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Резюме
Беременность – период повышенных требований ко всем органам и системам организма матери, в том числе и к щитовидной 
железе (ЩЖ). Продуктивность ЩЖ в этот период увеличивается на 30–50%. Для непрерывного и достаточного синтеза гормо-
нов ЩЖ необходимо оптимальное поступление в организм пищевого йода. Потребности в микроэлементе значительно воз-
растают во время беременности вследствие повышенной активности ЩЖ. Йодный дефицит легкой или умеренной степени 
приводит к недостаточному синтезу гормонов ЩЖ, несмотря на ее компенсаторное увеличение. Гипотиреоз у женщин являет-
ся одной из причин бесплодия, а у беременных значительно повышает риск преждевременных родов. Йодная недостаточ-
ность оказывает серьезное влияние на внутриутробное развитие плода, ведь йод и тиреоидные гормоны принимают активное 
участие в  развитии плода, формировании различных органов и  развитии головного мозга. Для того чтобы предотвратить 
опасные последствия йодного дефицита, в Российской Федерации проводится массовая профилактика в виде применения 
йодированной соли. В I триместре беременности каждой женщине в качестве скрининга проводится лабораторное исследо-
вание уровня ТТГ, общего Т4 и общего Т3 для того, чтобы вовремя скорректировать гипофункцию ЩЖ. У беременных женщин, 
особенно в I триместре, потребности в йоде увеличиваются на 50%, что требует не только обязательного применения йоди-
рованной соли, но и назначения фармакологических препаратов йода с точной дозировкой. Профилак тических мер может 
быть недостаточно, тогда применяется заместительная терапия левотироксином на протяжении всей беременности.
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Abstract
Pregnancy is a period of increased demands on all organs and systems of the mother’s body, including the thyroid gland (TG). The 
productivity of the thyroid gland increases by 30–50%. For continuous and sufficient synthesis of thyroid hormones (TG) requires 
optimal intake of dietary iodine. The need for a microelement increases significantly during pregnancy, due to increased activity 
of the thyroid gland. Iodine deficiency of mild or moderate degrees leads to insufficient synthesis of thyroid hormones, despite 
its compensatory increase. Hypothyroidism in women is one of the causes of infertility. Hypothyroidism in pregnant women sig-
nificantly increases the risk of preterm birth. Iodine deficiency has a serious impact on the intrauterine development of the fetus, 
because iodine and thyroid hormones (TG) are actively involved in the development of the fetus, the formation of various organs 
and the development of the brain. In order to prevent the dangerous consequences of iodine deficiency in the Russian Federation, 
mass prevention is carried out in the form of the use of iodized salt. During the 1st trimester of pregnancy, each woman undergoes 
a laboratory test of the level of TSH, total T4 and total T3 as a screening in order to correct the hypofunction of the thyroid gland 
in  time. In pregnant women, especially in  the first trimester, iodine requirements increase by 50%, which requires not only 
the mandatory use of iodized salt, but also the appointment of pharmacological preparations of iodine with an accurate dosage. 
Preventive measures may not be enough, then replacement therapy with levothyroxine is used throughout the pregnancy.
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ВВЕДЕНИЕ

В организме женщины щитовидная железа (ЩЖ) нахо-
дится в  тесном взаимодействии с  репродуктивной систе-
мой. Эстрогены стимулируют высвобождение тиреотропно-
го гормона (ТТГ) из передней доли гипофиза, что приводит 
к повышению концентрации тироксина (Т4) и трийодтиро-
нина (Т3) в кровеносном русле [1, 2]. В свою очередь, гор-
моны ЩЖ способны оказывать прямое влияние на репро-
дуктивную функцию посредством тиреоидных рецепторов, 
расположенных на клетках гранулезы, в ооцитах и в поверх-
ностном эпителии яичников. В  первичных и  вторичных 
фолликулах также есть рецепторы к  ТТГ и  тиреоидным 
гормонам (ТГ) – альфа 1, альфа 2, бета 1 [3, 4]. 

Снижение функциональной активности ЩЖ, приводя-
щее к  недостаточному синтезу ТГ, может быть одной 
из  причин гормональных нарушений в  женской репро-
дуктивной системе, ведущих к бесплодию [5]. 

