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Общая распространенность гипотиреоза у женщин ре-

продуктивного возраста составляет примерно 2%. Из 

заболеваний щитовидной железы (ЩЖ) во время беремен-

ности на 3-м месте (после эутиреоидного зоба и носитель-

ства антител к тиреоидной пероксидазе) стоит гипотиреоз, 

достигая частоты 0,3–0,7% и сказываясь как на течении бе-

ременности, так и на состоянии плода и новорожденного 

[1–6]. Поскольку морфологические аспекты данной патоло-

гии изучены недостаточно [7–13], мы задались целью иссле-

довать состояние системы мать–плацента–плод при пато-

логии ЩЖ у женщины с развившимся гипотиреозом раз-

личной этиологии.

В работе были использованы данные обследования 

пациенток, роды у которых протекали на фоне патоло-

гии ЩЖ в перинатальном центре Белгородской областной 

клинической больницы Святителя Иоасафа. Женщины 

были разделены на 3 группы: 1-ю составили 20 пациенток 

с послеоперационным гипотиреозом, 2-ю – 45 пациенток 

с аутоиммунным тиреоидитом (АИТ), 3-ю – 25 беременных 

с врожденным гипотиреозом; в контрольную группу вошли 

20 женщин.

Всем беременным в стационаре выполняли полное 

клиническое обследование с проведением общепринятых 

и специальных лабораторных и инструментальных методов 

исследования. Оценивали соматический, эндокринный, 

акушерско-гинекологический статус. Всем пациенткам вы-

полняли клинико-лабораторное обследование, включав-

шее динамическую оценку общего состояния, пульса, АД, 

массы тела и других параметров: клинический анализ кро-

ви, общий анализ мочи, биохимический анализ крови (об-

щий белок, креатинин, мочевина, билирубин, сахар крови), 

коагулограмму. Для оценки функции ЩЖ определяли со-

держание тиреотропного гормона, свободного тироксина, 

наличие антител к тиреоидной пероксидазе. Для определе-

ния гормональной функции фетоплацентарного кровотока 

(ФПК) у пациенток с гипотиреозом изучали уровень пла-

центарного лактогена, прогестерона, эстриола, кортизола и 

α-фетопротеина (АФП). Проводили эхографическое и доп-

плерометрическое исследования. 

Выполнено комплексное исследование плацент, по-

лученных как после завершения родов через естественные 

родовые пути, так и во время операции кесарева сечения, а 

также фрагментов матки при оперативном родоразрешении. 

Для гистологического исследования с помощью световой 

микроскопии из различных частей плаценты вырезали по 

5 кусочков размером 1×1 см3, которые маркировали и затем 

фиксировали в 10% нейтральном формалине. Размеры фраг-

ментов матки составляли 0,4×0,1 см3. Образцы, окрашенные 

гематоксилином и эозином, просматривали и фотографиро-

вали в световом микроскопе TOPIC-T CETI. Для растровой 

электронной микроскопии (РЭМ) пробы просматривали и 

фотографировали в электронном микроскопе FE1 Quanta 200 

3D. Для трансмиссионной электронной микроскопии ткани 

фиксировали в стандартном фиксаторе, а затем заливали в 

смесь эпон-аралдита. Срезы описывали и фотографировали 

на микроскопе фирмы Pillips. Для зондовой сканирующей 

микроскопии анализ и съемку проводили на сканирующем 

зондовом микроскопе Ntegra-Aura. 

Для изучения ФПК выполняли УЗИ, допплерометрию, 

определяли гормональные показатели. В основных груп-

пах синдром задержи развития плода (СЗРП) был выявлен у 

22,0% беременных, чаще – среди пациенток с различными 

типами гипотиреоза. СЗРП был чаще диагностирован у бе-

ременных при врожденном гипотиреозе. При анализе про-

центильных значений фетометрических показателей (бипа-

риетальный размер головки, диаметр груди, диаметр живота) 

у беременных с врожденным гипотиреозом наиболее низкие 

цифры отмечены при сроке гестации 34–36 нед. При сопо-

ставлении частоты формирования плацентарной недостаточ-

ности в группах в зависимости от компенсации гипотиреоза 

установлено, что чаще СЗРП и маловодие диагностировали 

при меньшей ее длительности.

Допплерометрическое исследование кровотока прово-

дили в нисходящей части аорты плода, артерии пуповины, 

средней мозговой артерии, в спиральных артериях. При ис-

следовании кровотока в маточно-плацентарном комплексе 

до 32 нед были выявлены нарушения в аорте плода у 16,7% 

пациенток, в артериях пуповины – у 5 %. При изучении зна-

чений ФПК до 32 нед беременности у пациенток с разными 

типами гипотиреоза чаще выявлено повышение резистент-

ности в артериях пуповины и в аорте при врожденном гипо-

тиреозе. 

При изучении маточно-плацентарного и плодного кро-

вотока после 32 нед также наиболее неблагополучные данные 

получены у пациенток с врожденным гипотиреозом. При ана-

лизе показателей гемодинамики в эти же сроки нарушения 

чаще находили у пациенток с недостаточной длительностью 

компенсации гипотиреоза.

При изучении гормональной функции ФПК у пациен-

ток с гипотиреозом в 1-й половине беременности достовер-

ных различий между группами не выявлено, однако во всех 

группах отмечалась тенденция к снижению уровня прогесте-

рона, особенно – при врожденном гипотиреозе. В III триме-

стре, по нашим данным, происходило дальнейшее снижение 

его уровня при всех видах гипотиреоза. В случае его уровня 

<50% зафиксированы явления угрозы прерывания беремен-

ности.
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У пациенток с гипотиреозом отмечено также снижение 

содержания эстриола в III триместре, причем в 2 первых груп-

пах менее значительное, чем при врожденном гипотиреозе. 

