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Резюме
В статье представлен обзор отечественной и зарубежной литературы, где публикуются данные исследований 
по вопросам иммуноэндокринных взаимодействий с особым акцентом на патологические отклонения уровней 
содержания гормонов щитовидной железы (ЩЖ) и влияния нарушений тиреоидного статуса на развитие ос-
ложнений беременности и родов у женщин, здоровье новорожденного и детей в постнатальном периоде. Рас-
сматриваются эндокринные нарушения функции ЩЖ — гипотиреоз, тиреотоксикоз, аутоиммунный тиреоидит,  
а также йододефицит как одна из причин этих нарушений. В статье представлены междисциплинарные иссле-
дования в области иммунологии и эндокринологии.
Проведен анализ данных по теме статьи в отечественной и зарубежной литературе. Использовались базы 
Pubmed, Elibrary, Scholar.google, Cyberleninka.ru.
Ключевые слова: иммуноэндокринные взаимодействия, гипотиреоз, тиреотоксикоз, аутоиммунный ти-
реоидит, дефицит йода, беременность 
Вклад авторов: Все авторы внесли существенный вклад в проведение поисково-аналитической работы и 
подготовку статьи, прочитали и одобрили финальную версию для публикации. 
Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.
Источники финансирования. Исследование проведено без спонсорской поддержки.
Для цитирования: Зайцева ОА, Зыблева СВ, Тихонова ЕС, Захарко АЮ, Рожко ВА. Особенности иммуно-
эндокринных взаимодействий в системе «мать – плацента – плод» при патологии щитовидной железы. 
Проблемы здоровья и экологии. 2026;23(1):07–15. DOI: https://doi.org/10.51523/2708-6011.2026-23-1-01

Features of immune and endocrine interactions  
in the mother-placenta-fetus system in thyroid pathology

Olga A. Zaitseva1, Svetlana V. Zybleva2, Katsiaryna S. Tsikhanava2,  
Anna U. Zakharko2, Valentin A. Rozhko2

1Gomel State Medical University, Gomel, Belarus
2Republican Research Center for Radiation Medicine and Human Ecology, Gomel, Belarus

Abstract
The article provides an overview of domestic and foreign literature, including studies data on immune and endocrine 
interactions with a special focus on pathological deviations in thyroid hormones levels and the impact of thyroid status 
disorders on the development of complications during pregnancy and childbirth in women, the health of the newborn and 
children in the postnatal period. Endocrine disorders of the thyroid gland are considered – hypothyroidism, thyrotoxico-
sis, autoimmune thyroiditis, as well as iodine deficiency as one of the causes of these disorders. The article presents 
interdisciplinary research in the field of immunology and endocrinology.
The analysis of domestic and foreign literature on the topic of publication is carried out. The databases Pubmed, Eli-
brary, Scholar.google, Cyberleninka.ru were used.
Keywords: immune and endocrine interactions, hypothyroidism, thyrotoxicosis, autoimmune thyroiditis, iodine defi-
ciency, pregnancy
Author contributions. All authors made significant contributions to the search and analytical work and preparation 
of the article; read and approved the final version for publication
Conflict of interest. The authors declare no conflict of interest
Funding. The study was conducted without sponsorship.

https://doi.org/10.51523/2708-6011.2026-23-1-01
https://doi.org/10.51523/2708-6011.2026-23-1-01
https://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=https://doi.org/10.51523/2708-6011.2026-23-1-01&domain=pdf&date_stamp=26.03.2026


2026;23(1):7–15

Зайцева О. А., Зыблева С. В., Тихонова Е. С., Захарко А. Ю., Рожко В. А. 

Проблемы здоровья и экологии / Health and Ecology Issues

8

For citation: Zaitseva OA, Zybleva SV, Tsikhanava KS, Zakharko AU, Rozhko VA. Features of immune and endocrine 
interactions in the mother-placenta-fetus system in thyroid pathology. Health and Ecology Issues. 2026;23(1):07–15. 
DOI: https://doi.org/10.51523/2708-6011.2026-23-1-01

Введение
Иммунная и эндокринная системы тесно 

взаимосвязаны между собой и имеют много об-
щих характеристик. Обе системы состоят из по-
хожих компонентов, в том числе включающих 
сеть рецепторов, широко распространенных по 
всему организму и реагирующих на внешние и 
внутренние раздражители. С одной стороны, они 
управляют реакциями иммунитета, а с другой — 
контролируют и регулируют метаболические про-
цессы и обмен веществ. 

