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Введение

Репродуктивное здоровье женщин яв-
ляется индикатором здоровья нации. Для 
его сохранения огромное значение приоб-
ретает коррекция и профилактика экстраге-
нитальных заболеваний. При этом особую 
роль в регуляции гестационного процесса 
играет щитовидная железа, являющаяся 
одним из важнейших звеньев нейроэндо-
кринной системы. Ее функциональное со-
стояние оказывает существенное влияние 
на внутриутробное развитие плода [19, 23].

Однако, в последние годы отмечается 
возрастание частоты развития йоддефицит-
ных заболеваний щитовидной железы, ко-
торые, по данным Всемирной организации 
здравоохранения (ВОЗ), являются самой рас-
пространенной неинфекционной патологией 
в мире: 1570 млн человек (30% населения 
мира) имеют риск развития йоддефицитных 
заболеваний, в том числе более 500 млн лю-
дей проживает в регионах с высокой распро-
страненностью эндемического зоба [1, 28].

Кроме того, известно, что при беремен-
ности в работе эндокринной системы не-
обходимо обязательное участие не только 
йода, но и селена, при недостаточном по-
ступлении в организм которого наруша-
ются обменные процессы, окислительно-
восстановительные реакции и, как резуль-
тат, возникают различные осложнения те-
чения беременности и нарушения развития 
плода [5, 11].

Поэтому актуальным представляется 
изучение влияния йода и селена на функ-
циональное состояние щитовидной желе-
зы во время беременности с определением 
гормонального статуса и разработка подхо-
дов к коррекции нарушений.

Роль гормонов щитовидной железы на 
этапе внутриутробного развития плода

По данным литературы, тиреоидные 
гормоны имеют исключительное значение 
для обеспечения нормального роста и раз-
вития плода, дифференциации его органов 
и тканей, особенно центральной нервной 
системы, регуляции метаболических про-
цессов, формирования адаптивных реак-
ций. Они влияют на обмен белков, липи-
дов, электролитный баланс, участвуют в 
становлении процессов терморегуляции, 
оссификации, синтезе сурфактанта в лег-
ких плода [1, 3, 6].

Кроме того, тиреоидные гормоны явля-
ются важнейшими регуляторами формиро-
вания и созревания головного мозга плода 
на этапе внутриутробного развития. Ни-
какие другие гормоны подобного эффекта 
не имеют. Только материнскими гормона-
ми щитовидной железы обеспечивается 
полноценная анатомо-морфологическая 
закладка основных компонентов централь-
ной нервной системы в I триместре бере-
менности (коры, подкорковых ядер, мо-
золистого тела, полосатого тела, субарах-

Роль йода и селена в гормональной регуляции 
функции щитовидной железы при беременности

УО «Гродненский государственный медицинский университет», г. Гродно, Беларусь

Статья посвящена оценке функционального состояния щитовидной железы во время 
беременности, установлению роли гормонов щитовидной железы на этапе внутриутроб-
ного развития плода и значимости их определения. Проанализировано влияние йода и 
селена на гестационный процесс, выявлены осложнения течения беременности при де-
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ноидальных путей), формирование улитки 
слухового анализатора, глаз, лицевого ске-
лета, легочной ткани [3].

Известно, что с началом беременности 
тиреоидные гормоны тормозят фолликуло-
стимулирующую и повышают лютеинизи-
рующую функцию гипофиза, тем самым 
стимулируя развитие желтого тела в яич-
нике, что важно для поддержания гестации 
на ранних сроках [1].

Однако декомпенсированное течение 
заболеваний щитовидной железы в I три-
местре беременности увеличивает риск 
возникновения врожденных аномалий 
развития, а в более поздние сроки – риск 
рождения ребенка с внутриутробной гипо-
трофией, гидроцефалией или в асфиксии. 
Вместе с тем трансплацентарный перенос 
тиреоблокирующих антител у женщин с 
хроническим аутоиммунным тиреоиди-
том, высокие дозы таких препаратов, как 
пропилтиоурацил или мерказолил, могут 
угнетать функцию щитовидной железы но-
ворожденного, приводя к формированию 
у него клинической картины гипотиреоза 
различной степени выраженности. С дру-
гой стороны, трансплацентарное влияние 
тиреостимулирующих антител приводит к 
риску развития неонатального тиреотокси-
коза у детей. В некоторых случаях возмож-
но проникновение к плоду как блокирую-
щих, так и стимулирующих антител, что 
может давать полиморфную клиническую 
картину у новорожденного, меняющуюся 
с течением времени. Таким образом, для 
диагностики патологии щитовидной желе-
зы во время беременности определяющим 
является исследование уровня тиреоидных 
гормонов в сыворотке крови, что играет 
основополагающую роль в реализации эн-
докринной функции [3, 7].

