
17

6. Chulanov V.P., Pimenov N.N., Mamonova N.A., 
Sagalova O.I., Shestakova I.V., Pokrovsky V.I. Chronic 
hepatitis C as a public health problem in Russia today 
and tomorrow // Therapeutic Archive. – 2015. – № 11. – 
P. 5-10.

7. Shupelkova Yu.O., Shupelkova N.V., Semeni-
staya M.Ch., Usanova A.A., Pavlov Ch.S. Treatment of 
HCV-infection with a combination of sofosbuvir and da-
clatasvir: МС. – 2017. – № 4.

8. Cento V., Chevaliez S., Perno C.F. Resistance to 
direct-acting antiviral agents: clinical utility and signifi -
cance // Curr Opin HIV AIDS. – 2015. – Sep. – № 10 (5). – 
P. 381-389.

9. The European Association for the Study of the 
Liver (EASL). 11. Recommendations on treatment of 
hepatitis C – 2015 // J. of Hepatology. – 2015. – Vol. 63. – 
P. 199-236.

Координаты для связи с авторами: Стефанова Анастасия Александровна – студентка 6-го курса педиат-
рического факультета ДВГМУ, тел. +7-962-220-87-86, e-mail: p1ne42ple@gmail.com; Казакевич Наталья 
Васильевна – канд. мед. наук, зав. кафедрой терапии педиатрического и стоматологического факультетов ДВГМУ.

http://dx.doi.org/10.35177/1994-5191-2020-2-17-23

УДК 616.441-008.63-07-08-084:618.3-06

Л.Г. Витько, Н.Ю. Витько 

ИЗМЕНЕНИЯ ТИРЕОИДНОГО СТАТУСА 
И ОЦЕНКА ФУНКЦИИ ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 

ПРИ НОРМАЛЬНО ПРОТЕКАЮЩЕЙ БЕРЕМЕННОСТИ
Институт повышения квалификации специалистов здравоохранения,

680009, ул. Краснодарская, 9, тел./факс 8-(4212)-72-87-15, e-mail: rec@ipksz.khv.ru, г. Хабаровск

Резюме

В статье обсуждается изменение работы щитовидной железы в процессе физиологически протекающей бере-
менности, а также влияние манифестных и субклинических вариантов нарушения функции щитовидной железы 
на фертильность и неблагоприятные исходы беременности. Рассматриваются вопросы оценки функции щитовид-
ной железы при планировании и во время беременности.

Ключевые слова: щитовидная железа, беременность, тиреоидные гормоны, гипотиреоз, тиреотоксикоз.

L.G. Vitko, N.Yu. Vitko 

CHANGES IN THYROID STATUS AND ASSESSMENT OF THYROID FUNCTION 
IN A NORMAL PREGNANCY

Postgraduate Institute for Public Health Workers, Khabarovsk

Summary

The article discusses the change in the functioning of the thyroid gland during physiological changes in pregnancy, 
as well as the eff ect of manifest and subclinical thyroid dysfunction on fertility and adverse pregnancy outcomes. Thyroid 
function assessment questions are considered during planning and pregnancy.
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Патология щитовидной железы (ЩЖ) во время 
беременности является сложной клинической про-
блемой. Йодный дефицит, тиреотоксикоз, гипотиреоз 
оказывают негативное влияние на репродуктивную 
систему женщины, приводя к бесплодию, неблагопри-
ятному течению беременности и снижению здоровья 
будущего ребенка. Учитывая актуальность проблемы, 
данная публикация открывает цикл лекций по диагно-
стике, профилактике и лечению патологии ЩЖ при 
планировании и во время беременности, в послеродо-

вый период. Настоящая статья посвящена изменениям 
тиреоидного статуса при нормально протекающей 
беременности и оценке функции щитовидной железы. 