Исследования последнего десятилетия 
выявляют множество двунаправленных путей 
коммуникации и механизмов взаимной регуля-
ции. Одним из примеров такого взаимодействия 
может быть образование аутоантител к тирео-
пероксидазе (ТРО). TРO является одним из ос-
новных антигенов ЩЖ. Как гуморальный, так и 
клеточный иммунный ответы могут быть направ-
лены против TРO. Аутоантитела к TРO (TРOAb) 
встречаются практически у всех пациентов с ти-
реоидитом Хашимото и примерно у 75 % людей 
с болезнью Грейвса [1]. Кроме того, TPOAb при-
нимают участие в аутоиммунной гибели клеток 
ЩЖ посредством антителозависимой клеточной 
и комплемент-опосредованной цитотоксично-
сти. Конкретные паттерны распознавания TPOAb 
генетически детерминированы и остаются ста-
бильными у человека с течением времени [1].

Хронический аутоиммунный тиреоидит Ха-
шимото ассоциирован с иммунным воспалени-
ем и характеризуется инфильтрацией ткани ЩЖ 
лимфоцитами, преимущественно Т-хелперами 
1-го типа (Th1), которые оказывают влияние на 
функцию ЩЖ посредством синтеза интерлейки-
на-1 (ИЛ-1), фактора некроза опухоли (ФНО) и 
интерферона-гамма (IFN-γ) [2]. 

Установлено влияние тироксина (Т4) и трий-
одтиронина (Т3) на клетки иммунной системы. 
В физиологических и патологических условиях 
лимфоциты можно рассматривать как важные 
клетки-мишени тиреоидных гормонов (ТГ), ко-
торые при необходимости могут продуцировать  
и депонировать тиреотропный гормон (ТТГ)  
и Т3 и обладают рецепторами к этим гормонам 
[3]. Т- и В-лимфоциты способны синтезировать 
и секретировать ТТГ, оказывая таким образом 
влияние на функцию ЩЖ. Этот негипофизарный 
источник ТТГ также может иметь важное значе-
ние в патогенезе хронического воспаления [4]. 

Бактериальные токсины, как и введение 
тиреолиберина in vitro, усиливают выработку 

ТТГ лейкоцитами, способствующего активации 
клеточного и гуморального иммунного ответа 
посредством пролиферации лимфоцитов, вы-
работки эндогенных воспалительных факторов, 
таких как интерлейкин-6 (ИЛ-6) и моноцитарный 
хемоаттрактантный белок-1. Исследования, про-
веденные in vitro и in vivo показали, что введение 
ТТГ значительно повышает уровень Т3 в тимоци-
тах и других иммунных клетках. Эксперименты, 
проведенные на мышах с отсутствующим гипо-
физом (без выработки центрального ТТГ), пока-
зали повышение уровня ТГ во время воспале-
ния. И наоборот, несбалансированный иммунный 
ответ может быть связан с низким уровнем ТГ  
в плазме, поскольку колебания ТТГ могут изме-
нять выделение Т3 и Т4 ЩЖ [4].

Также примером двунаправленного взаимо-
действия между эндокринной и иммунной систе-
мами является снижение активности естественных 
киллеров (NK-клеток), наблюдаемое при многих 
заболеваниях ЩЖ, таких как аутоиммунный тире-
оидит (тиреоидит Хашимото), диффузный токси-
ческий зоб (болезнь Грейвса), рак ЩЖ [5].