Беременность – это период повышенных требований 
ко  всем органам эндокринной системы, в  частности 
к деятельности ЩЖ. Во время беременности ТГ не только 
стимулируют обменные процессы в организме женщины 
в  результате активации фетоплацентарного кровообра-
щения, но и являются ключевыми гормонами, влияющими 
на  развитие и  рост плода, на  процессы нейрогенеза 
в  головном мозге  [2, 6, 7]. Под влиянием гормонов ЩЖ 
активно осуществляются процессы миелинизации нерв-
ных волокон, происходит постепенное формирование 
проводниковой системы центральной нервной системы 
(ЦНС) и ассоциативных связей [8]. При участии ТГ синте-
зируется белок нейрогранин, отвечаю щий за синаптиче-
ские изменения в нейронах [7]. 

В результате длительного недостатка йода развивает-
ся гипотиреоз. Во  время беременности потребность 
в  ионах йода увеличивается в  несколько раз, поэтому 
йодный дефицит (ЙД) приводит не  только к  быстрому 
истощению запасов йода в организме и переходу заболе-
вания в более тяжелые формы, но и к необратимым нару-
шениям нейропролиферации и нейродифференцировки 
в ЦНС плода, к функциональной и структурной недоста-
точности ЩЖ плода [6, 9, 10]. 

ЛИТЕРАТУРНЫЙ ОБЗОР

Беременность сопровождается значительными изме-
нениями функции ЩЖ [2, 11, 12]. На ранних сроках бере-
менности синтез гормонов ЩЖ матери увеличивается 
на  30–50%, что обусловлено комбинацией нескольких 
факторов [2, 13]. С первых недель беременности плацен-
та активно начинает производить гормон беременно-
сти – хорионический гонадотропин (ХГЧ), который синте-

зируют клетки трофобласта зародыша. ХГЧ является чле-
ном семейства гликопротеиновых гормонов, к  которому 
также относится и ТТГ. Структурная гомология между ХГЧ 
и  ТТГ указывает на  то, что ХГЧ может действовать как 
тиреотропный агонист  [14, 15]. Совместно с  ростом ХГЧ 
в  I  триместре беременности наблюдаются временное 
повышение уровня свободного Т4 – на 30–100% значе-
ния до  беременности и  снижение уровня ТТГ  – даже 
ниже нижнего предела нормального контрольного диа-
пазона для небеременных [12]. Примерно на 20-й неделе 
беременности уровень ХГЧ начинает снижаться, а  кон-
центрация ТТГ в крови, наоборот, повышается и достигает 
нормы [15, 16].

Во  время беременности под действием эстрогена 
в 2–3 раза увеличивается концентрация тироксинсвязы-
ваю щего глобулина (ТСГ), его уровень начинает расти 
через несколько недель после зачатия (6-я неделя) 
и  достигает плато к  концу II триместра беременности 
(22–24-я недели)  [15, 17]. Также с  возрастанием уровня 
эстрогенов в  течение беременности увеличивается кон-
центрация ТТГ в крови, примерно у 20% женщин он стано-
вится выше нормы в I триместре [2].

Во  время беременности в  плаценте активируются 
процессы дейодирования  [18]. Цитотрофобласт экспрес-
сирует DIO3  (Iodothyronine Deiodinase 3), инактивирую-
щую Т4 и Т3 с образованием неактивного реверсивного 
Т3 (rТ3). DIO3 эффективно метаболизирует бо́льшую часть 
материнского Т4, поступаю щего в плаценту, за счет этого 
уровень Т4 в сыворотке плода составляет примерно одну 
треть от нормы. Тироксин может быть обнаружен в около-
плодных водах до начала функционирования ЩЖ плода, 
что указывает на  его происхождение от  матери путем 
трансплацентарного переноса [15, 19]. В меньшей степе-
ни в  плаценте активна DIO2, за  счет которой в  крово-
обращение плода поступает Т3 [20]. 

Таким образом, плацентарный барьер для ТГ является 
только частично проницаемым, но в любом случае гормо-
ны оказывают значительное влияние на рост и нормаль-
ное развитие плода [20, 21]. 

Во время беременности потребность в йоде возраста-
ет на  50%, так как увеличение скорости клубочковой 
фильтрации на 30–50% приводит к увеличению клиренса 
йодида из  плазмы, а  также определенное количество 
йода поступает в результате трансплацентарного перено-
са в организм плода [15, 22–24].

