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При патологии щитовидной железы у матери для форми
рования нормальной жизнедеятельности новорожденного необ
ходимо учитывать соотношение всех компонентов системы мать- 
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Ключевые слова: патология щитовидной железы, беремен
ность, роды.

В формировании здоровья нации особое значение имеет состояние здоровья 
материнского организма, а также окружающая среда проживания.

Эти две проблемы ни в коем случае не следует отделять друг от друга, так как 
окружающая среда во многом формирует патологические процессы и дает толчок для 
реализации генетически заложенных паттернов. Классический пример взаимодейст
вия экологических факторов и человеческого организма это -  состояния щитовидной 
железы (ЩЖ), являющиеся достоверным маркером экологического неблагополучия 
[26, 27]. Ни одна из эндокринной патологии не связана так с окружающей средой, как 
болезни ЩЖ, поскольку структура и функция ЩЖ находится во взаимодействии с по
ступлением извне йода и других микроэлементов. Это во многом объясняет рост забо
леваний ЩЖ во все мире [40, 41, 42, 43, 44]. И это можно отнести не только к йод- 
дефицитным состояниям, но и к заболевания аутоимунного генеза, узловым формам 
зоба, злокачественным опухолям. Вероятно, такая тенденция сохранится и в после
дующие годы. Но все же среди эндемических заболеваний особое место занимает зоб, 
являющийся серьезной проблемой здравоохранения во многих регионах мира.

На наш взгляд, можно выделить следующие основные причины такого небла
гополучия:

• Неадекватное потребление йода [1, 2, 3, 4, 5, 6, 32], в том числе и детьми [34, 35].
• Влияние других эссенциальных или технологических микроэлементов [16, 37].
• Пищевые струмогены, дефицит белкового и нарушение других видов питания 

и обмена, в том числе, жиров и витаминов [39].
• Экологическое неблагополучие: влияние химических, биологических, физиче

ских факторов, в первую очередь, радиации [1, 38, 45, 46], особенно для детского орга
низма [36], что показано и нашими работами [28.29.30].

• Генетические факторы [3].
• Беременность [4, 8, 14].
К регионам с легким дефицитом йода относится и Белгородская область, когда 

собственные механизмы ЩЖ в большинстве случаев позволяют успешно адаптиро
ваться [17]. При этом ЩЖ изменяется в размерах, но функция органа практически не 
страдает. В случаях более выраженного дефицита йода, а также при наличии в окру
жающей среде других струмогенных факторов, усиливающих эффект дефицита йода, 
компенсаторные механизмы не устраняют полностью вредное воздействие дефицита 
йода. В этих условиях возможно развитие субклинического, а в некоторых случаях, и 
клинического гипотиреоза.

Для Белгородской области характерна кислая реакция почв в результате обед
нения почв гумусом, что способствует обеднению ее йодом. К этому приводит возвы
шенный и расчлененный рельеф местности, ливневый характер выпадения осадков, 
рыхлый состав пород. В результате потери гумуса используемые в сельском хозяйстве 
площади все чаще размещаются на кислых почвах. Такая реакция почв отрицательно 
влияет на аккумуляцию йода. Это отрицательно действует на поступление йода в сель
скохозяйственные продукты растительного и животного происхождения. Поступления 
йода с водой составляет 2,5%, причем он физиологически активнее, чем йод пищевых
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продуктов. В йоддефицитных регионах его содержание составляет 2 мкг/л. Однако для 
речных водоемов Белгородской области, в том числе и для Старого Оскола, содержа
ние его в воде составляет часто составляет 1,16 мкг/л. Помимо этого наблюдается де
фицит или избыток таких микроэлементов как: медь, фтор, марганец, калий, молиб
ден, цинк, бром, хром, селена, серы, что ведёт к отягощению йодной недостаточности. 
Нарушение морфогенеза ЩЖ под влиянием ряда микроэлементов таких как калий, 
кальций, магний, железо, подтверждено и нашими работами [9, 10, 11, 13, 18, 20].

Одной из причин изменения состава микроэлементов является интенсивная 
разработка руд Курской магнитной аномалии. Запасы железных руд в области состав
ляют 52,2 млрд. тонн (51,4% от запасов России) при содержании в породе железа от 40 
до 65%. Это способствует и увеличению железа в питьевой воде до 6,0 ПДК.

Особое значение сыграла крупнейшая авария на Чернобыльской АЭС, что 
повлекло за собой экологическую катастрофу, когда произошло рассеивание 
радионуклеидов на огромной территории. При авариях ядерных реакторов именно 
J= 131 является причиной радиоактивного максимального заражения. Вследствие этого, 
его нагрузки на ЩЖ сформировались в короткий промежуток времени (2,5 - 3  месяца) 
после аварии в результате короткого времени распада радиоактивного йода. Причем, 
для радиоизотопов йода критическим органом-мишенью является ЩЖ.

