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О влиянии йододефицита на репродук!

тивную функцию рассказала доктор меди�
цинских наук, профессор кафедры акушер�
ства и гинекологии № 1 Национальной меди�
цинской академии последипломного образо�
вания им. П.Л. Шупика Тамара Григорьевна
Романенко. 

– В Украине в свя!

зи с низким природ!

ным содержанием

йода в почве пробле!

ма йодного дефицита

существует во всех

регионах, что подтве!

рждено результатами

национального ис!

следования распро!

страненности йодо!

дефицита, которое

проводилось в конце 2002 г. в 22 областях

Украины при поддержке ЮНИСЕФ.

При этом выяснилось, что, хотя наиболее

выраженный недостаток этого микроэле!

мента отмечался в Западных областях (За!

карпатской, Львовской, Луцкой, Ивано!

Франковской и Тернопольской), а также

в Черниговской области и Автономной

Республике Крым, легкая степень йододе!

фицита выявлена у жителей всех регионов

Украины, таким образом, в нашей стране

нет территорий, свободных от этого состо!

яния. Недостаток йода оказывает значи!

тельное негативное влияние практически

на все органы и системы организма,

при этом особенности проявления йододе!

фицита зависят от возраста. Йодсодержа!

щие гормоны щитовидной железы (ЩЖ)

принимают участие в формировании ЦНС,

влияют на рост плода, процессы костеоб!

разования, созревание легочной и пече!

ночной ткани, становление системы имму!

нитета, формирование органа слуха, реали!

зацию комплексно!приспособительных

реакций плода, метаболические процессы.

Поэтому в антенатальном периоде недос!

таточное потребление йода будущей ма!

терью оказывает негативное влияние на

процессы формирования головного мозга

плода, дифференцирование тканей, в пер!

вую очередь нервной, а также сердечно!со!

судистую и опорно!двигательную системы.

В постнатальном периоде недостаток йода

может проявляться нарушением всех видов

обмена веществ, синтеза РНК, белка, угне!

тением роста клеток, а также снижением за!

щитных механизмов организма к инфекци!

онным болезням, злокачественным опухо!

лям, ухудшением абсорбции железа и угне!

тением эритропоэза. Достаточное поступле!

ние йода в организм также имеет важное

значение в репродуктивном возрасте, пос!

кольку гормоны ЩЖ стимулируют диффе!

ренциацию гранулезных клеток, тормозят

фолликулостимулирующую и повыша!

ют лютеинизирующую функции гипофиза,

усиливают чувствительность яичников к го!

надотропным гормонам, эндометрия к эст!

рогенам, способствуют становлению двух!

фазного менструального цикла, в пубер!

татный период стимулируют завершение

физического, полового и психического

созревания, а при беременности – стимули!

руют развитие желтого тела в яичнике (Фа!

деев В.В., 2009). Таким образом, для практи!

ческой медицины актуальность проблемы

патологии ЩЖ, возникающей вследствие

недостаточного поступления йода в орга!

низм, сегодня не вызывает сомнения,

в связи с чем в последние десятилетия ста!

ло активно развиваться новое направление

эндокринологии, изучающее влияние

функции ЩЖ на репродуктивное здоровье

в целом и беременность в частности

(рис. 1).

Нарушение функции щитовидной желе!

зы при беременности приводит к серьез!

ным осложнениям: самопроизвольному

прерыванию, привычному невынашива!

нию, аномалиям развития плода, гипотро!

фии и задержке роста плода, неукротимой

рвоте, гестационной гипертензии, преэк!

лампсии, антенатальной гибели, мертво!

рождению, преждевременной отслойке

нормально расположенной плаценты. Так,

по данным литературы, недостаток йода

ассоциируется с развитием позднего гесто!

за в 54,5% случаев, хронического дистресса

плода – в 22,7%, угрозой прерывания бере!

менности – в 18,2% случаев, перинаталь!

ной энцефалопатии – у 68,2% новорож!

денных, а также других тяжелых аномалий

развития плода (гидроцефалии, микро!

цефалии, врожденного гипотиреоза). 

Необходимо отметить, что беремен!

ность, которая может развиваться на фоне

гипотиреоза или тиреотоксикоза, сама по

себе является фактором риска нарушения

функции ЩЖ вследствие физиологичес!

ких изменений в железе. Физиологическая

адаптация ЩЖ при беременности обуслов!

лена тремя независимыми факторами:

в I триместре под влиянием эстрогенов от!

мечается повышение уровня тироксинсвя!

зывающего глобулина (ТСГ); по механизму

обратной связи увеличивается выработка

тиреотропного гормона (ТТГ) и происхо!

