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Среди задач современной меди-

цины одно из видных мест отводится 

вопросам сохранения репродуктивного 

здоровья популяции и созданию благо-

приятных условий длябеременности и 

рождения здорового потомства. 

Невынашивание беременности 

продолжает оставаться одним из ос-

новных типов акушерской патологии, 

занимая значительное место среди при-

чин неблагоприятных перинатальных 

следствий (Абрамченко В.В. и др., 

2002; Барковский Д.Е., 2004). К сожа-

лению, частота преждевременных ро-

дов (ПР) на протяжении последних лет 

стабильно составляет 5-25 % (Богаты-

рева Р.В., 2001; Линчевский О.Г., 2001). 

Актуальность проблемы невы-

нашивания беременности определяет-

ся ее социальным значением, влияни-

ем на уровень рождаемости, перина-

тальной и ранней детской смертности, 

полноценности потомства (Рыбалкина 

Л.Д. и др., 1986; Сидельникова В.М., 

1986; Прошина И.В., 1986; Травянко 

Т.Д., Сольский Я.П., 1989; Слоновая 

Е.П. и др., 1991). На показатели пери-

натальной заболеваемости и смертно-

сти большое влияние оказывают не-

доношенные дети. На их часть прихо-

дится 60-70% ранней неонатальной 

смертности и 65-75% – детской, а 

мертворождаемость бывает в 8-10 раз 

чаще по сравнению со срочными ро-

дами (Шабалов Н.П. и др., 2002). Пе-

ринатальные потери среди недоно-

шенных новорожденных в 30 раз вы-

ше, чем у доношенных. Кроме того, 

среди них отмечается высокий уро-

вень заболеваемости и инвалидизации 

с детства (Chauvet H.P. et al., 1999; 

Facchinetti F. et al., 2004). 

Эту проблему, по мнению боль-

шинства авторов, нужно решать, пре-

жде всего, с позиций выявления груп-

пы повышенного риска невынашива-

ния. Среди ученых, занимающихся 

изучением эндокринной патологии в 

акушерстве, идут дискуссии относи-

тельно роли разных факторов в гене-

зисе невынашивания беременности.  

Разнообразие причин невынаши-

вания требует осуществления ком-

плексных лечебных и профилактиче-

ских мер. Но независимо от первопри-

чины невынашивания в большинстве 

случаев угроза прерывания беремен-

ности сопровождается гормональной 

недостаточностью (Бархатова Т.П., 

1982; Ганич М.Г. и др., 1986; Бодяжи-

на В.И., 1987; Мамедалиева Н.М. и др., 

1988; Анастасьева В.Г. и др., 1990). 

Как свидетельствуют данные оте-

чественной и зарубежной литературы, в 

20-30% случаев этиологическим факто-

ром ПР является экстрагенитальная па-

тология у женщин, в структуре которой 

главное место занимает тиреоидная па-

тология на фоне гипофункции щито-

видной железы (ЩЖ) (Богатырева Р.В., 

2002; Дабижа Л.П., 2002; Барковский 

Д.Е., 2004; Hoffman J.D. et al., 1999). 

Роль гормонов щитовидной же-

лезы (ЩЖ) во время беременности 
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чрезвычайно важна. Тироидные гор-

моны регулируют синтез белка и рост 

и пролиферацию клеток, активируют 

тканевое дыхание, влияют на все ви-

ды обмена веществ в организме. На-

рушения функции щитовидной желе-

зы приводят не только к серьезным 

осложнениям гестационного процес-

са, но и к патологии дальнейшего раз-

вития новорожденного. 

Доказано, что ЩЖ играет важ-

ную роль в сложных процессах внут-

риутробного развития: участвует в 

реализации компенсаторно-приспосо-

бительных реакций плода к измене-

нию условий внешней среды; гормо-

ны щитовидной железы влияют на 

рост и процессы оссификации, фор-

мирование ЦНС плода, стимулируют 

функцию желтого тела, что важно для 

поддержания беременности на ранних 

стадиях. Состояние щитовидной же-

лезы играет существенную роль в 

процессе оплодотворения, импланта-

ции и правильной дифференциации 

клеток. Гипотиреоз беременной жен-

щины селективно нарушает экспрес-

сию генов, отвечающих за синтез спе-

цифических для нейроэндокринной 

системы белков. К сожалению, даже 

безотлагательное назначение новоро-

жденному ребенку гормонов щито-

видной железы не может полностью 

восстановить функции мозга, хотя и 

дает определенный положительный 

эффект. Гипотироксинемия и вызван-

ный ею дисбаланс в фетоплацентар-

ной системе увеличивают частоту 

анемии, гестоза, угрозы невынашива-

ния, экстрагенитальных заболеваний. 

