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В течение последних лет произошло быстрое синтезиро-
вание знаний относительно заболеваний щитовидной же-
лезы (ЩЖ) и беременности. Во время беременности бо-
лезни ЩЖ занимают второе место среди эндокринопа-
тий. Нарушения функции ЩЖ выявляют в 0,2% всех бе-
ременностей. Кроме того, они могут проявляться в пос-
леродовой период с частотой до 5–10%. В последние го-
ды распространенность заболеваний ЩЖ во время бере-
менности растет, что, несомненно, определяет состояние
физического и психического здоровья подрастающего
поколения, так как установлено, что даже субклиничес-
кие формы тиреоидной патологии у матери могут крайне
неблагоприятно отразиться на состоянии плода и ново-
рожденного.
Ключевые слова: беременность, заболевания щитовидной
железы, гипотиреоз, гипертиреоз, тиреотоксикоз.

Тиреоидные гормоны необходимы для физиологического
течения беременности: они участвуют в формировании

трофобласта, под их контролем осуществляются процессы
эмбриогенеза, дифференцируются и созревают почти все ор;
ганы и системы, закладываются и формируются основные
функции мозга.

Во время беременности формируется временный эндо;
кринный орган – плацента, секретирующая в организм мате;
ри белковые (ХГЧ, ПЛ) и стероидные (эстриол, эстрон, эст;
радиол, прогестерон) гормоны. Под влиянием плацентарных
эстрогенов усиливается синтез тироксинсвязывающего гло;
булина печенью, что приводит к повышению в крови связан;
ных с белком;носителем фракций Т3 и Т4. ХГЧ, имеющий
структурное сходство с гипофизарным тиреотропным гор;
моном (ТТГ), способствует увеличению размеров щитовид;
ной железы (ЩЖ). Другой фактор, способствующий увели;
чению ЩЖ во время беременности – относительный дефи;
цит йода, возникающий в результате трансплацентарного
перехода его части к плоду, а также в результате увеличения
клубочковой фильтрации и почечного клиренса йода [1–3].

Регуляция синтеза гормонов ЩЖ находится под контро;
лем гипоталамо;гипофизарно;тиреоидной системы. Глав;
ным стимулятором секреции Т4 и Т3 является ТТГ. В свою
очередь, секреция ТТГ контролируется двумя механизмами:

а) Пептидный гормон тиролиберин образуется в серобу;
горных ядрах гипоталамуса и поступает в воротную систему
гипофиза. Тиролиберин стимулирует синтез и секрецию
ТТГ в аденогипофизе.

b) Тиреоидные гормоны непосредственно ингибируют
секрецию ТТГ по принципу отрицательной обратной связи,
воздействуя на тиреотропные клетки аденогипофиза. Т4 и
Т3 могут влиять и на секрецию тиролиберина, но является
ли их эффект стимулирующим или ингибирующим – неиз;
вестно. Поэтому считается, что основной мишенью отрица;
тельного регуляторного действия Т4 и Т3 является именно
аденогипофиз. Регуляторные взаимоотношения в гипотала;
мо;гипофизарно;тиреоидной системе представлены на
рисунке.

Кроме тиролиберина и тиреоидных гормонов на секре;
цию ТТГ прямо или косвенно влияют и многие другие фак;
торы, но их роль не столь значительна [4, 5].

Влияние патологии ЩЖ на состояние 
репродуктивной системы женщины, 

течение беременности и родов

За последние десятилетия в структуре эндокринных за;
болеваний постоянно прогрессируют заболевания ЩЖ. В
дальнейшем можно ожидать увеличение количества пациен;
тов с такой патологией.

Дисфункция ЩЖ полиэтиологична, связана с аномалией
развития, генетической аутоиммунной патологией, дефици;
том Т;супрессоров, воспалительным процессом в ткани желе;
зы, врожденным дефектом ферментных систем, медикамен;
тозной терапией, струмогенным эффектом дефицита микро;
элементов (йод, селен, кобальт, хром, медь, магний и др.), дру;
гими причинами. Различают снижение функции ЩЖ (гипо;
тиреоз), повышение (гипертиреоз), а также различные формы
тиреоидитов с различным функциональным состоянием ЩЖ.

Проблемы, связанные с патологией ЩЖ и состоянием
репродуктивной системы женщины, важны как с теоретиче;
ских, так и практических позиций гинекологической и аку;
шерской эндокринологии [6–8].

