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Заболевания щитовидной железы 
(ЩЖ) являются самой частой эн-

докринной патологией, при этом рас-
пространенность их в 10–17 раз чаще 
у женщин, чем у мужчин. Щитовидная 
железа представляет собой железу 
в форме бабочки массой около 20 г 
и располагается на передней поверх-
ности шеи в нижней ее трети [1].

Функция щитовидной железы на-
ходится под контролем гипоталамо-ги-
пофизарной системы. В гипоталамусе 
синтезируется тиротропин-рилизинг 
гормон (ТРГ). ТРГ, попадая в гипофиз, 
стимулирует в нем синтез тиреотроп-
ного гормона (ТТГ), который стиму-
лирует деятельность щитовидной 
железы. Щитовидная железа выра-
батывает два гормона: тироксин (Т4) 
и трийодтиронин (Т3). Активность 
трийодтиронина в 3–5 раз превышает 
активность тироксина, несмотря на то, 
что в щитовидной железе тироксина 
секретируется в 10–20 раз больше, чем 
трийодтиронина. В крови большая 
часть гормонов щитовидной желе-
зы находятся в связанном состоянии 
с белком-переносчиком тиреоглобу-

лином и не активны, тогда как лишь 
небольшой процент свободной фрак-
ции гормонов активен [2, 3, 8].

Роль тиреоидных гормонов много-
гранна. Они участвуют практически 
во всех процессах, происходящих 
в организме человека. Гормоны ЩЖ 
оказывают влияние на синтез белка 
и рост клеток, стимулируют синтез 
РНК в ядре, активируют тканевое ды-
хание, играют большую роль в про-
цессе роста и дифференциации тканей, 
влияя на все виды обмена веществ, 
усиливают процессы метаболизма, 
повышают потребность в различных 
ферментах и, соответственно, в необ-
ходимых для их синтеза витаминов [3].

Гормоны щитовидной железы вли-
яют на половые железы путем тормо-
жения выработки фолликулостиму-
лирующего и, напротив, повышения 
выброса лютеинизирующего гормонов 
гипофиза. Кроме того, гормоны щито-
видной железы увеличивают чувстви-
тельность яичников к гонадотропным 
гормонам и эндометрия к эстрогенам. 
В пубертатный период они активно 
влияют на организм, стимулируя со-

вместно с половыми стероидами окон-
чательное завершение физической, 
половой и психической дифференци-
ровки и способствуя формированию 
в женском организме нормального 
двухфазного цикла [12, 39, 45].

Изменения функции 
щитовидной железы во время 
физиологической беременности

Во время беременности проис-
ходит изменение функции щитовид-
ной железы. Вследствие увеличения 
концентрации тироксинсвязывающих 
глобулинов, обусловленного высо-
ким уровнем эстрогенов возрастает 
содержание в крови связанных форм 
тиреоидных гормонов: общего ти-
роксина и общего трийодтиронина, 
но свободных, активных фракций гор-
монов не становится больше. Однако, 
как и вне беременности, именно эти 
свободные фракции обеспечивают всю 
метаболическую и биологическую 
активность тиреоидных гормонов. 
Отсутствие повышенного уровня 
общего тироксина и тироксинсвязы-
вающих глобулинов является прогно-
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стическим признаком прерывания 
беременности. До 15 недель беремен-
ности потребности плода в гормонах 
щитовидной железы обеспечиваются 
работой щитовидной железы матери. 
В первом триместре происходят за-
кладка и развитие нервной системы, 
для которой необходимы гормоны 
щитовидной железы. Таким образом 
состояние нервной системы ребенка 
зависит от функции щитовидной же-
лезы матери, с которой она вступила 
в беременность, то есть проверять 
и корректировать функцию щитовид-
ной железы необходимо на стадии 
планирования беременности, а если 
не успели, в самые первые неде-
ли [31, 32].

Для обеспечения матери и плода до-
статочным уровнем гормонов щитовид-
ной железы происходит ее стимуляция. 
Основным стимулятором ее функции 
является гормон беременности (β-ХГЧ). 
В результате происходит повышение 
уровня гормонов Т4 и Т3 (общий уро-
вень повышен всегда, уровень свобод-
ного Т4 и Т3 иногда) и, соответственно, 
снижение ТТГ. Особенно эти измене-
ния выражены в первом триместре бе-
ременности при максимальном уровне 
β-ХГЧ. Такое состояние называется 
гестационный гипертиреоз. Оно при-
водит к изменению общепринятых 
норм в гормональных анализах. При 
многоплодной беременности за счет 
высокого уровня β-ХГЧ ТТГ может 
падать до нуля [29, 38].