Заболевания ЩЖ, сопровождаемые ее дис-
функцией, довольно часто встречаются у женщин 
репродуктивного возраста. При беременности 
гормоны ЩЖ оказывают влияние как на здоровье 
матери, так и плода [6]. На протяжении всего сро-
ка гестации ТГ поступают в организм плода через 
плаценту, на поздних стадиях беременности ЩЖ 
плода продуцирует также собственные гормоны. 
Дисфункция ЩЖ у матери, приводящая к более 
низким или более высоким уровням ТГ, может 
приводить к нарушению нормального внутри- 
утробного развития плода, включая перинаталь-
ное поражение центральной нервной системы 
(ЦНС) (68 %), различные нарушения эндокрин-
ной системы (18–25 %), низкий вес при рождении  
(25 %), ишемию головного мозга (40 %), времен-
ные нарушения обмена веществ (12 %), малые 
аномалии развития (21 %). Также отмечено, что 
у детей, матери которых во время беременности 
имели патологию со стороны ЩЖ, наиболее вы-
сокий уровень соматических заболеваний отме-
чался на протяжении первых двух лет жизни [7, 8].

Иммуноэндокринные взаимодействия 
и влияние гормонов ЩЖ на иммунный 
ответ

Метаболизм ТГ и функция ЩЖ связаны с 
различными аспектами функционирования как 
врожденного иммунитета, так и адаптивных им-
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мунных реакций. В большинстве случаев гипер-
тиреоз приводит к активации иммунной системы, 
тогда как гипотиреоз — к ее угнетению [3].

Нейтрофилы являются одним из клеточных 
компонентов врожденной системы иммунитета и 
осуществляют преимущественно фагоцитирую-
щую функцию. Уровень гормонов ЩЖ влияет на 
выработку активных форм кислорода (АФК) ней-
трофилами. Гипертиреоз приводит к увеличению 
выработки АФК стимулированными нейтрофила-
ми ex vivo, в то время как при гипотиреозе выра-
ботка АФК нейтрофилами ограничена [9]. 

Также известно, что дендритные клетки (ДК) 
являются Т3-зависимыми клетками. Инкубация 
мышиных ДК с физиологической дозой Т3 уско-
ряет созревание ДК, усиливает секрецию интер-
лейкина-12 (ИЛ-12) и способность ДК активиро-
вать цитотоксический ответ Т-клеток [9]. 

Большинство исследований влияния гормо-
нов ЩЖ на функцию макрофагов посвящены их 
провоспалительной функции. Так, введение Т3 
крысам внутрибрюшинно в течение трех дней 
приводило к увеличению продукции провоспа-
лительных цитокинов и реактивных форм азота 
макрофагами. В свою очередь высокие дозы Т4 
также приводили к увеличению продукции макро-
фагами реактивных форм азота и элиминации 
бактериальных возбудителей, при этом эффекта 
на генерацию провоспалительных цитокинов вы-
явлено не было. Кроме того, ряд исследований 
продемонстрировали, что введение высоких доз 
Т4 in vitro приводит к усилению фагоцитоза ма-
крофагами [9].

Показано, что введение Т3 усиливает экс-
порт Т-лимфоцитов из тимуса в лимфатические 
узлы и способствует перераспределению недав-
них тимических эмигрантов между лимфатиче-
скими узлами и селезенкой [10].

Известно, что ТГ повышают экспрессию бе-
та-адренорецепторов и/или внутриклеточную 
передачу сигнала в клетки-мишени различных 
органов [11, 12]. При тиреотоксикозе, получен-
ном экспериментально, значимо изменялась на-
правленность действия адреналина на функции 
клеток-фагоцитов, что указывает на вовлечен-
ность адренергических механизмов в иммуно-
коррегирующее действие Т4 [13]. Однако уча-
стие адренергических механизмов в реализации 
иммуномодулирующих эффектов ТГ изучено не-
достаточно.

При местном иммунном ответе на тимусза-
висимый антиген у крыс с экспериментальным 
тиреотоксикозом развиваются разной степени 
выраженности изменения антителообразования 
и реакции гиперчувствительности замедленного 
типа — стимуляция при более легком течении  
и угнетение при более тяжелом. Повышение 

уровня глюкокортикоидов имеет место в меха-
низме иммуносупрессии при тяжелой форме ти-
реотоксикоза. Повышение чувствительности кле-
ток иммунной системы к бета-адренергической 
регуляции при тиреотоксикозе подтверждает тот 
факт, что при введении агониста или антагониста 
бета-адренорецепторов экспериментальным жи-
вотным с тиреотоксикозом наблюдалась моди-
фикация интегральных показателей иммунного 
ответа [14].