дит транзиторное снижение fТ4 с последу!

ющим восстановлением его концентрации.

Кроме того, в I триместре вследствие выра!

ботки специфического гормона беремен!

ности – хорионического гонадотропина

человека (ХГЧ) – происходит стимуляция

ЩЖ, при этом ХГЧ оказывает свое дейст!

вие как слабый аналог ТТГ, вызывая незна!

чительное повышение fТ4 и снижение на!

тивного ТТГ. У большинства здоровых

женщин стимулирующее действие ХГЧ на

щитовидную железу является минималь!

ным и протекает без клинических послед!

ствий. Однако практика показывает, что

у 20% беременных уровень ТТГ снижается

до нижней границы нормы при одновре!

менном повышении уровня fТ4. Таким об!

разом, у 1!2% здоровых женщин в I триме!

стре может отмечаться явление транзитор!

ного тиреотоксикоза, который часто ассо!

циируется с неукротимой рвотой беремен!

ных. Третьим фактором, который приводит

к функциональным изменениям в ЩЖ во

время беременности, является дейодирую!

щая активность плаценты (повышение

плацентарного дейодирования fТ4), вслед!

ствие чего отмечается ускорение перифи!

рического метаболизма Т4. При этом йоди!

ды поступают к плоду за счет трансплацен!

тарного перенесения материнских тирео!

идных гормонов (ТГ), а уровень fТ4 в кро!

ви беременной снижается. Самостоятель!

ный синтез ТГ плода также способствует

снижению содержания йода в ЩЖ матери,

а увеличение почечного кровотока бере!

менной еще больше увеличивает дефицит

йода вследствие нарастания его экскреции

с мочой. Несмотря на то что уменьшение

содержания йода в организме беременной

частично компенсируется повышением его

энтеральной резорбции, в условиях сни!

женного потребления этого микроэлемента

Йододефицит во время беременности: пути решения
Недостаточное потребление йода отмечается более чем у трети населения нашей планеты, таким образом, более
2 млрд человек проживают в условиях йодного дефицита, при этом у 750 млн лиц отмечается наличие зоба, 20 млн лиц
страдают различными нарушениями функционирования ЦНС вследствие йодной недостаточности (у 6 млн из которых
диагностирован кретинизм), что позволяет отнести йодный дефицит к важнейшей медико�социальной проблеме
современного общества. 
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Рис. 1. Функция ЩЖ при беременности
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ПН – плацентарная недостаточность; ПСП – показатель страдания плода.
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своевременная компенсация дефицита йо!

да является важным мероприятием в пре!

дотвращении патологии протекания бере!

менности и развития патологии плода, в то

время как отсутствие профилактических

мероприятий при недостатке йода приво!

дит к заболеваниям ЩЖ у беременной

и нарушению формирования плода, в част!

ности к необратимым поражениям голов!

ного мозга плода.

Одним из наиболее эффективных ме!

роприятий предупреждения йододефицита

является йодная профилактика. В Украи!

не, как и в большинстве стран мира, сог!

ласно рекомендациям ВОЗ проводится

массовая профилактика с помощью йоди!

рования соли. Однако такой подход имеет

ряд ограничений, в частности недостаточ!

ный уровень потребления йодированной

соли населением (не более 20%), что свя!

зывают с низкой информированностью,

а также нарушение условий хранения йо!

дированной соли. Вторым важным элемен!

том борьбы с йододефицитом является ор!

ганизация йодной профилактики среди

лиц, составляющих группу риска: населе!

ние, подвергшееся действию радиоактив!

ного йода, беременные и кормящие грудью

женщины, дети, находящиеся на искус!

ственном вскармливании, дети раннего,

а также дошкольного и школьного возрас!

та (особенно часто болеющие дети, с нали!

чием любых форм задержки развития, с на!

личием неблагополучной наследственнос!

ти), подростки в период полового созрева!

ния (с 10 до 18 лет включительно), особен!

но девушки. Третьим необходимым эле!

ментом борьбы с йододефицитом является

индивидуальная профилактика, которая

осуществляется по показаниям у каждого

конкретного пациента. В нашей стране

групповая и индивидуальная профилакти!

ка может осуществляться с применением

препарата Йодомарин 200, который содер!

жит 262 мкг калия йодида, что эквивалент!

но 200 мкг йода. 

Диагностика и лечение заболеваний

ЩЖ у беременных существенно отличают!

ся от стандартных лечебно!диагностичес!

ких подходов, в частности определены по!

казания для прерывания беременности

и оперативного лечения ЩЖ. Протокола!