К прерыванию беременности 
прием больших доз йода (люби-
мый народный способ: несколько 
капель йода в молоке) не приводит, 
но функцию щитовидной железы 
плода повреждает [25]. Кроме того, 
усиливается выведение йода из ор-
ганизма матери и увеличивается его 
потребность в нем. У небеременных 
женщин потребность в йоде состав-
ляет 150 мкг, у беременных —  200 
мкг в сутки [13, 16, 19].

Диагностика состояния 
щитовидной железы во время 
беременности

Для правильной интерпретации 
лабораторных показателей, отражаю-
щих деятельность щитовидной желе-
зы, необходимо определение уровня 
ТТГ высокочувствительным методом 

(с чувствительностью до 0,01 мЕд/л), 
свободного Т4 и антител к тиреоидной 
пероксидазе (АТ-ТПО) [5, 6].

Необходимо учитывать нормаль-
ное снижение ТТГ в первой полови-
не беременности, особенно в первом 
триместре, ниже границы нормы (0,4 
мЕД/л) у 20–30 % беременных и нор-
мальное повышение Т4, в том числе 
иногда и свободного Т4 (выше нормы 
у 2 % беременных).

Нормативные значения ТТГ вне 
беременности колеблются в пределах 
0,4–4,0 (0,5–5,0) мЕД/л, а свободного 
Т4 — 11,5–22 пкмоль/л. Поскольку са-
мые низкие цифры ТТГ наблюдаются 
на пике β-ХГЧ в 10–12 недель, опре-
делять гормоны щитовидной железы 
следует до 10 недель гестации [27]. 
От тиреотоксикоза физиологическое 
снижение ТТГ отличается нормаль-
ным уровнем св. Т4 и динамикой гор-
мональных анализов, направленной 
на их нормализацию [7, 35].

Поскольку для беременности нор-
мой является снижение уровня ТТГ, 
верхняя граница его нормы снижается, 
и при уровне ТТГ выше 2,5 мЕД/л 
и наличии АТ-ТПО более 100 мЕД/л 
показано назначение L-тироксина. 
Доза при этом ниже, чем при гипо-
тиреозе, исходно 50–100 мкг в сутки. 
При отсутствии в крови АТ-ТПО верх-
ней границей нормы ТТГ, не требую-
щей лечения, остается 4,0 мЕД/л, как 
и вне беременности. Изолированное 
повышение АТ-ТПО при нормаль-
ных уровнях гормонов не является 
достаточным критерием диагности-
ки и не требует лечения (в норме 
оно встречается у 10 % беременных). 
Необходимо учитывать постепенное 
выравнивание уровней ТТГ и св. Т4, 
приводящее в конце беременности 
к нормальным цифрам ТТГ и низким 
значениям св. Т4, иногда даже ниже 
нормы. Как гипотиреоз эта ситуация 
не рассматривается и лечения не тре-
бует [7, 9, 24].

У пациенток с гипотиреозом, при-
нимающих L-тироксин, перед забором 
крови на определение св. Т4 прини-
мать препарат не следует. При опре-
делении только уровня ТТГ прием 
препарата до забора крови можно про-
должить. Для постановки диагноза 
и назначения лечения аутоиммунного 
тиреоидита УЗ-критериев недоста-

точно. УЗИ при беременности нужно 
для мониторинга узловых образова-
ний и изменения объема щитовидной 
железы на фоне лечения. Проведение 
сцинтиграфии и радиоизотопных ме-
тодов во время беременности про-
тивопоказано. При необходимости 
проведение тонкоигольной аспира-
ционной биопсии при беременности 
не противопоказано. Эта процедура 
проводится при узловых образованиях 
более 1 см [9].

Заболевания щитовидной желе-
зы сопровождаются как снижени-
ем, так и повышением ее функции. 
Заболевания щитовидной железы 
нередко приводят к нарушению ре-
продуктивной функции и бесплодию. 
Эти заболевания могут влиять на ха-
рактер течения и исход беременности, 
а также на состояние новорожденно-
го. Беременность редко развивается 
на фоне выраженной эндокринной 
патологии [20].

В последние годы заболеваниям 
щитовидной железы во время бере-
менности придается все большее зна-
чение. Возникающие функциональ-
ные изменения ЩЖ (гипо- и гипер-
тиреоз) неблагоприятно влияют на те-
чение беременности. Тиреоидные 
гормоны матери в большой степени 
влияют на эмбриогенез, нормальное 
развитие плода, оказывают непосред-
ственное действие на рост и процессы 
оссификации, на формирование ЦНС, 
что коренным образом определяет со-
стояние физического и психического 
здоровья потомства. Поэтому своев-
ременная диагностика и адекватное 
лечение нарушений функции ЩЖ 
являются необходимым условием для 
физиологии гестационного процесса 
[3, 21, 36, 53].

