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сидантной защиты внутри клетки (за 
счет снижения концентрации GSH в 
эритроцитах) и более интенсивном ци-
толизе (за счет повышения концентра-
ции GSH в плазме) у больных с ХИМ и 
СД 2 (рисунок, а,б).

Выводы. Таким образом, на фоне 
лечения милдронатом установлена 
нормализация концентрации GSH и 

активности ГПО 
в эритроцитах. В  
связи с сохраняю-
щейся  повышен-
ной активностью 
GSH в плазме, 
предполагающей 
активный цитолиз, 
целесообразно в 
дальнейшем ана-
лизировать изме-
нения системы 
глутатиона в зави-
симости от степени 
тяжести сахарного 
диабета. В услови-
ях окислительного 
стресса, когда эн-
догенные адаптив-
ные возможности 
не способны осу-
ществлять пол-
ноценную защиту 
от свободноради-
кальной атаки, ста-
новится очевидной 
н е о бх од и м о с т ь 
усиления антиок-
сидантной защиты. 
В качестве таковой 

может быть рекомендован милдронат 
– препарат с антиоксидантным дейс-
твием.
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Введение. Щитовидная железа 
(ЩЖ) играет немаловажную роль в 
сложных процессах внутриутробного 
развития. Она участвует в процессе 
реализации компенсаторно-приспо-
собительных реакций плода при из-
менении условий окружающей среды. 
При этом отсутствие адекватной йод-
ной профилактики в период гестации, 
особенно в условиях природного де-
фицита йода, может привести к ряду 
патологических состояний, таких как 
осложнение течения беременности и 
родов, патологические состояния но-
ворожденного, тиреоидная дезадапта-
ция в раннем неонатальном периоде 
и, в первую очередь, ментальные на-
рушения у потомства [1]. Республика 
Саха (Якутия) относится к территори-
ям с выраженным йодным дефицитом 
в природе и характеризуется высокой 
распространённостью тиреоидной 
патологии среди как детского, так и 
взрослого населения. По данным Якут-
ского республиканского медицинского 
информационно-аналитического цент-
ра, распространенность заболеваний, 
связанных с йодным дефицитом в Яку-
тии, у детей 0-14 лет за 2006г. состави-
ла 17,5 на 1000 данного возраста, за 
2007г. – 18,2, 2008г. – 16,4. Отмечено, 
что пролонгированный латентный пе-
риод, пластичность компенсаторных 
реакций способны сместить детскую 
тиреоидную заболеваемость в более 
поздний возраст [1]. Наиболее высо-
кие показатели распространенности 
йоддефицитных заболеваний по Рес-
публике Саха (Якутия) приходятся на 
возраст 15-17 лет: в 2006 г. – 44,0, 
2007 г. –  42,8, 2008 г.– 45,1 на 1000 
данного возраста. 

Формирование ЩЖ у плода проис-
ходит в прямой зависимости от функ-
ционального состояния ЩЖ матери, 
поэтому закономерно влияние тех же 
патологических признаков, которые 
воздействуют и на состояние ЩЖ ма-
тери [2, 6]. Вместе с тем, по данным 
Государственного доклада о состоя-
нии здоровья населения Республики 
Саха (Якутия), в структуре заболева-
емости беременных патология щито-
видной железы занимает третье место 
(в 2008г. – 18, 2%,  2007г. – 19,5%, в 
2006г. – 22,2%). Также надо учитывать, 
что беременность усугубляет дефицит 
йода в связи с повышенной потреб-
ностью организма в тиреоидных гор-
монах и потери йода за счет усиления 
почечного клиренса. Дефицит йода, 
вызывая гипотироксинемию, приводит 
к чрезмерной тиреоидной стимуляции, 
на фоне которой происходит гиперпла-
зия щитовидной железы плода и раз-

витие йоддефицитного заболевания.
Кроме недостатка йода и ряда дру-

гих микроэлементов в окружающей 
среде на организм в целом и в част-
ности на ЩЖ влияет ряд специфичес-
ких особенностей Якутии: экстремаль-
ный температурный и световой режим, 
резко выраженная сезонность клима-
та, аномалии геомагнитных полей.

Ткань фетальной ЩЖ чрезвычайно 
чувствительна к внешним воздействи-
ям и реагирует на малейшее вредное 
влияние изменением структуры клеток 
[3, 4, 6]. В связи с этим изучение щито-
видной железы на разных сроках геста-
ции позволило бы выявить особеннос-
ти морфофункционального состояния 
фетальной железы в эндемичном по 
зобу регионе, а также  при различных 
патологиях  плода и новорожденных.

Целью данного исследования яви-
лось выявление особенностей морфо-
метрических показателей щитовидной 
железы у плодов и новорожденных.