Гипотироксинемия у матери способ-

ствует росту частоты нарушений 

внутриутробного развития плода. 

Заболевания щитовидной желе-

зы являются одними из наиболее рас-

пространенных эндокринопатий, ко-

торые можно встретить во время бе-

ременности. Около 4% всех беремен-

ных имеют нарушения функций щи-

товидной железы, гипертиреоз со-

ставляет примерно от 0,5% до 1% и 

гипотиреоз от 2,5% до 3% (Allan W.C. 

et al., 2000). Гипотиреоз является бо-

лее распространенным в условиях де-

фицита йода. В большинстве случаев 

гипотиреоз считается субклиническим 

(СГ) и определяется как синдром, при 

котором отмечают повышение кон-

центрации ТТГ в крови на фоне нор-

мального уровня свободных Т4 и Т3 

(Klein R.Z. et al., 1991). 

Важным аспектом правильного 

контроля функций ЩЖ является оцен-

ка концентрации тиреотропного гор-

мона (ТТГ), свободного трийодтиро-

нина (fT3) и свободного тироксина 

(fT4). Много вопросов вызывают ре-

ференциальные показатели концен-

трации ТТГ, fT3 и fT4 в отдельных 

триместрах беременности (Krysiak R., 

Okopien B., Herman Z.S., 2006; Springer 

D., Zima T., Limanova Z., 2009). 

Анализ состояния репродуктив-

ного здоровья женщин и факторов, 
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его формирующих, показал ухудше-

ние его у беременных, особенно за 

счет тиреоидной патологии, частота 

которой в последнее время значитель-

но возросла (Агейкин В.А., Артамонов 

Р.Г., 2000; Курмачева Н.А. и др., 2005). 

Значительно увеличилось количество 

женщин с эутиреоидным диффузным и 

узловым зобом, субклиническим гипо-

тиреозом и тиреотоксикозом (Агейкин 

В.А., Артамонов Р.Г., 2000). Согласно 

данным литературы среди различных 

вариантов тиреоидной дисфункции у 

женщин репродуктивного возраста ве-

дущее место принадлежит гипотирео-

зу и аутоиммунному тиреоидиту 

(АИТ), который является наиболее 

частой причиной первичного гипоти-

реоза (Татарчук Т.Ф., Косей Н.В., Ис-

ламова А.О., 2003). 

Патогенетической основой кли-

нических проявлений гипотиреоза яв-

ляется нарушение энергетического об-

мена вследствие недостатка тиреоид-

ных гормонов, что приводит к сниже-

нию основного обмена. В результате 

метаболических изменений возникают 

нарушения функционирования различ-

ных органов и систем, в том числе раз-

виваются клинические проявления 

дисфункции репродуктивной системы. 

Специфическая связь репродуктивной 

системы и системы гипоталамус - ги-

пофиз - ЩЖ подтверждается измене-

ниями функциональной активности 

ЩЖ во время полового созревания, 

различных фаз овариально-менструаль-

ного цикла, в период беременности, 

после аборта и в климактерический пе-

риод (Бурумкулова Ф.Ф., 1998).  

Беременность является пусковым 

фактором развития йодного дисбаланса, 

приводит к состоянию относительного 

дефицита йода с нарушением функцио-

нального состояния щитовидной желе-

зы. Тиреоидные гормоны (ТГ) матери, 

участвующие в реализации комплексно-

приспособительных реакций плода, 

влияют на его метаболические процес-

сы, рост, развитие, дифференцировку 

тканей, синтез белка, формирование и 

созревание мозга ребенка (Шилин Д.Е., 

2000, 2002; Thompson C., 2002).  

В первом триместре гестации, ко-

гда ЩЖ плода еще не функционирует, 

ТГ матери формируют важнейшие 

структуры мозга, ответственные за ин-

теллектуальные способности ребенка. 