Особенности влияния гормонов ЩЖ на 
беременность

Развитие ЩЖ у плода начинается на 3–4-й не-
деле эмбриогенеза. До 10 недель ЩЖ плода еще 
не функционирует. Материнские ТГ оказывают 
влияние на плод до 20 недель внутриутробного 
развития, в дальнейшем уровень ТТГ у плода 
возрастает и начинается постепенное нараста-
ние синтеза его собственных T3 и T4. В случае 
нарушения развития или функций ЩЖ плода их 
роль обеспечивается материнскими ТГ вплоть до 
рождения ребенка [15].

В условиях физиологически протекающей 
беременности возрастает потребность организма 
матери в ТГ, поэтому ее ЩЖ подвергается изме-
нениям, благодаря которым поддерживается нор-
мальный уровень ТГ. Объем ЩЖ матери может 
увеличиваться на 10–40 % при низком уровне по-
требления йода на территории проживания [16]. 
К 6–8 неделям беременности на 30–40 % повы-
шается количество общей фракции гормонов ЩЖ 
как следствие увеличения тироксинсвязывающе-
го глобулина. Содержание ТТГ, как правило, оста-
ется в пределах нормы, но вследствие повышения 
уровня хорионического гонадотропина человека 
(ХГЧ) может быть снижено в первом триместре 
беременности, так как ХГЧ является структурным 
аналогом ТТГ. Благодаря такой схожести ХГЧ 
имеет низкую тиреостимулирующую активность. 
Увеличение содержания ХГЧ в течение беремен-
ности с самым высоким уровнем в 10–12 недель 
гестации ведет к повышению содержания общих 
Т4 и Т3 и неполному подавлению ТТГ. Описанные 
изменения — явление физиологическое, их мож-
но отнести к транзиторному гестационному тире-
отоксикозу, который встречается примерно у ка-
ждой пятой беременной женщины и не нуждается 
в лечении. К 14–18-й неделе гестации уровень 
ХГЧ снижается, и это приводит к восстановлению 
нормального уровня ТТГ [16].

Роль ТГ в  нормальном развитии плода до-
статочно изучена. До 12–15 недель беременно-
сти ТГ матери участвуют в закладке основных 
структур головного мозга. Начиная с 15-й недели 
гестации и вплоть до родов ТГ матери и само-
го плода имеют важное значение в формирова-
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нии ЦНС, созревании нейронов, миелинизации 
и синаптогенезе. Гормоны ЩЖ новорожденного 
в постнатальном периоде участвуют в миелини-
зации ЦНС, формировании мозжечка, зубчатого 
гиппокампа [17].

Иммунные аспекты в системе «мать – 
плацента – плод»

Иммунная система матери играет важную 
роль в становлении, поддержании и обеспечении 
здоровой беременности. 

Плацента является ключевым интегрирую-
щим звеном во взаимоотношениях между орга-
низмом матери и плода. Децидуальная оболочка 
плаценты состоит из иммунных, децидуальных 
стромальных и трофобластических клеток, ко-
торые взаимодействуют друг с другом, обеспе-
чивая благополучное протекание беременности. 
NK-клетки являются преобладающими иммунны-
ми клетками в децидуальной оболочке в первом 
триместре, тогда как макрофаги занимают вто-
рое место по численности. Сложные взаимодей-
ствия между каждым типом клеток, направлен-
ные на поддержание баланса между матерью  
и плодом, играют ключевую роль в обеспечении 
выживания плода, имеющего определенные ан-
тигенные различия. По мере развития беремен-
ности иммунные клетки динамически меняются  
в соответствии с потребностями плода [18]. 

Ткани эмбриона содержат отцовские анти-
гены, поэтому для благополучного исхода бе-
ременности необходимы условия, при которых 
иммунная система матери и плод будут взаимно 
сосуществовать [19]. Иммунная система мате-
ри распознает аллоантигены плода, тем самым 
активируются многие эндокринные и иммунные 
процессы в организме матери, способствующие 
нормальному протеканию беременности.  В нор-
ме иммунная система плода формируется в ре-
зультате естественной активации материнских 
иммунорегуляторных механизмов, в случае из-
быточной реакции материнского иммунитета (по-
средством повышения уровня провоспалитель-
ных цитокинов) у детей в постнатальном периоде 
увеличивается риск психомоторных отклонений, 
а также предрасположенности к аутоиммунным  
и аллергическим реакциям [19].  