Материалы и методы. Материа-
лом для исследования послужили ЩЖ 
120 плодов и новорожденных разных 
сроков внутриутробного развития –  от 
22 до 40 недель. Из них мертворож-
денных– 49, новорожденных раннего 
неонатального периода – 57, позднего 
неонатального периода –  14; мальчи-
ков –  69, девочек – 51; по этнической 
принадлежности: якутов – 71, русских 
– 49. Группировка материала про-
изводилась в зависимости от срока 
гестации –  22-27, 28-32, 33-36, 37-40 
недель внутриутробной жизни. Были 
использованы данные протоколов 
вскрытий, истории болезни и карты ро-
дов. При макроскопическом исследо-
вании определяли топографию, фор-
му, измеряли длину, ширину, высоту 
долей ЩЖ. Определяли абсолютную и 
относительную массу ЩЖ, фактичес-
кий тиреоидный объем (ФТО) долей 
ЩЖ определяли при помощи форму-
лы Brunn (1981г.). Также определяли 
индивидуальную норму тиреоидного 
объема (НТО) с учетом массы тела 
ребенка, где если ФТО обследуемого 
больше верхней границы нормы, ус-
танавливается  неонатальный зоб, а 
если меньше нижней границы – диа-
гностируется гипоплазия ЩЖ [7].

Для гистологического исследования 
из ткани ЩЖ производились серийные 
срезы с окраской гематоксилином и эо-
зином. Оценивали тип морфофункцио-
нального состояния ЩЖ по срокам гес-
тации, определяли средний диаметр 
тиреоидного фолликула, среднюю 
высоту тиреоцита, средний диаметр 
ядра тиреоцита, относительные объ-
емы фолликулярного и интерфоллику-

лярного эпителия,  коллоида, стромы и 
сосудистого русла.

Статистическая обработка прово-
дилась с помощью пакета программ 
SPSS. Критерием статистической до-
стоверности был уровень p<0,05.

Результаты и обсуждение. Для 
динамики развития ЩЖ мы опреде-
ляли ее объем, который находился в 
прямой корреляционной зависимости 
с размерами и массой данного орга-
на. В 22-27 недель гестации ФТО со-
ставил 0,496±0,332 см³, который к 28-
32 неделям увеличивался в 1,2 раза 
(0,626±0,264 см³). Затем в 33-36 не-
дель отмечалось незначительное уве-
личение до 0,691±0,296 см³. Активное 
увеличение объема ЩЖ происходило в 
37-40 недель, достигая 1,109±0,583 см³. 
Показатель ФТО у якутов (0,790±0,05) 
был  достоверно выше (p<0,01), чем у 
русских (0,568±0,04). Анализ НТО при 
сравнении с ФТО показал, что в 60,8% 
случаев ЩЖ находилась в пределах 
нормы. ФТО больше верхней границы 
НТО (неонатальный зоб) отмечен у 
33,3%,  меньше нижней границы НТО 
(гипоплазия ЩЖ) – у 5,8% плодов и но-
ворожденных. Сравнение показателей 
объема ЩЖ по этническим признакам 
выявило преобладание частоты не-
онатального зоба у якутов, как у  маль-
чиков (40,5%), так и у девочек (44,1%), 
по сравнению с русскими (21,8 и 
17,6% соответственно).  Гипоплазия 
ЩЖ встречалась практически только 
у русских (мальчики – 9,3%, девоч-
ки – 17,6%) и только в одном случае 
(2,9%), гипоплазия ЩЖ наблюдалась у 
девочки якутки.  

Гистологические исследования по-
казали, что у плодов и новорожденных 
определяются все типы морфофункци-
онального строения ЩЖ: фолликуляр-
но-коллоидный, десквамативный и пе-
реходный (смешанный). Полагают, что 
фолликулярно-коллоидный тип сви-
детельствует об умеренном функцио-
нальном напряжении ЩЖ, а десквама-
тивный и переходный – о повышенно 
активном [1, 5]. 

Количественное взаимоотношение 
морфофункционального состояния 
ЩЖ со сроком гестации выявило  вы-
сокую частоту десквамативного типа в 
группах 22-27 недель (55,8%) и 28-32 
недель гестации (59,1%), что указы-
вает на усиленное функциональное 
напряжение  ЩЖ в данных группах. 
Функциональная активность ЩЖ спа-
дала в сроки 33-36 недель, когда фол-
ликулярно-коллоидный тип (58,8%) 
преобладал  над другими типами ЩЖ 
(p<0,05). Однако в группе доношенных 
(37-40 недель) показатели фоллику-
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лярно-коллоидного типа (48%) и деск-
вамативного типа (44%) практически 
не отличались. По данным ряда авто-
ров [1, 6], преобладание у доношенных 
новорожденных незрелых желез (деск-
вамативного и переходного типов) в 
секционном материале указывает на 
задержку морфологической диффе-
ренцировки ЩЖ в очаге йодной недо-
статочности.

