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ФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ 
ФУНКЦИИ ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 

ВО ВРЕМЯ БЕРЕМЕННОСТИ

Резюме. Проанализированы данные литературы, касающиеся изменения функции щитовидной железы 
во время беременности. Описан ряд факторов (повышение уровня хорионического гонадотропина чело-
века, эстрогенов, изменение процессов дейодирования, потребности в йоде и др.), оказывающих вли-
яние на синтез свободных и связанных фракций тиреоидных гормонов. Указаны характерные различия 
приведенных данных в различные триместры беременности. Показано, что у ряда беременных уровень 
гормонов щитовидной железы может выходить за пределы нормальных значений. По данным литерату-
ры, у 9,7–30 % женщин уровень тиреотропного гормона не соответствует установленным триместр-спе-
цифическим интервалам. Напряженная работа щитовидной железы у матери повышает риск развития 
в ней патологических изменений, а нарушение ее функции представляет риск заболевания щитовидной 
железы и у плода. С учетом вышеизложенного важна своевременная диагностика функции щитовидной 
железы, контроль активности адаптивно-приспособительных процессов гипофизарно-тиреоидной си-
стемы у беременных женщин.
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Чтобы лучше понять патогенез нарушений функций 

щитовидной железы (ЩЖ) при возникновении забо-

левания этого органа во время беременности, необхо-

димо знать и учитывать физиологические изменения 

ее в этот период, от которых, в свою очередь, зависит 

течение, исход беременности и нормальное развитие 

плода. В последнее время получены новые данные о 

состоянии ЩЖ во время беременности [1–3], которые 

дополняют и уточняют наши представления об изме-

нениях в функциях железы.

Отмечено, что гормоны ЩЖ играют ключевую 

роль в развитии плода, прежде всего в процессе нейро-

генеза. Также они активно участвуют в формировании 

слуха и тех церебральных структур, которые отвечают 

за моторные функции человека. Особенно важно вли-

яние их в первом триместре беременности, так как на 

этом этапе происходит нейрональная пролиферация 

и нейрональная миграция в головном мозге плода [4]. 

Дефицит материнских тиреоидных гормонов (ТГ) на 

четвертой неделе развития плода приводит к сниже-

нию интеллекта, звукового восприятия у будущего ре-

бенка, а после рождения формирует психомоторные 

нарушения [4–6].

В ходе беременности происходят сложные изме-

нения функции ЩЖ, что при обычных условиях спо-

собствует ее благополучному течению. Собственно 

гормональные сдвиги и возрастающие метаболические 

потребности плода способны приводить к перестройке 

функционального состояния ЩЖ беременной [7], что-

бы обеспечить достаточную концентрацию ТГ как для 

матери, так и для плода. Преимущественно это проис-

ходит в первой половине беременности, то есть в пе-

риод, когда у плода еще не функционирует своя ЩЖ, 

а весь эмбриогенез обеспечивается ТГ матери. В целом 

продукция ТГ во время беременности в норме увели-

чивается на 30–50 % [5]. Основные физиологические 

изменения функции ЩЖ во время беременности, их 

причины и динамика приведены в табл. 1.

Следует отметить, что вышеуказанные данные по-

казывают наличие существенных изменений в фун-

кционировании ЩЖ в разные сроки беременности. 

Это происходит в результате того, что существует ряд 

специфических для беременности факторов (гормо-

нальных и др.), которые в сумме приводят к значитель-

ной стимуляции ЩЖ матери.
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Таблица 1. Физиологические изменения, влияющие на функцию щитовидной железы матери 
во время беременности

Причины изменений
Изменения в организме матери при беременности

Показатель Динамика Следствие

эстрогенов ТСГ в сыворотке С шестой недели, пик 
16–20-я нед.; плато после 
20-й нед.

общего Т
4
 и Т

3

ХГЧ Активизация рецепторов 
тиреоцитов к ТТГ

С первых недель, пик 10-я 
неделя, плато после 20-й 
нед.