Функциональное состояние щито-
видной железы во время беременности

По данным ряда авторов, происходящие 
во время физиологического течения бере-
менности изменения в сердечно-сосудистой 
системе и почках приводят к увеличению 
кровотока в организме в среднем на 35%, 

повышению сердечного выброса, сниже-
нию общего сосудистого сопротивления, 
росту скорости клубочковой фильтрации и 
увеличению почечного плазменного потока. 
Это становится причиной увеличения кро-
воснабжения щитовидной железы, а также 
повышенной элиминации йода из организ-
ма беременной и увеличения клиренса йода 
в щитовидной железе [18, 27].

Известно, что на фоне беременности 
функция щитовидной железы изменяется 
для обеспечения возрастающих потреб-
ностей развивающегося плода, и это из-
менение происходит уже с первых недель 
беременности, что проявляется увеличе-
нием ее размеров и продукции тиреоид-
ных гормонов на 30-50%. Под влиянием 
тиреотропного гормона (ТТГ) происходит 
как гипертрофия (увеличение в размерах), 
так и гиперплазия (увеличение количества) 
фолликулярных клеток щитовидной желе-
зы. В результате железа увеличивается в 
размере и объеме и формируется зоб, что 
на начальных этапах можно считать ком-
пенсаторной реакцией, направленной на 
обеспечение организма тиреоидными гор-
монами в условиях йодного дефицита. Та-
кое состояние расценивается как физиоло-
гический гипертиреоз. Физиологическим 
считается увеличение объема щитовидной 
железы до 15% от исходного [2, 20, 22, 27].

Вместе с тем, наиболее мощным сти-
мулятором щитовидной железы в первой 
половине беременности является хорио-
нический гонадотропин (ХГ), сходный 
по своей структуре с ТТГ за счет общей 
α-субъединицы и в больших количествах 
способный оказывать ТТГ-подобное дей-
ствие. По данным многих исследовате-
лей, увеличение продукции тиреоидных 
гормонов по механизму отрицательной 
обратной связи обусловливает подавле-
ние продукции ТТГ, который в норме в 
первой половине беременности снижен у 
20% женщин. При многоплодной беремен-
ности, когда уровень ХГ в крови повышен 
значительно, продукция ТТГ подавляется в 
100% случаев. Однако по мере увеличения 
срока беременности происходит снижение 
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количества ХГ, и уровень ТТГ возвраща-
ется к нормальным значениям, в то время 
как уровень тиреоидных гормонов остает-
ся повышенным до конца беременности и 
снижается непосредственно перед родами 
[14, 22, 24, 26, 27, 28].

Некоторые авторы полагают, что на 
фоне развивающейся беременности проис-
ходит также увеличение продукции эстро-
генов. Они стимулируют образование в 
печени тироксинсвязывающего глобулина 
(ТСГ), уровень которого на 16-20-й неделе 
беременности удваивается, что приводит к 
связыванию дополнительного количества 
свободных тиреоидных гормонов. Кро-
ме того, ТСГ в повышенном количестве 
связывается с сиаловыми кислотами, что 
значительно снижает его клиренс. Повы-
шение уровня ТСГ вместе с повышением 
объема циркулирующей плазмы, которое 
происходит на протяжении всей беремен-
ности вплоть до родов, приводит к неко-
торому увеличению уровня общего тирок-
сина (Т4) и снижению уровня свободного, 
биологически активного гормона. Вместе 
с тем, снижение уровня свободного Т4 в 
свою очередь сопровождается увеличе-
нием уровня ТТГ и дополнительной сти-
муляцией щитовидной железы. Авторы 
свидетельствуют, при достаточном количе-
стве основного субстрата для синтеза ти-
реоидных гормонов, то есть йода, эти из-
менения легко компенсируются, и уровень 
свободного Т4 остается неизменным. Од-
нако при дефиците йода уровень свобод-
ного Т4 остается сниженным на 10-15% 
от такового вне беременности. Одним из 
компенсаторных механизмов относитель-
ной гипотироксинемии является увеличе-
ние синтеза биологически более активно-
го трийодтиронина (Т3), и таким образом 
повышается соотношение Т3/Т4 [3, 14, 22, 
24, 26, 27, 28].

