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Нарушение функции щитовидной железы 
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Резюме
Щитовидная железа является важным органом эндокринной системы. Ее гормоны оказывают свое влияние на все орга-
ны и системы человека. Среди нарушений функции щитовидной железы наиболее распространенным вариантом является 
первичный гипотиреоз. Так как во время беременности щитовидная железа матери претерпевает изменения и повышается 
потребность в тиреоидных гормонах, то риск гипотиреоза повышается. Особое внимание следует уделять женщинам, являю-
щимся носителями антитиреоидных антител, т. к. вероятность нарушения функции щитовидной железы во время беременности 
у них выше. В связи с этим таким пациенткам в каждом триместре беременности должна исследоваться функция щитовидной 
железы. Известно, что гипотиреоз, как манифестный, так и субклинический, оказывает негативное влияние на исходы бере-
менности и психофизическое развитие ребенка в последующем. При явном гипотиреозе повышается риск преждевременных 
родов, артериальной гипертензии, преэклампсии и других осложнений, поэтому лечение гипотиреоза во время беременности 
должно начинаться незамедлительно. Основой лечения данной патологии является назначение заместительной терапии 
L-тироксином сразу в полной заместительной дозе. Женщинам, которые уже принимали препарат до беременности, доза 
L-тироксина увеличивается на 20–30% с началом гестации. Также во время беременности может наблюдаться снижение 
тиреоидных гормонов, как правило, тироксина (Т4св) при нормальном ТТГ. Данное состояние называется изолированной 
гипотироксинемией. Ее причинами могут быть недостаточное потребление йода, а также повышенный уровень тироксин- 
связывающего глобулина. Его повышение приводит к увеличению концентрации общих фракций гормонов Т4 и Т3, но при 
этом занижается истинный уровень Т4св. Изолированная гипотироксинемия не требует лечения при нормальных уровнях ТТГ.

Ключевые слова: гипотиреоз, изолированная гипотироксинемия, беременность, психофизическое развитие ребенка, L-тироксин

Для цитирования: Долгих ЮА, Булгакова СВ, Шаронова ЛА, Косарева ОВ, Тренева ЕВ, Мерзлова ПЯ, Курмаев ДП. Наруше-
ние функции щитовидной железы при беременности: когда и кого лечить? Медицинский совет. 2024;18(13):156–163. 
https://doi.org/10.21518/ms2024-253.

Конфликт интересов: авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.

Thyroid dysfunction during pregnancy:  
when and whom to treat?

Yulia А. Dolgikh‡, yulyadoll@mail.ru, Svetlana V. Bulgakova, Lyudmila А. Sharonova, Olga V. Kosareva, Ekaterina V. Treneva, 
Polina Ya. Merzlova, Dmitriy Р. Kurmayev
Samara State Medical University; 89, Chapaevskaya St., Samara, 443099, Russia

Abstract
The thyroid gland is an important organ of the endocrine system. Its hormones influence all human organs and systems. Among 
thyroid dysfunctions, the most common variant is primary hypothyroidism. Since during pregnancy the mother’s thyroid gland 
undergoes changes and the need for thyroid hormones increases, the risk of hypothyroidism increases. Particular attention should 
be paid to women who are carriers of antithyroid antibodies, as they are more likely to have thyroid dysfunction during pregnancy. 
In this regard, such patients should have their thyroid function examined in each trimester of pregnancy. It is known that hypothy-
roidism, both manifest and subclinical, has a negative impact on pregnancy outcomes and the subsequent psycho- physical devel-
opment of the child. With obvious hypothyroidism, the risk of premature birth, arterial hypertension, preeclampsia and other com-
plications increases. Therefore, treatment for hypothyroidism during pregnancy should begin immediately. The basis of treatment 
for this pathology is the prescription of replacement therapy with L-thyroxine immediately in a full replacement dose. For women 
who were already taking the drug before pregnancy, the dose of L-thyroxine increases by 20-30% with the onset of gestation. 
Also during pregnancy, there may be a decrease in thyroid hormones, usually thyroxine (T4w), with normal TSH. This condition 
is called isolated hypothyroxinemia. Its causes may be insufficient iodine intake, as well as increased levels of thyroxine- binding 
globulin. Its increase leads to an increase in the concentration of the total fractions of the hormones T4 and T3, but at the same 
time the true level of T4fr is underestimated. Isolated hypothyroidism does not require treatment if TSH levels are normal.
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ВВЕДЕНИЕ

