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размеры зоба с объективными признаками сдавле­
ния окружающих анатомических структур.

Лечение послеродового тиреоидита направлено 
на коррекцию функциональных нарушений ЩЖ. 
Поскольку гипертиреоз при послеродовом тиреои­
дите связан с деструкцией ткани ЩЖ и пассивным 
выходом коллоида в кровь, назначение тиреостати- 
ков нецелесообразно и чревато потенциальным 
риском развития гипотиреоза. Как правило, тран- 
зиторный гипертиреоз при послеродовом тиреои­
дите проходит самостоятельно в течение 3—5 нед. 
Лечение гипотиреоза проводится по обычным ка­
нонам. Через 6 мес после назначения тироксина 
следует сделать попытку его отмены и проверить 
функцию ЩЖ (не менее чем через 4—6 нед после 
отмены лечения). Если функция ЩЖ восстанови­
лась, в дальнейшей терапии тироксином нет необ­
ходимости. При наличии гипотиреоза лечение ти­
роксином следует продолжить, а через 3—6 мес 
сделать еще одну попытку отменить препарат. У 
ряда пациенток возможно развитие стойкого гипо­
тиреоза после перенесенного послеродового тирео­
идита.

У детей в возрасте 1 — 12 лет при гипотиреозе ре­
комендовано использовать тироксин в дозе 3—4 
мкг/кг в сутки, у подростков — 1—2 мкг/кг в сутки 
до завершения роста. В последующем рекомендо­

вано временно отменить тироксин и осуществить 
контроль функции ЩЖ. Вопрос о необходимости 
повторного назначения тироксина решается в за­
висимости от полученных результатов исследова­
ния функционального состояния ЩЖ. Как и у 
взрослых пациентов, в случае субклинического ги­
потиреоза рекомендовано проводить терапию ти­
роксином, при эутиреозе это необязательно (ис­
пользовать тироксин только в случае необходимо­
сти редукции зоба).
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Послеродовой тиреоидит — относительно мало­
изученное и редко диагностируемое заболевание. 
По данным разных авторов [6, 12, 13, 18, 25, 28, 30], 
эта патология встречается у 1,1 — 16,7% женщин по­
сле родов. Большая вариабельность данных об эпи­
демиологии заболевания, возможно, связана со 
значительными различиями в числе обследован­
ных женщин, неоднородностью диагностических 
критериев, влиянием окружающей среды и этниче­
скими особенностями. Послеродовой тиреоидит 
возникает в течение первых 6—8 мес после родов и 
сочетает в себе ряд признаков аутоиммунного ти­
реоидита (безболезненное уплотнение щитовидной 
железы, лимфоцитарная инфильтрация тиреоид­
ной ткани, повышенное содержание антитиреоид­
ных аутоантител в крови) и подострого тиреоидита 
(сниженный захват радиоактивного йода щитовид­
ной железой, фазность течения заболевания). Счи­
тается, что гипотиреоидная фаза заболевания мо­
жет трансформироваться в стойкий гипотиреоз [4, 
22]. Послеродовой тиреоидит представляет собой 
аутоиммунную патологию, само время возникно­
вения которой предполагает связь с изменениями в 
иммунной системе после родоразрешения [34]. О. 
Ргубя и соавт. [29] считают, что послеродовой ти­
реоидит является ранней манифестацией хрониче­
ского аутоиммунного тиреоидита (Хашимото). С 

другой стороны, повышенное содержание антити­
реоидных аутоантител в крови беременных жен­
щин нередко предшествует развитию заболевания 
[19, 22, 27]. В отличие от подострого тиреоидита, 
развивающегося, как правило, после острых респи­
раторных заболеваний и протекающего с лихорад­
кой, лейкоцитозом и повышенной СОЭ, при по­
слеродовом тиреоидите эти симптомы отсутствуют. 
Возрастание уровня иммуноглобулинов класса G и 
его подклассов в крови женщин с послеродовым 
тиреоидитом не сопровождается изменениями в 
содержании IgM, IgA и IgE, что также подтвержда­
ет неинфекционную природу заболевания [20]. 
Различия в симптоматике и частоте встречаемости 
антигенов системы HLA по сравнению с хрониче­
ским аутоиммунным тиреоидитом [22, 36] дали ос­
нование считать послеродовой тиреоидит само­
стоятельным аутоиммунным заболеванием.

