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Йододефицитные 

заболевания

Йододефицитными заболеваниями 
(ЙДЗ), по определению ВОЗ, обозна-
чаются все патологические состо-
яния, развивающиеся в популяции 
вследствие йодного дефицита, кото-
рые могут быть предотвращены при 
нормализации потребления йода. 
Недостаточность поступления йода 
в организм приводит к развертыва-
нию цепи последовательных приспо-
собительных процессов, направлен-
ных на поддержание нормального 
синтеза и секреции гормонов ЩЖ. 
Но если дефицит этих гормонов со-
храняется достаточно долго, то про-
исходит срыв механизмов адаптации 
с последующим развитием ЙДЗ. Дан-
ный термин был введен ВОЗ, кото-
рая, тем самым, подчеркивает факт, 
что заболевания ЩЖ являются да-
леко не единственными не самыми 
тяжелыми последствиями дефицита 
йода (табл. 1).

ЙДЗ являются серьезной проблемой 
здравоохранения во многих реги-

онах мира. Согласно данным ВОЗ 
(1990), 1570 млн человек (30% населе-
ния мира) имеют риск развития ЙДЗ, 
в том числе более 500 млн людей 
проживают в регионах с тяжелым де-
фицитом йода и высокой распростра-
ненностью эндемического зоба. Око-
ло 20 млн человек имеют умственную 
отсталость вследствие дефицита 
йода. Спектр ЙДЗ весьма широк, при 
этом наиболее тяжелые из них напря-
мую связаны с нарушениями репро-
дуктивной функции или развиваются 
перинатально: врожденные анома-
лии, эндемический кретинизм, неона-
тальный зоб, гипотиреоз, снижение 
фертильности.

По данным эпидемиологических ис-
следований, на всей территории 
Украины определяется той или иной 
степени выраженности йодный дефи-
цит. Вопрос о внедрении всеобщего 
йодирования поваренной соли, ко-
торое, по данным многочисленных 
исследований, может ликвидировать 
ЙДЗ в глобальном масштабе, остается 
нерешенным.

Функционирование 

щитовидной железы 

во время беременности 

в условиях йодного 

дефицита

Беременность является наиболее 
мощным фактором, потенцирующим 
влияние дефицита йода на организ-
мы как матери, так и плода. Все меха-
низмы стимуляции ЩЖ беременной 
носят физиологический характер, 
обеспечивая адаптацию эндокринной 
системы женщины к беременности, и, 
при наличии адекватных количеств 
основного субстрата синтеза тирео-
идных гормонов — йода, не будут 
иметь каких-либо неблагоприятных 
последствий. Сниженное поступление 
йода во время беременности (и даже 
непосредственно перед ней) приво-
дит к хронической стимуляции ЩЖ, 
относительной гипотироксинемии и 
формированию зоба как у матери, так 
и у плода. В ряде исследований было 
показано, что даже в условиях легко-
го йодного дефицита уровень сво-
бодного тироксина (fT4) в I триместре 
беременности оказывается на 10–15% 
ниже такового у женщин, получающих 
йодную профилактику.

Очень важно отметить, что термин «от-
носительная гестационная гипотирок-
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железы во время 
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Заболевания щитовидной железы (ЩЖ) являются самой частой эндокринной 

патологией у женщин. Важнейшей функцией тиреоидных гормонов явля-

ется обеспечение развития большинства органов и систем на протяжении 

всего эмбриогенеза, начиная с первых недель беременности. В связи с этим 

любые нарушения функции ЩЖ, которые развиваются под влиянием лег-

кого йодного дефицита, несут риск нарушений развития нервной и других 

систем плода. 