Всемирная организация здравоохранения (ВОЗ) опре-
делила суточную потребность йода в зависимости от воз-
раста и физиологического состояния. У детей и подрост-
ков потребность в йоде составляет 120 мкг/сут, у взрос-
лых  – 150  мкг/сут, у  беременных  – 220–250  мкг/сут, 
у кормящих женщин – 250–290 мкг/сут. 

For citation: Medvedeva M.S., Lyashenko A.S., Lyashenko E.N. Iodine deficiency as a cause of hypothyroidosis in pregnant  
women: diagnostics and preventive measures. Meditsinskiy Sovet. 2022;16(5):70–77. (In Russ.) https://doi.org/10.21518/2079-
701X-2022-16-5-70-77.
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По данным ВОЗ средняя концентрация йода находится 
в пределах от 100 до 199 мкг/л, что определяет нормаль-
ную йодную обеспеченность  [13, 25]. У беременных жен-
щин пороговые значения находятся в  пределах 
250– 499  мкг/л, более 500  мкг/л отражает чрезмерное 
потребление йода [25]. Длительный ЙД в организме может 
стать причиной развития гипотиреоза  [5, 26]. При данном 
гормональном дисбалансе преимущественно синтезирует-
ся Т3 по сравнению с Т4 как способ сохранения йода [27, 28]. 
Гипотиреоз во  время беременности может предраспола-
гать к развитию поздней преэклампсии, развитию гестаци-
онного диабета, преждевременной отслойке нормально 
расположенной плаценты, тазовым предлежаниям плода, 
респираторному дистресс- синдрому плода [29–32]. 

Гипотиреоз проходит в манифестной или субклиниче-
ской формах  [3, 5]. При субклиническом гипотиреозе 
уровень ТТГ повышен при нормальных показателях ТГ, 
клиника может отсутствовать. При манифестном гипоти-
реозе, наблюдаю щемся у 1,5–2% женщин и 0,2% мужчин, 
клинические проявления ярко выражены, также уровень 
ТТГ повышен, а уровень ТГ снижен [33]. 

ЙОДНЫЙ ДЕФИЦИТ  
И ЕГО РОЛЬ В РАЗВИТИИ ПЛОДА

Нарушения, вызванные ЙД, обозначаются термином 
«ЙД заболевания». По данным ВОЗ, в мире около 2 млрд 
чел. получают недостаточное количество йода с пищей [25].

По  данным Глобальной сети по  йоду (Iodine Global 
Network), Российская Федерация относится к  районам 
с  легким ЙД, медианная концентрация йода в  моче 
составляет 78 мкг/л [34] (табл. 1). 

Более чем в  30  субъектах Российской Федерации, 
в том числе в Крымском федеральном округе, на сегод-
няшний день фиксируются показатели выше среднерос-
сийских по наличию заболевания диффузного эндемиче-
ского зоба, что напрямую связано с йодной недостаточ-
ностью у всего населения в целом. Согласно статистиче-
ским данным, в среднем диагноз диффузного эндемиче-
ского зоба у  взрослого населения подтверждается 
в 144 случаях на 100 тыс. чел. [35, 36]. 

В Российской Федерации в среднем за сутки населе-
ние употребляет от  40  до  80  мкг йода, что в  три раза 
меньше установленной нормы (150–200 мкг) [37]. 

Относительно серьезный ЙД (поступление в организм 
менее 20 мкг йода на протяжении длительного периода) 
во  время беременности может привести к  кретинизму 
у новорожденного, характеризующемуся тяжелой умствен-
ной отсталостью и  сопровождаю щемуся другими невро-
логическими или физическими дефектами  [6, 13, 38]. 
Заболеваемость детей от рождения до 14 лет синдромом 
врожденной йодной недостаточности (кретинизм) состав-
ляет в среднем 1 случай на 100 тыс. населения [35]. 