В 3-й группе в I и II триместрах беременности содержание 

эстриола было повышено в 1,5 раза, а в дальнейшем проис-

ходило его снижение почти в 2 раза.

Уровень кортизола на протяжении беременности во 

всех группах оказался повышен. При физиологически про-

текавшей беременности концентрация гликопротеида (эм-

бриоспецифического белка α-АФП) прогрессирующе нарас-

тала до 34 нед, а затем несколько понижалось. Наблюдались 

изменения содержания АФП в сторону как повышения, 

так и понижения.

Так, в сроки до 30 нед беременности оно было высоким в 

3-й группе, а после 30 нед – в 1-й и 2-й. Достоверное повыше-

ние АФП на протяжении всего периода гестации сохранялось 

также у пациенток с недостаточно длительной компенсацией 

гипотиреоза.

Масса плацент у женщин с гипотиреозом была меньше 

(410,50±20,5 г), чем в контрольной группе, при размерах 

16,5±0,5×15±0,36×2,1±0,2 см. Площадь, занимаемая ин-

фарктами, кавернами и гематомами, составляла 10,5±0,5% 

от общей площади. Как в плодной, так и в материнской по-

верхности в ряде случаев наблюдались обширные отложе-

ния фибриноида. В материнской поверхности сосуды были 

частично склерозированы; в отдельных сосудах выявлены 

тромбы. При анализе гистологического строения ворсин-

чатого дерева нами установлено, что вариант патологиче-

ской незрелости плаценты наблюдался во всех 3 группах, 

но в большей степени был выражен при врожденным ги-

потиреозе.

Возрастало содержание афункциональных зон. На зна-

чительной площади доминировали ворсины промежуточного 

типа с умеренной васкуляризацией их стромы и уменьшени-

ем числа боковых ветвей. Большинство ворсин располагались 

неплотно. Возросло число фибриноидно измененных и скле-

розированных ворсин. Синцитиоцитотрофобласт на боль-

шом протяжении десквамирован. В 43% его ядер выявлены 

признаки деструкции. Строма рыхлая. Сосуды – с изменен-

ным эндотелием. В межворсинчатом пространстве – фибрин 

и эритроциты с нарушенной формой, часто с гемолизом, 

тромбы (рис. 1).

Толщина эндометрия при гипотиреозе у матери, как 

показала сканирующая микроскопия, варьировала в ши-

роких пределах – от 400 до 800 мкм. Капиллярные сплете-

ния поверхностного слоя эндометрия были расширены и 

полнокровны. Сливаясь между собой, они образовывали 

своеобразные лакуны, заполненные эритроцитами. Сразу 

после операции кесарева се-

чения наблюдался частичный 

гемолиз эритроцитов. Сами 

эритроциты были размером 

4,15±0,65 мкм. Форма отдель-

ных эритроцитов изменена 

(микроциты, сфероциты, дег-

мациты, пузырчатые клетки, 

отдельные пойкилоциты). 

Наблюдалась сложная 

сеть капилляров, связанная с 

артериолами и венулами; по-

следние нередко расширены и 

образуют тонкостенные лаку-

нообразные «венозные озера». 

Спиральные артерии отдава-

ли мелкие ветви как в строму 

эндометрия, так и непосред-

ственно под базальную мем-

брану маточных ветвей.

В строении мышечных 

пучков миометрия матки изме-

нений не обнаружено, в отли-

чие от сосудов. Форма сосудов 

была изменена, их протяжен-

ность на гистограммах состав-

ляла 1,7±0,3 мкм (в контроль-

ной группе – 2,7±0,5 мкм). 

Складчатость внутреннего слоя 

эндотелия нарушена, клетки 

уплощены. В эндотелии вы-

явлены незначительные очаги 

деструкции. Эритроциты чаще 

были в виде сферы; часть из 

них (10–12%) – с нарушенной 

формой. Выявлен их диапедез 

через стенку сосуда. В просвете 

обнаружены нити фибрина и 

единичные тромбы (рис. 2).

Рис. 1. Плацента женщины при АИТ (гипотиреозе): большинство ворсин ишемичны (а, в), другие – 
полнокровны, со стазом эритроцитов (а, г), окутаны фибрином (а, б). Складки эндотелия капилляров 
сглажены (в, г); а – окраска гематоксилином и эозином; ×400; б – растровая электронная микроскопия, 
×2000; в, г – ×5000

а б

в г
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Таким образом, для па-

циенток с гипотиреозом ха-

рактерна дисфункция ФПК, 

что показано с помощью как 

биохимических тестов, так и 

морфологических методов ис-

следования. Наиболее досто-

верные отличия получены при 

анализе уровня эстриола и пла-

центарного лактогена. Коли-

чество прогестерона соответ-

ствовало реакции истощения. 

Показатели кортизола во всех 

группах были повышены, что 

свидетельствовало о реакции 

напряжения. Изменения уров-

ня АФП (как повышение, так 

и понижение), свидетельство-

вали о нарушении функции 

ФПК. При патогистологиче-

ском исследовании с помощью 

инновационных методов ис-

следования плаценты и матки 

нами были выявлены незре-

лость плаценты, уменьшение 

площади сосудистого русла, 

нарушение строения релье-

фа эндотелия, деструктивные 

и склеротические процессы, 

а также нарушение строения 

эритроцитов в изучаемых орга-

нах, что наряду с дисфункцией 

эндотелия может приводить 

к глубоким метаболическим 

и ишемическим нарушениям 

в организме матери и плода 

при патологии ЩЖ с явления-

ми гипотиреоза.
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