По современным представлениям, во 
второй половине беременности допол-
нительным фактором гиперстимуляции 
щитовидной железы является изменение 
метаболизма тиреоидных гормонов, обу-
словленное формированием и функциони-

рованием плаценты: через плаценту легко 
проникает йод, тиреотропин-рилизинг-
гормон, ограниченное количество Т3 и Т4, 
и совсем не проникает ТТГ [4, 24, 27].

Существует мнение, что функциони-
рование фетоплацентарного комплекса во 
время беременности приводит к отвлече-
нию на себя части гормонов щитовидной 
железы и йода. В плаценте функциониру-
ют дейодиназы – ферменты, которые пре-
вращают активные тиреоидные гормоны в 
биологически неактивные метаболиты. Из-
вестно, что наибольшей активностью обла-
дает 5-дейодиназа 3-го типа (D3), катали-
зирующая дейодирование Т4 матери до ре-
версивного Т3 (рТ3) и трансформацию Т3 
в дийодтирозин (Т2). Высвобождающийся 
в этой реакции йод может переноситься 
к плоду и использоваться для синтеза его 
тиреоидных гормонов. Следовательно, ак-
тивное дейодирование тиреоидных гормо-
нов матери и дополнительная потеря йода 
служат косвенным стимулятором гормон-
продуцирующей функции щитовидной же-
лезы [8, 22, 24, 27].

Наш клинический опыт совпадает с 
данными авторов, свидетельствующими, 
что щитовидная железа во время беремен-
ности находится в состоянии физиологи-
ческого гипертиреоза, и продукция общих 
тиреоидных гормонов всегда повышена. 
Поэтому при оценке функции щитовидной 
железы во время беременности определе-
ние уровня общих Т3 и Т4 является неин-
формативным. В свою очередь, уровень 
свободного Т4 в I триместре беременно-
сти, как правило, находится на верхней 
границе нормы, и лишь у 19% женщин с 
подавленным ТТГ превышает верхнюю 
границу нормы. Вместе с тем, уровень 
свободного Т3 меняется однонаправлено 
с уровнем свободного Т4, но повышенным 
оказывается реже. Физиологическое по-
давление уровня ТТГ в сочетании с повы-
шением уровня свободного Т4 иногда обо-
значается как транзиторный гестационный 
гипертиреоз [22].

Известно также, что по мере увеличе-
ния срока беременности уровень свободно-
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го Т4 постепенно снижается и к концу бе-
ременности часто оказывается на нижней 
границе нормы. Это связано со значитель-
ным увеличением тироксинсвязывающей 
активности плазмы. Некоторые авторы 
полагают, что у женщин с патологией щи-
товидной железы при гипотироксинемии 
наблюдаются гормональные изменения и в 
послеродовом периоде, в частности гипо-
лактация, что подтверждает участие тирео-
идных гормонов в морфогенезе и функцио-
нальной дифференцировке эпителиальных 
клеток молочной железы, определяя тем 
самым лактопоэз [20, 23].

Общепринятой является оценка функ-
ционирования щитовидной железы по 4 
критериям, разработанным D. Clinoer: 

1) соотношение Т4/ТСГ (индекс насы-
щения ТСГ) для диагностики гипотирок-
синемии; 

2) соотношение Т3/Т4 для оценки пре-
имущественной секреции йодтиронинов; 

3) концентрация ТТГ для оценки эндо-
кринной стимуляции функции щитовид-
ной железы; 

4) увеличение концентрации ТТГ в 
сыворотке, которое является прогностиче-
ским признаком формирования зоба [28].

В то же время, для диагностики ауто-
иммунной патологии щитовидной железы 
целесообразно исследовать антитела к ти-
реоидной пероксидазе (АТ-ТПО), поскольку 
изолированное носительство антител к тире-
оглобулину встречается редко и имеет мень-
шее диагностическое значение. Носитель-
ство АТ-ТПО – распространенный феномен, 
не всегда имеющий патологическое значе-
ние. У 50% женщин – носительниц АТ-ТПО 
развивается послеродовой тиреоидит [22].

Учитывая данные литературы, свиде-
тельствующие о нарушениях функции щи-
товидной железы во время беременности, 
которые в большей степени наблюдаются 
при имеющейся тиреоидной патологии, мы 
провели оценку гормонального статуса щи-
товидной железы у беременных и родиль-
ниц с этой патологией. Поскольку одним из 
самых частых осложнений беременности 
является гестоз, приводящий к нарушению 

практически всех видов обмена веществ и 
характеризующийся глубоким расстрой-
ством функций жизненно важных органов 
и систем, мы решили выделить из числа 
обследованных женщин тех, чья беремен-
ность осложнилась гестозом, в отдельную 
группу. По нашему мнению, сочетание ге-
стоза и заболеваний щитовидной железы у 
матери может привести к увеличению ча-
стоты развития патологических состояний 
со стороны плода и новорожденного.