Кретинизм (от франц. crétin – кретин, идиот, слабоум-
ный) делится на  два подтипа по  клиническим проявле-
ниям: неврологический и микседематозный  [13]. Невро-
логический кретинизм обусловлен нарушением нейро-
пролиферации и  миграции в  головном мозге плода 

в I и II триместрах беременности (12–18-я недели). После 
рождения у  ребенка наблюдается тяжелая умственная 
отсталость, сочетаю щаяся со  слуховыми и  речевыми 
отклонениями, вплоть до полной утраты слуха и способ-
ности говорить, косоглазие, спастическая диплегия или 
парез нижних конечностей, спастическая походка и атак-
сия. У детей с неврологическим кретинизмом, как прави-
ло, нет нарушений функционирования ЩЖ  [13, 38]. 
Микседематозный кретинизм вызван пороками развития 
ЩЖ во  внутриутробном периоде: аплазия, гипоплазия, 
эктопия и др. Совместно с  умственной отсталостью раз-
личной степени тяжести наблюдаются физические откло-
нения, такие как низкорослость, повышенная сухость 
кожи, микседема (слизистый отек), ломкость ногтей и ало-
пеция, нарушения в  половом и  психическом развитии, 
дисфункция желудочно- кишечного тракта, патология 
опорно- двигательной системы. Отмечается особое строе-
ние лицевого скелета: широко расставленные глаза, сед-
ловидная деформация носа, гипотрофия нижней челюсти, 
утолщение губ [13, 39]. 

Патология ЩЖ диагностируется различными лабора-
торными и инструментальными методами [5]. Функциональ-
ное состояние ЩЖ оценивают по уровню ТТГ и ТГ (табл. 2). 

Так как гормоны ЩЖ в кровеносном русле циркулиру-
ют практически только в  связанном с  транспортными 
белками неактивном состоянии, для диагностики опреде-
ляют концентрацию ТСГ. Нормальная концентрация ТСГ 
для взрослых составляет 1,1–2,1 мг/дл [35]. Важно опре-
делить не  только уровень ТГ, но и диагностировать воз-
можное наличие аутоиммунной патологии ЩЖ, опреде-
ляя в  сыворотке крови концентрацию и  титры антител 
к тиреоглобулину (АТ-ТГ), антител к тиреоидной перокси-
дазе (АТ-ТПО), антител к рецепторам ТТГ (АТрТТГ) [40]. 

Для диагностики ЙД заболевания также исследуется 
уровень тиреоглобулина в крови, который при недостатке 
йода значительно повышается [40, 41]. 

При подготовке к беременности женщине обязатель-
но проводят скрининг уровня ТТГ на  выявление 
 каких-либо отклонений от нормы [35, 40]. Также для пол-
ноценной диагностики патологии ЩЖ в комплекс лабо-
раторных исследований необходимо включить уровень 
свободного Т4 и АТ-ТГ. Отдельно выделяют группу с повы-
шенным риском гипотиреоза. К данной категории относят 
женщин в  возрасте старше 30  лет, в  анамнезе которых 

 Таблица 1. Уровень йода в моче
 Table 1. Urinary iodine level

Медиана концентрации 
йода в моче, мкг/л Выраженность йодного дефицита

< 20 Тяжелый дефицит йода

20–49 Дефицит йода средней тяжести

50–99 Легкий дефицит йода

100–200 Нормальный уровень потребления йода

201–299 Умеренно повышенное потребление йода

> 300 Увеличение потребление йода
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присутствуют заболевания ЩЖ или хирургические вме-
шательства на  железе, сахарный диабет 1-го типа или 
другие аутоиммунные заболевания, выкидыши или преж-
девременные роды, ИМТ > 40 кг/м2, бесплодие, прожива-
ние в регионах с умеренным или тяжелым ЙД [40]. 

МЕРЫ ПРОФИЛАКТИКИ  
ЙОДНОГО ДЕФИЦИТА У БЕРЕМЕННЫХ

Наиболее эффективным методом борьбы с  йодной 
недостаточностью во  всем мире является массовая про-
филактика [42]. Цель заключается в том, чтобы в ежеднев-
ном рационе присутствовала только йодированная соль, 
используемая для приготовления пищи. Именно повсе-
местное обязательное использование йодированной соли 
и есть наиважнейший метод борьбы с ЙД, по мнению ВОЗ, 
Международного совета по контролю за йододефицитны-
ми заболеваниями (МСКЙДЗ) и ЮНИСЕФ (United Nations 
International Children’s Emergency Fund  – Детский фонд 
Организации Объединенных Наций) [27, 43]. 

