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Гистологическое строение щитовидной
железы (ЩЖ) является типичным для же-
лез внутренней секреции — в ней отсутству-
ют выводные протоки, а каждая структур-
ная единица (фолликул) связана с кровенос-
ной системой. Основная физиологическая
роль ЩЖ заключается в обеспечении ор-
ганизма тиреоидными гормонами — тирок-
сином (T4) и трийодтиронином (T3), неотъ-
емлемым структурным компонентом кото-
рых является йод. Йод поступает в орга-
низм извне с пищей и водой в виде органиче-
ских и неорганических соединений, всасыва-
ется из кишечника в кровь и разносится по
всему организму. До 80% йода фиксируется
в ЩЖ, где он в результате ряда метаболи-
ческих процессов соединяется с тирозином
и участвует в образовании T4, T3, а также
реверсивного трийодтиронина (рT3). Обра-
зовавшиеся гормоны выделяются в полость
фолликула и накапливаются там в виде ком-
плексов с тиреоглобулином [1–3].

Щитовидная железа ежедневно синтези-
рует около 100 мкг T4 и лишь небольшое ко-
личество T3, который образуется преимуще-
ственно экстратиреоидально из T4 под дей-
ствием 5’-дейодиназы I типа (D1). 99,9% T4
находится в сыворотке в связанной с транс-
портными белками форме и только 0,03%
циркулирует в свободном виде. К транс-
портным белкам относятся тироксин-свя-
зывающий глобулин (ТСГ), транстиретин
и альбумин. Основным транспортным бел-
ком для тиреоидных гормонов является

ТСГ, обладающий наибольшей аффинно-
стью к ним. За счет связывания T4 бел-
ками предотвращается его быстрое выведе-
ние из плазмы, а период полураспада уве-
личивается до 5–8 дней. Транскапиллярно-
му транспорту и, таким образом, поступлен-
ню в клетки доступен только свободный T4.
Циркулирующий в крови T3 связан с транс-
портными белками на 99%, при этом в сво-
бодной форме циркулирует 0,3% T3 [4].

Точкой приложения действия тиреоид-
ных гормонов, в отличие от всех остальных,
является не какой-либо один орган, а все
органы и ткани организма. Они принима-
ют участие во всех видах обмена веществ,
способствуют нормальному функциониро-
ванию центральной нервной системы, диф-
ференцировке коры головного мозга, пси-
хическому развитию, совместно с половыми
гормонами регулируют становление, разви-
тие и дифференцировку репродуктивной си-
стемы, необходимы для нормального разви-
тия плода [5–8].

Уровень секреции тиреоидных гормонов
определяется физиологическими потребно-
стями и регулируется тиреотропным гормо-
ном гипофиза (ТТГ). Его высвобождение
контролируется, с одной стороны, гипота-
ламическим трипептидом тиреотропин-ри-
лизинг-гормоном (ТРГ), а с другой сторо-
ны — уровнем свободных тиреоидных гор-
монов, которые по принципу отрицательной
обратной связи подавляют продукцию ТТГ.
Таким образом поддерживается динамиче-
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ское равновесие в гипофизарно-тиреоидной
системе.

Известно, что во время беременности
функцию ЩЖ стимулируют три дополни-
тельных фактора: повышение уровня хорио-

нического гонадотропина (ХГ), возрастание
степени связывания гормонов ЩЖ с белка-
ми крови и недостаточное поступление йода
вЩЖ в связи с повышенной его экскрецией
с мочой (рис.).

Риc. Дополнительные факторы стимуляции щитовидной железы во время беременности.

ХГ человека, продуцируемый в боль-
ших количествах плацентой во время бере-
менности, особенно ближе к концу перво-
го триместра, обладает структурным сход-
ством с ТТГ (одинаковые α-субъединицы,
разные β-субъединицы) и поэтому является
стимулятором ЩЖ. Таким образом, имен-
но за счет эффектов ХГ происходит некото-
рое увеличение продукции тиреоидных гор-
монов, что, в свою очередь, обусловливает
подавление продукции ТТГ. По мере увели-
чения срока беременности происходят «зер-
кальные» изменения продукции этих гормо-
нов, и уровень ТТГ приходит в норму. Не
менее чем у 20% женщин в первой половине
беременности определяется сниженный уро-
вень ТТГ. В результате указанных процес-
сов у 2% беременных развивается транзи-
торный гестационный гипертиреоз, требую-
щий дифференциальной диагностики с бо-
лезнью Грейвса [6, 9–13]. Начиная со второй
половины беременности уровень ТТГ посте-
пенно повышается.

При многоплодной беременности, когда

уровень ХГ достигает очень высоких значе-
ний, уровень ТТГ в первой половине бере-
менности оказывается значительно снижен-
ным, а порой подавлен практически у всех
женщин.