Тиреоидные гормоны участвуют в осуществлении 
тканевого дыхания и клеточного роста большинства 
тканей, влияют на обмен белков, жиров и углеводов. 
В период внутриутробного развития под их влиянием 
происходит дифференцировка большинства тканей. 
Без гормонов ЩЖ абсолютно невозможна нормаль-
ная закладка центральной нервной системы, так как 
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они участвуют в процессах дендритного и аксональ-
ного роста, в формировании синапсов, в процессах 
миелинизации нервных волокон, а также миграции 
нейронов. С первых дней беременности в организме 
женщины происходят изменения, направленные на 
стимуляцию работы ЩЖ с целью обеспечения эмбри-
она, а затем и плода, достаточным количеством тирок-
сина и йода, который является неотъемлемым ком-
понентом гормонов ЩЖ. Cразу после имплантации 
плодного яйца синцитиальные клетки трофобласта 
начинают синтез хорионического гонадотропина (ХГ), 
который по своей структуре имеет сходство с ТТГ. 
«Родственность» ТТГ и ХГ приводит к тому, что ХГ 
способен оказывать ТТГ-подобный эффект: он стиму-
лирует пролиферацию тиреоцитов и увеличивает про-
дукцию тиреоидных гормонов. Наиболее сильно ТТГ-
подобное действие ХГ проявляется в I триместре. По 
этой причине во время беременности женщины имеют 
более низкие концентрации ТТГ в сыворотке крови, 
чем до беременности. ТТГ ниже 0,4 мМЕ/л наблюдают 
у 15 % здоровых женщин в первом триместре беремен-
ности, у 10 % – во втором и у 5 % – в третьем триме-
стре [13, 35, 39]. 

Поскольку концентрация ХГ выше при многоплод-
ной беременности, большее подавление ТТГ отмечают 
при вынашивании двух и более плодов. У 2 % женщин 
в I триместре развивается гипертиреоз, который носит 
преходящий характер. Субклинический гестационный 
гипертиреоз не связан с неблагоприятными исходами 
беременности, что важно помнить при определении 
тактики ведения беременных женщин с подавленным 
уровнем ТТГ [15, 18, 25, 34]. Хотя сдвиг вниз показа-
телей ТТГ наблюдается практически у всех беремен-
ных женщин, масштабы этого снижения значительно 
варьируют в различных расовых и этнических группах. 
Недавно проведенные исследования в Китае, Индии и 
Корее показали лишь незначительное снижение ТТГ 
(на 0,5-1,0 мМЕ/л) в первом триместре беременности 
[23, 29, 31]. В некоторых случаях ТТГ во время бере-
менности не отличался от уровня ТТГ до нее [29, 31]. 
Различия в динамике ТТГ частично объясняют раз-
ницей в потреблении йода, этнической принадлежно-
стью, различными методами определения ТТГ.

Референсный интервал для ТТГ у беременных, 
принятый в нашей стране показан в таблице 1 [3]. 

Таблица 1
Показатели ТТГ у беременных женщин в зависимости 

от срока беременности

Группы пациентов Референсные показатели ТТГ, 
мЕд/л

Общая популяция 0,4-4,0
Беременность I триместр 0,1-2,5
Беременность II триместр 0,2-3,0
Беременность III триместр 0,3-3,0

К 10 неделям беременности уровень ХГ достигает 
максимальных значений, затем постепенно снижается. 
Одновременно повышается ТТГ, но и к окончанию 
беременности его уровень оказывается обычно ниже 
прегестационного [6]. 

С самых ранних сроков беременности под дей-
ствием эстрогенов происходит стимуляция синтеза 

интратиреоидных аутокринных факторов роста, что 
приводит к увеличению объема ЩЖ. Эстрогены также 
стимулируют синтетическую функцию печени, поэ-
тому концентрация тироксинсвязывающего глобулина 
(ТСГ), общего Т4 и общего Т3, повышается, а время 
полувыведения тиреоидных гормонов за счет включе-
ния в молекулу ТСГ сиаловых кислот увеличивается. 
Концентрация общего Т4 и общего Т3 повышается при-
мерно на 5 % в неделю, начиная с 7 недели беремен-
ности. После 16 недель верхняя граница референсного 
интервала для общих Т4 и Т3 увеличивается на 50 % 
и сохраняется таковой до конца беременности. С 7 
по 16 неделю беременности верхнюю границу рефе-
ренсного интервала для общего Т4 и общего Т3 можно 
рассчитать по следующему примеру: в 11 недель бере-
менности (7 недель + 4 недели), верхний референсный 
диапазон для общего Т4 увеличивается на 20 % (четыре 
недели × 5 % в неделю) [4].