В 1990 г. Всемирный саммит ООН в интересах детей 
поставил целью глобальное устранение йодной недоста-
точности 1 [44]. Программы всеобщего йодирования соли, 
учрежденные в  соответствии с  рекомендациями ВОЗ 
и  Йодной глобальной сети (ранее  – Международный 
совет по борьбе с ЙД заболеваниями), существенно улуч-
шили йодное питание во всем мире. Следовательно, реги-
оны с острым ЙД стали редкостью, и беспокойство обще-
ственного здравоохранения сместилось в сторону слабо-
го или умеренного ЙД [45].

С  2000  г. в  Российской Федерации проводится про-
грамма профилактики ЙД заболеваний. Детским учреж-
дениям рекомендовано применять йодированную соль, 
качество которой было изменено в  сторону увеличения 

1 UNICEF. First Call for Children. World Declaration and Plan of Action from the World Summit 
for Children. 1990. Available at: https://www.unicef.org/media/85571/file/WSC-declaration- 
first-call-for-children.pdf. 

содержания в ней йода (от 23 мг до 40 мг в 1  кг соли), 
нестабильный йодид калия заменили стабильным йода-
том калия. Проведение профилактических мер при под-
держке государства должно было изменить распростра-
ненность эндемичного зоба среди детского и взрослого 
населения. Однако сравнение результатов эпидемиоло-
гических исследований, проведенных в 1990 г., и данных 
мониторинга за период с 2003 по 2010 г. положительной 
динамики не определило [46]. 

Тем не менее для беременных употребление йодиро-
ванной соли не является достаточным методом профилак-
тики ЙД. В 2017  г. Американская тиреоидная ассоциация 
(АТА) выпустила обновленные клинические рекомендации 
по  диагностике и  лечению заболеваний ЩЖ во  время 
беременности и в послеродовом периоде, в которых реко-
мендовано повысить дозу йода, поступаю щего в организм, 
еще на  этапе прегравидарной подготовки. Оптимальное 
начало приема йодсодержащих добавок – за 3 мес. до пла-
нируемой беременности (сильная рекомендация, умерен-
ный уровень доказательности) в дозе 150 мкг/сут. Во время 
беременности и кормления грудью ежедневное потребле-
ние йода должно быть не менее 250 мкг/сут  [13, 30, 47]. 
В  настоящее время для оптимального поступления йода 
в  организм существуют монопрепараты йода, например, 
Йодомарин, содержащий калия йодид в  суточной дозе 
100/200  мкг, или витаминно- минеральные комплексы, 
которые содержат 150 мкг йода [48, 49]. 

В  Саратовской области было проведено исследова-
ние, целью которого являлось определение наиболее 
оптимального метода профилактики ЙД состояний 
во время беременности у пациенток, живущих в регионах 
с  ЙД. Под наблюдением находились 170  беременных 
женщин, которых распределили на  три группы. Первой 
группе (40 пациенток) с I триместра был назначен прием 
витаминно- минерального комплекса, содержащего 
150 мкг йода (суточная доза). Вторая группа (40 пациен-
ток) получала Йодомарин 200  мг/сут с  ранних сроков 
беременности. Третью группу составили 90 женщин, полу-
чавших Йодомарин в  дозе 200  мкг/сут до  зачатия 
и 250 мкг/сут этого препарата в течение всей беременно-
сти и  периода грудного вскармливания. Оценивались 
данные йодурии и наличия гестационной гипотироксине-
мии (ГГТ) в I и в III триместрах беременности. В результа-
те только у  женщин 3-й группы медиана йодурии и  в  I, 
и в III триместрах находилась в пределах целевых значе-
ний (172,9 и 164,4 мкг/л соответственно), а ГГТ не была 
выявлена ни  у  одной беременной из  этой группы  [48]. 
Таким образом, данное исследование подтвердило, что 
пероральный прием фармакологических препаратов 
калия йодида на этапе планирования, во время беремен-
ности и в период грудного вскармливания является опти-
мальным способом поддержания нормальной функции 
ЩЖ матери и плода.

