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АННОТАЦИЯ 

Цель исследования: Оценить причину низкого уровня тиреотропного гормона в первые 12 недель 

беременности. Соответствует ли это состояние синдрому тиреотоксикоза. 

Материалы и методы: проспективное когортное исследование включало 92 беременные женщины с 

установленным диагнозом «тиреотоксикоз», при отсутствии зоба и имеющим высокий титр антител к 

тиропероксидазе. Беременных женщин разделили на две группы: с субклиническим тиреотоксикозом 

(n=54) и явным манифестным тиреотоксикозом (n=38). В первой группе, на фоне низкого уровня 

тиреотропного гормона клинические проявления заболевания полностью отсутствовали. Во второй группе 

у беременных наблюдались клинические симптомы тиреотоксикоза. Беременных первой группы, с 

субклиническим тиреотоксикозом, разделили на две равные подгруппы: в одной отменили калия йодид, в 

другой подгруппе продолжили принимать калия йодид, согласно стандартам назначения препаратов во 

время беременности. На фоне прекращения приема калия йодида наблюдалась выраженное снижение 

уровня свободного тироксина сыворотки крови с относительно низким показателем ТТГ, в то время, как у 

беременных, которые продолжали прием калия йодида, показатели тиреоидного статуса оставались в 

пределах референтного диапазона. 

 Обсуждение: Гормон ХГЧ в период беременности является слабым аналогом ТТГ и способен 

выполнять функцию последнего. ХГЧ прогрессивно увеличивается в первые 12 недель беременности, при 

этом ТТГ может иметь показатели близкие к нулю. Эта лабораторная ситуация не может расцениваться 

как субклинический тиреотоксикоз, а должна трактоваться как транзиторная гипотиреотропинемия, что 

является вариантом физиологического состояния у беременных. 

Заключение: отмена калия йодида на фоне гипотиреотропинемии беременных является тактической 

ошибкой. В данной ситуации следует продолжить профилактику йодного дефицита, согласно 

установленным стандартам назначения лекарственных препаратов беременным. 

ANNOTATION 

Objective: To assess the cause of low thyroid-stimulating hormone levels in the first 12 weeks of pregnancy. 

Does this condition correspond to thyrotoxicosis syndrome? 

Material and methods: A prospective cohort study included 92 pregnant women with a diagnosis of 

thyrotoxicosis, in the absence of goiter and with a high titer of antibodies to thyroperoxidase. Pregnant women 

were divided into two groups: with subclinical thyrotoxicosis (n = 54) and overt manifest thyrotoxicosis (n = 38). 
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In the first group, against the background of a low level of thyroid-stimulating hormone, the clinical manifestations 

of the disease were completely absent. In the second group, pregnant women showed clinical symptoms of 

thyrotoxicosis. Pregnant women of the first group, with subclinical thyrotoxicosis, were divided into two equal 

subgroups: in one potassium iodide was canceled, in the other subgroup they continued to take potassium iodide, 

according to the standards for prescribing drugs during pregnancy. Against the background of discontinuation of 

potassium iodide, there was a pronounced decrease in the level of free serum thyroxine with a relatively low TSH, 

while in pregnant women, who continued to take potassium iodide, thyroid status indicators remained with in the 

reference range. 

Discussion: The HGT hormone during pregnancy is a weak analogue of TSH and is able to perform the 

function of the latter. HGT progressively increases in the first 12 weeks of pregnancy, while TSH can have 

indicators close to zero. This laboratory situation cannot be regarded as subclinical thyrotoxicosis, but should be 

interpreted as transient hypothyrotropinemia, which is a variant of the physiological state in pregnant women. 

Conclusion: the abolition of potassium iodide against the background of pregnant women 

hypothyrotropinemia is a tactical error. In this situation, the prevention of iodine deficiency should be continued, 

according to the established standards for prescribing drugs to pregnant women. 

Ключевые слова: беременность, ТТГ, гипотиреотропинемия, хорионический гонадотропин, 

тиреотоксикоз . 

Key words: pregnant, TSH, hypothyrotropinemia, chorionic gonadotropin, thyrotoxicose. 