Нормы ежедневного 

потребления йода 

для удовлетворения 

потребности организма 

[ВОЗ, 2001]
• Дети от 0 до 6 лет — 90 мкг
• Дети от 6 до 12 лет — 120 мкг
• Подростки от 12 лет и стар-

ше и взрослые — 150 мкг
• Беременные и кормящие 

женщины — 200 мкг
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тогенез нарушений психомоторного 
развития плода в условиях йодного 
дефицита. Аналогичные процессы мо-
гут развиваться в ситуации, когда гор-
мон-продуцирующая способность ЩЖ 
снижена каким-то патологическим 
процессом, например, при хрониче-
ском аутоиммунном тиреоидите.

Гестационный 

зобогенез

Как уже указывалось, физиологиче-
ская гиперстимуляция ЩЖ беремен-
ной в условиях йодного дефицита 
оказывается мощным зобогенным 
фактором, при этом вероятность фор-
мирования зоба напрямую коррели-
рует с выраженностью йодного дефи-
цита. Ряд исследований показал, что 
объем ЩЖ у женщин, проживающих 
в условиях легкого йодного дефицита, 
к концу беременности увеличивается 
на 20–40% по сравнению с этим пока-
зателем до беременности, при этом у 
10–20% женщин к концу беременно-
сти происходит формирование зоба. В 
дальнейшем зоб, развившийся во вре-
мя беременности, подвергается об-
ратному развитию лишь в отдельных 
случаях. Приведенные данные позво-
ляют рассматривать беременность как 
один из факторов, действием которо-
го объясняется большая распростра-

синемия» на сегодняшний день пока 
имеет лишь теоретическое обоснова-
ние, поскольку для этого состояния 
отсутствуют конкретные диагностиче-
ские критерии. Другими словами, пока 
это не диагноз, который может быть 
установлен при гормональном обсле-
довании беременной женщины.

Под относительной гестационной 
гипотироксинемией подразумевают 
феномен, при котором, по различным 
причинам, уровень Т4 у беременной 
женщины не достигает должного для 
этого физиологического состояния, 
но при этом сохраняется в пределах 
нормы для здоровых людей вне бе-
ременности. Как уже указывалось, 
продукция Т4 в первой половине бе-
ременности для адекватного развития 
плода должна увеличиться на 30–50%. 
В ситуации, когда женщина проживает 
в условиях йодного дефицита, её ЩЖ 
еще до беременности функциониру-
ет, в той или иной степени затрачивая 
свои резервные возможности, и даже 
использования мощных компенсатор-
ных механизмов в ряде случаев мо-
жет не хватить для обеспечения столь 
значительного увеличения продукции 
тиреоидных гормонов. В результате 
гиперстимуляция ЩЖ не дает долж-
ного результата, способствует форми-
рованию у беременной зоба. Именно 
с этим феноменом и связывается па-

ненность заболеваний ЩЖ у женщин 
по сравнению с мужчинами.

Восполнение дефицита йода с ранних 
сроков беременности ведет к коррек-
ции указанных расстройств и практи-
чески полному предупреждению ге-
стационного зобогенеза.

Йододефицитные 

заболевания плода

Дефицит йода обусловливает сниже-
ние интеллектуального уровня всей 
популяции, проживающей в условиях 
йодной недостаточности. Показате-
ли умственного развития населения 
(IQ-индекс), проживающего в регио-
нах йодной недостаточности, суще-
ственно (на 10–15%) ниже таковых в 
регионах без дефицита йода. Причи-
ной этого является неблагоприятное 
воздействие даже умеренного йодо-
дефицитного состояния в период 
формирования центральной нервной 
системы (ЦНC), в первую очередь, в 
перинатальном периоде.

Наряду с этим, объем ЩЖ у новорож-
денных, матери которых на протяжении 
беременности получали недостаточное 
количество йода, существенно выше, 
чем в норме. В регионах йодного де-
фицита повышена распространенность 
транзиторной неонатальной гипер-
тиреотропинемии, которая является 
одним из показателей напряженности 
йодного дефицита. Тяжелый йодный 
дефицит может приводить к грубейшим 
нарушениям психического и физиче-
ского развития плода (неврологический 
и микседематозный кретинизм).