Нами было проведено исследование 
уровня гормонов, участвующих в регуля-
ции функции щитовидной железы, у бере-
менных и родильниц с патологией щито-
видной железы и при сочетании патологии 
щитовидной железы и гестоза. В результате 
определения уровня общего Т4 выявлено, 
что у большей части беременных (51%) 
наблюдалось значительное повышение его 
уровня, что свидетельствует о повыше-
нии функции щитовидной железы. При-
чем наличие гестоза усугубляло явления 
гипертиреоза. В данной группе пациенток 
повышение функции щитовидной желе-
зы наблюдалось в 69% случаев. Соответ-
ственно изменялся и уровень ТТГ. Следу-
ет отметить, что при гестозе и патологии 
щитовидной железы ТТГ был ниже нормы 
на 89%. Аутоиммунные нарушения заре-
гистрированы только в группе пациенток 
с сочетанием патологии щитовидной же-
лезы и гестоза и проявлялись повышенным 
уровнем АТ-ТПО. Во время беременности 
аутоиммунный тиреодит наблюдался у 14% 
женщин данной группы, а в послеродовом 
периоде его частота увеличилась в 2,4 раза 
и составила 33%, что подтверждает данные 
многих исследователей о развитии послеро-
дового тиреоидита у женщин-носительниц 
АТ-ТПО во время беременности.

Кроме того, следует принимать во 
внимание , что после родов у женщин яв-
ления гестоза постепенно исчезают. Сле-
довательно, гормональный фон у родиль-
ниц восстанавливается. При исследовании 
уровня общего Т4 в послеродовом периоде 
выявлено, что стойкое повышение функ-
ции щитовидной железы у родильниц на-
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блюдалось в группе женщин с тиреоидной 
патологией и составило 29% случаев, в то 
время, как в группе с сочетанием патологии 
щитовидной железы и гестоза в послеродо-
вом периоде явления гиперфункции щито-
видной железы наблюдались значительно 
реже (10% случаев). Это свидетельствует 
о том, что гестоз во время беременности 
в значительной степени воздействует на 
эндокринную систему, нарушая функцио-
нальное состояние щитовидной железы.

По данным многих авторов, для нор-
мального течения обменных процессов и 
функционирования щитовидной железы 
необходимо достаточное поступление в 
организм йода. Кроме того, известно, что, 
начиная с 16-17-й недели внутриутробного 
развития, щитовидная железа плода полно-
стью дифференцирована и активно функ-
ционирует, используя материнские запасы 
йода. В связи с этим потребности в этом ми-
кроэлементе у беременной женщины воз-
растают. Еще одним фактором, усугубляю-
щим йоддефицитное состояние во время 
беременности, является увеличение объема 
почечного кровотока и гломерулярной филь-
трации, что приводит к увеличению почеч-
ного клиренса йода. Поэтому очень важно 
определить роль йода во внутриутробном 
развитии плода и влияние его дефицита на 
течение беременности [3, 14, 27].

Дефицит йода и его влияние на тече-
ние беременности

Известно, что 80% йода поступает в ор-
ганизм человека с пищей. Практически на 
всей территории нашей республики потре-
бление йода снижено, что можно рассма-
тривать как умеренный дефицит данного 
микроэлемента. Исследования, проведен-
ные за рубежом, показали, что умственное 
развитие населения (индекс-IQ), прожива-
ющего в регионах с йодной недостаточно-
стью, достоверно ниже (на 15-20%) тако-
вого в регионах без дефицита йода. Около 
20 млн человек имеют умственную отста-
лость вследствие дефицита йода [1, 28].

Авторы разработали основные поло-
жения современной концепции влияния 

йода на нейроинтеллектуальный прогноз 
потомства:
1.	 Анатомическая закладка и основные 

этапы функционального созревания го-
ловного мозга критически зависимы от 
стимулирующих эффектов йодсодержа-
щего гормона щитовидной железы Т4.

2.	 На ранних сроках внутриутробного 
развития формирование мозга будуще-
го ребенка полностью контролируется 
материнским Т4, а позднее фетальный 
нейрогенез зависит в равной степени 
от гормонов и беременной, и плода.

