкий и прогностически благоприятный характер 

нарушения тиреоидной функции вносит определенную 

сложность в выделение каких-то специфических сим-

птомов среди тех, что обусловлены изменением условий 

жизни женщины после родов [28]. Можно отметить, что 

на фоне гипотиреоидной фазы ПТ возрастает риск раз-

вития больших и малых депрессий [31]. Имеются пред-

положения, что механизм развития депрессии при ПТ 

связан с нарушением продукции 5-дегидрокситрипта-

мина на фоне низкого Т4 или с нарушением секреции 

ИЛ-1 и ИЛ-6, выполняющих нейротрансмиттерную 

функцию [32, 33]. В отличие от гипертиреоза, лечение 

которого зависит от его причины, гипотиреоз во всех 

случаях требует назначения заместительной гормональ-

ной терапии. Целесообразно через 4–6 месяцев пре-

кратить терапию для установления факта наступления 

ремиссии и затем ежегодно мониторить тиреоидную 

функцию.

Отдаленный катамнез ПТ остается недостаточно 

изученным, но установлено, что, хотя в большинстве 

случаев через год после родов функция ЩЖ и нормали-

зуется, в дальнейшем повышается риск развития стой-

кого гипотиреоза. Имеются данные, что гипотиреоидная 

фаза ПТ может быть стойкой и в 25–30 % случаев длиться 

до трех лет после родов [34]. У 40 % женщин —  носитель-

ниц АТТПО в течение последующих 2–4 лет развивается 

стойкий гипотиреоз [35]. Риск повторного развития ПТ 

при последующих беременностях возрастает до 70 % [29]. 

Ежегодный риск развития гипотиреоза среди молодых 

женщин с послеродовой дисфункцией ЩЖ составляет 

7,1 %, что связывают с продолжающейся деструкцией тка-

ни ЩЖ аутоиммунного генеза [36].

К факторам риска ПТ относятся состояния, кото-

рые ассоциируются с повышением частоты заболева-

ния (табл. 2). Исходным показателем является частота 

ПТ в общей популяции, которая составляет 5–9 % [37, 

38].

Все это обосновывает необходимость совершенст-

вования подходов к мониторингу данной патологии.

На наш взгляд, перспективным вкладом в решение 

этой задачи может стать использование препаратов се-

лена. Аргументами в пользу этого являются следующие 

факторы.

Данные литературы и наш собственный опыт сви-

детельствуют, что селен способен снижать уровни 

АТТПО, повышение которых у беременных женщин 

расценивается как фактор риска развития ПТ (табл. 3).

Препараты селена способствуют коррекции клеточ-

ного звена иммунного статуса, а именно повышают ак-

тивность супрессорного звена, что сдерживает актива-

цию Т-хелперов, а также снижает активацию В-клеток 

и, следовательно, выработку антител [42, 43] (рис. 1).

С другой стороны, селенсодержащие ферменты, 

особенно глутатионпероксидаза (GPX), являются силь-

ными антиоксидантами, а это важно в гипертиреоид-

ной фазе ПТ, т.к. само наличие гипертиреоза активирует 

оксидативный стресс (рис. 2).

На схеме отчетливо видны две волны антиоксидант-

ной защиты:

— на первой волне супероксиддисмутаза (СОД) 

и каталаза (КАТ) обеспечивают антиоксидантный ме-

ханизм нейтрализации свободных радикалов;

— вторая линия, регулируемая в т.ч. селенсодержа-

щими протеинами, прежде всего GPX, действует про-

тив гидроксильных радикалов.

Таблица 2. Факторы риска возникновения 
послеродового тиреоидита

Фактор Частота ПТ, %

Наличие СД 1-го типа
(Gallas P.R.J. et al., 2002) [39] 10–25

Повышение титра АТТПО
(Muller A.F., 2013) [26] 33–52

Отсутствие АТТПО
(Marqusee E. еt al., 1997) [1] 0–5

Повторная беременность у жен-
щин с перенесенным ранее ПТ
(Abalovich М. et al., 2007) [25]

70

Повторная беременность у жен-
щин с АТТПО, но без перенесен-
ного ПТ
(Топалян С.П. и соавт., 2007) [27]

25

Таблица 3. Влияние препаратов селена на уровни АТТПО при аутоиммунном тиреоидите

Авторы, год Алгоритм назначения селена Результаты

Duntas L.H. еt al., 2003 [40] 6 месяцев по 200 мкг в сутки Снижение уровня АТТПО на 55,5 %

Gaertner R. et al., 2002 [41] 3 месяца по 200 мкг в сутки Снижение уровня АТТПО на 88 %

Гончарова О.А., 2012 [42] 2 месяца по 100 мкг в сутки Снижение уровня АТТПО на 63,3 %
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Еще одним обоснованием целесообразности исполь-

зования препаратов селена для женщин —  жительниц 

Украины являются данные наших исследований, свиде-

тельствующих о наличии селенодефицита в ряде областей 

[45–47] (табл. 4).