Недостаток ТГ на этом этапе формиро-

вания плода необратимо ухудшает про-

цессы дифференциации мозга с дегене-

рацией, изменением архитектоники и 

уменьшением его размера. Во второй 

половине беременности и в неонаталь-

ном периоде уже под влиянием собст-

венных гормонов плода происходят 

процессы симпатогенеза и миелиниза-

ции нервных волокон, формируются 

ассоциативные связи и проводниковая 

система ЦНС, способности к абстракт-

ному мышлению. Снижение функцио-

нальной активности щитовидной желе-

зы на этом этапе значительно ухудшает 

интеллектуальные способности, однако 
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своевременное выявление и лечение мо-

гут нормализовать процессы нервно-

психического развития ребенка (Касат-

кина Э.П., 2002; Thorpe-Beeston J. J.G., 

2006).  

Причинами гипотиреоза явля-

ются послеоперационные или абляци-

онные изменения, дефицит йода, вро-

жденный гипотиреоз, лимфоцитар-

ныйгипофизит и вирусный тиреоидит, 

но аутоиммунный тиреоидит (АИТ) 

является наиболее распространенным. 

Антитела к тиреоиднойпероксидазе 

(анти-ТПО) и антитела к тиреоглобу-

лину (АТ-ТГ) обнаруживаются у зна-

чительного числа больных с гипоти-

реозом и СГ. К факторам риска отно-

сятся личную или семейную историю 

дисфункции щитовидной железы, по-

жилой возраст матери, сахарный диа-

бет, другие аутоиммунные заболева-

ния, и, возможно, патологическое 

ожирение (Vaidya B. et al., 2007).  

Наиболее распространенной при-

чиной недостаточности ЩЖ является 

ее хроническое аутоиммунное воспале-

ние – аутоиммунныйтиреоидит (Cotzias 

C. et al., 2008). По данным Викгемского 

исследования, ежегодный риск разви-

тия гипотиреоза у женщины с повы-

шенным титром антител к тиреоидной-

пероксидазе (ТПО) и эутиреозом (нор-

мальный уровень ТТГ) составляет 2,1% 

(Балаболкин М.И., 2007).  

Сам по себе повышенный титр 

антител к ТПО считается фактором 

риска так называемой гестационной-

гипотироксинемии и даже связан с 

определенным риском ухудшения по-

казателей, характеризующих психи-

ческое развитие детей (EllenE. et al., 

2008). Многими исследователями 

предлагается широкий скрининг на-

рушений функции щитовидной желе-

зы на ранних сроках беременности и 

перед ее планированием (Carp H.J.A., 

Meroni P.L., Shoenfeld Y.S., 2008). 

Распространенность повышенного 

титра антител ТПО среди женщин ре-

продуктивного возраста весьма зна-

чительная и составляет около 10% 

(Poppe K., Volkeniers B., 2004). 

Много данных о связи между 

аутоиммунными заболеваниями ЩЖ 

(клиническими и субклиническими) и 

невынашиванием беременности. Из-

вестно, что у 31 % женщин с невына-

шиванием имеются антитиреоидные 

антитела, а частота преждевременных 

родов у женщин с бессимптомными 

иммунными тиреоидными наруше-

ниями составляет 16 % (Shahid R., 

2003). По данным разных авторов, на-

личие АИТ четко коррелирует с ухуд-

шением оплодотворяемости яйцекле-

ток, негативно влияет на развитие эм-

брионов, их имплантацию в програм-

мах ВРТ и, вероятно, может служить 

маркером снижение уровня положи-

тельных результатов таких программ 

(La'UluL., Roberts W.L., 2005). Более 

того, известны работы, результаты ко-

торых свидетельствуют, что даже при 

достижении беременности, тиреоид-
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ные антитела могут в значительной 

степени ухудшать процесс вынашива-

ния (Netto L. Sieiro et al., 2004). По 

мнению некоторых авторов, антитела 

к ЩЖ непосредственно влияют на 

развитие трофобласта, однако, другие 

считают их действие опосредованным 

вследствие повышенной активации Т-

клеток и продукции Т-лимфоцитами 

токсичных цитокинов (Prummel M.F., 

Wiersinga W.M., 2004). 

Более высокая частота невына-

шивания при аутоиммунномтиреоидите 

является следствием активизации ауто-

иммунитета, а не нарушением функции 

ЩЖ. Установлено, что у беременных с 

АИТ часто снижен функциональный 

тиреоидный резерв, что проявляется 

развитием субклинического гипотирео-

за на протяжении беременности у 42 % 

женщин с аутоиммунными наруше-

ниями (Malkawi O.M., 2002). 