3.	 Продукцию достаточно высокого уров-
ня Т4 как будущей матери, так и ее ре-
бенка может обеспечить только адек-
ватно высокое снабжение беременной 
удвоенным количеством потребляемо-
го йода (на синтез каждой молекулы Т4 
требуется по 4 атома микроэлемента).

4.	 Дефицит йода во время беременности 
влечет за собой снижение продукции 
Т4, в результате чего возникает угро-
за повреждения головного мозга плода 
необратимого характера [29].
По данным литературы, наиболее не-

благоприятные последствия возникают на 
ранних этапах становления организма, на-
чиная от внутриутробного развития и за-
вершая периодом полового созревания. В 
1 триместре беременности, когда происхо-
дят активные процессы эмбриогенеза, щи-
товидная железа плода не функционирует. 
Следовательно, мать будущего ребенка вы-
нуждена снабжать его адекватным количе-
ством собственных гормонов. Кроме того, 
и сама женщина в связи с высоким уровнем 
обменных процессов в период беременно-
сти нуждается в дополнительных количе-
ствах тиреоидных гормонов. Продукция 
Т4 в первой половине беременности для 
адекватного развития плода должна увели-
чиваться на 30-50%. При этом даже у здо-
ровых женщин с хорошими компенсатор-
ными возможностями щитовидной железы 
и проживающих в регионах с достаточным 
содержанием йода может формироваться 
физиологическая транзиторная гипоти-
роксинемия, т. е. снижение уровня сво-
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бодного Т4 у беременной женщины ниже 
его нормального уровня для здоровых бе-
ременных, но при этом значения гормона 
находятся в пределах нормы для здоровых 
людей вне беременности [2, 14, 15].

Расценить это как признаки легкой гипо-
тироксинемии позволяют следующие фак-
ты: во-первых, именно у женщин с низким 
уровнем Т4 чаще рождаются дети с легкими 
психомоторными нарушениями; во-вторых, 
именно у этих женщин имеется высокий 
индекс осложнений беременности, харак-
терных для гипотиреоидных больных (спон-
танные аборты, преждевременные роды, 
перинатальная смертность, врожденные по-
роки развития, осложнения в родах). Самым 
тяжелым последствием дефицита йода в 
перинатальный период является эндемиче-
ский кретинизм – крайняя степень задерж-
ки умственного и физического развития. В 
результате транзиторной гипотироксинемии 
в развивающемся мозге наблюдается дизон-
тогенез высших психических функций. Та-
кие отклонения, имеющие место в условиях 
умеренной и даже легкой йодной недоста-
точности, являются предпосылкой для нару-
шения процесса становления когнитивных 
функций человека [22, 24, 27].

Вместе с тем, с 12 недели беременности 
плацента становится практически непрони-
цаемой для тиреоидных гормонов, и функ-
ционирование щитовидной железы плода 
целиком зависит от йода, поступающего из 
материнского организма. В результате как 
недостаточного поступления йода в орга-
низм матери, так и низкого собственного 
интратиреоидного запаса йода, происходит 
стимуляция щитовидной железы плода и 
развитие внутриутробного и неонатального 
зоба и гипотиреоза, что может привести к 
нарушению формирования мозга ребенка с 
различными проявлениями от снижения ин-
теллекта легкой степени до тяжелых форм 
эндемического кретинизма [9, 27].

По мнению большинства исследова-
телей, наиболее явным проявлением йод-
ного дефицита является эутиреоидный 
диффузный (нетоксический) зоб – диффуз-
ное увеличение щитовидной железы без 

нарушения ее функции. Для обозначения 
зоба, вызванного йодным дефицитом, ис-
пользуется также термин «эндемический 
зоб». Доказано, что увеличение щитовид-
ной железы при йодном дефиците является 
компенсаторной реакцией для обеспечения 
синтеза достаточного количества тиреоид-
ных гормонов в условиях недостатка йода. 
Однако, следует отметить, что при усло-
вии терапии диффузного нетоксического 
зоба калия йодидом-200 в дозе 200 мкг/
сут даже с ранних сроков гестации имеет 
место осложненное течение пренатально-
го периода (ранний токсикоз, анемии), ин-
транатального периода (слабость родовой 
деятельности, эклампсии и преэклампсии) 
и раннего неонатального периода (тяжелая 
асфиксия, снижение адаптивных возмож-
ностей и перинатальное поражение цен-
тральной нервной системы новорожден-
ных, частое рождение маловесных детей), 
что диктует необходимость оптимизации 
сроков верификации диффузного неток-
сического зоба и терапии его во время бе-
ременности. Проблема лечения патологии 
щитовидной железы у беременных являет-
ся актуальной и в настоящее время [14, 22].