В качестве профилактики ЙД или врожденного гипо-
тиреоза у  младенца необходимо достаточное поступле-
ние йода в  период грудного вскармливания  [13, 27]. 
Ученые из  Марокко провели рандомизированное 
плацебо- контролируемое исследование, в  котором оце-

 Таблица 2. Референсные значения гормонов щитовидной 
железы

 Table 2. Reference ranges for thyroid hormones

Гормоны Референсные значения

ТТГ

0,4–4,0 мЕД/л
I триместр – 0,15–2,45 мЕД/л
II триместр – 0,18–3,2 мЕД/л
III триместр – 0,29–3,5 мЕД/л

Т4 свободный

10,5–21,8 пмоль/л
I триместр – 10–19,7 пмоль/л
II триместр – 9,5–18,3 пмоль/л
III триместр – 8,5–15,5 пмоль/л

Т4 общий 65–180 пмоль/л

Т3 общий 1,23–3,10 пмоль/л

АТ-ТГ 0–115 МЕ/мл

АТ-ТПО 0–34 МЕ/мл

АрТТГ ≤ 1,75 МЕ/л – отрицательный
> 1,75 МЕ/л – положительный

https://www.unicef.org/media/85571/file/WSC-declaration-­first-call-for-children.pdf
https://www.unicef.org/media/85571/file/WSC-declaration-­first-call-for-children.pdf
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нивались безопасность и эффективность прямого и непря-
мого приема перорально йодированного масла для мла-
денцев. Здоровые кормящие матери и  их доношенные 
новорожденные дети (в возрасте ≤ 8 нед.) были случай-
ным образом распределены для получения либо 1 дозы 
(400 мг) йода для матери и плацебо для младенца (непря-
мое добавление младенцев), либо 1 дозы (~ 100 мг) йода 
для младенца и  плацебо для матери (непосредственное 
добавление младенцев). Оценка результатов проводилась 
на основе тестирования шестимесячных младенцев на IQ. 
В возрасте 6 мес. средний IQ для младенцев, получавших 
непрямую добавку, составил 142  по  сравнению со  122 
у  младенцев, получавших йод напрямую (P  = 0,04). 
Результаты показывают, что в  регионах с  умеренным 
и тяжелым ЙД без эффективного йодирования соли кор-
мящие женщины, которые получают 1 дозу (400 мг) йода 
в виде перорального йодированного масла вскоре после 
родов, могут обеспечить своих младенцев достаточным 
количеством йода через грудное молоко в  тече-
ние  ≥  6  мес., что дает возможность младенцам достичь 
состояния эутиреоза. Таким образом, на основании резуль-
татов исследования с  йодированным маслом прямые 
добавки оказались менее эффективными в  улучшении 
йодного статуса младенцев, чем непрямые [50].

ЛЕЧЕНИЕ ГИПОТИРЕОЗА  
ВО ВРЕМЯ БЕРЕМЕННОСТИ

Для нормального развития плода во время беремен-
ности необходимо поддерживать состояние эутиреоза 
и  контролировать уровень гормонов ЩЖ. Чаще всего 
женщина в  период планирования беременности или 
I триместра не имеет ярко выраженных клинических про-
явлений дисфункции ЩЖ. Например, слабость, сонли-
вость, которые могут быть при гипотиреозе, маскируются 
обычной усталостью или первыми сомнительными при-
знаками беременности [5]. 

При выявлении гипотиреоза, манифестного или суб-
клинического, в  I  триместре беременности показана 
медикаментозная терапия заместительной дозой левоти-
роксина (L-Тироксин, Эутирокс). Доза L-T4 у женщин рас-
считывается как 0,10–0,15  мг/день (1–2  мкг/кг/день). 
Контролировать эффективность проводимой терапии 
необходимо каждые 4 нед., чтобы поддерживать уровень 
ТТГ на  нижней границе нормы. Результатами анализов, 
при которых лечение гипотиреоза является действенным, 
можно считать ТТГ 0,5–2,5 мЕд/л, свободного Т4 – верх-
нюю границу нормы. При достижении нормальных пока-
зателей оценивать состояние ЩЖ во время беременности 
с использованием лабораторных методов следует каждые 
2 мес. в течение первых двух триместров. В III триместре 
достаточно однократно оценить работу ЩЖ с  помощью 
определения уровня гормонов, потому что в  это время 
не  происходит серьезных колебаний уровня гормонов 
и редко развивается гипотироксинемия.

Часть женщин в  период подготовки к  беременности 
или ее наступления уже проходит лечение гипотиреоза. 
Компенсированный гипотиреоз не  является противопо-

казанием для планирования беременности, но с ее насту-
плением доза левотироксина должна быть увеличена 
из расчета примерно 2,3 мкг/кг веса [5]. Увеличение дозы 
левотироксина на 30% предупреждает развитие гипоти-
роксинемии у беременных на протяжении всей беремен-
ности. Контролировать уровень гормонов ТТГ и  свобод-
ного Т4 необходимо каждые 4 нед. [51, 52].