Гипотиреоз и беременность
Гипотиреоз —  это состояние, об-

условленное снижением функции 
щитовидной железы и характеризу-
ющееся сниженным содержанием 
в организме тиреоидных гормонов. 
Состояние, вне зависимости от кон-
кретной причины, вызвавшей сни-
жение функциональной активности 
железы, принято называть первичным 
гипотиреозом. Выраженные формы 
гипотиреоза называются микседемой; 
при атиреозе развиваются явления 
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кретинизма. Гипотиреоз у женщин 
репродуктивного возраста, в том 
числе у беременных, выявляется 
в 2–3 % случаев. В 90–95 % случаев 
это первичный гипотиреоз. Снижение 
уровня тиреоидных гормонов, влия-
ющих на физиологические функции 
и метаболические процессы в орга-
низме, приводит к угнетению всех 
видов обмена веществ, утилизации 
кислорода тканями, снижению ак-
тивности различных ферментных 
систем, газообмена и основного об-
мена. Замедление синтеза и катабо-
лизма белка, а также его выделения 
из организма ведет к значительному 
увеличению количества продуктов 
белкового распада в органах и тканях, 
в коже и мускулатуре [8, 10].

У женщин с гипотиреозом 
беременность наступает редко. 
Репродуктивная функция у женщин, 
страдающих гипотиреозом, резко уг-
нетена. Значительное замедление об-
менно-трофических процессов влияет 
на функцию яичников: наблюдается 
задержка созревания примордиальных 
фолликулов, нарушается овуляция 
и развитие желтого тела.

Нелеченый или некомпенсиро-
ванный гипотиреоз у женщин влия-
ет на зачатие и увеличивает частоту 
спонтанных абортов и мертворожде-
ний. Нарушение зачатия может 
быть следствием вторичной гипер-
пролактинемии, вызывающей ано-
вуляторный менструальные циклы. 
Некомпенсированный гипотиреоз 
приводит к бесплодию, преждевре-
менному прерыванию беременности, 
а в случае донашивания беремен-
ности рождаются неполноценные 
дети [11, 34].

Клинические признаки 
и симптомы гипотиреоза 
у беременных

Поскольку рецепторы тиреоидных 
гормонов присутствуют практически 
во всех тканях, симптомы гипотиреоза 
многочисленны и разнообразны. Их 
тяжесть зависит от степени и длитель-
ности дефицита тиреоидных гормонов.

Наиболее характерными клини-
ческими признаками гипотиреоза 
являются: общая слабость, вялость, 
сонливость, снижение памяти, сухость 
кожных покровов, выпадение волос, 

ломкость ногтей, запоры, зябкость, 
боли в мышцах, кровоточивость десен, 
разрушение зубов, бледность кожи, 
отечность, замедленная речь, медли-
тельность движений, хриплый голос, 
ЧСС 52–60 уд. в минуту на фоне сни-
жения уровня ТТГ при низком или 
нормальном уровне тиреоидных гор-
монов [8, 14, 17].

С увеличением срока беременно-
сти симптомы гипотиреоза у больных, 
постоянно принимающих препараты, 
уменьшаются: во второй половине 
беременности возникают симптомы 
гиперфункции щитовидной железы, 
прежде всего, тахикардия. Это след-
ствие компенсаторного увеличения 
функции щитовидной железы плода 
и поступления тиреоидных гормонов 
от плода к матери [7, 33, 42].

Характерными осложнениями 
у беременных с гипотиреозом являют-
ся: эклампсия, внутриутробная смерть 
плода, глубокие аномалии развития 
у новорожденных, невынашивание 
беременности, преждевременные 
роды, упорная слабость родовой де-
ятельности, развитие железо- и фо-
лиеводефицитной анемии.

Заместительная терапия 
гипотиреоза во время 
беременности

Компенсированный гипотире-
оз не является противопоказанием 
для планирования беременности. 
Во время беременности увеличива-
ется потребность в Т4, что требует 
повышения дозы L-тироксина. Дозу 
L-тироксина увеличивают на 50 мкг 
сразу после наступления беременно-
сти у женщин с компенсированным 
гипотиреозом. Контроль уровня ТТГ 
и св. T4 проводят каждые 8–10 недель. 
Адекватной заместительной терапии 
соответствует поддержание на ниж-
ней границе нормы (менее 2 мЕД/л) 
уровня ТТГ и верхней границе нормы 
уровня св. T4 [26, 28, 30].

При гипотиреозе, впервые вы-
явленном во время беременности, 
женщине сразу назначается полная 
заместительная доза L-тироксина (2,3 
мкг/кг) без ее постепенного увели-
чения, принятого для лечения гипо-
тиреоза вне беременности. Подходы 
к лечению манифестного и субкли-
нического гипотиреоза во время бе-

ременности не отличаются. После 
родов доза L-тироксина снижается 
до обычной заместительной (1,6–1,8 
мкг/кг) [6, 44].