свободного Т
4
, Т

3
, ТТГ

активности процесса 
дейодирования

Изменения перифериче-
ского метаболизма ТГ 

В начале беременности 
более высокая выработка 
и активность дейодидаз 
в плаценте; после 16-й 
недели тенденция к пла-
центарных дейодидаз в 
ходе беременности

скорости деградации и 
производства Т

3
, Т

4 

альдостерона объема плазмы Задержка воды и натрия 
с 10-й недели беременно-
сти до родов 

 общего пула Т
4
, Т

3
 

потребления йода Гиперстимуляция ЩЖ С раннего срока беремен-
ности до родов

количества йода 

Примечания: ТСГ — тироксинсвязывающий глобулин; Т
4
 — тетрайодтиронин (тироксин); Т

3
 — трийодти-

ронин; ХГЧ — хорионический гонадотропин человека; ТТГ — тиреотропный гормон; ЩЖ — щитовидная 

железа; ТГ — тиреоидные гормоны.

1. Тироксинсвязывающий глобулин (ТСГ) — глико-

протеин-54 кДа, синтезированный в печени как одна 

полипептидная цепь из 415 аминокислот [2]. Одна мо-

лекула ТСГ связывает одну молекулу Т
3
 или Т

4
. При 

этом Т
4
 связывается очень прочно (9,5 • 1010 моль), а 

Т
3
 — намного слабее (3,7 • 109 моль) [8]. В норме свя-

зывание с белками плазмы защищает ТГ от метаболиз-

ма и экскреции, увеличивая период полураспада (Т
1/2

). 

Т
4
 элиминируется медленнее (6–8 сут.), чем Т

3
 (около 

суток), так как последний имеет меньшее сродство к 

белкам. Роль ТСГ заключается в предупреждении по-

тери тиреоидных гормонов через почки и печень, а 

также в регуляции скорости их доставки к соответст-

вующим органам.

С первых недель гестации в крови беременных 

определяется усиленное образование ТСГ. Это связа-

но с комбинацией нескольких факторов: со стимули-

рующим эффектом эстрогенов, содержание которых 

повышается примерно в 5–10 раз по сравнению с 

аналогичным показателем небеременных женщин; с 

продлением периода полураспада ТСГ от 15 минут до 

трех дней в связи с увеличением его связывания с сиа-

ловыми кислотами [9, 10]. Вероятно, физиологический 

смысл этого направлен, помимо снижения скорости 

потери гормонов ЩЖ, также на создание максималь-

ного их резерва, который при необходимости может 

быть использован и предназначен для обеспечения 

большей стабильности гомеостаза концентрации сво-

бодных гормонов во время беременности.

В результате, начиная с 6–12-й недели в сыворот-

ке крови беременных отмечается прогрессивный рост 

уровня ТСГ, который к 16–20-й неделе повышается 

в 2,5–3 раза [2], а это приводит к связыванию уже до 

Рисунок 1. Изменение концентрации ТСГ 
во время беременности

75 % дополнительного количества ТГ [7]. Типичную 

динамику изменения уровня ТСГ иллюстрирует рис. 1.

Повышенный уровень ТСГ по сравнению с T
4
 приво-

дит к постепенному уменьшению соотношения T
4
/ТСГ. 

Изменение уровня свободного Т
4
 и свободного Т

3
 по ме-

ханизму обратной связи вызывает дополнительную сти-

муляцию ЩЖ со стороны ТТГ приблизительно на 50 % 

[7], поэтому уровень общих (свободных + связанных) 

фракций Т
4
, Т

3
 [1] у всех беременных женщин в норме 

повышен. После 20-й недели эти показатели выходят на 

плато, оставаясь на таком уровне вплоть до родоразреше-

ния [7, 11].

Несмотря на вышесказанное, на сегодняшний 

день между учеными остаются противоречия отно-
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сительно изменения концентрации свободных фрак-

ций гормона в ходе гестации. Так, некоторые авторы 

полагают, что уровень свободных Т
4
, Т

3
 повышается, 

а другие, напротив, указывают на снижение их уров-

ня во втором и третьем триместрах беременности 

[11]. В основе таких разногласий могут лежать, хотя 

бы отчасти, методические различия, обусловленные 

специфичностью методов, использующихся для оп-

ределения значений свободных фракций вышеука-

занных гормонов [12]. Помимо сложности опреде-

ления их пикомолярных концентраций, высокий 

уровень ТСГ, изменения уровня циркулирующего 

альбумина и другие факторы могут вносить вклад 

в различия при определении данных показателей. 