Щитовидная железа (ЩЖ) является важным органом 
эндокринной системы. Тиреоидные гормоны (ТГ) оказыва-
ют свое влияние на все органы и системы человека. Нару-
шение функции ЩЖ является одной из частых эндокрин-
ных патологий и может проявляться в виде гиперфункции 
(тиреотоксикоза) или гипофункции (гипотиреоза).

Среди всех заболеваний ЩЖ чаще всего встречается 
гипотиреоз, который может быть первичным или вторич-
ным. У подавляющего большинства пациентов (около 95% 
случаев) наблюдается первичный гипотиреоз. В этом случае 
патологический процесс локализуется непосредственно 
в самой ЩЖ. Основная причина первичного гипотиреоза 
среди взрослых пациентов – это хронический аутоиммун-
ный тиреоидит (АИТ). При данном заболевании на фоне 
аутоиммунного воспаления ЩЖ происходит постепенное 
снижение ее функции. Среди других причин первичного 
гипотиреоза выделяют также оперативные вмешательства 
на щитовидной железе и терапию радиоактивным йодом.

В качестве диагностики гипотиреоза используют опре-
деление уровней тиреотропного гормона (ТТГ) и свобод-
ных фракций тироксина (Т4св) и трийодтиронина (Т3св). 
При первичном манифестном гипотиреозе наблюдает-
ся повышение уровня ТТГ и снижение Т4св и Т3св. Вы-
деляют также субклинический гипотиреоз (СГ), при кото-
ром на фоне повышенного ТТГ наблюдаются нормальные 
уровни Т4св и Т3св.

Формированию нарушений функции ЩЖ во время бере-
менности способствует ряд физиологичес ких особенностей.

Физиология ЩЖ матери и плода во время беременно-
сти. Во время беременности в больших количествах начи-
нает вырабатываться хорионический гонадотропин (ХГЧ). 
Он активирует рецепторы к ТТГ на клетках ЩЖ, что при-
водит к резкому усилению продукции ТГ. Поэтому в конце 
первого триместра (между 8-й и 14-й нед.) отмечено тран-
зиторное повышение уровня свободных гормонов ЩЖ [1]. 
В результате наблюдается снижение содержания ТТГ в сы-
воротке, т. е. происходит частичное торможение гипофи-
за [2]. В первом триместре (примерно на 10-й нед.) бе-
ременности уровень ХГЧ достигает пика, а уровень ТТГ, 
напротив, минимального значения. Далее, по мере увели-
чения срока беременности (после 20-й нед.) уровень ХГЧ 
снижается и становится стабильным, а концентрация ТТГ 
возвращается к нормальной [1].

Также во время беременности повышается уровень 
тироксин- связывающего глобулина (ТСГ). Это обусловле-
но увеличением периода его полураспада, а также стиму-
лирующим влиянием эстрогенов, уровень которых в пери-
од гестации увеличивается в несколько раз [3, 4], поэтому 
с увеличением срока гестации содержание ТСГ увеличи-
вается. В результате повышается уровень общих фракций 
гормонов Т4 и Т3 [5], но при этом происходит занижение 
истинного уровня Т4св при нормальных показателях ТТГ. 
Это является одной из причин изолированной гипотирок-
синемии во II и III триместрах беременности.

Периферический метаболизм ТГ при беременно-
сти изменяется,  т.  к. происходит усиление активности 

процесса дейодирования. Существует три типа дейоди-
наз, активность двух из которых (II и III типы) увеличива-
ется в начале периода гестации. Дейодиназа типа II осу-
ществляет превращение Т4 в Т3, а дейодиназа типа III 
осуществляет трансформацию ТГ в биологически неак-
тивные метаболиты [6]. В результате усиливается процесс 
обмена ТГ (повышается скорость деградации и производ-
ства ТГ), что среди других факторов способствует допол-
нительному увеличению потребности в ТГ и к дополни-
тельной стимуляции ЩЖ беременной женщины.