Существуют три основных механизма 
ускользания от иммунного контроля со стороны 
организма матери: анатомическое разделение 
тканей матери и плода посредством плаценты, 
изменение экспрессии молекул гистосовмести-
мости (HLA) в плаценте, супрессия материнско-
го иммунного ответа [20]. Клетки трофобласта 
экспрессируют молекулы локуса HLA-G, которые 
ослабляют активность материнского цитоток-
сического иммунного ответа. Цитотоксическая 

активность иммунных клеток децидуальной обо-
лочки регулируется молекулами локуса HLA-G 
при взаимодействии с иммуноглобулиноподоб-
ными рецепторами, которые экспрессируют  
Т- и В-лимфоциты, NK-клетки и фагоциты. Так-
же происходит миграция нейтрофилов в эндо-
метрий, тем самым обеспечивая развитие толе-
рантности к плоду и ограничивая инвагинацию 
трофобласта в эндометрий. NK-клетки, переме-
щаясь из периферической крови в децидуальную 
оболочку, при взаимодействии с молекулами ло-
куса HLA-G секретируют IFN-γ. Иммунная толе-
рантность системы «мать – плод» поддержива-
ется благодаря стимуляции экспрессии молекул 
HLA-G и HLA-E трофобластом и эндотелием при 
помощи IFN-γ. Децидуальные макрофаги регу-
лируют численность, дифференцировку и актив-
ность иммунокомпетентных клеток, тем самым 
также поддерживая иммунную толерантность. 
NK-клетки выделяют цитокины, которые оказы-
вают влияние на процесс имплантации и форми-
рования плаценты [21].

Нарушения функции ЩЖ при беремен-
ности

Эндокринные нарушения ЩЖ матери оказы-
вают значительное влияние на рост и развитие 
плода, а также здоровье ребенка в периоде но-
ворожденности и в постнатальном периоде [22].

К осложнениям беременности и родов при ги-
потиреозе относят самопроизвольные выкидыши 
на ранних сроках беременности, преэклампсию, 
анемию, гестационный сахарный диабет, наруше-
ние фетоплацентарного кровотока, хроническую 
гипоксию плода, задержку внутриутробного раз-
вития плода, фетальную макросомию, многово-
дие, преждевременные роды, преждевременную 
отслойку нормально расположенной плаценты, 
аномалии родовой деятельности, преждевре-
менный разрыв плодных оболочек [23, 24].

Пример снижения частоты встречаемости 
данных осложнений при компенсированном ги-
потиреозе приведен в одном из исследований, 
где в группах матерей с гипотиреозом в тех слу-
чаях, когда они получали заместительную тера-
пию левотироксином, реже встречались такие 
исходы, как поступление новорожденных в от-
деление интенсивной терапии и низкий вес при 
рождении, отсутствовали случаи рождения детей 
в состоянии асфиксии, с врожденными пороками 
развития, а также случаи неонатальной смерти,  
в отличие от детей, рожденных матерями с не-
компенсированным гипотиреозом [25].

Низкий уровень свободного Т4 у матери на 
ранних сроках беременности был связан с бо-
лее низким индексом развития у детей в возрас-
те 10 месяцев, а дети, рожденные от матерей  
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с длительным низким уровнем Т4 (до 24-й неде-
ли или позже), показали дефицит в 8–10 баллов 
по шкале Бейли при оценке уровня моторного и 
умственного развития [26].

Характерными маркерами диффузного ток-
сического зоба (ДТЗ) являются тиреостимули-
рующие антитела к рецепторам тиреотропного 
гормона (АТ-рТТГ). ДТЗ является наиболее зна-
чимой причиной тиреотоксикоза при беременно-
сти. У детей, матери которых имели ДТЗ во вре-
мя беременности, чаще отмечались врожденные 
пороки развития. Также отмечено, что лечение 
ДТЗ тиреостатиками во время беременности 
приводит к повышению частоты врожденного ги-
потиреоза [27]. Без соответствующей коррекции 
и наблюдения существует риск задержки физи-
ческого (выше удельный вес детей с низкой мас-
сой тела при рождении (23,7 % против 17,7 %,  
p = 0,036)) и психомоторного (синдром дезадап-
тации встречался в 35,4 % случаев против 12 % в 
контрольной группе) развития [28, 29]. 