Дефицит йода является фактором ри-
ска нарушения развития плода. Поэтому 
достаточное потребление йода во вре-
мя беременности жизненно необходимо. 
Кроме того, установлено, что при многих 
патологических состояниях интенсивно 
протекают процессы перекисного окисле-
ния липидов, что приводит к нарушению 
физико-химической структуры плазмати-
ческой мембраны клеток и субклеточных 
органелл. При всех этих состояниях (в 
том числе при нарушениях обмена йода и 
функции щитовидной железы) значитель-
ную антиоксидантную активность прояв-
ляет еще один важный микроэлемент се-
лен, предупреждая изменения в клеточных 
мембранах и сохраняя тем самым жизне-
способность клеток. Поэтому в процессе 
диагностики и лечения патологии щито-
видной железы важно учитывать не только 
уровень поступления йода, но и достаточ-
ное потребление селена [24, 30].



Медико-биологические проблемы жизнедеятельности. 2013. № 2(10)                 19

Биологическая роль селена

Согласно современным представлени-
ям, содержание селена в организме челове-
ка зависит от уровня его потребления, кото-
рое тесно взаимосвязано с распределением 
элемента в биосфере региона. Миграция 
селена осуществляется по цепочке: почва – 
вода – растения – животные – человек. 

Авторы доказали, что в виде селенци-
стеина селен входит в состав дейодиназы 
йодтиронина типа I, участвующей в пре-
вращении прогормона в активный гормон 
щитовидной железы – Т3. Также следует 
обратить внимание и на селен-зависимую 
тиоредоксинредуктазу, которая представ-
ляет собой гомодимер, состоящий из двух 
субъединиц. В состав активного центра 
фермента входит селенцистеин. Главной 
его биологической функцией является ката-
лиз окисления/восстановления SH групп в 
специфическом белке тиоредоксине, основ-
ная роль которого состоит в поддержании 
гомеостаза в клетке. Вместе с тем, другой 
важной функцией является генерация вос-
становительного эквивалента (атома водо-
рода) для рибонуклеотидредуктазы, от-
ветственной за ключевой этап синтеза де-
зоксирибонуклеотидов, входящих в состав 
ДНК. Далее происходят процессы восста-
новления селенита до селенодиглутатиона 
и селеноводорода. Наконец, как было не-
давно установлено, тиоредоксинредуктаза 
способна проявлять in vivo свойства деги-
дроаскорбатредуктазы, участвующей в ре-
генерации активной формы витамина С. 
Исключительная полифункциональность 
тиоредоксинредуктазы указывает на ее 
важное биологическое значение [30].

Кроме того, биологическая роль селена 
в основном связана с антиокислительными 
свойствами, обусловленными кофакторной 
функцией селена в одном из важнейших 
ферментов антиоксидантной защиты че-
ловека – глутатионпероксидазе, катализи-
рующей разложение перекисей и гидропе-
рекисей. Вместе с тем, селен обладает ра-
диопротекторными свойствами, участвует 
в детоксикации тяжелых металлов, защи-
щает витамин Е и липиды биологических 

мембран от аберрантного, окислительного 
разрушения, повышает иммунитет и игра-
ет важную роль в поддержании физиоло-
гического состояния органов эндокринной 
системы [5, 11].

Доказано, что селен повышает выра-
ботку эндогенных антиоксидантов белко-
вой и липидной природы. Предполагается 
также, что селен может играть роль лекар-
ственного препарата, влияющего на микро-
сомальные системы метаболизма в печени. 
Селен в комбинациях с витаминами А и Е в 
значительной степени защищает организм 
от последствий радиоактивного облуче-
ния, улучшая кроветворение и повышая 
стабильность мембран эритроцитов [5].

Установлено, что человек 90% селена 
получает с растительной и животной пи-
щей, и примерно 10% – с питьевой водой. 
Однако, содержание селена в продуктах 
питания и воде обусловлено природно-
географическими особенностями региона. 
Геохимические условия Беларуси создают 
предпосылки невысокой обеспеченности 
селеном населения республики, так как 
50% территории Республики Беларусь от-
носится к биогеохимическому региону с 
крайне низким уровнем содержания селена 
в почве – 0,1 мг/кг, а в питьевой воде – не 
более 10 мкг/л. Проведенные в последнее 
время исследования селенового статуса 
жителей Республики Беларусь показали, 
что содержание селена в сыворотке крови 
варьирует в пределах 69-94 мкг/л, что ниже 
референтной величины – 120 мкг/л, прини-
маемой ВОЗ за оптимальный уровень. Это 
обусловлено как недостаточным поступле-
нием селена в организм человека с про-
дуктами питания, так и неблагоприятными 
радиационно-экологическими условиями, 
вызванными аварией на ЧАЭС и загряз-
нением биосферы тяжелыми металлами и 
другими ксенобиотиками [11].