Профилактика 

йододефицитных 

заболеваний 

во время беременности

Для восполнения дефицита йода ис-
пользуются различные варианты йод-
ной профилактики. Наиболее эффек-
тивным методом, рекомендуемым 
ВОЗ и другими международными ор-
ганизациями, является массовая (по-
пуляционная) йодная профилактика, 
которая заключается в использовании 
йодирования пищевой соли. Посколь-
ку беременность является периодом 

Таблица 1. Спектр йододефицитной патологии (ВОЗ, 2001)

Возрастная группа Патология

Внутриутробный период

Аборты
Мертворождение
Врожденные аномалии
Повышение перинатальной смертности 
Повышение детской смертности
Неврологический кретинизм:
  • умственная отсталость
  • глухота
  • косоглазие
Микседематозный кретинизм (гипотиреоз, карли-
ковость):
  • умственная отсталость 
  • низкорослость 
  • гипотиреоз 
Психомоторные нарушения

Новорожденные Неонатальный гипотиреоз

Дети и подростки Нарушения умственного и физического развития

Взрослые
Зоб и его осложнения 
Йодиндуцированный тиреотоксикоз

Все возрасты

Зоб
Гипотиреоз
Нарушения когнитивной функции
Повышение поглощения йода при ядерных ката-
строфах
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подходов, подробно описанных в ли-
тературе. Могут использоваться три 
варианта терапии: 
• монотерапия препаратами йода,
• монотерапия препаратами L-ти рок-

сина,
• комбинированная терапия препа-

ратами йода и L-тироксина.

В первую очередь, следует исходить из 
того, что во время беременности нет 
необходимости добиваться кардиналь-
ного регресса зоба. Как минимум, это 
связано с тем, что срок беременности 
ограничен, и за такой короткий проме-
жуток времени существенное умень-
шение объема ЩЖ и вне беременности 
достигается далеко не всегда. Кроме 
того, даже в норме, при достаточном 
поступлении йода, объем ЩЖ на про-
тяжении беременности закономерно 
несколько увеличивается, возвраща-
ясь к исходному после родов.

Наиболее оптимальным следует при-
знать первый вариант терапии (моно-
терапия йодом). Это связано с тем, что 
речь, как правило, идет о молодых 
женщинах, у которых от монотерапии 
препаратами йода можно ожидать до-
статочного терапевтического эффек-
та. Кроме того, монотерапия йодом 
(200 мкг в день) параллельно решает и 
вторую проблему — обеспечивает ин-
дивидуальную йодную профилактику.

На втором месте по предпочтительно-
сти стоит комбинированная терапия 
препаратами йода и L-тироксина. Если 
женщина получала такую терапию 
еще до беременности, переводить ее 
на монотерапию препаратами йода не 
следует. При нормальной функции ЩЖ 
и небольшом ее увеличении допол-
нительное назначение супрессивной 
терапии L-тироксином (100–150 мкг 
в день) впервые во время беремен-
ности вряд ли целесообразно, хотя 
безопасно как для матери, так и для 
плода, и в отдельных случаях может 
использоваться. С другой стороны, 
если женщина получала монотерапию 
L-тироксином по поводу эутиреоидно-
го зоба, во время беременности, с це-
лью индивидуальной йодной профи-
лактики, целесообразно добавление 
200 мкг калия йодида.

Если наряду с эутиреоидным зобом у 
пациентки имеются признаки, харак-
терные для аутоиммунного тирео-

наибольшего риска формирования са-
мых тяжелых ЙДЗ, уже на этапе ее пла-
нирования женщинам целесообразно 
назначение индивидуальной йодной 
профилактики физиологическими до-
зами йода (200 мкг в день) в виде точно 
дозированных лекарственных препара-
тов или минерально-поливитаминных 
комплексов для беременных. Йодную 
профилактику целесообразно продол-
жать на протяжении всего периода бе-
ременности и грудного вскармливания. 
Принципиально подчеркнуть, что для 
индивидуальной йодной профилактики 
у беременных женщин необходимо из-
бегать использования йодсодержащих 
биологически активных добавок.