Вопрос о влиянии АТ-рТТГ матери на функ-
цию ЩЖ плода и новорожденного очень важен, 
но изучен мало. АТ-рТТГ легко проникают через 
плацентарный барьер и могут являться причиной 
тиреотоксикоза   внутриутробного или в неона-
тальном периоде — у 2–3 % детей, а также быть 
причиной формирования зоба. Тяжесть и про-
должительность тиреотоксикоза у новорожден-
ного зависят от уровня АТ-рТТГ матери, продол-
жающих циркулировать в кровотоке ребенка [27].

Аутоиммунный тиреоидит (АИТ) является 
наиболее распространенным аутоиммунным за-
болеванием женщин репродуктивного возраста. 
АИТ может протекать как с дисфункцией ЩЖ, так 
и без нее. АИТ снижает функциональную спо-
собность ЩЖ, что может привести к гипотиреозу 
[30]. Также АИТ может быть причиной снижения 
фето-материнской толерантности вследствие на-
рушения клеточного и гуморального иммунитета 
[31]. Доказано, что широкий спектр антифосфо-
липидных, антикардиолипиновых, антиядерных 
аутоантител, неспецифических для беременно-
сти, присутствует у каждой 6‑й женщины с не-
вынашиванием в анамнезе [32, 33]. Антитире-
оидные антитела часто обнаруживаются и при 
других аутоиммунных состояниях и заболевани-
ях. По мнению некоторых авторов, наличие ан-
титиреоидных антител свидетельствует о нару-
шении функции Т-клеточного звена иммунитета 
и поликлональной активации В-клеточного звена 
[33–36].

Наличие высоких титров антитиреоидных 
антител у женщин с аутоиммунной патологией 
ЩЖ даже при отсутствии нарушений тиреоидной 
функции негативно влияет на течение беремен-
ности и плод [36–40].

По результатам одного из исследований, в 
котором изучалось влияние АИТ беременных на 
состояние здоровья новорожденных, критерием 
установления диагноза АИТ было наличие пер-
вичного гипотиреоза, в том числе и в анамнезе, в 
комбинации с ультразвуковыми признаками АИТ 
и/или имеющимися в крови антитиреоидными 
антителами [31]. Частота случаев маловесности 
у новорожденных коррелировала в большей сте-
пени с повышенным уровнем антитиреоидных 
антител, в меньшей степени — с наличием ги-
потиреоза при беременности. Не исключено, что 
отсутствие весомого воздействия гипотиреоза 
на антропометрические данные у новорожден-
ных были связаны со своевременной коррекци-
ей гипотиреоза, выявленного на ранних сроках 
гестации. Теорию о роли влияния аутоиммунных 
механизмов на плацентарную дисфункцию у па-
циенток с АИТ косвенно подтверждает тот факт, 
что повышенный уровень антитиреоидных анти-
тел является фактором риска рождения детей 
с гипотрофической формой задержки внутри- 
утробного развития. Согласно исследованию, 
при соответствующей коррекции гипотиреоза при 
беременности АИТ не имеет существенного вли-
яния на случаи перинатального поражения ЦНС, 
иные патологии у новорожденных и в целом на 
течение раннего неонатального периода. Однако 
отмечено, что дети, рожденные у женщин с АИТ, 
являются группой высокого риска по развитию 
внутриутробной инфекции и относятся к катего-
рии детей с рекуррентными респираторными за-
болеваниями [31].

Отмечено, что у детей, рожденных мате-
рями с АИТ, гораздо чаще встречались острые 
респираторно-вирусные инфекции, инфекции 
мочевыводящей системы на первом году жиз-
ни: в среднем 2,78 случая на человека в год 
в основной группе (дети от матерей с АИТ) и 
1,66 — в контрольной (дети от матерей, не бо-
левших АИТ) (р < 0,05). При этом заболевания 
дыхательных путей протекали в более тяжелой 
форме [31].