Во второй половине беременности, особенно в тре-
тьем триместре, может быть отмечено снижение сво-
бодных фракций тиреоидных гормонов до нижней гра-
ницы референсного интервала или даже ниже него, что 
связано с особенностями лабораторной диагностики: 
в рутинной практике свободные фракции Т4 и Т3 оце-
нивают в присутствии фракций, связанных с ТСГ, что 
приводит к более низким результатам по сравнению с 
теми, которые были бы получены при использовании 
чувствительных, но дорогостоящих лабораторных 
методов [35].

Из-за увеличения скорости клубочковой филь-
трации повышается почечная экскреция йода, но при 
достаточном содержании йода в рационе беременной 
его почечные потери компенсируются увеличением 
всасывания в кишечнике и повышением захвата щито-
видной железой.

Активное влияние на метаболизм материнских 
тиреоидных гормонов и йода оказывает плацента. 
Тиреоидные гормоны матери лишь частично про-
никают через плаценту, большая же часть из них под 
действием плацентарных дейодиназ подвергается 
дейодированию. Благодаря этому высвобождается 
йод, который затем используется плодом для синтеза 
собственных гормонов. Наибольшую активность в 
плаценте проявляют дейодиназы 2-го и 3-го типов. 
Плацентарная дейодиназа 2-го типа осуществляет пре-
вращение Т4 в Т3, обеспечивая компенсаторное повы-
шение Т3 и сохранение эутиреоидного состояния плода 
при снижении Т4 в крови беременной. Плацентарная 
дейодиназа 3-го типа осуществляет трансформацию Т3 
в дийодтиронин, а также Т4 в реверсивный Т3, который 
практически не обладает биологической активностью. 
Активность дейодиназы 3-его типа позволяет обеспе-
чить плод достаточным количеством йода без усиле-
ния биологического эффекта материнских тиреоидных 
гормонов.

Таким образом, нормально протекающая беремен-
ность связана с увеличенной потребностью в гормонах 
ЩЖ в условиях отвлечения йода на нужды фето-пла-
центарного комплекса. Здоровая ЩЖ адаптируется к 
этим изменениям через изменение метаболизма своих 
гормонов, увеличение поглощение йода, и повышение 
чувствительности гипоталамо-гипофизарно-тирео-
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идной оси. Для беременности характерны более низ-
кие показатели ТТГ, более высокие – общих фракций 
тиреоидных гормонов; свободные фракции Т4 и Т3 во 
второй половине беременности могут снижаться, что 
при нормальных показателях ТТГ расценивается как 
результат особенностей лабораторной диагностики.

В мировой практике вопрос о необходимости всем 
женщинам оценивать функцию ЩЖ при планировании 
и во время беременности остается открытым. Чтобы 
скрининг какого-либо заболевания был рекомендован, 
необходимо несколько условий: патология должна 
встречаться достаточно часто и приводить к неблаго-
приятным исходам, ее можно было эффективно лечить, 
а сам скрининг должен быть экономически выгоден. 
Обследование на выявление дисфункции ЩЖ отве-
чает практически всем из этих критериев. В первую 
очередь отметим, что лабораторная оценка тирео-
идного статуса относительно недорога и доступна. 
Манифестный гипотиреоз выявляют у 2-3 % женщин 
репродуктивного возраста, причем у примерно 70 % 
из них он протекает бессимптомно; тиреотоксикоз – у 
0,1-0,4 %, носительство антител к ткани щитовидной 
железы – у 17 % [5]. Нелеченные манифестный гипо-
тиреоз и тиреотоксикоз приводят к бесплодию и значи-
тельно отягощают течение беременности [11, 12, 14]. 
Субклинические варианты нарушения функции ЩЖ 
встречаются значительно чаще, но именно данные о 
их влиянии на развитие неблагоприятных акушерских 
исходов противоречивы. В ряде ретроспективных 
исследований связи между неблагоприятными исхо-
дами беременности и субклиническим гипотиреозом 
обнаружено не было [11, 14, 22, 28, 30, 32]. В других 
было выявлено увеличение частоты неблагоприят-
ных исходов (выкидышей, преждевременных родов, 
эклампсии, развития гестационного диабета) у жен-
щин с субклиническим гипотиреозом [7, 9, 10, 19, 20, 
24, 36, 37]. Особо неблагоприятное влияние субклини-
ческого гипотиреоза отмечали, если у женщины были 
АТ-ТПО [24, 37]. В тех исследованиях, в которых было 
показано, что субклинический гипотиреоз в целом не 
оказывает неблагоприятное влияние на перинатальные 
исходы, было отмечено, что исключение составляет 
субклинический гипотиреоз в сочетании с АТ-ТПО-
позитивностью, при котором повышается риск пери-
натальной смертности [27]. Есть данные, что наличие 
АТ-ТПО является одним из сильных факторов риска 
бесплодия и осложнений беременности даже без нару-
шения работы ЩЖ [7, 19].