Гормоны матери частично переходят через плацен-
тарный барьер. В плаценте была продемонстрирована 
экспрессия по меньшей мере шести различных типов 
мембранных переносчиков гормонов щитовидной же-
лезы: MCT8, MCT10, LATI, LAT2, OatpIa2 и Oatp4aI [7]. Эти 
белки способствуют обмену ТГ между матерью и плодом 
в первые недели беременности и, по-видимому, участву-
ют в регуляции активности трофобласта [7].

Физиология ЩЖ плода. ЩЖ является первой желе-
зой внутренней секреции, которая появляется у  раз-
вивающегося эмбриона. Она начинает формироваться 
примерно на 24-й день беременности из медиального 
энтодермального утолщения на дне глотки. По мере ро-
ста эмбриона ЩЖ опускается через шею перед подъя-
зычной костью и хрящами гортани. На короткий период 
ЩЖ соединяется с языком щитовидно- язычным прото-
ком. На 7-й нед. беременности ЩЖ принимает оконча-
тельную форму и достигает своего типичного местопо-
ложения, а  щитовидно- язычный проток дегенерирует 
и исчезает. На 18-й нед. беременности ЩЖ плода уже на-
чинает выработку ТГ с полным развитием гипоталамо- 
гипофизарно-щитовидной системы [8].

Таким образом, в первой половине беременности ТГ, 
участвующие в развитии центральной нервной системы, 
поступают только от матери. Поэтому тиреоидный ста-
тус матери важен для развития нервной системы плода. 
Гормоны ЩЖ участвуют в нейрогенезе, миграции нейро-
нов, росте аксонов, ветвлении дендритов и синаптоге-
незе, глиальной дифференцировке и миграции, а также 
в процессе миелинизации [9].

РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ ГИПОТИРЕОЗА 
И ГИПОТИРОКСИНЕМИИ ВО ВРЕМЯ БЕРЕМЕННОСТИ

Изменения ЩЖ матери и  рост потребности в  ТГ 
во  время беременности повышают риск снижения 
функции  ЩЖ. Манифестный гипотиреоз выявляется 
у 0,3– 1,9% беременных женщин, тогда как СГ регистри-
руется примерно у 1,5–5% беременных [10–13]. Что ка-
сается изолированной гипотироксинемии, то она встре-
чается примерно у 1,3% беременных женщин, однако, 
по некоторым данным, может достигать 25,4% [4]. По-ви-
димому, эти различия связаны с различными диагно-
стическими критериями, триместром беременности или 
методом измерения T4св [12, 14, 15], а также с потре-
блением йода матерью, т. к. дефицит йода в пище явля-
ется одной из частых причин изолированной гипотир-  
оксинемии [12].
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КЛИНИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ ГИПОТИРЕОЗА 
И ГИПОТИРОКСИНЕМИИ ВО ВРЕМЯ БЕРЕМЕННОСТИ

Манифестный гипотиреоз может протекать со скудны-
ми и весьма неспецифическими симптомами, такими как 
слабость, вялость, замедленная речь, ухудшение памяти, 
зябкость и снижение температуры тела, запоры, бради-
кардия, отечность лица, рук и т. д. Кожа становится блед-
ной, сухой, грубой, может наблюдаться более выраженная 
прибавка массы тела. При лабораторных исследованиях 
довольно часто наблюдается анемия [16]. В связи с этим 
клиническая картина может быть стертой, что может при-
вести к поздней диагностике.