Коэффициенты экспрессии CD3+/CD4+ кле-
ток, ФНО-α/IL-10 (р < 0,05), уровни NK-клеток 
CD56+ (р < 0,05), распространенность антител к 
кардиолипину (р < 0,05) и других органонеспеци-
фических антител (р < 0,005) значительно выше 
у женщин с АИТ по сравнению с женщинами без 
АИТ [41]. 

Ряд авторов придерживается мнения, что 
субклинический гипотиреоз и аутоиммунные за-
болевания ЩЖ не связаны с повышенным ри-
ском преждевременных родов, гестационного 
сахарного диабета или преэклампсии у матери,  
а также с другими осложнениями перинатального 
периода [42, 43]. 
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Из вышесказанного следует, что вопрос  
о наличии связи между привычным невынаши-
ванием беременности и аутоиммунитетом ЩЖ 
не изучен и подлежит более тщательному рас-
смотрению.

На плод также могут повлиять и некоторые 
редкие генетические заболевания ЩЖ у матери, 
в том числе мутация рецептора ТТГ, следствием 
которой является гиперчувствительность к хо-
рионическому гонадотропину человека и рези-
стентности к ТГ [37]. 

Нельзя также не отметить, что существует 
повышенная потребность в йоде во время бере-
менности из-за повышенного синтеза гормонов 
ЩЖ, избыточных потерь йода с мочой и транс-
плацентарного переноса йода для синтеза гор-
монов ЩЖ плода [44]. 

Основная биологическая функция йода каса-
ется его роли в биосинтезе ТГ ЩЖ. Именно из-за 
его значительного действия в качестве поглоти-
теля активных форм кислорода йод считается 
одним из антиоксидантов в живых организмах. 
Более того, было показано, что окисление йода 
до гипойодита обладает антиоксидантным, про-
тивоинфекционным и противоопухолевым эф-
фектом [45]. Согласно решению комитета Тех-
нической консультации Всемирной организации 
здравоохранения от 2007 г., для определения 
дефицита йода на протяжении всей беременно-
сти рекомендовано использовать медианное по-
роговое значение концентрации йода в моче для 
населения < 150 мкг/л. Однако до сих пор вопрос 
о пороговых значениях для определения степени 
тяжести дефицита йода при беременности оста-
ется открытым. Поэтому в исследовательских 
целях подразумевается, что показатели тяжести 
дефицита йода у беременных женщин соответ-
ствуют аналогичным показателям у детей и свя-
заны с уровнем тяжести дефицита йода, который 
наблюдается у населения, проживающего в том 
же регионе [46].

Существует повышенная потребность в 
йоде во время беременности из-за повышенного 
синтеза гормонов ЩЖ, избыточных потерь йода  
с мочой и трансплацентарного переноса йода для 
синтеза гормонов ЩЖ плода. Тяжелый дефицит 
йода у матери влечет за собой такие неблагопри-
ятные исходы беременности, как выкидыш, мерт-
ворождение, неонатальная смертность и задерж-
ка роста [44]. Также недостаточное потребление 
йода в фетальный период может вызвать карли-
ковость, кретинизм, умственную отсталость, глу-
хоту, психомоторные дефекты или врожденные 
аномалии у потомства [47]. 

Заключение
Прогресс в области изучения взаимосвязи 

эндокринной и иммунной систем показал, что 
они являются двумя функционально связанны-
ми физиологическими системами. Уникальные 
эндокринные и иммунные рецепторы позволяют 
им контролировать взаимодействие организма  
с внутренними и внешними факторами. 

Проведенный анализ литературы показал, 
что эндокринные нарушения со стороны ЩЖ 
оказывают негативное влияние на иммунную си-
стему и являются фактором риска соматических 
заболеваний у пациентов. Наличие заболеваний 
ЩЖ у беременной женщины, а также такой фак-
тор, как йододефицит, могут быть причиной отя-
гощенной беременности и осложнений в родах 
для матери и плода, при этом влияние нарушения 
функции ЩЖ матери в контексте воздействия на 
иммунную систему плода требует изучения.

Роль иммуноэндокринных взаимодействий, 
в том числе в системе «мать – плацента – плод», 
несомненно важна и ее изучение необходимо 
для понимания взаимосвязи иммуновоспали-
тельных, гормональных и метаболических нару-
шений в патогенезе не только эндокринных, но и 
иммунозависимых заболеваний.
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