Врачебная тактика при беремен-
ности и гипотиреозе основывается 
на положении, что беременные с этим 
заболеванием относятся к группе вы-
сокого риска перинатальной патоло-
гии [23]. При ведении беременных 
с гипотиреозом, развившимся после 
операции на ЩЖ, необходимым ус-
ловием являются оценка функцио-
нального состояния железы и прове-
дение заместительной терапии тире-
оидными гормонами под контролем 
лабораторных методов исследования. 
Необходимо учитывать, что беремен-
ность часто осложняется преждевре-
менным прерыванием и развитием 
анемии. Операции (кесарево сечение) 
у больных со сниженной функцией 
ЩЖ не предполагают обязательных 
тяжелых осложнений. Но плановые 
операции следует отложить до полной 
компенсации гипотиреоза [5].

Особого подхода к решению во-
проса о продолжении беременности 
требуют врожденные формы гипо-
тиреоза. В этих случаях необходимо 
проведение медико-генетической 
консультации, так как риск рожде-
ния неполноценного потомства у этих 
женщин высок; имеются данные о вза-
имосвязи патологии ЩЖ и хромосо-
мных аберраций [21].

Для больных гипотиреозом харак-
терна слабость родовой деятельности, 
атония матки в третьем периоде ро-
дов и раннем послеродовом перио-
де. Исход родов для плода у матери 
с компенсированным гипотиреозом 
благоприятный. При выраженном ги-
потиреозе или недостаточной ком-
пенсации возможно рождение детей 
с гипотрофией, гидроцефалией, тяже-
лой микседемой. Мертворождаемость 
при гипотиреозе в два раза выше, чем 
в популяции здоровых женщин [21].

Признаки врожденного гипотирео-
за у плода: затрудненное дыхание, ци-
аноз, желтуха и гипербилирубинемия 
более недели, пупочная грыжа в 50 % 
случаев, необычное спокойствие (ле-
таргия), «плохо сосет», большой язык, 
запоры, короткие конечности, седлоо-
бразный нос, широко расставленные 
глаза, гипорефлексия [27].
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Эндемический 
эутиреоидный зоб

Заболевание, встречающееся 
в некоторых географических райо-
нах с недостаточным содержанием 
йода в окружающей среде и харак-
теризующееся увеличением объема 
ЩЖ. Повышение потребности в йоде 
у данной группы больных во время 
беременности связано с двумя факто-
рами. Во-первых, при беременности 
наблюдается увеличенная потеря йода 
с мочой; во-вторых, часть материнско-
го йода переходит в организм плода 
и используется для синтеза тиреоид-
ных гормонов его ЩЖ [4, 51].

Зоб развивается в качестве ответ-
ной реакции на длительную йодную 
недостаточность; при этом включают-
ся ряд механизмов адаптации, главные 
из которых: повышение тиреоидно-
го клиренса неорганического йода, 
снижение синтеза тиреоглобулина, 
увеличение синтеза ЩЖ трийодти-
ронина, повышение превращения Т4 
в Т3 и продукции ТТГ, гиперплазия 
ЩЖ (это способствует дополни-
тельному синтезу гормонов, за счет 
чего поддерживается эутиреоидное 
состояние). Наличие эутиреоидного 
зоба у беременной чревато развитием 
зоба у ребенка, поскольку обеспечение 
йодом ЩЖ плода происходит исклю-
чительно за счет организма матери.

Различают диффузную, узловую 
и смешанную формы эндемического 
зоба. Клиническая картина определя-
ется величиной, формой и функцио-
нальным состоянием зоба. Больных 
беспокоят общая слабость, повышен-
ная утомляемость, головные боли, не-
приятные ощущения в области сердца. 
При зобе больших размеров возникает 
чувство сдавления близлежащих ор-
ганов [52].

Пальпация является основным 
методом оценки структуры ЩЖ, и ее 
необходимо проводить всем паци-
енткам. Остальные исследования 
структуры и функции ЩЖ должны 
проводиться по показаниям. Если при 
клиническом осмотре пациентки врач 
делает вывод об увеличении ЩЖ или 
пальпирует в ней узловые образо-
вания, то показано более чувстви-
тельное исследование —  УЗИ ЩЖ. 
У взрослых женщин зоб диагности-
руется в том случае, если объем ЩЖ, 

по данным УЗИ, превышает 18 мл. 
При узловом эутиреоидном зобе по-
мимо пальпации и УЗИ требуются 
определение уровня гормонов ЩЖ 
в крови и тонкоигольная аспираци-
онная биопсия. Последний метод по-
зволяет исключить злокачественную 
опухоль ЩЖ [3, 55].