Однако манифестный гипотиреоз ухудшает течение 
беременности и негативно влияет на развитие ребенка. 
У беременных с манифестным гипотиреозом повышен 
риск абортов, артериальной гипертензии, преэклампсии, 
отслойки плаценты, угрозы преждевременных родов, 
преждевременных родов, послеродового кровотечения, 
сердечной недостаточности, задержки роста плода и низ-
кой массы тела при рождении, повышенного неонаталь-
ного респираторного дистресс- синдрома и  мертворо-
ждения [17]. Дефицит йода и ТГ матери на ранних сроках 
беременности были также связаны с изменениями в по-
ведении и снижением когнитивных способностей детей, 
особенно с проблемами внимания и визуальной обра-
ботки, а также с нарушениями крупной моторики [18, 19]. 
У детей, рожденных от нелеченных женщин с гипотирео-
зом во время беременности, отмечалась задержка пси-
хомоторного развития, расстройство речи и внимания, 
а также снижение примерно на семь баллов интеллек-
туального развития по сравнению с детьми, рожденными 
от эутиреоидных женщин [20–22].

На гипотиреоз во время беременности могут также 
указывать переношенная беременность, длительно непро-
ходящая желтуха новорожденных и большая масса ребен-
ка при рождении.

СГ и изолированная гипотироксинемия, как прави-
ло, протекают бессимптомно. Тем не менее СГ, по данным 
ряда исследований, повышают риск прерывания беремен-
ности, преждевременных родов, повышения артериально-
го давления у беременных и преэклампсии, а также родов 
при тазовом предлежании [23–25]. Кроме того, СГ мате-
ри может приводить к дистресс- синдрому новорожденных 
и задержке развития психических и зрительных функ-
ций [25]. Однако другие исследования не показали свя-
зи СГ с неблагоприятными исходами беременности [26].

Влияние изолированной гипотироксинемии на  ис-
ходы беременности неоднозначно. В некоторых иссле-
дованиях сообщается о повышенном риске преждевре-
менных родов, а также о более высоком среднем весе 
при рождении [27]. Другое исследование показало, что 
изолированная гипотироксинемия в первые 20 нед. бе-
ременности в некоторых случаях была связана с повы-
шенным риском дистресс- синдрома плода, задержкой 
развития плода и костно- мышечными аномалиями [25]. 
Если диагноз устанавливается в первые 12 нед., он был 
связан с задержкой психомоторного развития в возрасте 

от одного до двух лет и высоким риском задержки экс-
прессивной речи в возрасте 18–30 мес.  [28, 29]. Одна-
ко другие исследования не выявили повышенного риска 
каких-либо нарушений у детей женщин с изолированной 
гипотироксинемией [24, 30].

ДИАГНОСТИКА НАРУШЕНИЙ ФУНКЦИИ 
ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ

В клинической практике неоднократно возникают во-
просы, какие референсные значения ТГ необходимо ис-
пользовать в период гестации, а также в каких случаях на-
значать лечение, а в каких – наблюдать.

Единого мнения по поводу целесообразности прове-
дения скрининга гипотиреоза во время беременности 
в настоящий момент нет. В связи с этим рекомендуется 
принимать решение о диагностике функции ЩЖ в ин-
дивидуальном порядке. При этом стоит ориентироваться 
на наличие у женщины факторов риска развития гипоти-
реоза и проводить им оценку функции ЩЖ на этапе под-
готовки к беременности и при ее наступлении.

Факторами риска развития гипотиреоза во время бе-
ременности являются:

 ■ возраст старше 30 лет;
 ■ нарушение функции ЩЖ в анамнезе;
 ■ операции на ЩЖ;
 ■ носительство антитиреоидных антител;
 ■ отягощенная наследственность по заболеваниям ЩЖ;
 ■ сахарный диабет 1-го типа;
 ■ бесплодие, выкидыши и  преждевременные роды 

в анамнезе;
 ■ сопутствующие аутоиммунные заболевания;
 ■ выраженное ожирение;
 ■ курение;
 ■ гиперпролактинемия;
 ■ дислипидемия;
 ■ облучение головы и шеи в анамнезе;
 ■ прием препаратов интерферона в анамнезе.

Особенно стоит обратить внимание на носительство 
антитиреоидных антител, в частности к тиреоидной пер-
оксидазе (АТ-ТПО), до  беременности. Риск нарушения 
функции ЩЖ у таких пациенток выше. АТ-ТПО обнаружи-
ваются примерно у 30–60% беременных женщин с по-
вышенной концентрацией ТТГ [31]. Поэтому у женщин, 
входящих в группу риска по развитию гипотиреоза (носи-
тельство антител, операции на ЩЖ и т. д.), проводят опре-
деление содержания ТТГ каждые 4 нед. в первую поло-
вину беременности и затем хотя бы однократно на сроке 
около 30 нед. [32].