Заболевания ЩЖ значительно повышают частоту анома;
лий развития у плода, в том числе количественных и структур;
ных хромосомных аберраций. Так, невынашивание беременно;
сти при гипотиреозе достигает 35–50%. Беременность часто ос;
ложняется анемией, гестозом, может появляться тенденция к
перенашиванию, роды могут осложняться слабостью родовой
деятельности, послеродовой период – кровотечением. Бере;
менность на фоне аутоимунного тиреоидита чаще сопровожда;
ется невынашиванием, развитием плацентарной недостаточно;
сти, гестоза. Довольно часто у больных с гипертиреозом разви;
вается токсикоз беременных – в 35% случаев (преимуществен;
но ранний), угроза прерывания беременности для них харак;
терна в ранние сроки, что может быть связанно со значитель;
ным повышением функции ЩЖ, сопровождающимся усилен;
ной продукцией тиреоидных гормонов. Дисбаланс тиреоидных
гормонов матери во время беременности играют ведущую роль
в нарушении психоневрологического развитии детей. У 2–3%
женщин с диффузным токсическим зобом в результате транс;
плацентарного перехода аутоантител к рецепторам ТТГ разви;
вается внутриутробный и неонатальный тиреотоксикоз, прояв;
ляющийся гипотрофией, тахикардией, повышенной нервно;
мышечной возбудимостью, иногда – офтальмопатией. 

Гипотиреоз – сиптомокомлекс, который возникает при
значительном ограничении поступления в организм тирео;
идных гормонов из ЩЖ.

Первичный гипотиреоз иногда обозначают термином
«микседема». 

Заболевания щитовидной железы и беременность
Т.В. Авраменко 

ГУ «Институт педиатрии, акушерства и гинекологии НАМН Украины», г. Киев
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Классификация
Различают гипотиреоз первичный, резвившийся в ре;

зультате поражения самой ЩЖ, и вторичный, возникающий
в результате дефицита ТТГ гипофиза или тиреотропин;ри;
лизинг гормона гипоталамуса. Первичный гипотиреоз, в
свою очередь, подразделяют на врожденный и приобретен;
ный. Приобретенный гипотиреоз может быть клинически
выраженным (явным) и субклиническим, обнаруживаемым
с помощью лабораторного обследования.

При лабораторной диагностике гипотиреоза используют
термины «манифестный» и «субклинический» гипотиреоз.
Под субклиническим гипотиреозом понимают изолирован;
ное повышение уровня ТТГ при нормальном уровне свобод;
ного Т4, под манифестным гипотиреозом – сочетание повы;
шения уровня ТТГ и снижение уровня свободного Т4.

Наиболее частая причина развития гипотиреоза – дест;
рукция ЩЖ в результате аутоиммунного (послеродового)
тиреоидита. Врожденный гипотиреоз обусловлен или апла;
зией ЩЖ (врожденный гипотиреоз без зоба), дефектами
ферментных систем, обеспечивающих синтез тиреоидных
гормонов, или выраженным дефицитом йода (врожденный
гипотиреоз с наличием зоба).

Для диагностики гипотиреоза следует тщательно соби;
рать анамнез у беременных и проводить:

1. Физикальное обследование (определение выражения
лица беременной, осмотр передней поверхности шеи, рас;
пределение подкожно;жирового слоя, пальпация ЩЖ, изме;
рение артериального давления и артериального пульса).

2. Лабораторные исследования (определение уровня
ТТГ, Т4, и Т3 свободного в крови ежемесячно, биохимичес;
кий анализ крови, определение свертывающей системы кро;
ви в каждом триместре, определение белковосвязанного йо;
да в крови).

3. Инструментальные исследования (УЗИ ЩЖ – опре;
деление объема ЩЖ (в норме у женщины – не более 18 мл),
количество, размеры и эхоструктура узловых образований.
Динамическую оценку функции ЩЖ проводят каждые
8 нед, не реже 1 раза в триместр. ЭКГ. Эхокардиография). 

Диагноз гипотиреоза должен быть обязательно подтвер;
жден результатами гормонального исследования. При явном
первичном гипотиреозе содержание в крови свободного Т4
не превышает 10 пмоль/л, свободного Т3 — 4 пмоль/л, кон;
центрация ТТГ в крови адекватно повышена — более 10
мМЕ/л. При субклиническом гипотиреозе содержание ти;
реоидных гормонов может не выходить за пределы физиоло;
гических колебаний, тогда как концентрация ТТГ повышена
от 4 мМЕ/л до 10 мМЕ/л [9,10].

Лечение
Целью лечения при таких состояниях является компен;

сация гипотиреоза. При желании женщины сохранить бере;
менность проводят заместительную терапию левотирокси;
ном натрия. 