Медикаментозную терапию диф-
фузного эутиреоидного йододефицит-
ного зоба проводят с помощью пре-
паратов йода, тиреоидных гормонов 
или комбинации этих лекарственных 
средств. Как правило, для большин-
ства больных достаточно назначения 
калия йодида в физиологической дозе: 
калия йодид внутрь 200 мкг один раз 
в сутки. Если на фоне приема препа-
ратов йода в течение шести месяцев 
не произошло нормализации разме-
ров ЩЖ, то показано применение 
L-тироксина: внутрь 100–150 утром 
за 30 минут до завтрака один раз 
в сутки. Адекватную дозу подбирают 
в соответствии с уровнем ТТГ, кото-
рый должен быть на нижней границе 
нормы [1].

Узловой эутиреоидный зоб в виде 
одиночного или множественных узлов 
нередко диагностируют у молодых 
женщин. Вероятность развития тирео-
токсикоза при этом во время беремен-
ности невелика, поскольку возрастает 
потребность в тиреоидных гормонах 
и ускоряется клиренс йода. Если воз-
никают показания к удалению узла, 
операцию лучше производить во вто-
ром триместре беременности либо 
через некоторое время после родов. 
После операции при необходимости 
проводят заместительную терапию ти-
реоидными гормонами [43]. Узловой 
эутиреоидный зоб не является пока-
занием к прерыванию беременности.

Консервативное лечение L-ти-
роксином оправданно при наличии 
у больной одиночного узлового кол-
лоидного эутиреоидного зоба неболь-
ших размеров преимущественно па-
ренхиматозного типа строения (узел 
не более 3 см) или многоузлового зоба 
на ранних стадиях [4, 9].

Абсолютные противопоказания 
к назначению L-тироксина больным 
с узловым зобом: ИБС с тяжелыми 
нарушениями ритма сердца, частая 
экстрасистолия, стенокардия, на-
пряжения III–IV функциональных 

классов, нестабильная стенокардия, 
выраженная недостаточность крово-
обращения, базальный уровень ТТГ 
менее 1 МЕ/л, признаки повышенной 
функциональной активности тирео-
цитов при цитологическом исследо-
вании пунктата, «горячие» узлы при 
сканировании [20].

Диффузный токсический зоб 
(болезнь Грейвса-Базедова)

Патологический тиреотоксикоз 
во время беременности развивается 
относительно редко. Его распростра-
ненность составляет 1–2 случая на ты-
сячу беременностей. Практически все 
случаи тиреотоксикоза у беременных 
женщин связаны с болезнью Грейвса 
(БГ, диффузный токсический зоб) [37].

Болезнь Грейвса —  системное 
аутоиммунное заболевание, разви-
вающееся вследствие выработки ан-
тител к рецептору ТТГ, клинически 
проявляющееся поражением ЩЖ 
с развитием синдрома тиреотоксикоза 
в сочетании с экстратиреоидной пато-
логией (эндокринная офтальмопатия, 
претибиальная микседема, акропатия). 
Одновременное сочетание всех ком-
понентов системного аутоиммунного 
процесса встречается относительно 
редко и не является облигатным для 
постановки диагноза [41].

По современным представлениям, 
выявление у беременной женщины БГ 
не является показанием для прерыва-
ния беременности, поскольку в насто-
ящее время разработаны эффективные 
и безопасные методы консервативного 
лечения токсического зоба. Последнее 
необходимо в связи с тем, что неком-
пенсированный тиреотоксикоз несет 
повышенный риск развития ряда се-
рьезных осложнений как для матери, 
так и для плода.

Следует заметить, что тирео-
токсикоз в меньшей степени, чем 
гипотиреоз, приводит к снижению 
фертильности у женщин. Так, при ти-
реотоксикозе относительно нечасто 
встречаются нарушения менструаль-
ного цикла и бесплодие. Женщины, 
получающие консервативное лечение 
по поводу болезни Грейвса, сохраняют 
способность к зачатию. Поскольку 
такая беременность сопровождается 
повышенным риском многих ослож-
нений, женщины репродуктивного 
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возраста с БГ должны получать на-
дежную контрацепцию, и с ними 
еще на этапе выбора метода лечения 
необходимо обсуждать вопросы пла-
нирования беременности [47].

Диагностика болезни Грейвса 
во время беременности базируется 
на комплексе клинических данных 
и результатов лабораторно-инстру-
ментального исследования, при этом 
наибольшее число диагностических 
ошибок связаны с дифференциаль-
ной диагностикой болезни Грейвса 
и транзиторного гестационного гипер-
тиреоза. Транзиторный гестационный 
гипертиреоз не требует какого-либо 
лечения и постепенно, с увеличением 
срока беременности, проходит само-
стоятельно [46].