Влияние препарата селенометионина на тиреоид-

ный статус, уровни АТТПО и выраженность соногра-

фических признаков аутоиммунной тиреопатии при 

беременности и в постнатальном периоде было изучено 

группой итальянских ученых [48]. Из числа беремен-

ных были сформированы группы с наличием в I триме-

стре АТТПО —  АТТПО(+) и с отсутствием АТТПО —  

АТТПО(–). Половина женщин с АТТПО(+) получала 

во время беременности и в постнатальном периоде се-

ленметионин в дозе 200 мг/день, остальные —  плацебо. 

Женщины с АТТПО(–) составили группу сравнения. 

На 20-й и 30-й неделях гестации, после родов, а так-

же на 6-м и 12-м месяцах после родов исследовали 

уровни ТТГ, FT4, АТТПО, проводили УЗИ ЩЖ. Было 

установлено, что на фоне приема селенсодержащего 

препарата нарушение тиреоидной функции и разви-

тие стойкого гипотиреоза в постнатальном периоде 

у женщин с АТТПО(+) выявлялось реже (22,6 % против 

48,6; Р > 0,01 и 11,7 % против 20,3; Р > 0,01 соответст-

венно). В группе АТТПО(–) нарушение тиреоидной 

функции имело место в 3,72 % случаев. Титры АТТПО 

на фоне приема селена в течение года после родов были 

ниже, чем в группе плацебо: 323,2 ± 44,0 Ед/л про-

тив 621,1 ± 40,0 Ед/л (р > 0,01). Уровень селена в кро-

ви при родах и в послеродовом периоде у получавших 

селен был выше, чем в группе плацебо и контрольной 

(р > 0,01). Никаких побочных явлений, связанных 

с селеном, у женщин и рожденных детей не выявлено. 

Таким образом, результаты исследования подтверждают 

перспективность использования препаратов селена для 

профилактики ПТ у женщин —  носительниц АТТПО.

В то же время для формирования протокола ис-

пользования селена с целью профилактики ПТ 

необходимы дополнительные исследования, учи-

тывающие наличие и тяжесть селенодефицита и йо-

додефицита в регионах, отдаленные результаты лече-

ния, определение оптимальных доз и длительности 

курсов применения селена. Тем не менее имеющие-
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Рисунок 2. Схема формирования оксидативного стресса и системы антиоксидантной защиты 
при гипертиреозе (по M. Abalovich et al., 2003) [44]

Таблица 4. Частота селенодефицита (по уровню 
селена в волосах) в ряде областей Украины

Территория, год 
обследования

Процент выявленного 
селенодефицита

Сумы (2013) 73,9

Одесса (2014) 61,72

Харьков (2014) 96,8

Харьковская область (2016) 93,3



116 № 4(76) • 2016Международный эндокринологический журнал, p-ISSN 2224-0721, e-ISSN 2307-1427

Обзор литературы /Literature review/

ся на сегодня данные относительно эффективности 

и механизмов действия селена обусловливают акту-

альность и перспективность данного направления 

исследования.
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ШЛЯХИ ВДОСКОНАЛЕННЯ ПРОФІЛАКТИКИ ПІСЛЯПОЛОГОВОГО ТИРЕОЇДИТУ 
(огляд літератури і власні дані)

Резюме. Бурхливий прогрес фундаментальної імунології, що 

спостерігається впродовж останніх двох десятиріч, сприяв ак-

тивації наукових досліджень, що стосуються імуногенезу ав-

тоімунних захворювань, до яких належить і післяпологовий 

тиреоїдит (ПТ). У роботі проаналізовані дані наукових пу-

блікацій щодо механізмів ініціації даного процесу, розглянуті 

особливості перебігу ПТ. Особливу увагу приділено шляхам 

профілактики ПТ у жінок із чинниками ризику його розвитку. 

З урахуванням результатів власних досліджень і даних літерату-

ри обґрунтовано перспективи використання препаратів селе-

ну, який сприяє позитивній динаміці порушень гуморального 

і клітинного імунітету і є антиоксидантом. Установлений авто-

ром селенодефіцит у населення областей України підкреслює 

актуальність проблеми.

Ключові слова: післяпологовий тиреоїдит, дисбаланс між па-

радигмами Т-хелперів, селеновмісні препарати.
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WAYS TO IMPROVE THE PREVENTION OF POSTPARTUM THYROIDITIS 
(Review with Own Data)

Summary. The rapid progress of basic immunology observed in the 

last two decades contributed to the activation of researches on the im-

munogenesis of autoimmune diseases, which include postpartum thy-

roiditis (PT). The paper analyzes the data of scientific publications on 

the mechanisms of initiation of this process, considers the features of 

PT course. Particular attention is paid to the ways of prevention of PT 

in women with risk factors for its development. Based on the results 

of our own studies and literature data, perspectives of using selenium 

preparations were substantiated, it contributes to the positive dynamics 

of violations of humoral and cellular immunity and is an antioxidant. 

Selenium deficiency detected by the author in population of several 

regions of Ukraine emphasizes the urgency of the problem.

Key words: postpartum thyroiditis, imbalance between the para-

digms of T-helper cells, selenium-containing drugs.