Указывается, что даже прямые, референтные методы 

определения свободных фракций Т
4
 и Т

3 
не лишены 

недостатков.

Следует отметить, что, по имеющимся данным, 

примерно у каждой третьей беременной концентрация 

свободного Т
4
 находится на нижней границе нормы 

или даже опускается ниже ее в условиях йодного дефи-

цита у матери [13]. Однако при достаточном количест-

ве основного субстрата для синтеза ТГ роды приводят 

к быстрой реверсии этого процесса, в результате чего 

концентрации ТСГ, T
4
 и T

3
 в сыворотке возвращаются 

на прежний уровень в течение 4–6 недель [6].

2. С первых недель после зачатия плацента начина-

ет производить хорионический гонадотропин человека 

(ХГЧ), который является первым гормоном, который 

синтезируется клетками трофобласта зародыша. Его 

появление в крови сигнализирует о произошедшей 

имплантации [14]. Он представляет собой сложный 

гликопротеин-37 кДа, принадлежащий к семейству 

гормонов, включающих фолликулостимулирующий, 

лютеинизирующий и тиреотропный гормоны [15]. 

Установлено, что ХГЧ по своему строению подобен 

ТТГ [2, 16]: они имеют одинаковые по структуре аль-

фа-субъединицы и специфичные бета-субъединицы 

[17–19]. 

Показано, что во время нормальной беременности 

ХГЧ активирует рецепторы к ТТГ на клетках ЩЖ, что 

приводит к резкому усилению продукции ТГ. Поэтому 

в конце первого триместра (между 8-й и 14-й неделями) 

отмечено транзиторное повышение уровня свободных 

гормонов ЩЖ [2]. Соответственно, эти изменения 

влияют на снижение содержания ТТГ в сыворотке, то 

есть происходит частичное торможение гипофиза [2]. 

Зеркальные изменения продукции ТТГ и ХГЧ показы-

вает рис. 2. На рисунке видно, что в первом триместре 

(на 10-й неделе) беременности уровень ХГЧ достигает 

пика, а уровень ТТГ, напротив, — минимального зна-

чения. Далее, по мере увеличения срока беременности 

(после 20-й недели), уровень ХГЧ снижается и дости-

гает плато, а концентрация ТТГ возвращается к нор-

мальной [13].

В литературе имеются сообщения, что степень вы-

раженности указанных изменений может зависеть от 

расовой принадлежности, индекса массы тела бере-

менных и не зависит от их возраста [20]. 

Ряд авторов [17] утверждают, что повышение уров-

ня ХГЧ на 10 000 мЕд/л приводит к возрастанию уров-

ня свободного Т
4
 в среднем на 0,6 пмоль/л и подавле-

нию базального уровня ТТГ примерно на 0,1 мЕд/л. 

По данным клинических рекомендаций экспертов 

Международного эндокринологического общества 

[21] и Американской тиреоидологической ассоциации 

[22], изменения содержания ТТГ у беременных обыч-

но регистрируются в рамках нормативных значений 

(0,4–4 мМЕд/л). Однако у 9,7–30 % беременных уро-

вень ТТГ может выходить за пределы референтных ин-

тервалов [23, 24]. 

По данным многих исследований [2, 25], уже с на-

чала второго триместра заметна небольшая, но опре-

деленная тенденция к увеличению концентрации ТТГ. 

Это изменение отражает противоположную тенден-

цию в уровне свободных гормонов ЩЖ за счет роста 

концентрации ТСГ, который связывает молекулы Т
3
 и 

Т
4
 [8]. 

Однако у некоторых женщин избыток ХГЧ ока-

зывает более выраженное стимулирующее действие, 

чем у других. Это может объясняться индивидуаль-

ными различиями в структуре гликозилированного 

циркулирующего ХГЧ, дисбалансом секреции ХГЧ с 

временной гиперпродукцией бета-субъединицы, по-

вышением сродства к рецепторам ТТГ. Кроме того, у 

ряда женщин может наблюдаться абсолютный более 

высокий уровень секреции ХГЧ из-за генетических, 

конституциональных различий, а также при мно-

гоплодной беременности в связи с большой массой 

трофобласта [26], когда продукция ТТГ гипофиза 

подавляется в 100 % случаев [27]. Особое внимание 

следует обратить на такие заболевания трофобласта, 

как пузырный занос и хориокарцинома, при которых 

отмечается значительное возрастание уровня ХГЧ, 

что в отдельных случаях может привести к тиреоток-

сикозу.