Ранее для беременных женщин зарубежные реко-
мендации предлагали использовать специфичные ре-
ференсные интервалы: в  I триместре ТТГ до 2,5 мЕд/л, 
во II и III триместрах – до 3,0 мЕд/л [22]. Однако Amer-
ican Thyroid Association (АТА) (2017) рекомендует верх-
ний предел референсного диапазона ТТГ 4,0 мЕд/л [10]. 
Исследования в  Азии, Индии и  Нидерландах проде-
монстрировали лишь незначительное снижение верх-
него контрольного предела ТТГ у  здоровых женщин 
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во время беременности [33–36]. Исследование 4 800 бе-
ременных женщин в Китае показало, что сдвиг нижне-
го референсного предела ТТГ произошел на 7–12-й нед., 
но верхний референтный предел снизился только с 5,31 
до 4,34 мЕд/л [37]. Отдельные данные недавнего проспек-
тивного интервенционного исследования в США подтвер-
ждают этот вывод [38]. Анализ ТТГ и T4cв у беременных 
показал, что снижение T4св наблюдалось только тогда, 
когда уровень ТТГ превышал 4,8 мЕд/л. А лечение СГ или 
гипотироксинемии, начатое в период от 8 до 20 нед. бере-
менности, не привело к значительному улучшению когни-
тивных показателей у детей в возрасте до 5 лет по срав-
нению с  группой женщин, которым не  проводилось 
лечение этих состояний.

Отечественное исследование, проводившееся в 
2018– 2020  гг., показало, что референсные интер-
валы ТТГ у  беременных женщин европейской расы 
без носительства АТ-ТПО, проживающих в  централь-
ных регионах Российской Федерации в  условиях со-
храняющегося легкого йодного дефицита, составили: 
в  I  триместре – 0,006–3,41  мМЕ/л, во  II триместре – 
0,20–3,78 мМЕ/л, в III триместре – 0,07–3,68 мМЕ/л [39].

Согласно отечественным рекомендациям, при ТТГ бо-
лее 2,5 мЕд/л, но менее 4,0 мЕд/л следует дополнитель-
но исследовать АТ-ТПО, если ранее они не были иссле-
дованы для определения дальнейшей тактики ведения 
пациентки [40].

НАЗНАЧЕНИЕ ПРЕПАРАТОВ ЙОДА И L-ТИРОКСИНА 
ВО ВРЕМЯ БЕРЕМЕННОСТИ

Профилактика йодной недостаточности необходима 
всем беременным, т. к. в Российской Федерации все реги-
оны являются йоддефицитными. К тому же во время бере-
менности потребность в йоде увеличивается на 50%, что 
связано с повышением клиренса йодида из-за увеличения 
скорости клубочковой фильтрации. Кроме того, часть йода 
через плаценту поступает в организм плода [41– 43]. Не-
достаточность йода негативно может сказаться на функ-
ции ЩЖ как матери, так и ребенка. Потребность в йоде 
на этапе подготовки к беременности составляет 150 мкг 
в сутки, во время беременности у пациенток с эутирео-
зом – до 200–250 мкг в сутки [44]. Применение препа-
ратов йодида калия в дозе 200–250 мкг в сутки показано 
на всем протяжении беременности и грудного вскармли-
вания. Назначение L-тироксина рекомендуется на пре-
гравидарном этапе только при ТТГ > 4,0 мЕд/л, если ранее 
пациентка была здорова.

Если пациентка уже принимает L-тироксин по  по-
воду гипотиреоза, то ее целевой ТТГ в этом случае дол-
жен быть  <  2,5  мЕд/л. При наступлении беременно-
сти доза L-тироксина должна быть увеличена в среднем 
на 20–30%, т. к. потребность в ТГ у беременной женщины 
повышается [32, 45]. При этом стоит отметить, пациенткам, 
у которых гипотиреоз развился в исходе оперативного ле-
чения или лечения радиоактивным йодом (I131), требуется 
большая доза L-тироксина по сравнению с пациентками, 
имеющими гипотиреоз вследствие АИТ.

