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ПОСТАНОВКА ПРОБЛЕМы
Одной из основных задач современного аку-

шерства является профилактика осложнений 
периода гестации и снижение перинатальных 
потерь. Ведущее место в генезе перинаталь-
ных осложнений занимает эндокринная пато-
логия и, в частности, аутоиммунные тиреопа-
тии, частота которых за последнее десятилетие 
увеличилась на 20-25%. Частота встречаемос-
ти, осложнения, которые возникают, трудно-
сти и специфика диагностики вызывают все 
возрастающий интерес к этому заболеванию [1, 
2]. Кроме факторов, способствующих повыше-
нию частоты заболеваний щитовидной железы 
(ЩЖ), беременность сама является фактором, 
предрасполагающим к нарушению ее функции 
[3]. При эндокринных заболеваниях, особенно 
при аутоиммунных тиреопатиях, влияющих на 
репродуктивную функцию, повышается риск 
перинатальных заболеваний и потерь [3, 4].

В последние годы ухудшение экологичес-
кой обстановки на территории Украины спо-
собствует прогрессированию тиреоидной па-
тологии, особенно аутоиммунных тиреопатий, 
наиболее распространенным среди которых яв-
ляется аутоиммунный тиреоидит (АИТ) [4, 5]. 
АИТ прогрессирует во время беременности в 

связи с усилением физиологической тиреоид-
ной стимуляции. Коррекция функциональных 
нарушений ЩЖ у женщин с АИТ, к сожале-
нию, не всегда предотвращает развитие перина-
тальных осложнений. Несмотря на значитель-
ное разнообразие научных исследований по 
влиянию аутоиммунных тиреопатий (АТ) на 
исход беременности, многие стороны этой про-
блемы остаются еще недостаточно изученными 
[6, 7]. Так, до конца не ясна роль аутоиммунных 
тиреопатий и дисфункциональных расстройств 
ЩЖ в генезе перинатальных осложнений. Ис-
следований, направленных на изучение ауто-
иммунных тиреопатий у женщин с перинаталь-
ными потерями, в доступной литературе почти 
нет. Учитывая высокую частоту различной ау-
тоиммунной патологии при беременности, по-
лиэтиологический характер данного заболе-
вания, определенный интерес представляет 
изучение частоты перинатальных осложнений 
при аутоиммунных тиреопатиях. Изучение ти-
реоидного статуса у женщин с аутоиммунными 
тиреопатиями в определенные сроки гестации 
поможет разработать диагностические крите-
рии и оптимальные методы сочетанной, пато-
генетически обоснованной терапии в процессе 
ее течения. Ранняя диагностика и своевремен-
ное лечение патологических изменений тирео-
идной функции у женщин с аутоиммунным ти-
реоидитом будут способствовать улучшению 
перинатальных показателей, рождению физи-
чески и интеллектуально здорового ребенка, а 
также сохранению здоровья женщины.

Многие авторы считают, что аутоиммунный 
тиреоидит, диффузный токсический зоб и диф-
фузный нетоксический зоб, идиопатический 
гипотиреоз являются органоспецифическими 
аутоиммунными заболеваниями, связанными 
не с недостаточностью, а с избытком поступле-
ния йода в организм [1, 7, 8]. Этот факт призна-
ют и японские исследователи, поскольку в этой 
стране в связи с преимущественным потребле-
нием в пищу морепродуктов повышено суточ-
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ное потребление йода, что обусловливает рост 
заболеваемости тиреоидитом Хашимото [8].

Подавляющая часть Украины относится к 
регионам с умеренной и тяжелой степенью йод-
ного дефицита в биосфере [9-11], а пониженное 
потребление йода является довольно жестким 
фактором стимуляции ЩЖ во время беремен-
ности. Влияние сочетанных факторов на ЩЖ 
проявляется в том, что компенсаторные воз-
можности ЩЖ не в состоянии нормализовать 
ее функцию, происходит срыв адаптации и раз-
витие патологических процессов, особенно воз-
растают манифестации аутоиммунных тирео-
патий. В литературе последних лет АИТ и его 
влиянию на течение гестационного процесса, 
развитие плода и новорожденного отводится 
особая роль [7, 12]. 

Однако, несмотря на это, этиология АИТ ос-
тается до сих пор до конца не раскрытой. Среди 
его причин ведущими являются генетические 
факторы, средовым факторам отводится вто-
ричная роль. Универсальными средовыми этио-
логическими факторами являются острая и хро-
ническая вирусная и бактериальная инфекция, 
ионизирующая радиация, физические и хими-
ческие агенты, стресс и многие другие [4, 13]. 