Во время беременности происходит уве-
личение продукции эстрогенов, которые
оказывают стимулирующий эффект на про-
дукцию ТСГ в печени. Кроме того, при бе-
ременности увеличивается связывание ТСГ
с сиаловыми кислотами, что приводит к су-
щественному снижению его клиренса. В ре-
зультате к 18–20 неделям беременности уро-
вень ТСГ удваивается. Это, в свою очередь,
приводит к связыванию с ТСГ дополнитель-
ного количества свободных тиреоидных гор-
монов. Транзиторное снижение уровня по-
следних вызывает дополнительную стиму-
ляцию ЩЖ со стороны ТТГ, в результате
чего свободные фракции T4 и T3 сохраня-
ются на нормальном уровне, тогда как уро-
вень общих T4 и T3 у всех беременных жен-
щин в норме повышен. Физиологический
смысл этого феномена, возможно, заключа-
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ется в том, что в организме беременной со-
здается дополнительный резерв тиреоидных
гормонов [14–16].

В первом триместре беременности под
влиянием увеличенного количества эстроге-
нов возрастает и синтез основного тироксин-
связывающего белка — ТСГ. В этот пери-
од у каждой третьей женщины концентра-
ция ТСГ в сыворотке превышает его обыч-
ный уровень. К моменту родов содержание
ТСГ повышается уже у двоих из трех жен-
щин. Поддержание стабильного уровня сво-
бодных гормонов в таких условиях требу-
ет уменьшения секреции ТТГ и повышения
продукции тиреоидных гормонов [4].

Тем не менее, у многих беременных жен-
щин развивается состояние относительной
гипотироксинемии [17, 18].

Уже в начале беременности происхо-
дит постепенное увеличение объема почеч-
ного кровотока и гломерулярной фильтра-
ции, что приводит к увеличению экскре-
ции йода с мочой и обусловливает дополни-
тельную косвенную стимуляцию ЩЖ жен-
щины. Кроме того, повышение потребности
в йоде развивается в связи с трансплацен-
тарным переносом йода, который необхо-
дим для синтеза тиреоидных гормонов ЩЖ
плода [19, 20].

Плацента принимает активное участие
в метаболизме тиреоидных гормонов и в пе-
реносе этих гормонов и йода от матери
к плоду. В плаценте функционируют де-
йодиназы, среди которых наибольшей ак-
тивностью обладает 5’-дейодиназа III ти-
па (D3), катализирующая дейодирование T4
матери до рT3, который в высокой концен-
трации содержится в амниотической жид-
кости. Высвобождающийся в этой реакции
йод может переноситься к плоду и исполь-
зоваться для синтеза его тиреоидных гор-
монов [21–23]. Таким образом тиреоидные
гормоны беременной могут стать дополни-
тельным источником йода для плода, что
приобретает наибольшее значение в услови-
ях йодного дефицита. Активное дейодиро-
вание тиреоидных гормонов беременной то-
же обусловливает косвенную стимуляцию ее
ЩЖ [24, 25].

У плода закладкаЩЖпроисходит на 3–
4 неделях эмбрионального развития из энто-

дермы как выпячивание стенки глотки меж-
ду 1 и 2 парами жаберных карманов. При-
мерно в это же время из нервной пластин-
ки происходит закладка центральной нерв-
ной системы (ЦНС): начинаются активные
процессы дендритного и аксонального ро-
ста, синаптогенез, нейрональная миграция
и миелинизация, которые не могут адекват-
но происходить без достаточного количества
тиреоидных гормонов. Способность захва-
тывать йод ЩЖ плода приобретает толь-
ко с 10–12 недель беременности, а синтези-
ровать и секретировать тиреоидные гормо-
ны начинает только с 15 недели. Примерно
к этому же времени происходит созревание
гипоталамо-гипофизарной системы и в кро-
ви у плода начинает определяться ТТГ. Та-
ким образом, почти всю первую половину
беременности ЩЖ у плода еще не функ-
ционирует, а его развитие в полной мере
зависит от тиреоидных гормоной беремен-
ной, продукция которых, как указывалось,
в этот период в норме существенно возрас-
тает. Даже после начала синтеза гормонов
ЩЖ плода во второй половине беременно-
сти материнские гормоны своей роли не те-
ряют. Именно этой закономерностью обу-
словлен тот факт, что гипотироксинемия
любого генеза будет иметь наиболее небла-
гоприятные последствия именно на ранних
сроках беременности.