Нередко стертая клиническая картина заболева­
ния делает невозможной диагностику послеродо­
вого тиреоидита без целенаправленного лаборатор­
ного обследования. Это диктует необходимость оп­
ределения групп риска развития послеродового ти­
реоидита на основании изучения предрасполагаю­
щих к заболеванию факторов, выявляемых еще во 
время беременности. К настоящему времени не
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изучена роль диффузного эутиреоидного зоба в 
развитии послеродового тиреоидита.

Открытой остается проблема профилактики по­
слеродового тиреоидита. В работе С. Н. Сазоновой 
[3] была показана способность "субкомпенсирую- 
щих" доз тироксина уменьшать размеры щитовид­
ной железы и реакцию гипофиза на тиролиберин у 
больных диффузным эутиреоидным зобом. В лите­
ратуре имеются лишь единичные сообщения, ста­
вящие под сомнение целесообразность примене­
ния тироксина для профилактики послеродового 
тиреоидита. Так, поданным О. Kampe и соавт. [21], 
применение йодида калия и тироксина после родов 
не предупреждает нарастания титра аутоантител к 
тиреопероксидазе.

Целью проводимого исследования явилось изу­
чение патогенетических аспектов послеродового 
тиреоидита, диагностических критериев и прогно­
стических факторов заболевания.

Материалы и методы

Обследованы 403 беременные женщины с раз­
личной акушерской и экстрагенитальной патоло­
гией. Первичное обследование беременных жен- 
шин проводили в I, II и III триместрах беременно­
сти при сроках от 4,5 до 40 нед. Возраст обследо­
ванных женщин варьировал от 17 до 50 лет (в сред­
нем 27,7 ± 2,8 года). В динамике беременности и в 
течение года после родов обследовано 126 женщин.

Всем женщинам проводили исследование щито­
видной железы, включающее в себя пальпаторное, 
эхографическое, иммунологическое и гормональ­
ное обследование. При пальпаторном исследова­
нии размеры щитовидной железы оценивали по 
классификации ВОЗ (1994 г.). Ультразвуковое ис­
следование щитовидной железы проводили с ис­
пользованием конвексного многоэлементного дат­
чика (частота 5 мГц) на аппарате "Aloka-500SSD" 
(Япония). Измерение долей щитовидной железы 
проводили при продольном и поперечном скани­
ровании. Объем щитовидной железы рассчитывали 
по методу J. Brunn [10]. Иммунологическое иссле­
дование включало в себя определение иммунофер- 
ментным методом антитиреоидных аутоантител в 
сыворотке крови: аутоантител к пероксидазе тиро- 
цитов (реагенты фирмы "Orgentec", Германия) и ау­
тоантител к тиреоглобулину ("Алкор-Био", Рос­
сия). Исследование функции щитовидной железы 
включало в себя определение иммуноферментным 
методом содержания тиреоидных гормонов в сыво­
ротке крови: свободного трийодтиронина (свТ3) и 
свободного тироксина (свТ4) с использованием на­
боров фирмы "Orgentec" (Германия), общего трий­
одтиронина (Т3) и общего тироксина (Т4) с исполь­
зованием наборов фирмы "Алкор-Био" (Россия). 
Содержание тиреотропного гормона (ТТГ) в сыво­
ротке крови определяли иммуноферментным мето­
дом с помощью реагентов фирмы "Orgentec" (Гер­
мания).

Статистическую обработку полученных резуль­
татов проводили с помощью z-критерия Стьюдента 
и критерия х2.