 
Актуальность 

Механизм и особенности щитовидной железы 

(ЩЖ) в период беременности изучены 

недостаточно. Это связано с этическими 

ограничениями на проведение исследований у 

беременных женщин. Многие положения 

рекомендаций, относительно диагностики и 

лечения, достаточно спорны [14,16].  

Различные нарушения функции щитовидной 

железы во время беременности и в послеродовом 

периоде связана с высоким риском 

неблагоприятных исходов для матерей и 

новорожденных в краткосрочной и долгосрочной 

перспективе [2,3,10]. 

На основании многочисленных исследований 

йодный дефицит является доказанным фактором 

риска нарушения развития плода и 

новорожденного. Недостаточное поступление йода 

в гестационном периоде приводит к задержке 

внутриутробного развития плода, выкидышу, 

внутриутробной гипоксии, развитию 

неонатального зоба и т.д. [11,12]. Гормоны 

щитовидной железы в антенатальном периоде 

имеют исключительно важное значение для 

развития центральной нервной системы плода, а 

также формирования когнитивного потенциала в 

долгосрочной перспективе. Внутриутробные 

нарушения на фоне йодного дефицита являются 

необратимыми. Для синтеза необходимого 

количества гормонов щитовидной железы 

требуется достаточное поступление калия йодида 

[11,12]. Поэтому, отмена препаратов йода у 

беременной по причине неправильно 

диагностированного субклинического 

тиреотоксикоза, является тактической ошибкой. 

Низкий уровень ТТГ связан с прогрессивным 

повышенным уровнем ХГЧ, который выполняет 

функцию ТТГ. Эта ситуация расценивается как 

физиологическое состояние для беременной [7,12].  

Тиреостатические препараты при 

транзиторном гестационном гипертиреозе не 

рекомендованы [18]. Тиреотоксикоз должен 

расцениваться как состояние, которое не надежно 

корригируется препаратами, которые мы имеем в 

нашем арсенале [13]. Эмбриотоксическое действие 

тиреостатиков, на сегодняшний день не вызывает 

сомнений [19,15]. 

При истинном тиреотоксикозе у беременных 

даже профилактические дозы калия йодида могут 

вызвать декомпенсацию заболевания. В этом 

случае препараты калия йодида не назначаются 

[1,8,4]. 

В настоящее время недостаточно данных для 

рекомендаций по исследованию антител к 

тиропероксидазе у всех беременных, т.к. на фоне 

беременности может быть ложноположительное 

носительство аутоантител [3,5,6,17]. 

Хорионический гонадотропин (ХГЧ) по своей 

структуре идентичен ТТГ (тиреотропный гормон 

гипофиза) и обладает тропностью к его рецепторам. 

У 2-3% беременных женщин в первые 12 недель на 

фоне прогрессивно нарастающего уровня 

концентрации ХГЧ в сыворотке крови развивается 

так называемый субклинический тиреотоксикоз 

[17,20,7,14], который не соответствует 

тиреотоксикозу, как заболеванию. 

Цель 

Оценить причину низкого уровня 

тиреотропного гормона в первые 12 недель 

беременности. Соответствует ли это состояние 

синдрому тиреотоксикоза? 

Материалы и методы исследовании 

Проспективное когортное исследование 

проводилось в течение пяти лет (2014 - 2018 г.г.) на 

базе ГБУЗ ТО «Перинатальный центр» г. Тюмень, 

главный врач И.И. Кукарская. В исследование были 

отобраны женщины, у которых при поступлении на 

диспансерный учет в женское консультативно-

диагностическое отделение в первые 12 недель 

регистрировался тиреотоксикоз. Из наблюдения 

были исключены беременные с наличием зоба 

(объём щитовидной железы более 18 мл по данным 

УЗИ), а также женщины, которые до беременности 

имели носительство антител к тиропероксидазе. 

Беременные с диагностированным гипертиреозом 

были разделены на две группы: 

1) в первую группу включены женщин с 

субклиническим гипертиреозом: ТТГ снижен 
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0,01+0,004 мкМЕ/мл, Т4св. в пределах референтного 

интервала 16,4+4,2 нмоль/л, (n= 54). 

2) во второй группе наблюдались женщины с 

манифестным тиреотоксикозом: ТТГ снижен 

0,01+0,005 мкМЕ/мл Т4 св. повышен 34,3+8,4 

нмоль/л, (n=38).  