С этических позиций рандомизированные клинические 
исследования с участием беременных с манифестным ги-
потиреозом не проводились. Однако имеющиеся данные 
свидетельствуют в пользу однозначного назначения заме-
стительной терапии таким пациенткам. Манифестный ги-
потиреоз, выявленный во время беременности, требует на-
значения сразу полной заместительной дозы L-тироксина 
из расчета 2,2–2,3 мкг/кг массы тела с дальнейшим кон-
тролем ТТГ и Т4св каждые 4 нед. В начале лечения может 
быть сложно ориентироваться на уровень ТТГ, т. к. он не мо-
жет быстро прийти в норму, а будет снижаться постепенно. 
Целевым у женщин с манифестным гипотиреозом во время 
беременности будет уровень ТТГ < 2,5 мЕд/л при нормаль-
ном или высоконормальном уровне Т4св.

При СГ во время беременности повышение ТТГ было 
также связано с неблагоприятными исходами и наруше-
ниями когнитивного развития у детей [46]. В четырех ис-
следованиях отмечена положительная связь СГ и преж-
девременных родов [47–50].

Но тем не менее вопрос о том, при каком уровне ТТГ 
следует назначать L-тироксин, является часто спорным. На-
пример, показано, что лечение L-тироксином у женщин 
с ТТГ > 2,5 мМЕ/л и положительными АТ-ТПО улучшает ис-
ход беременности [15] и снижает частоту преждевремен-
ных родов [25], но при этом не обнаружено значительно-
го влияния лечения таких пациенток на интеллектуальное 
развитие ребенка у детей. В проспективном исследова-
нии, в котором участвовали 93 женщины с СГ, определяе-
мым как ТТГ выше 2,5 мЕд/л в первом триместре или выше 
3,0 мЕд/л во втором триместре, обнаружено значительное 
снижение общих осложнений беременности, в т. ч. гестаци-
онной гипертензии, преэклампсии, анемии и/или гестаци-
онного диабета, у женщин, получавших лечение на сроке 
беременности 8–10 нед., по сравнению с теми, кто полу-
чал лечение на сроке беременности 13–16 нед., или теми, 
кто не получал лечения. Аналогичным образом, частота воз-
никновения по крайней мере одного осложнения бере-
менности, включая преждевременные роды, потерю бе-
ременности, послеродовое кровотечение или низкий вес 
при рождении, снижалась при раннем лечении СГ  [51]. 
В  то же время, по данным ряда исследований, целесо-
образность назначения L-тироксина показана только у па-
циенток с уровнем ТТГ более 4,0 мЕд/л. Так, в рандомизи-
рованном контролируемом исследовании S. Nazarpour et al. 
2018 г. лечение левотироксином беременных с субклиниче-
ским гипотиреозом приводило к снижению частоты преж-
девременных родов только у женщин с ТТГ > 4,0 мЕд/л, 
но не у женщин с ТТГ от 2,5 до 4,0 мМЕ/л [52]. В исследо-
вании S. Maraka et al. 2017 г. анализ подгрупп, стратифи-
цированный по уровню ТТГ до лечения, показал, что зна-
чительное снижение частоты потери беременности было 
применимо только к подгруппе женщин с ТТГ до лечения 
от 4,1 до 10 мЕд/л, но не к женщинам с ТТГ до лечения 
от 2,5 до 4,0 мЕд/л. Кроме того, более высокий уровень 
гестационной гипертензии был обнаружен у  получав-
ших лечение женщин с уровнем ТТГ от 2,5 до 4,0 мЕд/л, 
но не у женщин с уровнем ТТГ от 4,1 до 10,0 мЕд/л. Это 
позволяет предположить, что лечение СГ снижает частоту 
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потери беременности только у женщин с ТТГ > 4,0 мЕд/л, 
а назначение терапии женщинам с ТТГ от 2,5 до 4,0 мЕд/л 
может привести к негативным последствиям [53].