Клинические признаки тирео-
токсикоза во многих отношениях 
напоминают проявления самой бе-
ременности. У беременных женщин 
часто наблюдаются рвота, одышка, 
связанная с легким компенсирован-
ным алкалозом. ОЦК и ЧСС у них 
возрастают и нередки тахикардия 
и сердцебиения. Аппетит повышает-
ся чаще, чем у небеременных, имеют-
ся жалобы на утомляемость, слабость, 
нарушения сна и эмоциональную ла-
бильность, раздражительность, пот-
ливость. При тиреотоксикозе на фоне 
беременности все эти симптомы при-
обретают тяжелое течение, и, кроме 
того, появляются некоторые более 
специфические признаки, к кото-
рым относятся зоб и офтальмопатия. 
Среди разнообразных проявлений 
болезни имеются четыре основных 
симптома: зоб, тремор, экзофтальм, 
тахикардия [48, 54].

При легкой форме БГ со второй 
половины беременности состояние 
обычно улучшается, а у 28 % женщин 
зоб спонтанно становится эутиреоид-
ным, что можно объяснить усилением 
во время беременности гормоносвязы-
вающих свойств крови, в результате 
чего уровень биологически активного 
св. Т4 соответствует показателям при 
физиологической беременности.

При средней и тяжелой степенях 
тяжести тиреотоксикоза развитие 
беременности значительно реже со-
провождается улучшением общего 
состояния. У большинства женщин, 
начиная с 28–30-й недели беременно-

сти, развиваются явления сердечной 
недостаточности. Изменения гемоди-
намики, характерные для этих сроков 
беременности, увеличение ОЦК, сер-
дечного выброса, тахикардия, вызван-
ная усилением функционирования 
ЩЖ, приводят к нарушению сердеч-
ной деятельности.

У большинства женщин, страда-
ющих БГ, беременность протекает 
с осложнениями, из которых наибо-
лее частым и характерным является 
невынашивание. Признаки угрозы 
выкидыша или преждевременных ро-
дов возникают у 46 % больных, чаще 
в ранние сроки, что может быть свя-
зано со значительным повышением 
функции ЩЖ, сопровождающимся 
усиленной продукцией тиреоидных 
гормонов. Вероятно, избыточно про-
дуцируемый Т4 отрицательно влияет 
на процессы имплантации и дальней-
шее развитие плодного яйца, что при-
водит к самопроизвольному выкиды-
шу [56, 57, 58].

Довольно часто у больных, стра-
дающих БГ, развивается токсикоз бе-
ременных, преимущественно ранний. 
Развитие токсикоза в первой половине 
беременности обычно совпадает с пе-
риодом обострения основного заболе-
вания, что можно связать с изменения-
ми в ЦНС и обменными нарушениями, 
свойственными данному заболеванию. 
Иногда ранний токсикоз протекает 
очень тяжело и плохо поддается ле-
чению, в связи с чем беременность 
приходится прерывать. Преэклампсия 
развивается реже, главным образом 
у больных с выраженными наруше-
ниями функции ЩЖ. В клинической 
картине преэклампсии характерным 
является преобладание гипертензив-
ного синдрома. Клинические наблю-
дения показывают, что роды у боль-
шинства больных с БГ протекают без 
осложнений [40, 49].

В настоящее время используют-
ся три варианта лечения БГ: лечение 
тиреостатическими препаратами, хи-
рургическое и лечение радиоактив-
ным йодом. Последний вариант для 
беременных неприемлем.

Все тиреостатики проникают через 
плаценту и могут оказать подавляю-
щее воздействие на щитовидную же-
лезу плода. Пропилтиоурацил (ПТУ) 
хуже проникает из материнской кро-

ви в кровоток плода, а также из кро-
ви матери в молоко. В связи с этим 
ПТУ рассматривается как препарат 
выбора для лечения тиреотоксикоза 
у беременных, хотя тиамазол также 
может использоваться с этой целью 
на аналогичных принципах и в экви-
валентных дозах.

Основной целью лечения тирео-
статиками при беременности является 
поддержание уровня св. T4 на верхней 
границе нормы (21 пмоль/л) или не-
сколько выше нормы с использовани-
ем минимальных доз препаратов [37].

Принципы лечения болезни 
Грейвса во время беременности: 
ежемесячное посещение эндокрино-
лога, необходимо ежемесячное опре-
деление уровня св. T4. Препаратом 
выбора является ПТУ. При тирео-
токсикозе средней тяжести, впервые 
выявленном во время беременности, 
ПТУ назначается в дозе 200 мг в день 
на четыре приема. После снижения 
уровня св. T4 до верхней границы 
нормы доза ПТУ сразу снижает-
ся до поддерживающей (25–50 мг 
в сутки). Добиваться нормализации 
уровня ТТГ и часто исследовать 
этот показатель нет необходимости. 
Назначение L-тироксина (по схеме 
«блокируй и замещай»), приводящее 
к увеличению потребности в тире-
остатике, во время беременности 
не показано [37].