Первую группу женщин с показателями, 

соответствующими субклиническому 

гипертиреозу, эмпирически разделили на две 

равные подгруппы. В первой подгруппе отменили 

калия йодид, во второй подгруппе пациентки 

продолжали прием в профилактической дозе для 

беременных 300 мкг в первой половине дня. Спустя 

месяц проводилось динамическое исследовании 

ТТГ и свободной фракции тироксина в сроке 

беременности, соответствующему второму 

триместру. В той подгруппе, где был отменен калия 

иодид, отмечалось резкое снижение Т4св. 8,1+3,7 

нмоль/л, показатели ТТГ сохранялись 

относительно низкими 0,1+0,04 мкМЕ/мл. Во 

второй подгруппе на фоне проводимой 

профилактики йодного дефицита ТТГ оставался 

относительно низким 0,15+0,8 мкМЕ/мл, а уровень 

Т4св. находился в пределах референтного интервала 

15,6+4,9 нмоль/л.  

У беременных женщин во второй группе 

тиреотоксикоз сопровождался клиническими 

симптомами тиреотоксикоза: одышкой при 

минимальной физической нагрузке и в покое, 

тахикардией, повышенной потливостью, 

нарушением со стороны нервной системы и 

желудочно-кишечного тракта, снижением массы 

тела.  

Всем женщинам из второй группы был 

отменен калия йодид. Спустя две недели проведено 

динамическое исследование ТТГ и Т4 св. На 

основании полученных результатов тиреоидного 

статуса беременных женщин второй группы 

разделили на две подгруппы: с сохраняющимся 

тиреотоксикозом ТТГ 0,008+0,003 мкМЕ/мл; Т4 св 

31,6+5,8 нмоль/л, которым было показано 

назначение тиреостатических препаратов; и 

нормализованными значениями Т4 св., но уровень 

ТТГ продолжал оставаться низким 0,04+0,03 

мкМЕ/мл, Т4св 17,2+7,48 нмоль/л. (рис.1) 

 

 
Рисунок 1. Дизайн клинического исследования  

Picture 1. Сlinical research design 

 

ТТГ оставался низким или ближе к нижней 

границе референтного интервала на протяжение 

всей беременности. Практически у подавляющего 

большинства исследуемых женщин ТТГ 

нормализовался в течение трех месяцев после 

родов 1,85+1,2 мкМЕ/мл. 

Обсуждение 

Трактовка понятия «субклинический 

тиреотоксикоз» у беременных женщин не 

соответствует наличию синдрома тиреотоксикоза, 

так как у части беременных он может быть 

подавлен вплоть до 0 мкМЕ/мл за счет 

прогрессивно увеличивающегося ХГЧ в первом 

триместре беременности, который выполняет 

функцию ТТГ. Это является гипердиагностикой 

тиреотоксикоза, потому как бессимптомного 

тиреотоксикоза не бывает. Это состояние 

правильнее расценивать как транзиторную 

гипотиреотропинемию беременных. После 

снижения ХГЧ происходит нормализация ТТГ, 

поэтому это явление транзиторное, 

функциональное. 

Врачи акушеры-гинекологи, которые 

наблюдают беременных с формулировкой диагноза 

«субклинический тиреотоксикоз» реагируют 

настороженно. Таких беременных стараются 

перевести под наблюдение в перинатальные 

центры под особый контроль, что тактически 

неверно. 

А также недопустима отмена препаратов калия 

йодида, т.к. йод особенно важен в отношении 

закладок нервной системы и анализаторов плода. 

Выводы 

1.Целесообразно трактовать диагноз 

«субклинический тиреотоксикоз/ гипертиреоз» как 

«транзиторную гипотиреотропинемию 

беременных», которая является физиологическим 

состоянием беременных и не требует врачебного 

вмешательства, тем более назначения 

тиреостатических препаратов. 

2.Ведение беременности с транзиторной 

гипотиреотропинемией осуществлять согласно 

стандартам ведения физиологической 

беременности. 

3.При физиологической транзиторной 

гипотиреотропинемии продолжать прием 

профилактических доз препаратов калия йодида 

(или в составе витаминно-минеральных 
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комплексов) 250 - 300 мкг в сутки на протяжении 

всей беременности и периода лактации. 
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