Беременных с гипотиреозом консультируют акушер;ги;
неколог и эндокринолог 1 раз в месяц. При декомпенсации
гипотиреоза в І триместре беременности необходимо прове;
дение пренатальной диагностики возможных нарушений
развития плода [1]. 

Выбор срока и метода родоразрешения
Нормальное течение родов требует хорошей компенса;

ции заболевания, поэтому лечение продолжают всю бере;
менность, достигая состояния эутиреоза. Критерий эффек;
тивности лечения – устранение клинических симптомов за;
болевания и восстановление концентрации свободного Т4 и
ТТГ в крови. 

Роды у большинства больных с гипотиреозом протекают
без осложнений и в срок на фоне полной компенсации забо;
левания. 

Тиреотоксикоз и беременность

Синдром тиреотоксикоза является собирательным поня;
тием, которое включает состояния с клинической картиной,
обусловленной избыточным содержанием тиреоидных гор;
монов в крови. Термин «тиреотоксикоз» обозначает патоло;
гическое состояние, вызванное стойким повышением уровня
свободных тиреоидных гормонов в крови. Иногда для обоз;
начения этого состояния используют термин «гипертире;
оз/гипертиреоидизм» [11]. Тем не менее термин «тиреоток;
сикоз» более адекватно отражает суть заболевания, посколь;
ку гипертиреоз бывает и в нормальных условиях, например
при беременности. 

Патологический тиреотоксикоз во время беременности
развивается относительно редко. Его распространенность
составляет 1–2 случая на 1000 беременностей. Практичес;
ки все случаи гипертиреоза у беременных связаны с диф;
фузным токсическим зобом (болезнью Грейвса). Болезнь
Грейвса – это системное аутоиммунное заболевание, разви;
вающееся вследствие выработки антител к рецептору ТТГ,
клинически проявляющееся увеличением ЩЖ с развитием
синдрома тиреотоксикоза в сочетании с экстратиреоидной
патологией. 

По современным представлениям, выявление у пациент;
ки болезни Грейвса не является противопоказанием для про;
лонгирования беременности. Следует отметить, что тирео;
токсикоз в меньшей степени, чем гипотиреоз, приводит к
снижению фертильности. Однако у женщин со среднетяже;
лым и тяжелым течением болезни бесплодие развивается по;
чти в 90% случаев. 

Типичные проявления тиреотоксикоза у беременных –
экзофтальм и притибиальная микседема (локальные слизи;
стые отеки передней поверхности голеней). На тиреотокси;
коз может указывать потеря массы тела на фоне хорошего
аппетита, постоянная тахикардия, повышение систоличес;
кого артериального давления. А ЩЖ обычно диффузно уве;
личена, на ней выслушивается сосудистый шум. Другие
симптомы – тремор, общая слабость и онихолиз. 

Осложнение некомпенсированного тиреотоксикоза во
время беременности чаще приводят к развитию преэкламп;
сии, отслойки плаценты, преждевременным родам, анемиям,
тиреотоксическим кризам. Состояние плода осложняется
внутриутробной задержкой развития, мертворождением, по;
роками развития, возникновением фетального и неонаталь;
ного тиреотоксикоза. 

Лабораторная диагностика основывается на определении
уровня ТТГ, свободных Т4 и Т3 в крови ежемесячно, биохими;
ческого анализа крови, клинического анализа крови, определе;
нии белковосвязанного йода в крови, антител к тиреоглобули;
ну. Содержание свободного Т4 в крови обычно превышает
26 пмоль/л, свободного Т3 – 7,5 пмоль/л, концентрация ТТГ
не превышает 0,1–0,2 мМЕ/л. В крови определяют аутоанти;
тела к рецептору ТТГ (более 1,5 МЕ/л). Врожденный тирео;
токсикоз подтверждается повышенным содержанием в крови
свободных Т3 и Т4 и сниженным — ТТГ. В крови новорожден;
ного определяют аутоантитела к рецептору ТТГ.

Дифференциальную диагностику диффузного токсичес;
кого зоба во время беременности необходимо проводить с
другими физиологическими патологическими состояниями,
сопровождающимися гипертиреозом (таблица). 