На сегодняшний день спорным остает-
ся вопрос: является ли йод триггером аутоим-
мунных заболеваний ЩЖ? В последнее время 
было проведено огромное количество исследо-
ваний, направленных на изучение роли йода в 
патогенезе аутоиммунных тиреопатий. Одна-
ко исследования, проведенные в этом направ-
лении, противоречивы [1, 8, 10].

РАЗРЕШЕНИЕ ПРОБЛЕМы
Принципиально важными антитиреоидны-

ми антителами для АИТ считаются антитела к 
тиреоглобулину (TgAb) и антитела к тиреоид-
ной пероксидазе (TPOAb). В последнее время 
большое внимание уделяется антителам к ре-
цептору тиреотропного гормона (ТТГ) (TRAK). 
В результате их взаимосвязи с рецепторами ТТГ 
возможно развитие гипо- или гипертиреоза.

Продолжительность гипертиреоидной фазы 
обычно не превышает нескольких месяцев. 
В дальнейшем возможно длительное эутирео-
идное состояние. Исходом АИТ является раз-
витие гипотиреоза со всеми клиническими 
симптомами [11, 12].

Гипофункция ЩЖ матери ведет к нару-
шению неврологического и психомоторно-
го развития ребенка, а также к различным ос-
ложнениям беременности: анемии, гестозу, 
преждевременной отслойке плаценты, после-

родовым кровотечениям и нарушениям функ-
ции сердечно-сосудистой системы.

Вне беременности специфическими теста-
ми, позволяющими верифицировать АИТ, яв-
ляются обнаружение диагностически значи-
мых титров АТА (TgAb и TPOAb) в крови 
больных, тонкоигольная пункционная биопсия 
и исследование функции ЩЖ с радиоактив-
ным йодом.

Основным диагностическим критерием 
АИТ во время беременности является обнару-
жение высоких титров TgAb и TPOAb в крови. 
Кроме того УЗИ ЩЖ позволяет выявить уве-
личение ее объема и диффузное изменение па-
ренхимы.

Исследование ЩЖ с радиоактивным йодом 
во время беременности не проводится, крайне 
редко проводится и тонкоигольная пункцион-
ная биопсия.

Определение уровня тиреоидных и тиреот-
ропных гормонов помогает выявить функцио-
нальные нарушения ЩЖ.

Во время беременности стимулировать фун-
кцию ЩЖ могут три фактора: возрастание сте-
пени связывания тиреоидных гормонов с белка-
ми крови, повышение уровня хорионического 
гонадотропина в крови беременных, недоста-
точное снабжение йодом ЩЖ беременных в 
связи с повышенной экскрецией йода с мочой и 
с усиленными потребностями неорганическо-
го йода фетоплацентарным комплексом. Тире-
оидные гормоны, антитела к тиреоидным гор-
монам, йод, тиреолиберины проходят в кровь 
плода через плаценту, ТТГ через плаценту не 
проникает. Дефицит плацентарных гормонов у 
плода и в раннем детском возрасте может при-
вести к необратимому снижению умственного 
развития, вплоть до кретинизма [7, 12, 13].

Особое место среди аутоиммунных тирео-
патий занимает также и диффузный эутирео-
идный зоб (ДЭЗ), который при беременности 
встречается в 40-43% случаев [13, 14].

Главным звеном патогенеза ДЭЗ служит от-
носительный недостаток тиреоидных гормо-
нов, имеющий место на фоне йодного дефицита 
и приводящий к гиперпродукции ТТГ гипофи-
зом с последующей пролиферацией тиреоци-
тов и накоплением коллоида.

Дефицит йода — это один из механизмов в 
развитии эутиреоидного зоба [15]. Кроме него 
в этиологии этого заболевания нужно отметить 
следующие причины: нарушение всасывания 
йода в кишечнике, однотипное питание, при-
менение медикаментов и диагностических пре-
паратов, обладающих зобогенным эффектом, 
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дефекты ферментов, участвующих в синтезе и 
метаболизме тиреоидных гормонов, сама бере-
менность и т.д. [15, 16].

Нередко беременность приводит к возникно-
вению зоба или способствует росту уже имею-
щейся опухоли. В 2003 г. D.Glinoer и соавт. пред-
ложили гипотезу, согласно которой усиленная 
тиреоидная стимуляция во время беременнос-
ти может вести к образованию диффузного не-
токсического зоба, а беременность представляет 
собой один из факторов, вызывающих патологи-
ческие изменения в щитовидной железе [17].

Диффузный токсический зоб (ДТЗ) — это 
заболевание, обусловленное избыточной секре-
цией тиреоидных гормонов диффузно увели-
ченной ЩЖ. Это наиболее частое заболевание, 
которое проявляется синдромом тиреотоксикоза 
и на долю которого приходится до 80% всех его 
случаев. ДТЗ известен в литературе как болезнь 
Грейвса (базедова болезнь). ДТЗ чаще встреча-
ется у женщин, однако у мужчин он нередко со-
четается с офтальмопатией или микседемой.