Итак, по мере увеличения срока беременности 

происходит снижение количества ХГЧ и уровень ТТГ 

возвращается к нормальным значениям, в то время как 

уровень свободного Т
4
 остается повышенным до кон-

Рисунок 2. Изменение концентрации хориониче-
ского гонадотропина и тиреотропного гормона во 

время беременности
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ца беременности и снижается непосредственно перед 

родами [27].

3. Еще один важный фактор, который влияет на 

структуру и функцию ЩЖ матери во время беремен-

ности, связан с изменениями периферического ме-

таболизма ТГ [2]. Они происходят из-за усиленной 

активности процесса дейодирования. В организме 

человека функционируют ферменты, которые обес-

печивают дейодирование гормонов ЩЖ [28]. Дейо-

диназа 1-го типа не представляет интереса, так как 

на протяжении беременности ее активность не из-

меняется [29]. Дейодиназы типа II, III изменяются 

с начала беременности. Как правило, они в больших 

количествах обнаруживаются в плаценте и в стенке 

матки. Последние два фермента является незамени-

мыми участниками метаболизма Т
4
, Т

3
 как в организ-

ме беременной женщины, так и в организме плода 

[17].

Дейодиназа 2-го типа, в основном на ранних ста-

диях беременности, осуществляет превращение Т
4
 в 

Т
3
 и обеспечивает достаточный внутриплацентарный 

уровень Т
3
, необходимый для развития и дифференци-

ровки трофобластов [29].

Дейодиназа 3-го типа осуществляет трансформа-

цию Т
4
 в реверсивный Т

3
 (rT

3
), а также Т

3
 в Т

2
 (дийодти-

розин), таким образом, превращая тиреоидные гормо-

ны в биологически неактивные метаболиты [29]. Как 

полагают, данный фермент может предохранять плод 

от чрезмерного воздействия материнских гормонов 

ЩЖ. Кроме того, плацентарная активность дейоди-

назы 3-го типа, как полагают, представляет собой важ-

ный источник для доставки йода плоду и для производ-

ства ТГ у него [7].

Следует отметить, что повышение активности де-

йодиназ 2-го и 3-го типа, отмечаемое в начале бере-

менности, в дальнейшем снижается [30].

В целом повышенная деградация йодтиронинов с 

помощью плацентарных дейодиназ среди других фак-

торов способствует дополнительному увеличению по-

требности в ТГ и к дополнительной стимуляции ЩЖ 

беременной.

4. Объем крови в период беременности, как пра-

вило, увеличивается с шестой недели и быстро увели-

чивается до середины беременности с продолжением 

роста, но в последующем более медленными темпами 

[31]. По данным исследований установлены инди-

видуальные различия в степени увеличения объема 

крови во время беременности, и эти вариации колеб-

лются в диапазоне увеличения от 20 до почти 100 % по 

сравнению с аналогичным показателем неберемен-

ных женщин [32]. Большинство данных подтверждает, 

что примерно в третьем триместре [33] (между 33-й и 

36-й неделями) беременности объем крови достигает 

пика (выше в среднем на 50 % от исходного). С этого 

момента данные о количестве циркулирующей крови 

беременных противоречивы. Так, некоторые исследо-

ватели предполагают, что плато наступает до родов, 

причем даже допуская небольшое снижение объема 

крови, все-таки не достигающего дородовых показате-

лей [31]. В результате увеличения объема крови во вре-

мя беременности растет и объем плазмы [34]. При этом 

следует подчеркнуть, что увеличивается и гематокрит, 

так как увеличение количества плазмы регистрируется 

в относительно больших количествах, чем увеличение 

объема форменных элементов крови. Масса последних 

растет лишь на 40 % [31]. Такое состояние приводит к 

олигоцитемической гиперволемии (гидремии). Меха-

низм ее развития заключается в следующем: рост уров-

ня эстрогенов, приводящий к увеличению количества 

ренина, повышению ангиотензина II и увеличению 

количества альдостерона, приводит к задержке воды 

и натрия и, соответственно, обеспечивает увеличение 

объема внеклеточной жидкости [31]. Так, установле-

но, что у беременных наблюдается увеличение массы 

тела за счет повышения общего объема жидкости (от 6 

до 8 литров), из которых примерно 75 % (4–6 литров) 

