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Резюме. На основе имеющихся литературных сведе-
ний и данных собственных исследовании сформи-
рована концепция многофакторного патогенеза 
гестационных и перинатальных осложнений у 
женщин с йодным дефицитом, главными ранее 
неизученными звеньями которого выступают ги-
потироксемия и дислипидемия, приводящие к наи-
более значимому звену патогенеза — эндотели-
альной дисфункции. 
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Одной из актуальных проблем современ-
ного акушерства является снижение пери-
натальной заболеваемости и смертности, ос-
нованные на своевременной диагностике и 
патогенетической терапии гестационных и 
принатальных осложнений [1, 2]. 

Перинатальные исходы во многом зависят 
от уровня репродуктивного здоровья женско-
го населения. В настоящее время частота экс-
трагенитальной патологии, негативно влия-
ющей на женскую репродуктивную функцию 
неуклонно растет, а тиреоидная патология яв-
ляется одной из наиболее распространенных 
[3, 4]. Первопричиной заболеваний щитовид-
ной железы (ЩЖ) йодный дефицит (ЙД) [5, 6]. 
По данным ВОЗ более 2 млрд жителей нашей 
планеты проживают на территориях, обед-
ненных содержанием йода [7, 8, 9, 10]. Практи-
чески на всей территории Российской Федера-
ции существует ЙД и население подвергается 
риску развития йододефицитных заболева-
ний (ЙДЗ) [11–13]. 

Цель: систематизировать имеющиеся дан-
ные и сформировать концепцию патогенеза 
гестационных и перинатальных осложнений, 
детерминированных йодным дефицитом.

Материал и методы исследований. Вы-
полнен поиск публикаций в российских и 
международных научных базах. Представле-
ны данные, касающиеся вопросов патогенеза 
гестационных и перинатальных осложнений, 
вызванных недостаточным поступлением 
йода в организм. Поиск был осуществлен, по 
ключевым словам, на русском и английском 
языках: йодный дефицит, патология щито-
видной железы, беременность, осложнения, 

патогенез, гипотироксемия, дислипидемия, 
эндотелиальная дисфункция, гомеостаз; 
iodine deficiency, thyroid pathology, pregnancy, 
complications, pathogenesis, hypothyroxinemia, 
dyslipidemia, endothelial dysfunction, 
homeostasis.

Полученные из литературных источников 
сведения и данные собственных исследований 
были проанализированы и использовались 
для формирования концепции патогенеза ге-
стационных и перинатальных осложнений у 
женщин с йодным дефицитом и подготовки 
публикации. 

Результаты и обсуждение. По данным ли-
тературных источников [14, 15] первичными 
«мишенями» при ЙД являются тиреоидная и 
сердечно-сосудистая системы, изменения в 
которых влияют на состояние процессов ли-
попероксидации и липидного спектра крови, 
вызывая нарушение системного равновесия 
организма.

Проявления ЙД являются последствиями 
недостаточности гормонов ЩЖ [16, 17]. Дли-
тельный ЙД приводит к срыву механизмов 
адаптации организма и развитию ЙДЗ [18, 19]. 
Наиболее уязвимой категорией по развитию 
ЙДЗ являются беременные и дети. Однако, 
убедительных сведений о структуре и функ-
ции ЩЖ при ЙД у беременных, проживающих 
в регионе природного йодного дефицита, в 
изученной нами литературе недостаточно. 
Наши исследования позволили установить 
особенности функционирования гипофизар-
но-тиреоидной системы у беременных, детер-
минированных ЙД. Полученные нами данные 
сопоставимы с имеющимися литературными 
сведениями об изменениях функции гипофи-
зарно-тиреоидной системы при патологии 
ЩЖ: развитие гипотироксемии, развитие ми-
нимальной тиреоидной недостаточности, ре-
гистрирующейся увеличением отношения fT3 
к fT4 (более 0,28), а также увеличение уровня 
ТТГ (более 2,5 мМЕ/л) в I триместре гестации, 
у ряда беременных на фоне некоррегирован-
ного ЙД в предгравидарном периоде [20–24]. 