Известно, что уровень селена в сыво-
ротке крови уменьшается во время бере-
менности. При осложненной беременно-
сти, особенно при состояниях, ведущих к 
гипоксии, сопровождающихся интокси-
кацией, усиливаются процессы свободно-
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радикального окисления, повышается по-
требность в эссенциальных антиоксидан-
тах, в том числе и селене [25].

По данным многих исследователей, 
при недостатке селена развиваются се-
лендефицитные заболевания. Поскольку 
пищевые продукты являются основным 
компонентом окружающей среды, из кото-
рого человек получает селен, то большая 
часть данных относительно всасывания 
селена касается желудочно-кишечного 
тракта. Усвоение растворимых форм селе-
на в пищеварительном тракте происходит 
на 80-100%. В желудке этот микроэлемент 
практически не усваивается. Транспорт и 
депонирование селена осуществляются, 
по-видимому, особыми белками, содержа-
щими селеноцистеин [5, 11, 25].

Принимая во внимание вышеизло-
женное, именно в связи с недостаточным 
поступлением в организм человека таких 
микроэлементов, как селен и йод, учиты-
вая их абсолютную значимость в процес-
се внутриутробного развития плода, мы 
считаем целесообразным проведение про-
филактических и лечебных мероприятий 
во время беременности, направленных на 
предупреждение и лечение селендефицит-
ных и йоддефицитных заболеваний.

Профилактика и лечение селендефи-
цитных и йоддефицитных заболеваний 
во время беременности

По мнению отечественных и зарубеж-
ных ученых, при небольшом дефиците 
селена достаточно откорректировать дие-
ту натуральными продуктами, богатыми 
этим микроэлементом. Одним из таких 
источников являются грибы, содержание 
селена в которых колеблется от 21 мкг/кг 
до 1,1 мг/кг. Богаты селеном морепродук-
ты, чеснок. Кроме того, к эффективным 
методам, повышающим селеновый статус 
организма человека, относятся: употребле-
ние функциональных продуктов питания, 
обогащенных селеном; применение селен-
содержащих лекарственных средств; при-
менение биологически активных добавок 
к пище, содержащих селен. При выражен-

ном селенодефиците и необходимости его 
быстрой ликвидации применяют биологи-
чески активные добавки или лекарствен-
ные препараты [5, 11, 25, 30].

Однако, информации о потребности в 
селене беременных и кормящих женщин 
в настоящее время недостаточно. Вместе с 
тем, известно, что повышенная потребность 
беременных в селене обусловлена аккуму-
ляцией довольно большого количества этого 
микроэлемента растущим плодом для насы-
щения селенопротеинами его тканей [25].

Имеются сведения, что основной фор-
мой усвояемого человеком селена в рас-
тительной пище является селен-метионин. 
Он усваивается в 5-10 раз лучше, чем в 
других химических соединениях. Ряд ис-
следователей считают, что оптимальные 
дозы селена находятся на уровне 0,0025-
0,0033 мг/кг. В дозе 0,05-0,1 мг/кг селен 
оказывает положительное влияние на ор-
ганизм человека. Во время беременности 
потребность в селене возрастает до 0,3-
0,5 мг/сут. Установлено, что селеноидные 
вещества способствуют синтезу белка, 
РНК, ДНК в клетках и тем самым улуч-
шают адаптацию организма к неблагопри-
ятным факторам. Далее под воздействием 
указанных доз наблюдаются улучшение 
углеводно-фосфорного обмена, антиги-
стаминный и антиаллергенный эффекты, 
улучшается функциональное состояние 
сердечно-сосудистой системы [5, 11].

Однако, для полноценного функцио-
нирования щитовидной железы и синтеза 
тиреоидных гормонов необходимо также 
достаточное поступление в организм йода. 
В определенные периоды жизни, включа-
ющие прегравидарную подготовку, состоя-
ние беременности и грудного кормления, 
потребность в йоде неизменно возраста-
ет, и возникает необходимость в дополни-
тельном назначении физиологических доз 
йода. Мы считаем, что необходимо прово-
дить профилактику фармакологическими 
препаратами, содержащими фиксирован-
ную дозу калия йодида [9, 16, 17, 29].