Результаты и их обсуждение

Из 403 беременных женщин в 1 триместре бере­
менности обследованы 242, во II — 130 и в III — 31 
женщина. Пальпаторно диффузное увеличение 
щитовидной железы определялось у 57 
(14,1 ± 1,7%) беременных: зоб I степени имели 46 
(11,4 ± 1,6%), II степени — И (2,7 ± 0,8%) жен­
щин. Щитовидная железа повышенной плотности 
пальпировалась у 25 (6,2 ± 1,2%) женщин. При 
ультразвуковом исследовании средний объем щи­
товидной железы в I триместре беременности со­
ставил 13,1 ± 0,2 мл, во II — 14,5 ± 0,6 мл и в III — 
16,1 ± 2,0 мл. Таким образом, с увеличением срока 
беременности происходило статистически значи­
мое (р < 0,01) увеличение размеров щитовидной 
железы, не зависящее от ее исходных размеров. 
Считается, что увеличение щитовидной железы во 
время беременности может являться компенсатор­
ной реакцией на относительный дефицит йода [16, 
17]. Одним из возможных механизмов увеличения 
щитовидной железы во время беременности на фо­
не дефицита йода может быть повышение чувстви­
тельности тироцитов к тиреотропной стимуляции 
[1, 2]. Кроме того, определенную роль в этом про­
цессе могут играть плацентарные эстрогены и тка­
невые факторы роста [1].

Повышенный уровень антитиреоидных аутоан­
тител в сыворотке крови обнаружен у 65 
(16,1 ± 1,8%) беременных женщин. Уровень ауто­
антител к тиреопероксидазе, превышающий нор­
мальные значения (выше 40 МЕ/л), определялся у 
60 (14,9 ± 1,8%) беременных женщин. Содержание 
аутоантител к тиреопероксидазе в их крови варьи­
ровало от 44,1 до 557,4 МЕ/л и в среднем состав­
ляло 167,9 ± 17,4 МЕ/л. Уровень аутоантител к ти­
реоглобулину, превышающий нормальные значе­
ния (выше 60 МЕ/л), обнаружен у 31 (7,7 ± 1,3%) 
женщины: он колебался от 63,7 до 589,7 МЕ/л и в 
среднем составил 250,2 ±31,6 МЕ/л. С прогресси­
рованием беременности уровень аутоантител к ти­
реоглобулину и тиреопероксидазе статистически 
значимо (д < 0,01) снижался, что, вероятно, связа­
но с нарастающей иммуносупрессией [8, 23, 34, 35, 
37]. Распространенность повышенного содержания 
аутоантител к тиреопероксидазе в крови женщин в 
I триместре беременности (рис. 1) составляла 
19,0 ± 2,5% и значимо (р < 0,01) превышала соот­
ветствующие показатели во II и III триместрах 
(9,2 ± 2,5 и 6,0 ± 4,5% соответственно). Вместе с 
тем число женщин с повышенным уровнем ауто­
антител к тиреоглобулину с увеличением срока бе­
ременности оставалось почти без изменений. Это 
можно связать с увеличением уровня тиреоглобу­
лина в крови во время беременности [14, 15, 33].

Среди беременных женщин с повышенным 
уровнем антитиреоидных аутоантител в крови диф­
фузное увеличение щитовидной железы было вы­
явлено у 26 (40,1 ± 6,1 %): зоб I степени имели 19 
(29,2 ± 5,7%), II степени — 7 (10,8 ± 3,9%) боль­
ных. Повышенный уровень антитиреоидных ауто­
антител статистически значимо (р < 0,001) чаще 
встречался у женщин с диффузным эутиреоидным 
зобом. Среди женщин с повышенным уровнем ан-
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Рис. 1. Частота встречаемости антитиреоидных аутоантител в 
крови женщин при беременности.
По оси ординат — распространенность антитиреоидных аутоантител (в %)\ по оси 
абсцисс — срок беременности: 1 — I триместр; 2—11 триместр; 3 — III триместр. 
Здесь и на рис. 2: а — аутоантитела к тиреопероксидазс; б — аутоантитела к тирео­
глобулину.