Единственным существенным проти-
вопоказанием для назначения инди-
видуальной йодной профилактики во 
время беременности является пато-
логический тиреотоксикоз (болезнь 
Грейвса). Носительство антител к 
тирео пероксидазе (АТ-ТПО) не являет-
ся противопоказанием к индивидуаль-
ной йодной профилактике, хотя и тре-
бует динамического контроля функции 
ЩЖ на протяжении беременности.

Индивидуальная йодная профилак-
тика путем дополнительного приема 
200 мкг йода проводится на фоне по-
пуляционной профилактики, т.е. в се-
мьях, в которых ожидается ребенок 
или он уже родился и получает груд-
ное вскармливание, йодированная 
соль используется в прежнем объеме.

Лечение эутиреоидного 

зоба во время 

беременности

Наличие у пациентки эутиреоидного 
зоба, по поводу которого она уже полу-
чает терапию, не является противопо-
казанием для планирования беремен-
ности. Исключение составляют крайне 
редкие случаи гигантского зоба с яв-
лениями компрессии. Основным усло-
вием для планирования беременности 
является надежное поддержание эу-
тиреоза, которое, при необходимости, 
может быть обеспечено назначением 
L-тироксина или эутирокса.

Принципы лечения эутиреоидного 
зоба во время беременности, за ис-
ключением ряда особенностей, суще-
ственно не отличаются от стандартных 

идита (характерная эхографическая 
картина и/или повышение уровня 
АТ-ТПО), должен решаться вопрос о 
назначении превентивной терапии 
L-тироксином.

Часто приходится сталкиваться с ситу-
ацией, когда пациентка впервые при-
ходит на консультацию во время бере-
менности и уже принимает L-тироксин 
по не вполне понятным показаниям.

Вне беременности такие ситуации тре-
буют ревизии диагноза, для чего, как 
правило, необходима как минимум вре-
менная отмена препарата. Если речь 
идет о беременной женщине, вопрос 
об отмене L-тироксина (если имеются 
в виду не такие символические дозы, 
как 25 мкг в день и менее) необходимо 
отложить до послеродового периода, 
поскольку его отмена несёт определен-
ный риск развития у пациентки гипо-
тироксинемии. В таких случаях, как и 
при подозрении на любую другую пато-
логию ЩЖ, необходимо динамическое 
определение уровня ТТГ и fТ4.

Гипотиреоз 

и беременность

Под субклиническим гипотиреозом 
понимают изолированное повышение 
уровня ТТГ при нормальном уровне fТ4, 
под манифестным гипотиреозом — со-
четание повышения уровня ТТГ и сни-
жения уровня fТ4. На сегодняшний день 
в клинической практике в качестве 
диагнозов могут фигурировать толь-
ко эти понятия, обозначающие дефи-
цит тиреоидных гормонов и имеющие 
четкие общепринятые лабораторные 
характеристики. Данные клинической 
картины для верификации диагноза ги-
потиреоза не имеют значения.

Патологическое 

значение различных 

вариантов 

гипотироксинемии 

во время беременности

Распространенность гипотиреоза сре-
ди беременных женщин составляет 
около 2%. В связи с этим можно сделать 
вывод о том, что некомпенсированный 
гипотиреоз может не препятствовать 
развитию беременности, хотя, с другой 
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стороны, как известно, даже субклини-
ческий гипотиреоз может стать причи-
ной женского бесплодия.

Патологическое значение как манифест-
ного, так и субклинического гипотирео-
за во время беременности сомнений 
не вызывает. Гипотиреоз беременной 
наиболее опасен для развития плода, в 
первую очередь, для развития его цен-
тральной нервной системы (табл. 2).