Таким образом, при назначении лечения СГ у бере-
менных стоит ориентироваться на  уровень ТТГ более 
4 мЕд/л, а также на наличие положительного титра АТ-ТПО. 
По оте чественным рекомендациям, терапия L-тироксином 
рекомендуется пациенткам с ТТГ более 4 мЕд/л независи-
мо от титра АТ-ТПО. Женщинам с положительным титром 
АТ-ТПО назначение L-тироксина рекомендуется уже при 
ТТГ более 2,5 мЕд/л [40].

После родов потребность в  ТГ уменьшается. Поэ-
тому возможна отмена L-тироксина у пациенток, кото-
рым он был назначен во  время беременности по по-
воду СГ. Если пациентка уже принимала ранее терапию 
L-тироксином,  то дозу препарата необходимо снизить 
до той дозы, которую пациентка принимала до беремен-
ности. В любом случае необходим последующий контроль 
ТТГ через 6 нед. При этом стоит помнить, что у пациенток 
с АИТ в дальнейшем возможно увеличение потребности 
в L-тироксине по сравнению с исходной, которая была 
до беременности, что связано с прогрессированием ауто-
иммунного процесса после родов [54].

Лечение изолированной гипотироксинемии на дан-
ный момент не рекомендуется в рутинной практике [10]. 
В исследовании B. M. Casey et al. 2017 г. не показано вли-
яние терапии L-тироксином при изолированной гипо-
тироксинемии на улучшение IQ детей в возрасте 5 лет, 
а также не наблюдалось снижения неблагоприятных ис-
ходов беременности, включая преждевременные роды, 
преэклампсию,  гестационный диабет и  низкий вес 
при рождении [38].

ЛЕЧЕНИЕ ГИПОТИРЕОЗА 
У ПАЦИЕНТОК С БЕРЕМЕННОСТЬЮ 
В РЕЗУЛЬТАТЕ ВСПОМОГАТЕЛЬНЫХ 
РЕПРОДУКТИВНЫХ ТЕХНОЛОГИЙ

В настоящее время вспомогательные репродуктивные 
технологии (ВРТ) используются все чаще, в связи с этим 
важно оценить влияние функции ЩЖ на исходы беремен-
ностей в результате ВРТ.

Отмечено, что носительство АТ-ТПО негативно влияет 
на исходы беременности у женщин после процедур ВРТ: 
повышается риск выкидыша и преждевременных родов, 
а также снижается вероятность благополучного исхода бе-
ременности [55, 56].

Однако назначение терапии женщинам- носителям 
АТ-ТПО при нормальной функции ЩЖ не показало како-
го-либо влияния на исходы беременностей. Так, китайскими 
исследователями было проведено популяционное рандоми-
зированное исследование влияния назначения L-тироксина 
на исходы циклов ВРТ у пациенток с нормальной функци-
ей ЩЖ и положительными АТ-ТПО. Было выявлено, что на-
значение L-тироксина таким пациенткам не снижало часто-
ту выкидышей и не повышало частоту живорождений [57].

Но при наличии СГ назначение терапии L-тироксином 
имеет положительный эффект. C. H. Kim et  al. в 2011  г. 

провели исследование, в ходе которого женщины, стра-
дающие бесплодием и СГ, были распределены на 2 груп-
пы. Женщины первой группы принимали L-тироксин 
50 мкг с первого дня контролируемой стимуляции яични-
ков. Во второй группе пациентки не получали L-тироксин 
(контрольная группа). В результате в группе пациенток, 
получавших L-тироксин, эмбрионов I и II категории было 
больше, чем в группе женщин без терапии L-тироксином. 
Также терапия L-тироксином у пациенток с СГ способство-
вала снижению риска прерывания беременности и по-
вышению частоты имплантации и живорождения  [57]. 
Систематический обзор данных нескольких исследова-
ний, в которых участвовало 787 женщин с СГ и/или но-
сительством АТ-ТПО, не выявил значимой связи лечения 
L-тироксином с  частотой клинической беременности, 
частотой живорождения или преждевременными ро-
дами. Но было показано, что у пациенток, получавших 
L-тироксин, частота выкидышей значительно снизилась 
по сравнению с женщинами, которые не получали лече-
ния или получали плацебо. Хотя дальнейший анализ под-
групп показал, что назначение L-тироксина не улучшало 
частоту выкидышей среди пациенток с СГ [58].