При чрезмерном снижении уровня 
св. T4 (в нижний диапазон нормы или 
ниже нормы) тиреостатик под ежеме-
сячным контролем уровня св. T4 вре-
менно отменяется и при необходимо-
сти назначается вновь. С увеличением 
срока беременности закономерно про-
исходит снижение тяжести течения 
тиреотоксикоза и потребности в при-
еме тиреостатика, а у большинства 
женщин в третьем триместре лечение 
необходимо полностью отменить.

При впервые выявленной во время 
беременности болезни Грейвса всем 
пациенткам показано консервативное 
лечение. Это не зависит ни от разме-
ров зоба, ни от каких-либо других 
факторов. То есть, даже если по дан-
ным клинической картины пациентке 
показано радикальное лечение (опе-
ративное удаление ЩЖ или терапия 
1–131), оно переносится на послеро-
довый период.
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В качестве единственного пока-
зания к оперативному лечению ти-
реотоксикоза во время беременности 
(оптимальный срок —  вторая полови-
на беременности) в настоящее время 
рассматривается непереносимость ти-
реостатиков (выраженная лейкопения, 
аллергические реакции и др.). Если 
принимается решение об оперативном 
лечении, сразу же после удаления ЩЖ 
(тиреоидэктомия или предельно суб-
тотальная резекция ЩЖ) L-тироксин 
назначается в дозе 2,3 мкг/кг [3].

Базируясь на принципах необхо-
димости поддержания высоконор-
мального или несколько повышен-
ного уровня св. T4, после 28–30-й 
недели беременности тиреостатик 
большинству женщин необходимо 
полностью отменить. Закономерное 
уменьшение выраженности тиреоток-
сикоза при болезни Грейвса и сни-
жение потребности в тиреостатике 
объясняется тем, что, во-первых, 
беременность сопровождается фи-
зиологической иммуносупрессией 
и снижением продукции антител 
к рецептору ТТГ, во-вторых, значи-
тельно увеличивается связывающая 
способность белков-переносчиков 
гормонов (в первую очередь ТСГ), 
что приводит к снижению свобод-
ных фракций Т4 и Т3. Кроме того, 
недавние исследования показали, что 
во время беременности изменяется 
баланс соотношения антител, бло-
кирующих и стимулирующих рецеп-
торы ТТГ [6].

Роды у данной группы женщин 
протекают, как правило, без особых 
осложнений. Характерно быстрое 
течение родов (6–8 часов), что мо-
жет вызвать асфиксию плода, трав-
му родовых путей. Быстрые роды 
происходят потому, что все обмен-
ные и окислительные процессы 
идут на высоком уровне. При этом 
возможны кровотечения в третьем 
периоде родов и раннем послеродо-
вом периоде вследствие нарушения 
в системе гемостаза.

Обычно спустя 2–4 месяца после 
родов происходит утяжеление (ре-
цидив) тиреотоксикоза, требующее 
назначения тиреостатиков. Очень ча-
сто этого «светлого промежутка» ока-
зывается достаточно для безопасного 
грудного вскармливания, хотя назна-

чение небольших доз ПТУ (порядка 
100 мг в сутки) во время лактации 
безопасно для ребенка. Тем не менее 
послеродовое утяжеление тиреоток-
сикоза может быть столь выраженным, 
что приходится блокировать лактацию 
дофаминомиметиками и назначать 
тиреостатики в больших дозах, при-
нятых для лечения тиреотоксикоза 
вне беременности [46].

Проблемы лечения болезни 
Грейвса во время беременности в от-
дельных случаях не ограничиваются 
ликвидацией тиреотоксикоза у жен-
щины. Поскольку стимулирующие 
антитела к рецептору ТТГ проникают 
через плацентарный барьер, они могут 
вызывать транзиторный тиреотокси-
коз у плода и новорожденного [54].

Транзиторный неонатальный ти-
реотоксикоз встречается всего у 1 % 
детей, рожденных женщинами с бо-
лезнью Грейвса. При этом важно 
отметить, что он может развиться 
не только у детей от женщин, полу-
чавших тиреостатическую терапию 
во время беременности, но и от жен-
щин, которые в прошлом получали 
радикальное лечение болезни Грейвса 
(тиреоидэктомия, терапия 1–131), по-
скольку после удаления ЩЖ антитела 
могут продолжать вырабатываться 
на протяжении многих лет [54].