Самый наименьший показатель фол-
ликуляро-коллоидного типа (10,2%) и  
больший показатель десквамативного 
типа (65,3%) регистрировался в группе 
мертворожденных. По мере увеличе-
ния продолжительности жизни функци-
ональное напряжение ЩЖ снижалось. 
Так фолликулярно-коллоидный тип у 
новорожденных раннего неонатально-
го периода регистрировался в 33,3% 
случаев, у детей позднего неонаталь-
ного периода  – в 71,4%. 

Сравнительная оценка морфомет-
рических показателей  фолликуляр-
но-коллоидного и переходного типов 
проводилась по восьми основным 
параметрам, а  показатели десквама-
тивного типа из-за выраженных изме-
нений в ткани ЩЖ были проведены 
только по трем параметрам: средний 
диаметр ядра тиреоцита, относитель-
ный объем стромы, относительный 
объем сосудистого русла (табл.1).

Анализ соотношения объемной 
плотности основных тканевых компо-
нентов ЩЖ показал, что максималь-
ные значения среднего наружного 
диаметра и относительного объема 
коллоида регистрировались при фол-
ликулярно-коллоидном типе (p<0,01). 
Также фолликулярно-коллоидный тип 
характеризовался низкими значения-
ми относительных объемов стромы и 
сосудистого русла. 

При исследовании ЩЖ переходного 
типа получено, что этот вариант  отли-
чался от фолликулярно-коллоидного 
строения  меньшими значениями отно-
сительного объема коллоида, среднего 
диаметра фолликулов и увеличением 
объема интерфолликулярного эпи-
телия (p<0,01). Переходный тип ЩЖ 
характеризовался более высокими 
показателями среднего диаметра ядра 
и высоты  фолликулярных клеток, от-
носительного объема стромы. По всей 
видимости, дискоординация нормаль-
ного гистогенеза ЩЖ в первую очередь 
касается нарастания паренхиматозно-
го и стромального компонентов [1, 2].

ЩЖ десквамативного варианта от-
личались от других структурно-фун-
кциональных типов тенденцией к 
нарастанию стромального объема и 
наименьшим диаметром ядра тиреоци-
та. Относительный объем сосудистого 

русла при сравнении с фолликулярно-
коллоидным типом оставался высоким 
(p<0,01).

Первоначальной причиной смерти 
мертворожденных выступала атена-
тальная  (53,1%) и интранатальная  
(46,9%) гипоксия. При этом соотно-
шение морфофункциональных типов 
было практически одинаковым. По дан-
ным некоторых авторов [4], фоллику-
лярно-коллоидный тип ЩЖ свидетель-
ствует о живорождении, а переходный 
тип характерен для интранатальной 
гибели плода. Вместе с тем у других 
исследователей [2, 3, 6] такой зако-
номерности не обнаружено, в группе 
мертворожденных с одинаковой часто-
той наблюдались все типы ЩЖ. 

Ведущую роль в первоначальной 
причине смерти  плодов и новорож-
денных раннего неонатального пе-
риода играет синдром дыхательных 
расстройств. Сопоставление перво-
начальной причины смерти плодов и 
новорожденных, умерших на раннем 
неонатальном периоде, с морфофунк-
циональными типами представлено в 
табл.2.

Как видно из таблицы, повышенное 
функциональное напряжение, которая 
проявилась  десквамацией, чаще на-
блюдалось у детей умерших от синд-
рома дыхательной недостаточности 

(55,2%, p<0,05). Тогда как при других 
причинах смерти чаще наблюдались 
умеренно-повышенное (переходный 
тип) и умеренное (фолликулярно-кол-
лоидный тип) напряжение ЩЖ. 

У детей позднего неонатального пе-
риода первичными причинами смерти 
являлись: врожденный порок развития 
(n = 9), инфекция (n = 3) и синдром 
дыхательного расстройства (n = 2). 
При сопоставлении с функциональ-
ным состоянием ЩЖ десквамативный 
тип встретился только в одном случае 
(врожденный порок развития), другие 
типы регистрировались с одинаковой 
частотой.