Функционирование ЩЖ матери и пло-
да регулируется, в основном, автономно. Из-
вестно, что плацента частично проницаема
для тиреоидных гормонов, хотя в прошлом
считалось, что тиреоидные гормоны бере-
менной через плаценту вообще не прохо-
дят. Тем не менее, возможность развития
и рождения ребенка с аплазией ЩЖ (врож-
денный гипотиреоз), формирование органов
и систем которого происходило за счет ти-
реоидных гормонов беременной, опроверга-
ет это положение. При этом следует заме-
тить, что у 90% таких детей при рожде-
нии явные клинические признаки гипоти-
реоза отсутствуют. Спустя несколько дней
после родов уровень материнских тиреоид-
ных гормонов в их крови прогрессивно па-
дает, и если в максимально ранние сроки
не будет начата заместительная терапия,
у ребенка разовьются осложнения гипоти-
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реоза [16, 17]. В экспериментальных работах
было показано, что T4 определяется в ам-
ниотической жидкости еще до того, как на-
чинает функционировать ЩЖ плода.

Тем не менее, благодаря высокой актив-
ности D3 плацента не полностью проница-
ема для тиреоидных гормонов, что исполь-
зуется в клинической практике: при лечении
тиреотоксикоза у беременных нет необходи-
мости достижения его жесткой компенсации
с нормализацией уровня ТТГ, что позволя-
ет не назначать большие дозы тиреостати-
ков, которые потенциально могут проникать
через плаценту и блокировать ЩЖ пло-
да [24, 26–28].

Материнский ТТГ не проходит через
плаценту, но через нее легко проникают
йод, тиролиберин, иммуноглобулины и ти-
реостатики. Среди последних через плацен-
ту и в грудное молоко хуже проникает тиро-
зол и более липофильный пропилтиоурацил
(ПТУ), которые, при прочих равных усло-
виях, считаются препаратами выбора для
лечения тиреотоксикоза во время беремен-
ности.

Кроме этого, среди особенностей функ-
ционирования ЩЖ плода необходимо отме-
тить следующие: у плода в амниотической
жидкости очень много рT3. Вследствие по-
вышения его секреции наблюдается резкое
снижение депонирования коллоида, в ре-
зультате чего возникает высокая чувстви-
тельность к блокирующему эффекту йода.
Обеспечение плода йодом происходит ис-
ключительно за счет организма матери, по-
этому количество употребляемого йода иг-
рает очень важную роль во время беремен-
ности. У женщин без предшествующей ти-
реоидной патологии отмечается снижение
обеспечения йодом [29]. Во время беремен-
ности наблюдаются дополнительные поте-
ри этого элемента вследствие усиления его
почечного клиренса, затрат на фетоплацен-
тарный комплекс, что таким образом да-
ет возможность обеспечить выработку ти-
реоидных гормонов плода. Дефицит йода
способствует развитию гиперплазии и ги-
пертрофии клеток ЩЖ матери и плода,
что расценивается как компенсаторная ре-
акция, направленная на поддержание го-
меостаза тиреоидных гормонов в организ-
ме [2, 3, 21, 23, 24]. Недостаток тиреоидных

гормонов в первом и втором триместрах бе-
ременности оказывает негативное влияние
на процессы эмбриогенеза, особенно на раз-
витие ЦНС плода. Адекватное развитие го-
ловного мозга в неонатальном периоде за-
висит от интрацеребрального уровня T4,
который находится в прямой зависимости
от уровня FT4 плазмы. Нарушения разви-
тия головного мозга ребенка могут способ-
ствовать спектру патологий — от сниже-
ния интеллекта легкой степени до тяжелых
форм эндемического невротического крети-
низма [18].

Также следует упомянуть о способно-
сти к «ускользанию» от эффекта Вольфа-
Чайкова, которая появляется у ЩЖ плода
примерно за месяц до родов. Этот эффект
заключается во временной блокаде синтеза
гормонов ЩЖ при поступлении в организм
человека выраженного избытка йода с по-
следующим «ускользанием» и возобновле-
нием процессов синтеза. Следует заметить,
что эффект Вольфа-Чайкова может разви-
ваться лишь при поступлении фармаколо-
гических доз йода, которое возможно толь-
ко при длительном приеме ряда лекарствен-
ных препаратов и введении йодосодержи-
щих контрастных агентов. В связи с от-
сутствием у фетальной ЩЖ способности
«ускользать» от эффекта Вольфа-Чайкова
хроническое введение в организм беремен-
ной мегадоз йода (например, в виде амио-
дарона) может спровоцировать нарушение
функции ЩЖ у плода. Все это не относит-
ся к физиологическим дозам йода, которые
необходимы для нормальной работы ЩЖ
как беременной, так и плода.

Итак, нейроэндокринные изменения,
происходящие во время беременности, со-
провождаются значительными изменения-
ми в гормональном обеспечении жизнеде-
ятельности организма, что касается и ти-
реоидной системы. Изменения реактивно-
сти и адаптационно-приспособительных ме-
ханизмов, необходимых для нормального
развития гестационных процессов, зача-
стую выходят за пределы физиологиче-
ских констант, что в свою очередь повы-
шает риск развития патологических из-
менений в ЩЖ, а нарушение ее функ-
ции представляет риск заболеваний ЩЖ
и у плода.
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