Напротив, в ситуации, когда 
речь идет о пациентках, у которых 
развилась стойкая ремиссия после 
медикаментозной терапии болезни 
Грейвса, транзиторный тиреоток-
сикоз у плода развиться не может, 
поскольку ремиссия заболевания 
свидетельствует о прекращении 
выработки антител. Таким образом, 
у женщин, которые на протяжении 
беременности получают тиреоста-
тическую терапию по поводу болез-
ни Грейвса, и у пациенток, которые 
в прошлом получили радикальное 
лечение (тиреоидэктомия, терапия 
1–131), на поздних сроках беремен-
ности (в третьем триместре) пока-
зано исследование уровня антител 
к рецептору ТТГ. Выявление их вы-
сокого уровня позволяет отнести но-
ворожденного в группу повышенного 
риска развития транзиторного нео-
натального тиреотоксикоза, который 
в ряде случаев требует временного 
назначения новорожденному тире-

остатиков. В ряде случаев признаки 
тиреотоксикоза могут быть выявлены 
у плода еще до родов. К ним относят-
ся: увеличение щитовидной железы 
у плода, по данным УЗИ; тахикардия 
(более 160 уд. в минуту); задержка 
роста и повышение двигательной ак-
тивности плода [54]. В этих случаях 
беременной целесообразно назна-
чение большей дозы тиреостатика 
(200–400 мг ПТУ или 20 мг тиама-
зола), при необходимости в сочета-
нии с L-тироксином для поддержания 
у нее эутиреоза. Тем не менее чаще 
транзиторный неонатальный тире-
отоксикоз развивается после родов. 
Симптомы тиреотоксикоза у ново-
рожденных включают сердечную 
недостаточность, зоб, проптоз, жел-
туху, повышенную раздражимость 
и тахикардию. Определение уровня 
Т4 и ТТГ по возможности целесоо-
бразно проводить в пуповинной кро-
ви всех новорожденных от женщин 
с болезнью Грейвса.

Послеродовый тиреоидит
Послеродовый тиреоидит встре-

чается у 5–15 % женщин после родов 
и сочетает ряд признаков аутоиммун-
ного тиреоидита [18]. При объектив-
ном исследовании определяется без-
болезненное уплотнение щитовидной 
железы, при биопсии лимфоцитарная 
инфильтрация, а в крови наличие ан-
титиреоидных антител. Иногда после-
родовый тиреоидит может проявиться 
через 1–2 месяца после родов симпто-
мами тиреотоксикоза с последующим 
переходом в гипотиреоидную фазу. 
В связи с тем, что тиреотоксическая 
фаза всегда является транзиторной 
и связана с деструкцией фолликулов 
ЩЖ, назначения тиреостатических 
препаратов не требуется. Эта фаза 
чаще всего протекает бессимптомно, 
но возможны жалобы на учащенное 
сердцебиение, раздражительность, 
тремор. В этом случае терапия носит 
симптоматический характер и заклю-
чается в назначении β-адреноблока-
торов [8, 23].

Терапия гипотиреоидной фазы, 
которая, как правило, клинически 
более выражена и продолжительна, 
проводится согласно правилам заме-
стительной терапии при гипотирео-
зе любого генеза. Как указывалось 
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выше, она продолжается в течение 
9–12 месяцев, после чего отменяет-
ся. В последующем периодически 
оценивается функция ЩЖ для вери-
фикации восстановления эутиреоза 
либо констатации стойкого гипоти-
реоза [15].

Планирование беременности при 
патологии щитовидной железы

По современным представлениям, 
подавляющее большинство женщин 
с патологией ЩЖ после проведения 
соответствующего лечения под на-
блюдением эндокринолога могут пла-
нировать беременность, которая при 
адекватном контроле не будет сопря-
жена с существенным повышением 
риска акушерско-гинекологических 
осложнений и развития патологии 
у плода [1, 5].

Беременность без отлагательств 
(при отсутствии других противо-
показаний) может планироваться 
у женщин: с компенсированным пер-
вичным гипотиреозом, развившимся 
в исходе АИТ или хирургического 
лечения неопухолевых заболеваний 
ЩЖ; различными формами эутире-
оидного зоба (узловой, многоузло-
вой, смешанный), когда отсутствуют 
прямые показания для оперативного 
лечения (значительный размер узло-
вого зоба, компрессионный синдром); 
выявленным носительством антител 
к ЩЖ при отсутствии нарушения 
ее функции. У всех женщин, отно-
сящихся к перечисленным группам, 
во время беременности необходима 
динамическая оценка функции ЩЖ, 
подразумевающая определение уров-
ня ТТГ и св. T4 в каждом триместре 
беременности. Кроме того, женщи-
нам с зобом должно проводиться 
динамическое УЗИ [8].

Женщины с некомпенсированным 
гипотиреозом в исходе АИТ или после 
оперативного лечения неопухолевой 
патологии ЩЖ могут планировать 
беременность после достижения 
эутиреоза на фоне заместительной 
терапии L-тироксином. Пациентки 
с тиреотоксикозом после достижения 
стойкой ремиссии могут планировать 
беременность спустя два года. Если 
проводилась терапия радиоактивным 
йодом, беременность нужно отложить 
на один год [22].

Принципиально важным является 
наличие подготовленных специали-
стов в этой области эндокринологии, 
соблюдение программ скрининга, 
диагностики и лечения наруше-
ний функции щитовидной железы 
у беременных.
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