составляет внеклеточная [35]. Указывается, что этот 

фактор также может обусловливать увеличение объ-

ема ЩЖ во время беременности [35], являясь одним 

из механизмов этого процесса. Это подтверждают и 

данные цветной допплерографии, которые указывают 

на усиление интратиреоидального кровотока во время 

беременности [36]. По этой причине ряд авторов пола-

гает, что увеличение объема плазмы у матери частично 

приводит к увеличению объема ЩЖ и к повышению 

общего содержания ТГ в организме матери [7].

5. Показано [2, 37], что во время беременности по 

крайней мере 4 основные причины обусловливают 

повышение потребления йода и возможность сниже-

ния количества его в сыворотке крови и тканях матери 

Таблица 2. Изменения пула йода у матери во время беременности

Факторы снижения концентрации йода
у беременных

Механизм снижения концентрации йода 
у беременных

Увеличение потребности в Т
4
 Дейодирование Т

4
 с образованием Т

3
 или реверсив-

ного Т
3
 в периферически тканях 

Увеличение расхода йода органификации йода с образованием монойодтиро-
зина и дийодтирозина 

Увеличение почечного клиренса йода Увеличение объема почечного кровотока и гломеру-
лярной фильтрации [2]

Трансплацентарный перенос йода и Т
4
 от матери к 

плоду 
Дейодирование йодтиронинов в плаценте 
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(табл. 2). Следует отметить, что экскреция йода регу-

лируется ХГЧ через стимуляцию йодида натрия сим-

портера (NIS) мРНК и экспрессию белка в мембранах 

клеток цитотрофобласта [37].

Вышеописанные механизмы изменения функции 

ЩЖ в общем обусловливают повышенную потреб-

ность в ТГ, которая может быть достигнута только 

путем пропорционального увеличения производства 

последних за счет дополнительной стимуляции ЩЖ 

и напрямую зависит от присутствия йода в диете бере-

менной. 

Когда в рационе йода не хватает, трудно достичь 

адекватной физиологической адаптации функции 

ЩЖ и может происходить декомпенсация адаптив-

ных механизмов с ее двумя главными последствиями: 

формированием зоба и относительной гестационной 

гипотироксинемии. Для полноценной адаптации ЩЖ 

в этом периоде необходимо достаточное обеспечение 

ее йодом и нормальная функциональная способность, 

хотя даже при полностью сохраненной работе ЩЖ 

приблизительно у 20 % беременных происходит увели-

чение ее объема [38].

Недавно Всемирная организация здравоохране-

ния (ВОЗ) изменила рекомендации о количестве по-

требления йода во время беременности в сторону 

увеличения — с 200 до 250 мг/сут и отметила, что на 

адекватное потребление йода у беременных женщин 

указывает средняя концентрация йодурии (UI), равная 

150–249 мг/л [3, 39].

Исходя из рассмотренных выше специфических 

факторов, которые приводят к изменениям работы 

ЩЖ у беременных, можно сделать вывод о том, что в 

разные сроки беременности соотношение основных 

диагностически значимых гормонов (ТТГ, свободного 

Т
4
 и др.) существенно изменяется. 