Беременность осложняет диаг-

ностику, вызывая ряд физиологиче-

ских изменений в щитовидной железе. 

Уровни тироксинсвязывающего гло-

булина (ТСГ) и общего T4 быстро 

растут и остаются повышенными в 

течение всей беременности. Уровни 

свободных T4 и трийодтиронина (Т3) 

в целом остаются теми же или незна-

чительно снижаются (Soldin O.P.etal., 

2004). Уровень ТТГ обычно ниже 

нормы на протяжении всей беремен-

ности, особенно в первом триместре, 

когда уровень хорионического гона-

дотропина человека (ХГЧ) достигает 

пиковых уровней (Haddow J.E., 2004). 

Наличие гипотиреоза приводит к 

осложнениям беременности, а также 

задержкам развития потомства. Дефи-

цит йода, связанный с гипотиреозом 

матери, является признанной причи-

ной тяжелых неврологических ослож-

нений плода по всему миру. Эксперты 

сходятся во мнении, что гипотиреоз 

следует лечить во время беременности 

и уровень ТТГ должен быть сохранен 

в диапазоне от 0,5 мЕД/л до 2,5 мЕД/л 

(Mandel S.J., 2004).  

В 1999 году Хэддоу и его колле-

ги опубликовали результатысамого 

известного исследования о влиянии 

клинического и субклинического ги-

потиреоза на развитие нервной систе-

мы плода (Haddow J.E., 1999). Авторы 

обследовали 62 женщины с повышен-

ным уровнем ТТГ, 48 из которых не 

получали заместительной терапии во 

время беременности. Уровни T4 были 

в пределах нижней границы нормы. 

Затем исследователи проводили с их 

детьми, в среднем в возрасте 8 лет, 

серию из 15 нейропсихологических 

тестов. Исследователи также опреде-

лили контрольную группу (n = 124) и 

провели тестирование их детей. Дети 

субъектов с гипотиреозом ответили 

статистически менее хорошо на 2 из 

15 тестов. Когда 48 необработанных 

субъектов были проанализированы 

отдельно, детский средний балл IQ 

был на 7 пунктов ниже, чем у кон-

трольной группы (P = .005). Исследо-
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вания Хэддоу и коллег было ориенти-

ром для исследователей, которые об-

ратили внимание на вред для плода 

материнского гипотиреоза, как явно-

го, так и субклинического.  

Известен способ лечения гипо-

тиреоза путем назначения препаратов, 

содержащих гормоны щитовидной же-

лезы (тироксин). Этот способ относит-

ся к заместительной терапии. Также 

используют лечение гипотиреоза пу-

тем назначения препаратов, содержа-

щих йод. Известны способы лечения с 

помощью динамической электроней-

ростимуляции (ДЭНС) (Власов А.А. и 

др., 2005) и с помощью лазеротерапии 

(Аристархов В.Г., 1993; Кириллов 

Ю.Б., 1993; Москвин С.В., 2006).  

В работе В.Г. Аристархова (1996) 

доказано, что в раннем послеопераци-

онном периоде у больных ДТЗ и АИТ 

при появлении признаков гипотиреоза 

методом выбора является лазеротера-

пия. При использовании данного мето-

да функция ЩЖ усиливается после 

применения лазера и через месяц оста-

ется на достаточно высоком уровне, но 

через 3 месяца она уменьшается почти 

до нижней границы нормы, что требует 

дополнительного курса терапии. При 

повторном курсе эффект от лазероте-

рапииеще выше, но сохраняется тен-

денция к снижению функции ЩЖ. Та-

ким образом, у большинства больных 

лазеротерапия имеет только временный 

эффект и больным в течение года при-

ходилось применять дополнительно 

тиреоидные препараты. В отдаленном 

периоде (через 1-2 года) у всех боль-

ных, которым в течение года проведена 

лазеротерапия, гипотиреоза не было.  

Несмотря на значительное число 

научных докладов в отечественной и 

зарубежной литературе по проблеме 

ПР и тиреоидной патологии у бере-

менных, нельзя считать все вопросы 

полностьюрешенными. По нашему 

мнению, в первую очередь, это касает-

ся невынашивания в этой группе боль-

ных, особенно в плане использования 

эффективных лечебно-профилактичес-

ких мер. Все это в совокупности ука-

зывает на актуальность исследуемого 

вопроса в решении проблемы сниже-

ния перинатальной патологии у жен-

щин с гипотиреозом.  
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