По влиянию субклинического гипотиреоза на ней-
рокогнитивное развитие плода данные также неодно-
значны. Так, Haddow J. и его коллеги опубликовали 
результаты ретроспективного исследования послед-
ствий нелеченного субклинического гипотиреоза и 
гипотироксинемии матерей в отношении интеллекта 
их детей в возрасте 7-9 лет [16]. Они отметили худшие 
показатели коэффициента интеллекта (IQ) у детей, 
рожденных от нелеченных матерей с субклиническим 
гипотиреозом по сравнению с контрольной группой.

В 2017 г. было опубликовано рандомизированное 
плацебо-контролируемое исследование, которое в 
отличие от исследования Haddow J. не выявило значи-
мых различий в когнитивном развитии детей в возрасте 

5 лет, рожденных от матерей с леченым и нелеченым 
субклиническим гипотиреозом и гипотироксинемией 
[8]. Отметим, что сроки гестации при включении в 
исследование составили 8-20 недель: в среднем 16,7 
недель у женщин с субклиническим гипотиреозом и 
17,8 недель – с гипотироксинемией. Достаточно позд-
ний дебют лечения субклинического гипотиреоза и 
гипотироксинемии, возможно, повлиял на результаты 
исследования. 

В последние годы были проведены несколько 
рандомизированных исследований, в которых 
сравнивался традиционный подход к оценке функции 
ЩЖ, то есть определение ТТГ и Т4 только в группах 
риска по тиреоидной патологии, и скрининг функции 
ЩЖ на ранних сроках беременности у всех женщин. 
Авторы одного из таких исследований, проведенного 
в Китае, пришли к выводу, что активное выявление 
ТТГ >2,5 мЕД/л и назначение лечения на ранних 
сроках беременности снижает риск выкидышей и 
рождения детей с макросомией [26]. При включении 
в него средний срок гестации в группе всеобщего 
скрининга составил 11 недель, тогда как в группе 
традиционного подхода (контрольной) – 7 недель. 
Так как большинство выкидышей случаются в первом 
триместре, нельзя исключить, что значительно более 
высокий процент потерь беременности в контрольной 
группе, был связан с более ранним включением в 
исследование. 

В другом крупном рандомизированном исследо-
вании, в которое были включены 4 562 беременных 
женщин, Negro R. и коллеги также оценивали две так-
тики обследования беременных на предмет наруше-
ния функции ЩЖ [33]. В обеих группах средний срок 
гестации при включении в исследование составил 8 
недель, лечение при выявлении гипотиреоза начи-
нали на сроке 8,8 недель. Для оценки использовалась 
композитная конечная точка, включающая самопро-
извольное прерывание беременности, гестационный 
сахарный диабет, преэклампсию и преждевременныхе 
роды. При первичном анализе полученных данных 
различий в частоте неблагоприятных событий между 
группами отмечено не было. Однако при дополни-
тельном анализе группы всеобщего скрининга было 
выявлено значимое снижение неблагоприятных исхо-
дов беременности в подгруппе женщин, у которых был 
обнаружен гипотиреоз и назначено лечение. Так как 
для оценки неблагоприятных исходов использовалась 
композитная конечная точка, интерпретацию этого 
исследования, как и предыдущего, следует проводить 
с осторожностью. 