В специальной директиве Американской ассоци-

ации клинических биохимиков врачам рекомендуют 

«при анализе результатов определения ТГ у бере-

менных использовать триместр-специфические ре-

ферентные диапазоны, которые разработаны на по-

пуляции с нормальным уровнем потребления йода» 

[17] и для конкретного региона. При отсутствии в 

лаборатории триместр-специфических референтных 

диапазонов директива Американской ассоциации 

клинических биохимиков советует придерживаться 

диапазона следующих значений ТТГ (верхние ре-

ферентные значения): I триместр — до 2,5 мМЕд/л, 

II триместр — до 3 мМЕд/л, III триместр — до 

3,5 мМЕд/л [22, 40]. Американская ассоциация кли-

нических биохимиков и исследования последних лет 

доказали, что оптимальным методом для оценки сво-

бодного Т
4
 является измерение последнего прямыми 

методами, например в ультрафильтрате сывороточ-

ных образцов, полученных хроматографией методом 

тандемной масс-спектрометрии. С использованием 

этого метода были получены следующие показа-

тели уровня свободного Т
4
: I триместр — 14,5400 ± 

± 2,9601 пмоль/л; II триместр — 11,840 ± 3,861 пмоль/л; 

III триместр — 11,07 ± 2,70 пмоль/л [40]. 

Итак, во время беременности происходят зна-

чительные изменения в гипофизарно-тиреоидной 

системе матери. На сегодняшний день чаще стали 

обращать внимание на уровень функции ЩЖ, ко-

торый колеблется в довольно широких диапазонах 

из-за индивидуальных вариаций, зависящих от ряда 

факторов, в том числе и от срока беременности. Не-

обходимость адаптации изменяющегося обмена бе-

ременной женщины и плода приводит к напряжению 

функции ЩЖ, вследствие чего у ряда беременных 

женщин показатели ТГ могут выходить за пределы 

нормальных значений. Это повышает риск разви-

тия патологических изменений в ЩЖ, а нарушение 

ее функции представляет риск заболеваний ЩЖ и у 

плода. Поэтому важно, понимая механизмы происхо-

дящих изменений, своевременно диагностировать их, 

поддерживать и контролировать активность адаптив-

но-приспособительных процессов гипофизарно-ти-

реоидной системы у беременных женщин.
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ФІЗІОЛОГІЧНІ ЗМІНИ ФУНКЦІЇ 
ЩИТОПОДІБНОЇ ЗАЛОЗИ ПІД ЧАС ВАГІТНОСТІ

Резюме. Проаналізовано дані літератури щодо зміни функції 

щитоподібної залози під час вагітності. Описано низку чин-

ників (підвищення рівня хоріонічного гонадотропіну людини, 

естрогенів, зміна процесів дейодування, потреби в йоді та ін.), 

що впливають на синтез вільних і зв’язаних фракцій тиреоїд-

них гормонів. Вказані характерні відмінності зазначених даних 

у різні триместри вагітності. Показано, що в багатьох вагітних 

рівень гормонів щитоподібної залози може виходити за межі 

нормальних значень. За даними літератури, у 9,7–30 % жінок 

рівень тиреотропного гормона не відповідає встановленим 

триместр-специфічним інтервалам. Напружена робота щито-

подібної залози в матері підвищує ризик розвитку в ній пато-

логічних змін, а порушення її функції становить ризик захво-

рювань щитоподібної залози й у плода. З урахуванням вищеви-

кладеного важлива своєчасна діагностика функції щитоподіб-

ної залози, контроль активності адаптивно-пристосувальних 

процесів гіпофізарно-тиреоїдної системи у вагітних жінок.

Ключові слова: щитоподібна залоза, вагітність, гормони.
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PHYSIOLOGICAL CHANGES 
OF THE THYROID GLAND FUNCTION IN PREGNANCY

Summary. The literature data regarding changes in thyroid 

function during pregnancy were analyzed. There has been 

described a number of factors (increased levels of human 

chorionic gonadotropin, estrogen, changes in deiodination 

processese, the need for iodine, etc.) influencing the synthesis 

of free and bound fractions of thyroid hormones. Characteristic 

differences of the above data in different trimesters of pregnancy 

are presented. It is shown that some pregnant women may have 

thyroid hormone levels beyond the normal range. According 

to the literature, in 9.7–30 % of women, thyroid-stimulating 

hormone level does not meet the trimester-specific intervals. 

The intense functioning of the thyroid gland in the mother 

increases the risk of pathological changes in it, and a violation of 

its functions is the risk of thyroid disease in the fetus too. In view 

of the above, timely diagnosis of thyroid function, control of the 

activity of adaptive processes in the pituitary-thyroid system in 

pregnant women are important.

Key words: thyroid gland, hormones, pregnancy.