Гипотиреоз у беременной (в том числе, 
как результат тяжелейшего йодного 
дефицита) может оказать более не-
благоприятное влияние на развитие 
нервной системы плода, даже по срав-
нению с врожденным гипотиреозом 
у ребенка (аплазия, дистопия ЩЖ и 
др.), в ситуации, когда заместительная 
терапия последнего начиналась сра-
зу после рождения. Дело в том, что в 
первую половину беременности ЩЖ у 
плода практически не функционирует, 
и в норме при нормальной работе ЩЖ 
беременной развитие нервной системы 
будет адекватно обеспечено как у здо-
рового плода, так и у плода без ЩЖ (с 
врожденным гипотиреозом). Во второй 
половине беременности, в ситуации 
врожденного гипотиреоза, будет интен-
сифицироваться трансплацентарный 
перенос материнского Т4. Процессы 
миелинизации в ЦНС продолжаются и 
после родов, завершаясь окончатель-
но в течение первого года жизни ре-
бенка. Таким образом, если ребенку с 
врожденным гипотиреозом, который 
не перенес в первой половине бере-
менности гипотироксинемию, в первые 
дни после рождения будет назначена 
заместительная терапия L-тироксином, 
развитие его нервной системы может 
существенно не отличаться от нормаль-
ного. Другая ситуация возникает при 
гипо тиреозе у матери: даже при нали-
чии нормальной закладки ЩЖ у плода 
последствия гипотироксинемии первой 
половины беременности считаются не-
обратимыми.

Заместительная 

терапия гипотиреоза 

во время беременности

Компенсированный гипотиреоз, по со-
временным представлениям, не явля-
ется противопоказанием для планиро-
вания женщиной беременности. Более 
того, следует отметить, что современ-

ные концепции лечения многих забо-
леваний ЩЖ, встречающихся в репро-
дуктивном возрасте (болезнь Грейвса, 
рак ЩЖ), подразумевают удаление 
всей ЩЖ и заместительную терапию 
L-тироксином в последующем. В связи 
с этим, с проблемой планирования бе-
ременности у женщин с гипотиреозом 
эндокринологи и врачи других специ-
альностей будут встречаться все чаще.

При беременности повышается по-
требность в L-тироксине, и его доза 
должна быть увеличена. О необходи-
мости этого женщина должна знать 
заранее. Вне беременности обычная 
заместительная доза L-тироксина со-
ставляет 1,6–1,8 мкг на кг массы тела 
(около 100 мкг). Адекватной компен-
сации гипотиреоза соответствует 
поддержание уровня ТТГ в пределах 
0,4–2,0 мЕд/л. Если женщина с ком-
пенсированным гипотиреозом плани-
рует беременность, дозу L-тироксина 
необходимо увеличить сразу после 
ее наступления на 50 мкг. В дальней-
шем контроль адекватности терапии 
осуществляется по уровню ТТГ и сво-
бодного тироксина, которые необхо-
димо исследовать не реже, чем 1 раз 
в 8–10  недель. Целью терапии явля-
ется поддержание низконормально-
го уровня ТТГ и высоконормального 
уровня fТ4. Для более адекватной 
оценки уровня fТ4 у женщин, получа-
ющих L-тироксин, последний перед 
сдачей крови не принимается. Если 
в I триместре беременности после 
увеличения дозы L-тироксина про-
изойдет некоторое подавление уров-
ня ТТГ, дозу препарата уменьшать не 
следует, поскольку ТТГ и в норме в 
первой половине беременности сни-
жен у 20% женщин. Увеличение дозы 
L-тироксина на 50 мкг женщине с ком-
пенсированным гипотиреозом не не-
сет никакого риска передозировки, но 

надежно предотвращает гипотирок-
синемию у плода. Если не увеличить 
дозу L-тироксина сразу после насту-
пления беременности, уже в первом 
же триместре можно увидеть нефизи-
ологичное повышение уровня ТТГ.