В 2017 г. Американской тиреодологической ассо-
циацией (АТА) были опубликованы обновленные реко-
мендации по диагностике и лечению патологии ЩЖ 
во время беременности и в послеродовом периоде [4]. 
Признавая внушительное количество ретроспектив-
ных данных, свидетельствующих о неблагоприятном 
влиянии субклинического гипотиреоза ЩЖ на исходы 
беременности, специалисты АТА отметили, что для 
рекомендации всеобщего скрининга все же достаточ-
ных доказательств нет. Однако по сравнению с реко-
мендациями АТА 2011 г. понятие «высокий риск» 
патологии ЩЖ было расширено. Если ранее к группе 



20

риска относились только женщины старше 30 лет, то 
согласно последним рекомендациям сдать кровь на 
ТТГ при планировании или на ранних сроках беремен-
ности рекомендуется в следующих случаях:

1. Гипо- или гипертиреоз в анамнезе или признаки 
дисфункции щитовидной железы в настоящее время.

2. Наличие антител к ткани щитовидной железы 
или наличие зоба.

3. Облучение головы или шеи в анамнезе или пред-
шествующие операции на щитовидной железе.

4. Возраст > 30 лет.
5. Сахарный диабет 1-го типа или другие аутоим-

мунные заболевания.
6. Выкидыши в анамнезе, преждевременные роды 

или бесплодие.
7. Несколько предшествующих беременностей (≥ 2).
8. Отягощенный семейный анамнез по заболева-

ниям щитовидной железы.
9. Морбидное ожирение (ИМТ ≥ 40 кг/м2).
10. Использование амиодарона или лития, или 

недавнее введение йодсодержащих рентгенконтраст-
ных веществ.

11. Проживание в районе средней или тяжелой йод-
ной недостаточности.

При этом определять АТ-ТПО специалисты АТА 
предлагают только при ТТГ, превышающем целевые 
показатели (>2,5 мМЕ/л), отмечая, что всеобщий скри-
нинг для АТ-ТПО на ранних сроках беременности 
может быть полезным, но требует дальнейших иссле-
дований.

В отличие от АТА, Европейская тиреодологическая 
ассоциация предлагает оценивать функцию ЩЖ у 
всех женщин на ранних сроках беременности и при ее 
планировании [21]. Этой же точки зрения придержи-

ваются специалисты Испании и Индии [17, 38]. Объ-
ясняется это тем, что при оценке функции ЩЖ только 
в группах риска существует вероятность пропустить 
субклинический и даже манифестный гипотиреоз, 
который, как было отмечено выше, в 70 % случаев про-
текает бессимптомно. Практически во всех рекомен-
дациях отмечено, что для максимального благопри-
ятного эффекта лечения на показатели вынашивания 
беременности и, возможно, нейрокогнитивного разви-
тия ребенка, обследование должно быть проведено как 
можно раньше (не позже 7-й недели гестации). 

Российские протоколы рекомендуют всем жен-
щинам определять ТТГ и свТ4 уже на этапе прегра-
видарной подготовки [3]. Беременных пациенток 
рекомендовано направлять на исследование уровня 
ТТГ однократно при 1-м визите [1]. У женщин с нару-
шениями менструального цикла и/или фертильности 
в дополнение к базовому исследованию ТТГ и свТ4 
необходимо определить АТ-ТПО [2, 3].

Таким образом, раннее выявление и, соответ-
ственно, лечение манифестных нарушений функции 
ЩЖ повышает вероятность благополучных исходов 
беременности и рождения здорового ребенка. Сво-
евременная диагностика и лечение субклинической 
дисфункции ЩЖ особенно на фоне носительства 
АТ-ТПО, по всей видимости, также оказывает положи-
тельное влияние. Поэтому, несмотря на ограниченное 
количество рандомизированных исследований, что 
по этическим причинам вполне ожидаемо для любой 
патологии, сопутствующей беременности, в большин-
стве стран мира, в том числе в России, оценка тирео-
идного статуса рекомендована у всех женщин на этапе 
прегравидарной подготовки и ранних сроках беремен-
ности.
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