титиреоидных аутоантител в крови значимо 
(р < 0,001) чаще встречались сопутствующие ауто­
иммунные заболевания (33,8 ± 5,1%) — сахарный 
диабет типа 1, ревматоидный артрит, бронхиальная 
астма, нейродермит, витилиго и др., что совпадает 
с данными литературы [13, 19, 24, 27, 38]. В част­
ности, сахарный диабет типа 1 наблюдался у 14 
(21,5 ± 5,1%) больных с повышенным уровнем ан­
титиреоидных аутоантител в крови, что значимо 
(р < 0,001) превышало распространенность диабета 
среди беременных без повышенного содержания 
антитиреоидных аутоантител в крови (3,8 ± 1,9%).

Функциональное состояние щитовидной желе­
зы обследованных женщин в зависимости от содер­
жания в крови антитиреоидных аутоантител пред­
ставлено в табл. 1. Контрольную группу составили 
88 женщин с эутиреозом без признаков аутоиммун­
ного поражения щитовидной железы, обследован­
ных через 2—12 мес после родов.

У всех беременных женщин определялся эути- 
реоз. Функциональная активность щитовидной 
железы во время беременности не зависела от на­
личия или отсутствия антитиреоидных аутоантител 
в крови. Статистически значимое увеличение со­
держания Т4 в крови следует связать с усилением 
продукции тироксинсвязывающего глобулина пе­
ченью под влиянием плацентарных эстрогенов [5, 
9, 16, 32]. Небольшое, но статистически значимое

Рис 2. Содержание антитиреоидных аутоантител (в МЕ/л) в 
сыворотке крови при беременности и после родов у женщин с 
послеродовым тиреоидитом.
/ — 1 триместр беременности; 2 — гипертиреоидная фаза послеродового тиреоиди­
та; 3 — гипотиреоидная фаза послеродового тиреоидита.

увеличение уровня свТ4 в крови беременных жен­
щин, по-видимому, обусловлено неспецифиче­
ским тиреостимулирующим действием хрониче­
ского гонадотропина [7, 11, 14, 16].

У 14 из 126 обследованных после родов женщин 
развился послеродовой тиреоидит. Диагноз стави­
ли на основании появления или усугубления им­
мунологических признаков аутоиммунного пора­
жения щитовидной железы, а также фазных изме­
нений ее функциональной активности. У 9 жен­
щин во время беременности была выявлена пато­
логия щитовидной железы: диффузное увеличение 
щитовидной железы I и II степени — у 8, узловой 
коллоидный зоб — у 1, аутоиммунный тиреоидит — 
у 1. Первичное обследование, проведенное в I три­
местре беременности, показало, что щитовидная 
железа мягкоэластической консистенции пальпа- 
торно определялась у 13 женщин, железа повышен­
ной плотности — у 1 больной с ранее диагности­
рованным аутоиммунным тиреоидитом; эхострук- 
тура тиреоидной ткани у 13 женщин была изоэхо- 
генна и только у 1 женщины (с ранее диагностиро­
ванным аутоиммунным тиреоидитом) визуализи­
ровалась щитовидная железа гетероэхогенной 
структуры с диффузно расположенными гипоэхо-- 
генными включениями. Средний объем щитовид­
ной железы составил 17,4 ± 2,1 мл и колебался от 
8,8 до 33,8 мл. У всех женщин уровень аутоантител 
к тиреопероксидазе в крови во время беременности 
превышал нормальные значения и в среднем со­
ставлял 132,3 ± 24,5 МЕ/л (рис.2). Уровень аутоан­

Таблица 1
Функциональное состояние щитовидной железы у женщин в I триместре беременности в зависимости от уровня антитиреоидных ау­
тоантител в крови

Содержание антитиреоидных аутоантител в крови свТ3, нмоль/л Т„ пмоль/л свТ4, нмоль/л Т4, пмоль/л ТТГ, мМЕ/л