Очень часто еще одного увеличе-
ния дозы L-тироксина не требуется, 
и большая часть женщин на протя-
жении всей беременности получают 
150–200  мкг L-тироксина. Тем не ме-
нее, у многих женщин, обычно после 
20–22-й недели беременности, дозу 
L-тироксина на основании результа-
тов гормонального исследования сле-
дует увеличить еще на 25–50 мкг.

L-тироксин принимают ежедневно 
утром за 30 минут до завтрака. Если 
у женщины имеет место выраженная 
рвота в утренние часы, прием препа-
рата необходимо сдвинуть на более 
поздние часы, но для обеспечения 
достаточной биодоступности препа-
рата он все равно должен принимать-
ся на голодный желудок за 30  минут 
до еды. Если женщина с гипотирео-
зом принимает карбонат кальция, в 
том числе в виде комплексных пре-
паратов для беременных, его при-
ем необходимо перенести на более 
позднее время (днем или вечером), 
поскольку карбонат кальция суще-
ственно уменьшает биодоступность 
L-тироксина. Обо всем этом следует 
помнить в ситуациях, когда у бере-
менной, несмотря на прием достаточ-
ной дозы L-тироксина, определяется 
повышение уровня ТТГ.

При гипотиреозе, впервые выявлен-
ном во время беременности, женщи-
не сразу назначается полная заме-
стительная доза L-тироксина без ее 
постепенного повышения, которое 
принято для лечения гипотиреоза вне 

Таблица 2. Осложнения некомпенсированного гипотиреоза 

при беременности [Мельниченко Г.А., 2005], % 

Осложнение Манифестный 
гипотиреоз

Субклинический
гипотиреоз

Гипертензия, преэклампсия 22 15

Преждевременная отслойка нормально 
расположенной плаценты 5 0

Низкий вес плода 16,6 8,7

Внутриутробная гибель плода 6,6 1,7

Пороки развития плода 3,3 0

Послеродовое кровотечение 6,6 3,5
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беременности. Опасаться в этом слу-
чае преходящих побочных эффектов 
со стороны сердечно-сосудистой си-
стемы не нужно, поскольку речь чаще 
всего идет о молодых женщинах без 
соматической патологии.

Подходы к лечению манифестного и 
субклинического гипотиреоза во вре-
мя беременности не отличаются. Если 
вне беременности вопрос о целесо-
образности заместительной терапии 
при субклиническом гипотиреозе оста-
ется дискуссионным, то во время бере-
менности женщине однозначно пока-
зана заместительная терапия, которая 
проводится теми же дозами и на тех же 
принципах, которые были описаны для 
манифестного гипотиреоза. Более того, 
если у женщины выявлено повышение 
уровня ТТГ более 4 мЕд/л, ей сразу же 
показано назначение L-тироксина без 
длительных разбирательств и выясне-
ния причины субклинического гипо-
тиреоза, которые откладываются до 
послеродового периода.

У женщины с гипотиреозом, выявлен-
ным во время беременности, ориен-
тировка на данные гормонального 
исследования при контроле адекват-
ности дозы L-тироксина может быть 
затруднена, поскольку исходно повы-
шенный уровень ТТГ будет снижаться 
относительно медленно. В этом случае 
исходят из расчетной дозы препарата 
на вес пациентки: 1,6 мкг на кг веса 
плюс 50–75 мкг или 2,3 мкг/кг массы 
тела в день.

Принципы 

заместительной 

терапии гипотиреоза 

во время беременности

• Компенсированный гипотиреоз не 
является противопоказанием для 
планирования беременности,

• во время беременности проис-
ходит увеличение потребности в 
Т4, что требует увеличения дозы 
L-тироксина,

• следует увеличить дозу L-тироксина 
на 50 мкг сразу после наступления 
беременности у женщин с компен-
сированным гипотиреозом,

• необходим контроль уровня ТТГ и 
fТ4 каждые 8–10 недель,

• адекватной заместительной тера-

пии соответствует поддержание 
низконормального (менее 2 мЕд/л) 
уровня ТТГ и высоконормального 
уровня fТ4,

• при гипотиреозе, впервые выяв-
ленном во время беременности, 
женщине сразу назначается полная 
заместительная доза L-тироксина 
(2,3 мкг/кг веса), без ее постепенно-
го увеличения, принятого для лече-
ния гипотиреоза вне беременности,

• подходы к лечению манифестного 
и субклинического гипотиреоза во 
время беременности не отличаются,

• после родов доза L-тироксина сни-
жается до обычной заместительной 
(1,6–1,8 мкг/кг веса).