Самые известные результаты влияния 
тиреоидных гормонов на метаболизм липи-
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дов — использование липидных субстратов 
гепатоцитами. В некоторых литературных 
источниках отмечены нарушения обмена ли-
пидов при патологии ЩЖ в виде дислипиде-
мии, проявляющейся увеличением синтеза 
липопротеинов низкой плотности (ЛПНП) 
и липопротеинов очень низкой плотности 
(ЛПОНП) [25–27]. Есть указания на повышение 
уровня общего холестерина (ХС) и ЛПНП, и сни-
жение уровня липопротеинов высокой плот-
ности (ЛПВП) у пациентов с субклиническим 
гипотиреозом (СГТ) [28]. Имеются сведения о 
развитии однотипных нарушений обмена ли-
пидов при различных видах патологии ЩЖ 
[29–32]. В тоже время, подтверждается поло-
жительное влияние заместительной терапии 
L-тироксином для коррекции дислипидеми 
[33, 34]. Однако, встречается и противоречивая 
информация об изменениях липидного спек-
тра у пациентов с патологией ЩЖ [35, 36]. 

Несмотря на имеющиеся научные работы, 
касающиеся особенностей липидного обме-
на при патологии ЩЖ, до настоящего мо-
мента отсутствовали систематизированные 
сведения о характере изменений липидного 
спектра у беременных с йодной недостаточ-
ностью, проживающих в регионе природного 
ЙД. Наши исследования подтвердили данные 
литературы об изменении липидного обмена 
при нарушении функции ЩЖ, а также впервые 
установили наличие аналогичных изменений 
обмена липидов у беременных на фоне ЙД. 
Доказано развитие дислипидемии, проявляю-
щейся увеличением уровня ХС, ЛПНП, ЛПОНП, 
триглицеридов (ТГ), индекса атерогенности 
(ИА) и снижение уровня ЛПВП у беременных с 
ЙД в I триместре гестации [37, 38]. 

Многие авторы сходятся во мнении, что 
даже минимальная тиреоидная недостаточ-
ность влечет за собой значительные откло-
нения в работе сердечно-сосудистой системы, 
проявляющиеся нарушением диастолической 
функции миокарда, более низким индексом 
систолической вариации миокарда левого 
желудочка. Особое внимание уделено наруше-
нию вазодилатирующей функция эндотелия 
сосудов [39–41]. Рядом авторов отмечаются 
более высокие показатели заболеваемости и 
смертности от сердечно-сосудистых заболева-
ний при патологии ЩЖ [42–45]. 

В последние годы активно изучается со-
стояние эндотелиальной функции сосудов в 
патогенезе многих заболеваний [46, 47]. От-
дельное внимание уделено роли эндотелия 
сосудов в патогенезе гестоза, плацентарной 
недостаточности и задержке развития плода 
[48, 49]. Это заставляет обратить особое вни-

мание на функцию эндотелия сосудов при рас-
смотрении вопросов патогенеза гестацион-
ных осложнений. 

Имеются сведения о влиянии функцио-
нального состояния эндотелия на его эн-
докринную активность и развитие многих 
патологических процессов [50–52]. В ряде 
работ отмечается стадийность в развитии 
дисфункции эндотелия (ЭД). В I триместре 
гестации наблюдается стимуляция функции 
эндотелия формирующегося фетоплацен-
тарного комплекса. Начиная со II триместра, 
отмечается активация функции эндотелия в 
системе мать-плацента-плод, проявляющаяся 
возрастанием продукции фактора Виллебран-
да, тромбоксана и эндотелина-1. Начиная с 
периода второй волны инвазии цитотрофоб-
ласта, в крови беременной возрастает содер-
жание тромбомодулина и фибронектина, что 
позволяет высказать предположение о фор-
мировании синдрома ЭД в фетоплацентарном 
комплексе, даже при физиологическом тече-
нии беременности [53, 54]. Анализ данных ли-
тературы по вопросам ЭД показал многофак-
торность этой проблемы во время гестации и 
важности ее роли в патогенезе ряда осложне-
ний гестации [55–60]. 

Несмотря на всю важность данной пробле-
мы, информативных сведений о функции эн-
дотелия у беременных с ЙД не найдено. В на-
шем исследовании впервые установлено, что 
ЙД сопровождается не только нарушением 
функции гипофизарно-тиреоидной системы 
и липидного обмена, но и ЭД, которая ассоци-
ируется с гестационными и перинатальными 
осложнениями [61, 62]. 