Таким образом, определение ТТГ следует прово-
дить всем женщинам, которым планируется проведе-
ние ВРТ, особенно при наличии положительного титра 
АТ-ТПО. Согласно рекомендациям АТА 2017 г., назначение 
L-тироксина таким пациенткам показано уже при ТТГ бо-
лее 2,5 мЕд/л с последующим контролем ТТГ и Т4св [10].

В настоящее время существует множество различных 
препаратов L-тироксина. Однако определенными преиму-
ществами обладает L-тироксин Берлин- Хеми. Его важным 
отличием является отсутствие в его составе лактозы, что 
позволяет использовать его у пациентов с непереносимо-
стью лактозы1. Данное состояние достаточно часто встре-
чается среди пациентов с гипотиреозом и может встре-
чаться у 75,9% больных [59]. В ряде случаев пациентка 
может даже не знать о наличии лактазной недостаточно-
сти, в связи с чем применение препаратов, содержащих 
лактозу, может привести к снижению их биодоступности. 
В случае применения L-тироксина Берлин- Хеми, не со-
держащего лактозу, исключается такая ситуация. В неко-
торых препаратах лактозу заменяют на маннитол. Однако 
в этом случае надо учитывать высокую гигроскопичность 
этого вещества, что может снижать стабильность препара-
та. L-тироксин Берлин- Хеми не содержит в своем составе 
маннитол, благодаря чему обеспечивается высокая ста-
бильность данного препарата.

Следует также помнить, что L-тироксин может требовать 
определенных условий хранения и определенного темпера-
турного режима (чаще всего не выше +25 °C), защиты от света 
и влаги. Несоблюдение таких условий может привести к на-
рушению стабильности и разрушению действующего веще-
ства и, следовательно, снижению его эффективности. Темпе-
ратурный режим хранения L-тироксина Берлин- Хеми выше, 
чем у препаратов других фирм, – до +30 °C. Двусторонний 
1 Инструкции по медицинскому применению препаратов L-Тироксин 50 Берлин-Хеми П 
N008963-210421, L-тироксин 75 Берлин-Хеми ЛСР-001294/08-220421, L-тироксин 100 
Берлин-Хеми П N008964-220421, L-Тироксин 125 Берлин- Хеми ЛСР-001807-210421, 
L-тироксин 150 Берлин-Хеми ЛСР-001484/08-220421.
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алюминиевый блистер, в который упакованы таблетки, на-
дежно защищает от проникновения света и влаги. Также 
L-тироксин Берлин- Хеми отличает более длительный срок 
годности препарата, составляющий 3 года.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Необходимо понимать механизмы действия ТГ, а так-
же физиологические изменения ЩЖ на различных этапах 
гестации, позволяющие поддерживать адекватный уро-
вень этих гормонов, участвующих не только в процессах, 
связанных с осуществлением и течением беременности, 
но и в процессах развития нервной системы эмбриона, 
плода и новорожденного. Это важно для своевременной 
диагностики снижения функции ЩЖ и правильной интер-
претации результатов лабораторных данных как во время 

подготовки к беременности, так и в ее период. Особое 
внимание следует уделять женщинам, являющимся носите-
лями антитиреоидных антител, т. к. вероятность нарушения 
функции ЩЖ у них выше. Что касается верхнего референс-
ного предела ТТГ, здесь стоит придерживаться общепопу-
ляционного уровня (менее 4 мЕд/л) у женщин, не имеющих 
заболеваний ЩЖ и факторов риска развития гипотирео-
за. У женщин, уже имеющих гипотиреоз и/или повышен-
ный титр АТ-ТПО, верхний референсный предел ТТГ менее 
2,5 мЕд/л. Поддержание адекватного уровня ТТГ у бере-
менных женщин с гипотиреозом улучшает исходы бере-
менности и положительно влияет на психофизическое раз-
витие детей в последующем. 0
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