Белгородская область подверглась загрязнению радионуклидами 30 апреля -  
1 мая 1986 года, когда началась перестройка направления воздушных потоков и 
граница области выпадения отодвинулась на границу Орел-Белгород. Ситуация 
усугубилась выпадением осадков в период прохождения радиоактивного облака. Город 
Старый Оскол подвергся радиационному загрязнению в дозе 200 мкр/час. На 
сегодняшний день она соответствует 11 мкр/час.

Обострение инкорпорации радиоактивного йода особенно остро наблюдается в 
йодефицитных регионах. Это приводило к росту заболеваемости ЩЖ в течение 25 лет 
после аварии, в том числе, и в Белгородской области. Воздействие на тиреоидные 
клетки радиоактивного йода может наблюдаться и в более поздние сроки (до 50 лет и 
более), приводя к развитию новообразований ЩЖ, аутоиммунному тиреоидиту, гипо
тиреозу.

На этом фоне важное медико-социальное значение принимает развитие бере
менности при патологии ЩЖ в данном регионе. Это обусловлено несколькими причи
нами:

• увеличение числа беременных с этим заболеванием;
• значительным количеством осложнений течения беременности при патологии

ЩЖ;
• выраженными нарушениями внутриутробного развития плода;
• высокой перинатальной заболеваемостью и смертностью;
• значительной частотой врожденных аномалий у  потомства.
Учитывая, что женщины с различными заболеваниями ЩЖ, относятся к кате

гории лиц с высоким риском патологического течения беременности, возникновение у 
плода перинатальной патологии, и даже его гибели, на различных сроках беременно
сти наблюдается довольно часто. Совершенно естественным было предположение о 
возникновении у  этого контингента женщин нарушений в ультраструктуре плаценты, 
которые могут приводить в конечном итоге к нарушениям трофической, метаболиче
ской, гормонопродуцирующей и газообменной ее функции. Особое значение приобре
тают корреляционные связи в системе мать-плацента - плод при патологии ЩЖ.

При изучении акушерского анамнеза у  беременных с патологией ЩЖ нами вы
явлена высокая частота осложнений в предыдущих беременностях. Так, прерывание 
беременности в ранние сроки имели до 45% женщин (до 20% в контрольной группе, 
что тоже является достаточно высоким показателем).

В этих же группах при текущей беременности наблюдалось наибольшее содер
жание беременных с гестозами. Нами зарегистрировано 22% гестозов различной сте
пени тяжести, в том числе преэклампсия у  женщины с узловым зобом. Особую роль 
приобретает наличие угрозы невынашивания у  беременных. Как известно из данных 
литературы, особую роль, наряду с дисфункцией ЩЖ, играет и гипофункция яичников 
[40]. Нами показаны особенно высокие показатели при аутоимунном тиреоидите
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(100%), удаленной кисте ЩЖ (100%), узловом и смешанном зобе (50%). Наиболее час
той сопутствующей патологией у  женщин с патологией ЩЖ были: ожирение I-II ст., 
гипертоническая болезнь (2%), нефриты и пиелонефриты (10%).

Особое значение имеют изменения, протиекающие в плаценте при патологии 
ЩЖ [7, 12]. Проведенное нами исследование плаценты показало неоднозначные ре
зультаты, коррелирующие как с патологией ЩЖ у женщины, так и с ходом самой бе
ременности.

Так, при эутиреоидном состоянии, в плацентах отмечались признаки поврежде
ния, носящие характер альтерации, фокального склероза и фибриноидного некроза. 
Выявлены признаки незрелости ворсинчатого дерева. Наблюдается также нарушение 
кровообращение в виде полнокровия и тромбоза. Прогрессирование этих изменений 
коррегируется не столько с тяжестью эутиреоидного зоба, как со случаями угрозы пре
рывания беременности в анамнезе. Наличие компенсаторных процессов в плаценте 
было направлено на сохранение жизнедеятельности плода в условиях гормонального 
неблагополучия с угрозой прерывания беременности и развивающейся гипоксии пло
да. В плацентах при гипертериоидном состоянии (женщины с аутоимунным тиреоиди- 
том и аденомой ЩЖ) наблюдались более значительные изменения, чем при эутирео
идном состоянии. Масса плацент уменьшена. Увеличилась площадь, занятая участка
ми склероза, некроза, в том числе и фибриноидного. Значительно уменьшалось со
держание функциональная часть плаценты за счет терминальных ворсин, слоя синци- 
тиотрофобласта и ультраструктур. Плаценты преимущественно ишемичны. Однако 
нарушение кровообращения в отдельных котилледонах проявляется в виде сладж- 
феномена и тромбоза. Но все эти изменения еще больше прогрессируют в случаях ги
бели плода, создавая картину плацентарной недостаточности.