Беременность 

и аутоиммунный 

тиреоидит

Аутоиммунный тиреоидит (АИТ) явля-
ется основной причиной спонтанного 
гипотиреоза. Если диагностика по-
следнего не вызывает особых слож-
ностей (определение уровня ТТГ), то 
при отсутствии снижения функции 
ЩЖ диагноз АИТ зачастую носит лишь 
вероятностный характер. Основные 
положения рекомендаций Российской 
ассоциации эндокринологов по диа-
гностике АИТ, утвержденные в 2002 г., 
заключаются в следующем:
• диагноз АИТ не может быть установ-

лен только на основании данных 
пальпации ЩЖ, а также после обна-
ружения увеличения или уменьше-
ния ее объема;

• «большими» диагностическими при-
знаками, сочетание которых позволя-
ет установить диагноз АИТ, являются:

     —  первичный гипотиреоз (мани-
фестный или стойкий субклини-
ческий);

     —  наличие антител к ткани ЩЖ и 
ультразвуковые признаки ауто-
иммунной патологии;

• при отсутствии хотя бы одного из 
«больших» диагностических при-
знаков диагноз АИТ носит лишь ве-
роятностный характер.

При АИТ, когда ЩЖ поражена аутоим-
мунным процессом, ее дополнитель-
ная физиологическая стимуляция, 
происходящая во время беременно-
сти, может не достичь своей цели и, 
как и в ситуации йодного дефицита, у 
женщины не произойдет повышения 

продукции тиреоидных гормонов, ко-
торое необходимо для адекватного 
развития плода в первой половине 
беременности. Более того, гиперсти-
муляция измененной АИТ железы 
может привести к манифестации у 
женщины гипотиреоза. Таким обра-
зом, АИТ во время беременности не-
сет риск манифестации гипотиреоза 
у женщины и гипотироксинемии у 
плода, в связи с чем для женщин с АИТ 
обсуждается вопрос о превентивном 
назначении заместительной терапии 
L-тироксином.

Основную сложность создает вы-
деление среди женщин, имеющих 
отдельные признаки АИТ, группы с 
максимальным риском развития гипо-
тироксинемии. Так, распространен-
ность носительства АТ-ТПО с уровнем 
более 100 мЕд/л достигает среди бе-
ременных 10%, зоба — 20%. В связи 
с этим, очевидно, не всякое повыше-
ние уровня АТ-ТПО свидетельствует 
об АИТ и о существенном риске раз-
вития гипотироксинемии. Диагности-
ческими критериями, при выявлении 
сочетания которых беременной жен-
щине целесообразно назначение пре-
вентивной заместительной терапии 
L-тироксином, являются:
• повышение уровня АТ-ТПО,
• увеличение уровня ТТГ на ранних 

сроках беременности более 2 мЕд/л,
• увеличение объема ЩЖ более 18 мл 

по данным УЗИ.

При выявлении повышенного уров-
ня АТ-ТПО без других признаков АИТ 
необходима динамическая оценка 
функции ЩЖ во время беременности 
(в каждом триместре). Для ранних 
сроков беременности в норме харак-
терен низкий или даже подавленный 
уровень ТТГ. В связи с этим уровень 
ТТГ более 2 мЕд/л на ранних сроках 
беременности у женщин-носительниц 
АТ-ТПО может косвенно свидетель-
ствовать о снижении функциональ-
ных резервов ЩЖ и повышенном 
риске развития относительной гипо-
тироксинемии.