Лечение
Цель лечения – устранить тиреотоксикоз, не вызвав

гипофункции ЩЖ плода. При диффузном токсическом
зобе у беременных возможны два метода лечения: назна;
чение антитиреоидных препаратов (пропилтиоурацила
или тиамазола) и хирургическое вмешательство. Радио;
активный йод во время беременности противопоказан,
так как он легко проникает через плаценту. Пропрано;
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лол для лечения тиреотоксикоза беременным не назна;
чают, поскольку этот препарат вызывает ВУЗР плода,
брадикардию и гипогликемию у новорожденного. На;
чальная доза пропилтиоурацила составляет 100–150 мг
внутрь каждые 8 ч. При тяжелом тиреотоксикозе на;
чальную дозу повышают. Во время лечения тщательно
наблюдают за состоянием беременной и каждые две не;
дели определяют уровень свободного Т4. Когда уровень
гормона стабилизируется на верхней границе нормы для
беременных, дозу пропилтиоурацила постепенно снижа;
ют до поддерживающей – 50–150 мг/сут. Достичь эути;
реоидного состояния обычно удается в течение 2–4 мес.
После родов диффузный токсический зоб нередко реци;
дивирует, и дозы антитиреоидных препаратов прихо;
дится повышать [12].

Выбор срока и метода родоразрешения
Как правило, беременных с тиреотоксикозом родоразре;

шают через естественные родовые пути. Роды ведут на фоне
адекватного обезболивания, под мониторным наблюдением
за состоянием плода, следят за показателями гемодинамики.
Родоразрешение на фоне неустраненного тиреотоксикоза
может спровоцировать развитие тиреотоксического криза.
Роды у большинства больных с диффузным токсическим зо;
бом протекают без осложнений и в срок. 

ВЫВОДЫ
По современным представлениям, подавляющее боль;

шинство женщин с патологией щитовидной железы (ЩЖ)
после проведения соответствующего лечения под наблюде;
нием эндокринолога могут планировать беременность, кото;
рая при адекватном контроле не будет сопряжена с сущест;
венным повышением риска акушерско;гинекологических
осложнений и развития патологии у плода.

Беременность не противопоказана:
1. Женщинам с компенсированным первичным гипоти;

реозом, развившимся в исходе аутоиммунного тиреоидита
или хирургического лечения неопухолевых заболеваний
ЩЖ.

2. Пациенткам с различными формами эутиреоидного
зоба (узловой, многоузловой, смешанный), когда отсут;
ствуют прямые показания для оперативного лечения
(значительный размер узлового зоба, компрессионный
синдром).

3. Женщинам с носительством антител к ЩЖ при отсут;
ствии нарушения ее функции.

У всех перечисленных категорий женщин во время
беременности необходимо проводить динамическую
оценку функции ЩЖ, подразумевающую определение
уровня ТТГ и свободного Т4 в каждом триместре бере;
менности. Помимо того, беременным с зобом необходи;
мо проводить динамическое ультразвуковое сканирова;
ние.

Женщины с некомпенсированным гипотиреозом в исхо;
де аутоиммунного тиреоидита или после оперативного лече;
ния неопухолевой патологии ЩЖ могут планировать бере;
менность после достижения эутиреоза на фоне заместитель;
ной терапии L;тироксином. Если женщина по поводу токси;
ческого зоба получала терапию 131I, то при условии поддер;
жания эутиреоза беременность можно планировать пример;
но через 6–12 мес.

Пациенток с тиреотоксикозом необходимо информи;
ровать о необходимости надежной контрацепции до пол;
ного излечения заболевания. После достижения стойкой
ремиссии беременность может быть разрешена спустя 2
года. Если проводили терапию радиоактивным йодом –
беременность следует отложить на 1 год. При оператив;
ном лечении болезни Грейвса беременность можно плани;
ровать в ближайшие сроки на фоне заместительной гор;
мональной терапии.

Захворювання щитоподібної залози 
і вагітність
Т.В. Авраменко

Протягом останніх років відбувся швидкий синтез знань щодо за;
хворювань щитоподібної залози (ЩЗ) і вагітності. Під час
вагітності хвороби ЩЗ посідають друге місце серед ендокрино;
патій. Порушення функції ЩЗ виявляють у 0,2% всіх вагітностей.
Крім того, вони можуть проявлятися у післяпологовий період з
частотою до 5–10%. В останні роки поширеність захворювань ЩЗ
під час вагітності зростає, що, безсумнівно, визначає стан фізично;
го і психічного здоров’я підростаючого покоління, позаяк встанов;
лено, що навіть субклінічні форми тиреоїдної патології у матері
можуть вкрай несприятливо відбитися на стані плода та новона;
родженого.
Ключові слова: вагітність, захворювання щитоподібної залози,
гіпотиреоз, гіпертиреоз, тиреотоксикоз.