ми ведения беременности предусмотрена

пренатальная диагностика (проведение

пренатального допплерографического

УЗИ воротниковой зоны плода), целью ко!

торой является раннее выявление врож!

денного гипотиреоза. В постнатальном пе!

риоде во всех роддомах Украины проводит!

ся массовый скрининг новорожденных на

неонатальный гипотиреоз. Беременность

на фоне нарушенной функции ЩЖ требу!

ет тщательного наблюдения как акуше!

ра!гинеколога, так и эндокринолога, а так!

же своевременной компенсации состоя!

ния. В частности, беременным с эутирео!

идным зобом показано проведение моно!

терапии препаратами йода или левотирок!

сина либо комбинированной терапии пре!

паратами йода и левотироксина. Многоуз!

ловой эутиреоидный зоб не является про!

тивопоказанием к беременности, однако

пациенткам репродуктивного возраста

с узлами более 4 см рекомендуется плани!

ровать беременность после оперативного

лечения и компенсации гипотиреоза; узло!

вой зоб крупных размеров требует опера!

тивного лечения в послеродовом периоде.

При узловом зобе показана симптомати!

ческая терапия сопутствующей патологии,

осложнений беременности, а также конт!

роль ТТГ и fТ4 в каждом триместре с ин!

тервалом 8!10 нед. Рак ЩЖ при беремен!

ности является показанием к прерыванию

беременности или оперативному лечению

во II триместре с назначением замести!

тельной терапии. Тиреотоксикоз встреча!

ется с частотой 1 случай на 500!1500 бере!

менностей, при этом пациенткам рекомен!

дуется посещение эндокринолога 1 раз

в месяц, контроль ТТГ, fТ4 – 1 раз в 4 нед,

а также прием тиреостатиков; лактация

при тиреотоксикозе противопоказана. Ги!

потиреоз отмечается у 10!15% беременных,

при этом выделяют субклиническую фор!

му (изолированное повышение уровня ТТГ

при нормальном fТ4), манифестный гипо!

тиреоз (сочетание повышения уровня ТТГ

и снижения fТ4), а также декомпенсиро!

ванную форму. Компенсированный гипо!

тиреоз не является противопоказанием

к беременности, однако пациенткам требу!

ется назначение более высоких доз левоти!

роксина на время беременности. 

С целью снижения частоты акушерских

и перинатальных осложнений, а также дис!

функциональных состояний ЩЖ у бере!

менных на базе нашей кафедры проводи!

лось комплексное изучение функциониро!

вания тиреоидной и фетоплацентарной

системы в зависимости от приема йод!

содержащих добавок. Наблюдение осущес!

твлялось за беременными, которых разде!

лили на две группы: пациентки первой

группы (n=50) профилактически получали

препарат Йодомарин в суточной дозе

200 мкг (в соответствии с рекомендациями

ВОЗ), пациентки второй группы (n=50)

получали плацебо. Всем беременным

проводили контроль функции ЩЖ (fТ4,

fТ3, ТТГ, ТСГ), а также репродуктивных

гормонов, морфологическое исследование

плаценты, ультразвуковую тиреоскопию,

плацентографию, фетометрию, допплеро!

метрию. Контроль состояния плода осущес!

твляли с помощью кардиотокографии и

биофизического профиля плода. Среди па!

циенток первой группы отмечалось значи!

тельное снижение частоты тяжелой и сред!

нетяжелой преэклампсии, анемии, угрозы

прерывания, преждевременных родов, гипо!

галактии, гипотрофии плода, а также

дистресс!синдрома плода по сравнению

с пациентками II группы. Таким образом,

профилактическое применение Йодомарина

у беременных значительно снижало риск

патологического течения беременности и

развития патологий плода (рис. 2, 3, 4). 

На основании вышеизложенного можно

сделать следующие выводы.

• Регуляция метаболизма ТГ у беремен!

ных зависит от функционального состоя!

ния фетоплацентарного комплекса и на!

оборот.

• С целью снижения акушерских и пе!

ринатальных осложнений целесообразно

проводить йодную профилактику Йодома!

рином 200 на протяжении всех триместров

гестации и периода лактации, особенно

у женщин, которые проживают в регионе

естественного йодного дефицита.

• Йодопрофилактика не противопоказа!

на при носительстве антител к тиреоидной

пероксидазе при условии динамического

контроля функции ЩЖ на протяжении бе!

ременности, однако такую профилактику

не следует проводить пациенткам с патоло!

гическим тиреотоксикозом (болезнью

Грейвса, тиреотоксической аденомой).

Подготовила Татьяна Спринсян З
У

З
У
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