Таким образом, на фоне имеющихся нару-
шений тиреоидной (рис. 1), сердечно-сосуди-
стой систем и липидного обмена у беремен-
ных с ЙД, по результатам наших исследований 
и данных литературы, беременность развива-
ется на фоне нарушений функционирования 
желтого тела со снижением уровня прогесте-
рона (Пг), увеличением уровня кортизола (Кр) 
и андрогенов [63, 64]. В то же время, установ-
лено непосредственное влияние тиреоидной 
дисфункции и дислипидемии у беременных с 
ЙД на развитие ЭД. Гипопрогестеронемия, ги-
перандрогенемия, повышение уровня Кр, по-
вышенный тонус миометрия, как клиническое 
проявление угрозы прерывания беременно-
сти, и ЭД, имеющиеся в I триместре гестации, 
приводят к нарушению первой волны инвазии 
трофобласта. Неполноценная инвазия ворсин 
трофобласта в миометрий приводит к наруше-
нию гестационной перестройки спиральных 
артерий, сохранению мышечного слоя, не-
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Рис. 1. Концепция патогенеза гестационных и перинатальных осложнений 
на фоне йодного дефицита
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полной замене его фибриноидом. Отсутствие 
полноценной и, что самое главное, своевре-
менной компенсации ЙД на фоне гестации, в 
совокупности с растущими потребностями ма-
теринского и плодового организмов в йоде и 
гормонах ЩЖ, приводит к нарушению второй 
волны инвазии трофобласта. Стойкая вазо-
констрикция спиральных артерий приводит 
к локальной ишемии хориона и служит пуско-
вым механизмом в развитии ЭД в плацентар-
ном комплексе. Это способствует сохранению 
способности спиральных артерий отвечать 
вазоконстрикцией на сосудосуживающие сти-
мулы. Следовательно, можно утверждать, что 
именно ЭД является ведущим звеном патоге-
неза гестационных и перинатальных ослож-
нений при ЙД. Вследствие указанных пато-

логических процессов 
развивается плацен-
тарная дисфункция, 
которая ведет к раз-
витию гестационных 
и перинатальных ос-
ложнений (анемия, 
гестоз, плацентарная 
недостаточность (ПН), 
преждевременная от-
слойка нормально рас-
положенной плаценты 
(ПОНРП), задержка 
роста плода (ЗРП), дис-
тресс плода). Роды у 
беременных с ЙД име-
ют высокую частоту 
осложнений — нару-
шение сократительной 
деятельности матки, 
ПОНРП, дистресс пло-
да, что приводит к уве-
личению частоты опе-
ративных пособий и/
или операций и увели-
чению кровопотери. В 
послеродовом периоде 
нередки гнойно-септи-
ческие осложнения, 
анемия, увеличение ри-
ска прогрессирования 
и развития патологии 
ЩЖ у женщины. Со сто-
роны новорожденного 
отмечено увеличение 
частоты нарушений 
неонатальной и пост-
натальной адаптации, 
связанное с нарушени-
ем роста и дифферен-

цировки структур головного мозга и других си-
стем организма плода на фоне гипотироксемии, 
обусловленной ЙД [65]. Кроме того, по данным 
литературы отмечено увеличение риска разви-
тия патологии ЩЖ, увеличение частоты разви-
тия сахарного диабета 2 типа и гипертониче-
ской болезни (ГБ) во взрослом возрасте и, что 
самое важное, отмечено снижение когнитив-
ных способностей (IQ) у потомства от матерей 
с недостаточным потреблением йода [64]. 

Заключение. Таким образом, приведенные 
литературные данные показывают, что многие 
вопросы патогенеза гестационных и перина-
тальных осложнений, детерминированных йод-
ным дефицитом остаются обсуждаемыми, что 
подтверждает актуальность и значимость дан-
ной проблемы для современного акушерства. 
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Сформированная, на основе имеющихся ли-
тературных сведений и данных собственных 
исследований концепция патогенеза гестаци-
онных и перинатальных осложнений на фоне 
йодного дефицита открывает ранее неизу-
ченные его звенья: дислипидемия и эндоте-
лиальная дисфункция. На основании данной 
концепции может быть разработан и внедрен 
эффективный метод лечения и профилактики 
гестационных и перинатальных осложнений у 
женщин, проживающих в регионе природного 
йодного дефицита. 

A.N. Matsynin 
ON THE PATHOGENESIS OF GESTATIONAL AND 
PERINATAL COMPLICATIONS DETERMINED BY 
IODINE DEFICIENCY
Summary. Based on the available literature and research 

data, the concept of multifactorial pathogenesis of 
gestational and perinatal complications in women with 
iodine deficiency, the main previously unexplored links, 
which are hypothyroxemia and dyslipidemia, leading to 
the most significant link of pathogenesis — endothelial 
dysfunction.

Keywords: iodine deficiency, pregnancy, complications, 
pathogenesis, hypothyroxinemia, dyslipidemia, 
endothelial dysfunction
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