В плацентах при гипотиреодном состоянии (плаценты женщин с узловым и 
смешанным зобом, а также с плаценты женщины с удаленной кистой ЩЖ) на первое 
место выступала ишемия тканей. Процессы склероза и некроза здесь проявлялись в 
меньшей степени, чем при гипертиреодном состоянии. Сохранность структур, наобо
рот, была выше. Следует отметить, что компенсаторно-приспособительные процессы 
здесь были выражены все же в меньшей степени, чем при эутиреоидном зобе [19, 21, 
22, 23, 24, 25].

Патоморфологические изменения в плаценте еще больше способствовали на
рушению ее гормональной функции, так как известно, что плацентарный тиреотро- 
пин-рилизинг-гормон реализует свое воздействие на ЩЖ опосредованно, стимулируя 
продукцию гипофизарного тиреотропного гормона в более поздних сроках. Кроме то
го, доказана высокая активность плаценты в процессах периферического фермента
тивного действия ТГ (за счет выработки энзимов-йодированных дейодиназ [34, 35]. 
Все это свидетельствует о угнетении эндокринной функции плаценты и, опосредован
но, угнетению эндокринной функции во всей системе мать-плацента-плод.

Все сказанное о плаценте напрямую коррелировалось с состоянием плода, но
ворожденного и ребенка. Так, при эутиреоидном зобе масса детей колебалась преиму
щественно от 2500 до 4000 г. Основную массу составляли дети весом 3500 г. (60%). 
При аутоимунном тиреоидите 50% детей были с массой до 3000 г. В случае с удалени
ем кисты ЩЖ ребенок весил 2500 г. Затем следовали группы с аденомой ЩЖ, узло
вым и смешанным зобом. Наибольшая потеря массы новорожденного при выписке на
блюдалась при состоянии после удаления кисты ЩЖ, аденоме ЩЖ, узловом и сме
шанном зобе. Гемолитическая болезнь новорожденного выявлена при состоянии после 
удаления кисты у  матери, а затем в следующей последовательности: узловой и сме
шанный зоб, аденома ЩЖ, эндемический зоб, аутоимунный тиреоидит. В случае с со
стоянием после удаления кисты ЩЖ наблюдалась асфиксия, морфологическая незре
лость и поражение ЦНС. Эти же изменения, показатель которых значительно превы
шал контрольную группу, были в наибольшей степени отмечены в группах с аутои- 
мунным тиреоидитом и аденомой ЩЖ.

Полученные данные делают необходимым указание неонатологам на крайне не
благоприятный перинатальный прогноз у  детей, матери который имеют следующую па
тологию ЩЖ: состояние после оперированной кисты ЩЖ, аутоимунный тиреоидит, аде
ному ЩЖ, узловой и смешанный зоб. Определенную настороженность необходимо имень



12 Н А УЧ Н Ы Е  В Е Д О М О С Т И  I л I Серия М едицина. Ф армация. 2011. № 10 (105). Выпуск 14

при ведении неонатального периода при эутиреоидном зобе, особенно при неблагопри
ятном течении беременности с угрозами прерывания беременности и гестозами.

Таким образом, при патологии ЩЖ у матери для формирования нормальной 
жизнедеятельности плода необходимо учитывать соотношение всех компонентов сис
темы мать-плацента-плод. При патологии ЩЖ у матери наблюдался рост осложнений 
в течение беременности. Наиболее высокая частота осложнений наблюдалась в группе 
пациенток с гипотиреоидным состоянием, где отмечался самый высокий показатель 
угрозы прерывания беременности, ранних и поздних гестозов, хронической фетопла
центарной недостаточности. Несколько ниже эти показатели в группе пациенток с ги- 
пертиреоидным состоянием. Высокие показатели этих осложнений наблюдались и в 
группе с эутиреоидным состоянием. Одной из главных причин перинатальной заболе
ваемости и смертности при патологии ЩЖ является хроническая фетоплацентарная 
недостаточность, которая сопровождается гипоксией и задержкой внутриутробного 
развития плода.
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INFLUENCE OF THYROID PATHOLOGY ON THE STATE OF PREGNANCY AND LABOR
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E S MALUTINA In case o f thyroid disease o f mother for normal vital activity of

newborn it is necessary to take into account all components o f m oth
er-placental-fetal system, undergoing greatest load in case o f hypo- 
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