ДТЗ — это аутоиммунное заболевание и раз-
вивается у лиц с наследственной предраспо-
ложенностью, по мнению одних авторов — ау-
тоиммунно-рецессивным [17, 18], по мнению 
других — аутоиммунно-доминантным путем 
[15]. Вероятнее всего имеет место многофактор-
ный (полигенный) тип наследования [13, 19].

Длительное время к ведущим этиологичес-
ким факторам, вызывающим развитие этого за-
болевания, относили инфекцию и психическую 
травму. За последние 20-25 лет были получены 
экспериментальные и клинические данные, по-
казывающие, что ДТЗ имеет аутоиммунные ме-
ханизмы развития и относится к болезням, при 
которых выявляется иммунологическая недо-
статочность [19]. У больных с ДТЗ при обследо-
вании определяется повышение титра антител 
к различным компонентам ЩЖ, а также анти-
тела к другим органоспецифическим антигенам 
(желудка, надпочечников, яичника и др.).

ЩЖ при этом заболевании диффузно увели-
чена, но степень ее увеличения не соответству-
ет тяжести заболевания. В большинстве случа-
ев железа увеличена до II-III степени, плотная 
при пальпации. Развитие клинических призна-
ков ДТЗ связано с избыточной секрецией тире-
оидных гормонов и их влиянием на различные 
органы и ткани, в частности с повышением об-
разования тепла (калоригенное действие), уве-
личением потребления кислорода, что отчасти 
связано с разобщением окислительного фосфо-
рилирования. Большинство эффектов избытка 
тиреоидных гормонов опосредуется через сим-
патическую нервную систему: тахикардия, тре-

мор пальцев рук, языка, туловища, потливость, 
раздражительность, чувство страха. Наруше-
ния сердечно-сосудистой деятельности прояв-
ляются в виде тахикардии, повышения систо-
лического и диастолического артериального 
давления. Нарушения функции половых желез 
проявляются в виде олиго- или аменореи, сни-
жения фертильности. Кроме того исследования 
[19] показали, что у больных с ДТЗ имеется ги-
перпролактинемия, которая коррелирует с на-
рушением функции половых желез [1, 13, 20].

Влиянию дефицита йода подвержены все 
группы населения, но наиболее уязвимы лица 
с физиологически повышенной потребностью 
в нем — беременные женщины и дети. Извес-
тно, что женщины в 10-17 раз чаще, чем муж-
чины, страдают от тиреоидных нарушений. 
В последние годы распространенность заболе-
ваний ЩЖ у женщин детородного возраста, в 
том числе и во время беременности, значитель-
но возросла [16, 21-23].

Данные официальной статистики так же 
свидетельствуют о ежегодном росте тиреоид-
ной патологии у беременных женщин. Если в 
1991 г. заболеваемость составила 9,9 на 1000 бе-
ременных, то в 1998 г. — 61,1 на 1000 беремен-
ных женщин. В целом, заболеваемость ЩЖ у 
беременных женщин за период с 1991 по 1998 г. 
увеличилась на 51,2%.

ЗАКЛюЧЕНИЕ
Таким образом, большая распространен-

ность тиреоидной патологии, увеличение час-
тоты аутоиммунных тиреопатий у беременных, 
снижение функционального состояния ЩЖ в 
условиях йодного дефицита представляют се-
рьезную угрозу соматическому, психическому 
и репродуктивному здоровью. Своевременная 
диагностика тиреоидной патологии при бере-
менности, прогнозирование и профилактика 
предполагаемых осложнений для плода и но-
ворожденного являются актуальными и имеют 
медико-социальное значение. Актуальным яв-
ляется и исследование влияния имеющихся ау-
тоиммунных тиреопатий у беременных на со-
стояние фетоплацентарной системы, плода и 
новорожденного, а также исходы беременности 
для матери и плода.

Изучение тиреоидного статуса у женщин с 
аутоиммунными тиреопатиями в определен-
ные сроки гестации поможет разработать диа-
гностические критерии и оптимальные методы 
сочетанной этиотропной терапии во время под-
готовки к запланированной беременности и в 
процессе ее последующего течения.
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Наведенi сучаснi лiтературнi данi про роль ау-
тоiмунних тиреопатiй у ґенезi перинатальних ус-
кладнень. Надана коротка характеристика но-
зологiчних форм аутоiмунних тиреопатiй та їх 
вплив на перебiг та результати вагiтностi.
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The modern literature data about a role of auto-
immune thyroidpathy in genesis of perinatal violations 
is pesent. The short characterization of nosological 
forms of autoimmune thyroidpathy and its influence 
on course and outcome of pregnancy is given.
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