Таким образом, высокая частота по-
казателей десквамативного и переход-
ного типа встречалась у детей, умер-
ших в первые сутки с кратковременным 
воздействием повреждающего агента. 
Тогда как фолликулярно-коллоидный 
тип регистрировался в основном при 
более продолжительной длительности 
жизни и соответственно с длительным 
воздействием неблагоприятных фак-
торов, что подтверждается данными 
ряда исследователей [2, 5, 6]. Компен-
саторно-приспособительная реакция 
ЩЖ на влияние повреждающего фак-
тора приводит к активизации функции 
железы: выявлялись признаки отсла-
ивания фолликулярного эпителия,  

Таблица 1

Таблица 2

Морфометрические показатели ЩЖ плодов и новорожденных
в зависимости от морфофункционального типа

Морфометрические показатели
Морфофункциональный тип

Фолликулярно-
коллоидный

Пере-
ходный

Десквама-
тивный

Средний наружный диаметр фолликула, мкм 72,33±14,87* 58,05±2,57 -
Высота фолликулярного эпителия, мкм 8,47±0,9 8,77±0,15 -
Диаметр ядра тиреоцита, мкм 5,35±0,65^ 5,5±0,11^ 4,45±0,06
Относительный объем коллоида, % 25,76±5,75* 13,51±0,76 -
Относительный объем фолликулярного 
эпителия, %

29,63±3,72 31,51±0,76 -

Относительный объем интерфолликулярного 
эпителия, %

6,78±3,6* 10,02±0,58 -

Относительный объем стромы, % 20,51±3,8* ^ 23,91±0,58^ 27,11±0,43
Относительный объем сосудистого русла, % 16,33±3,94* ^ 20,79±0,75 19,98±0,43

* p < 0,01 при сравнении со смешанным типом.
^ p < 0,01 при сравнении с десквамативным типом.	

Частота встречаемости морфофункциональных типов 
в зависимости от первоначальной причины смерти плодов 

и новорожденных раннего неонатального периода, абс. число (%)

Морфофункциональные 
типы

Первичная причина смерти
Синдром 

дыхательных 
расстройств

n = 38

Врожденные 
пороки 

развития
n =4

Внутри-
утробная
инфекция

n = 9

Спиналь-
ная травма

n = 5

Гемоли-
тическая 
болезнь

n = 1
Фолликулярно-коллоидный 9 (23,6) 1 (25) 5 (55,5) 1 (25) -
Переходный 8 (21) 2 (50) 1 (11,1) 1 (25) 1 (100)
Десквамативный 21 (55,2) 1 (25) 3 (33,3) 2 (50) -



2’ 2010 47

отмечалось уменьшение количества 
коллоида, увеличивалось общее коли-
чество эпителия (рис.1, а). В дальней-
шем происходит полная десквамация 
эпителия, коллоид отсутствует, эпите-
лий располагается пластами (рис.1, 
б). Длительное воздействие неблаго-
приятных факторов приводит ЩЖ от 
высокого активного состояния к гипо-
функции, а в последующем к истоще-
нию железы. Гистологическая картина  
гипофункции проявлялась в преобла-
дании крупных фолликулов, в которых 
наблюдалось уплощение эпителия и 
ядра фолликулярного тиреоцита, в 
расширенных полостях фолликулов 
располагался накопленный плотный 
коллоид, перерастянутые фолликулы 
тесно  прилегали друг к другу (рис.2). 
Кроме того наблюдались состояния 
тиреоидной ткани, когда часть фол-
ликулов находилась в состоянии гипо-

функции, а другие 
фолликулы были в 
состоянии высокой 
гистофункциональ-
ной активности.  
Следовательно, в 
ЩЖ могут проте-
кать одновременно 
разнонаправленные 
процессы: с одной 
стороны – пролифе-
рация, образование 
микрофолликулов,  
десквамация, с дру-
гой стороны – за-

стойные явления, характерные для 
гипофункции.  

Заключение. Изучение морфологи-
ческих показателей щитовидных желез 
у плодов и новорожденных в регионе с 
йодной недостаточностью показывает, 
что наряду с увеличением тиреоидного 
объема у 33,3% плодов и новорожден-
ных выше нормальных значений проис-
ходит изменение гистоархитектоники 
тиреоидной ткани. Высокие показа-
тели десквамативного и переходного 
типов у доношенных новорожденных 
указывают на задержку морфологи-
ческой дифференцировки ЩЖ в очаге 
йодной недостаточности. Часто причи-
ной выраженных признаков гипофунк-
ции в ткани ЩЖ является длительное 
действие повреждающих факторов, 
какими являются не только сама при-
чина смерти, но и недостаток йода, ха-
рактерный для данного региона. 
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Рис.1. Морфологические типы ЩЖ новорожденного: а – пере-
ходный (40-41 нед.); б – десквамативный (37 нед.). Окраска: ге-
матоксилином и эозином. Ув. х 200

Рис.2. Признаки гипофункции ЩЖ новорожденного 40-41 нед.  
Окраска: гематоксилином и эозином. Ув. х 1000
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