Дифференциальная диагностика диффузного токсического зоба (болезни Грейвса) и транзиторного гестационного гипертиреоза

Показатель Болезнь Грейвса Транзиторный гестационный гипертиреоз

Анамнез Болезнь Грейвса Отсутствует

Клиническая

картина

Как правило, выраженные симптомы

тиреотоксикоза (тахикардия более 100 уд. в 1 мин,

высокое пульсовое давление, похудение или

отсутствие прибавки массы тела соответственно

срокам беременности)

Как правило, симптомы либо вообще

отсутствуют, либо они неспецифичны и могут

быть характерны для нормальной

беременности (сердцебиение, общая

слабость, тошнота и др.)

Эндокринная

офтальмопатия
В 50% случаев Отсутствует

Лабораторные

исследования

Выраженное повышение уровней Т4 и Т3 и

снижение уровня ТТГ вплоть до нуля

Уровень ТТГ снижен, но не до нуля, уровень

Т4 повышен умеренно. При многоплодной

беременности возможно значительное

повышение уровня fТ4

Стойкое повышение уровня Т4 и подавление ТТГ Постепенная нормализация уровня Т4 и ТТГ

УЗИ
Объем увеличен в 70% случаев, диффузная

гипоэхогенность

Как правило, без изменений, но эутиреоидный

зоб в регионах умеренного йодного дефицита

встречается у 15–20% беременных

Утолщение

глазодвигательных

мышц

В 70% случаев Отсутствует
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Thyroid Disease and Pregnancy
T.V. Avramenko

During last years, there has been a rapid accumulation of knowl;
edge about thyroid disease and pregnancy. During pregnancy,
thyroid disease ranks second among the endocrinopathies.
Disorders of the thyroid gland are found in 0.2% of all pregnan;
cies. Furthermore, they may occur in postpartum with a fre;

quency up to 5;10%. In recent years, the prevalence of thyroid
disease during pregnancy increases, which, of course, deter;
mines the state of physical and mental health of the younger
generation, as found that even subclinical forms of thyroid
pathology in the mother may very negatively affect the state of
the fetus and newborn.
Key words: pregnancy, thyroid disease, hypothyroidism, hyperthy�
roidism, thyrotoxicosis.

ÒÅÑÒÎÂ² ÇÀÏÈÒÀÍÍß
(îäèí àáî äåê³ëüêà ïðàâèëüíèõ âàð³àíò³â â³äïîâ³äåé íà êîæíå çàïèòàííÿ)

1. Какое место, по данным литературы, занимают заболе-
вания щитовидной железы у беременных с эндокринопатиями?

❑ Первое
❑ Второе
❑ Третье.
2. Какие гормоны участвуют в регуляции функции щи-

товидной железы?
❑ ЛГ, ФС, ХГЧ
❑ Глюкагон, пролактин
❑ Т3, Т4, ТТГ
❑ Т3, Т4, ТТГ, стероидные гормоны.
3. Какие дозы тиамазола безопасны как для кормящей

матери, так и для ребенка?
❑ 20;30 мг
❑ 50;100 мг
❑ 100;150 мг.
4. Какое количество йода в день должны употреблять

беременные и кормящие женщины?
❑ 100 мкг
❑ 250 мкг
❑ 500 мкг.
5. Показана ли тиреоидэктомия во время беременности

при диффузном токсическом зобе7
❑ Да
❑ Нет.
6. Показано ли проведение тонкоигольной аспирацион-

ной биопсии щитовидной железы при узловом зобе, впер-
вые выявленном во время беременности?

❑ Да
❑ Нет.

7. Показана ли заместительная терапия (L-тирокси-
ном) женщинам с гипотиреоидной фазой послеродового
тиреоидита L-T4 ?

❑ Да
❑ Нет.
8. Следует ли считать ситуацию, когда у женщин

уровень ТТГ превышает триместр-специфические рефе-
ренсные диапазоны и определяется сниженный уровень
свободного Т4 или же когда уровень ТТГ превышает 10
мМЕ/л независимо от уровня свободного Т4, явным ги-
потиреозом?

❑ Да
❑ Нет.
9. Какие препараты рекомендованы для лечения гипо-

тиреоза во время беременности?
❑ Экстракты щитовидной железы
❑ L;Т3
❑ L;Т4.
10. Как часто у женщин, получающих заместительную

терапию L-Т4 (L-тироксин), рекомендуется определять
уровень ТТГ?

❑ 1 раз в 4 нед в первой половине беременности
❑ 1 раз во время беременности
❑ Каждые 2 нед.
11. Рекомендуются ли тиреостатические препараты при

транзиторном гестационном гипертиреозе?
❑ Да
❑ Нет.
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