Актуальность использования добавок 
йодида калия возрастает в связи с обосно-
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ванностью ограничения использования 
соли в целом. Согласно последним реко-
мендациям ВОЗ, рекомендуемый уровень 
потребления соли составляет 4-5 г в сутки 
при реальном уровне потребления 8-10 г в 
сутки. Очевидно, что при выполнении ре-
комендации по ограничению потребления 
соли возникает необходимость принятия 
дополнительных мер по восполнению де-
фицита йода, среди которых основное ме-
сто занимают мероприятия по групповой 
и индивидуальной йодной профилактике 
в группах риска. Первоочередной группой 
риска, в которой целесообразно проведение 
групповой йодной профилактики, является 
группа женщин, планирующих и вынаши-
вающих беременность, и кормящих жен-
щин. На сегодняшний день не решен вопрос 
о верхней границе нормы потребления йода. 
Так, согласно рекомендациям ВОЗ (1996), 
беременные и кормящие женщины долж-
ны получать в сутки 200 мкг йода. Вместе 
с тем, если учитывать увеличение объема 
циркулирующей крови, усиление экскреции 
йода, увеличение потребности в йоде плода, 
суточная потребность в йоде для беремен-
ной и кормящей женщины составляет 250-
350 мкг/сут [1, 9, 12, 13, 21, 27].

Таким образом, принимая во внимание 
высокую распространенность тиреоидной 
патологии, а также учитывая риск рождения 
детей с нарушениями физического и, особен-
но, умственного развития, с целью восста-
новления эндокринной дисфункции патоге-
нетически обоснованной является коррекция 
патологии щитовидной железы препаратами 
йода и селена [1, 5, 9, 11, 16, 24, 29].

Выводы

1.	 Щитовидная железа принимает непо-
средственное участие в процессах эм-
бриогенеза, поэтому необходимо кон-
тролировать ее функциональное состо-
яние с определением уровня тиреоид-
ных гормонов во время беременности в 
сроке 10-12, 18-20, 36-37 недель.

2.	 Йод является одним из структурных 
компонентов гормонов щитовидной 
железы, в связи с чем необходимо до-

статочное его поступление во время бе-
ременности. Патогенетически обосно-
ванной является коррекция тиреоид-
ного статуса препаратами йода в дозе 
200 мкг/сут, начиная с момента прегра-
видарной подготовки, включая период 
беременности и лактации.

3.	 Селен участвует в процессах дейоди-
рования и активизации тиреоидных 
гормонов, проявляет свои антиокисли-
тельные свойства, участвует в деток-
сикации, поэтому играет важную роль 
в поддержании физиологического со-
стояния органов эндокринной системы 
в целом и щитовидной железы в част-
ности. Для профилактики патологиче-
ского протекания обменных процес-
сов, эмбриогенеза и органогенеза обо-
снована необходимость использования 
препаратов, содержащих селен в дозе 
0,4 мг/сут на протяжении всего периге-
стационного периода.

4.	 Гестоз усугубляет нарушение гормо-
нального статуса, поэтому в группы 
риска по развитию эндокринных нару-
шений входят женщины с нарушением 
функции щитовидной железы и гесто-
зом. Данной группе пациенток во время 
прегравидарной подготовки, в течение 
всей беременности и в период лактации 
необходимо рациональное питание, на-
правленное на устранение микроэле-
ментозов, а также дополнительное на-
значение препаратов йода и селена с 
целью устранения их дефицита.

5.	 Нормализация метаболизма тиреоид-
ных гормонов возможна за счет по-
ступления в организм беременных до-
статочного количества их субстратов, 
которыми являются йод и селен. По-
этому назначение препаратов йода и 
селена является патогенетически обо-
снованным.
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N.A. Liakhnovich, L.V. Gutikova

The iodine and selenium work on the hormonal 
regulation of thyroid during pregnancy

The paper deals with a study of the function of thyroid during pregnancy, definition of the 
part of thyroid hormones in the fetus development and the role of those analyses. The iodine 
and selenium work on the pregnancy is studied, the complications of the course of pregnancy 
with the microelemential deficit are exposed in this study. The treatment necessity of the iodine 
and selenium deficit with the farmacologic drugs is proved. The main principals of the treat-
ment and prophylaxis of the diseases with the deficit of iodine and selenium are determined.
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