После родов в  течение нескольких месяцев потреб-
ность в левотироксине обычно возвращается к исходной. 
Для того чтобы установить дозу препарата, необходимо 
провести оценку гормонального статуса, проверить ТТГ 
через 6–8  нед. после родов. Грудное вскармливание 
не  противопоказано женщинам, которые проходили 
терапию по лечению гипотиреоза. Левотироксин выделя-
ется с грудным молоком, но его уровень слишком низкий, 
чтобы изменить функцию ЩЖ у младенца или помешать 
программам неонатального скрининга ЩЖ. Обычно реко-
мендуется периодический мониторинг концентрации ТТГ 
в сыворотке крови у матери [53].

В настоящее время не менее важным является опре-
деление уровня ТТГ у новорожденных на предмет выяв-
ления врожденного гипотиреоза. Если лабораторный 
анализ показывает уровень ТТГ выше 5  мЕд/л на 
3–4-й  день после рождения, можно предположить ЙД 
у новорожденного [13]. 

Важным микроэлементом в  функционировании ЩЖ 
является селен, принимаю щий участие в  метаболизме ТГ. 
Селензависимые йодтиронин- дейодиназы 2-го и 3-го ти пов 
контролируют концентрацию гормонов в крови: трансфор-
мируют Т4 в Т3, переводят ТГ в rT3 [54].

Есть доказательства того, что совместный дефицит 
селена и йода в эндемичных районах усугубляет состоя-
ние и клинические проявления ЙД. Причиной эндемиче-
ского кретинизма у  новорожденных может являться 
дефицит не только йода, но и селена у матери во время 
беременности [45].

Недостаточное поступление в организм таких метал-
лов, как медь и железо, приводит к нарушению гипоталамо- 
гипофизарно-тиреоидной оси гормональной регуляции. 
Дефицит железа влияет на концентрацию гормонов ЩЖ 
в  крови, что проявляется в  виде снижения общего 
T3 на 43%, общего T4 – на 67% [55]. Это связано с тем, что 
железо входит в состав гемзависимой тиреопероксидазы, 
которая отвечает за метаболизм ТГ в организме. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

В  период беременности происходят значительные 
изменения в  гипофизарно- тиреоидной системе матери. 
Функциональная активность ЩЖ увеличивается на 30–50%. 
Для успешной адаптации ЩЖ к изменяющимся условиям 
в  организме необходимы достаточное поступление йода 
(для беременных – 220–250 мкг/сут, для кормящих жен-
щин – 250–290 мкг/сут) и отсутствие структурных и (или) 
функциональных изменений в ЩЖ. При нарушении меха-
низмов адаптации повышается риск развития патологиче-
ских состояний ЩЖ, что может отразиться на  течении 
беременности и развитии плода, в частности на процессах 



75MEDITSINSKIY SOVET2022;16(5):70–77

Pr
eg

ra
vi

d 
pr

ep
ar

at
io

n 
an

d 
pr

eg
na

nc
y

нейромиграции и нейропролиферации в головном мозге. 
Гипотиреоз в большинстве случаев обусловлен аутоиммун-
ными реакциями в ЩЖ. К самым значимым последствиям 
йодной недостаточности во время беременности относят 
нарушения внутриутробного развития ЦНС, что после 
рождения проявляется в  виде когнитивных нарушений 
у ребенка, в более тяжелых случаях наблюдается умствен-
ная отсталость, крайней степенью которой является крети-
низм. Восполнение ЙД путем профилактического приема 
йода до  беременности или перорального применения 
фармакологических препаратов йода во время беремен-
ности и период грудного вскармливания является чрезвы-
чайно эффективным подходом к снижению ЙД заболева-

ний и связанных с ним последствий. Массовое профилак-
тическое употребление йодированной соли, особенно 
в эндемичных районах РФ, – это стратегия первой линии 
для устранения острого ЙД. 

В  целях реализации вышеуказанных профилактиче-
ских мероприятий важно своевременно диагностировать 
патологию ЩЖ в  процессе планирования беременности 
или на ранних сроках наступившей беременности, а затем 
поддерживать и контролировать активность гипофизарно- 
тиреоидной системы у беременных женщин. 
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