Возникает закономерный вопрос о 
том, каким образом выявить женщин-
носительниц АТ-ТПО, а среди них — 
группу с повышенным риском раз-
вития гипотироксинемии, поскольку 
носительство АТ-ТПО не сопровожда-
ется какими-либо симптомами. Более 
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того, специфические клинические 
симптомы чаще всего отсутствуют и 
при гипотиреозе, даже манифестном, 
не говоря уже о субклиническом. 
Принимая во внимание высокую рас-
пространенность носительства АТ-
ТПО и гипотиреоза в популяции, ряд 
авторов и крупных эндокринологиче-
ских ассоциаций предложили прове-
дение скрининга нарушений функции 
ЩЖ у всех женщин на ранних сроках 
беременности. Аргументы в пользу 
проведения скрининга нарушений 
функции ЩЖ и носительства АТ-ТПО у 
беременных:
• гипотиреоз и аутоиммунные тирео-

патии относительно часто встреча-
ются среди молодых женщин,

• субклинический, а зачастую и ма-
нифестный гипотиреоз не имеет 
спе  ци фичных клинических прояв-
лений,

• повышенный риск акушерских ос-
ложнений при некомпенсирован-
ном гипотиреозе,

• повышенный риск спонтанных 
абор тов у женщин, имеющих высо-
кие уровни АТ-ТПО,

• повышенный риск прогрессирования 
гипотиреоза во время беременности 
у женщин-носительниц АТ-ТПО,

• повышенный риск развития после-
родовых тиреопатий у женщин-но-
сительниц АТ-ТПО.

Предлагаемый скрининг базирует-
ся на определении уровня ТТГ и АТ-
ТПО на ранних сроках беременности. 
Определение ТТГ и АТ-ТПО рекомен-
дуется проводить как можно раньше, 
в идеале — до 12-й недели беремен-
ности. Если уровень ТТГ превышает 
4 мЕд/л, независимо от наличия или 
отсутствия антител, у пациентки с 
высокой вероятностью имеется гипо-
тиреоз. Этим женщинам показана те-
рапия L-тироксином на протяжении 
всей беременности, и она проводит-
ся по принципам, описанным выше. 
Если уровень ТТГ у носительниц АТ-
ТПО составляет менее 2 мЕд/л, на-
значение L-тироксина не показано, 
но уровень ТТГ необходимо контро-
лировать в каждом триместре бере-
менности и через 3–5 месяцев после 
родов. Для женщин, имеющих АТ-ТПО 
и уровень ТТГ в нормальных преде-
лах, но составляющий 2–4 мЕд/л, це-
лесообразно рассматривать вопрос 
о назначении превентивной терапии 
L-тироксином.

Антитиреоидные 

антитела и риск 

само произвольного 

прерывания 

беременности

Многие работы демонстрируют, что 
у женщин, имеющих повышенный 
уровень АТ-ТПО, даже без нарушений 
функции ЩЖ, повышен риск спонтан-
ного прерывания беременности на 
ранних сроках. Патогенез прерывания 
беременности на сегодняшний день 
остается невыясненным, и прямая при-
чинно-следственная связь между ним 
и носительством АТ-ТПО вряд ли при-
сутствует. Возможно, антитиреоидные 
антитела являются маркером генерали-
зованной аутоиммунной дисфункции, 
в результате которой и происходит вы-
кидыш. Таким образом, какое-либо воз-
действие собственно аутоиммунного 
процесса в ЩЖ не приводит к снижению 
риска прерывания беременности. Кро-
ме того, на сегодняшний день в целом 
отсутствуют какие-либо меры патогене-
тического воздействия на аутоиммун-
ные процессы в ЩЖ. Тем не менее, сле-
дует помнить о том, что носительницы 
АТ-ТПО входят в группу риска самопро-
извольного прерывания беременности, 
что требует специального наблюдения 
со стороны акушеров-гинекологов.
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