Аутоантитела к тиреоглобулину более 60 МЕ/л (л = 31) 3,1 ± 0,6 2,6 ± 0,4 14,6 ± 0,5* 131,2 ± 7,8** 1,8 ± 0,5
Аутоантитела к тиреопероксидазе более 40 МЕ/л (п = 60) 3,2 ± 0,3 2,3 ± 0,5 14,8 ± 0,7* 136,3 ± 7,5** 2,0 ± 0,3
Антитиреоидные аутоантитела в пределах нормы (п = 88) 3,1 ± 0,2 2,5 ± 0,2 15,1 ± 0,8* 138,7 ± 6,1** 1,9 ± 0,2

Контрольная группа (небеременные женщины) (п = 88) 3,5 ± 0,1 2,3 ± 0,1 12,9 ± 0,3 101,6 ± 3,0 1,5 ± 0,1

Примечание. Звездочки — достоверность различий с показателем контрольной группы: одна — при р < 0,01, две — при 
р < 0,001.
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тител к тиреоглобулину в крови превышал допус­
тимые нормальные значения только у 7 женщин. 
Средний уровень аутоантител к тиреоглобулину в 
крови женщин составлял 111,3 ± 35,1 МЕ/л (см. 
рис. 2).

При повторном обследовании женщин во 11 и 
111 триместрах беременности содержание в крови 
аутоантител к тиреопероксидазе (58,3 ± 12,5 МЕ/л) и 
тиреоглобулину (27,3 ± 16,5 МЕ/л) значимо 
(р < 0,05) снижалось. Содержание Т4, Т3 и ТТГ в 
крови подтверждало эутиреоидное состояние жен­
щин во время беременности.

Обследование больных с послеродовым тиреои­
дитом проводили дважды: через 2—5 мес после ро­
дов (гипертиреоидная фаза послеродового тиреои­
дита) и через 6—12 мес после родов (гипотиреоид­
ная фаза послеродового тиреоидита). У всех жен­
щин пальпаторно определялась безболезненная 
щитовидная железа повышенной плотности. Раз­
меры щитовидной железы существенно не отлича­
лись от таковых при беременности. При ультразву­
ковом исследовании у всех женщин визуализиро­
валась гетероэхогенная щитовидная железа с диф­
фузными гипоэхогенными включениями. Средний 
объем щитовидной железы в гипертиреоидной фазе 
послеродового тиреоидита составил 17,7 ± 3,2 мл, в 
гипотиреоидной — 17,3 ± 2,2 мл.

После родов произошло значительное увеличе­
ние содержания антитиреоидных аутоантител в 
крови женщин с послеродовым тиреоидитом (см. 
рис. 2). Уровень аутоантител к тиреопероксидазе в 
крови как в гипертиреоидной (341,7 ± 50,3 МЕ/л), 
так и в гипотиреоидной (258,9 ± 61,6 МЕ/л) стадии 
послеродового тиреоидита значимо (р < 0,001) 
превышал этот показатель при беременности. По­
вышенное содержание аутоантител к тиреоглобу­
лину после родов определялось только у 6 женщин. 
Содержание аутоантител к тиреоглобулину у жен­
щин с послеродовым тиреоидитом в среднем соста­
вило 100,8 ± 33,3 МЕ/л в гипертиреоидной стадии 
заболевания и 67,4 ± 27,5 МЕ/л в гипотиреоидной.

Исследование функционального состояния щи­
товидной железы у женщин с послеродовым тирео­
идитом показало (табл. 2), что в гипертиреоидной 
фазе наблюдалось статистически значимое 
(р < 0,05) повышение содержания Т4 и свТ4 в крови 
и адекватное снижение уровня ТТГ по сравнению с 
показателями в контрольной группе.

Гипертиреоидная фаза была наиболее выражена 
у 4 больных с послеродовым тиреоидитом, уровень 
ТТГ в крови которых не превышал 0,2 мМЕ/л. Со­
держание Т4 в их крови через 2—5 мес после родов 

составило 136,8 ± 14,4 нмоль/л, а свТ4 — 25,0 ± 2,4 
пмоль/л, что значимо (/> < 0,05) превышало соот­
ветствующие показатели в крови здоровых женщин 
(101,6 ± 2,5 нмоль/л и 12,8 ± 0,9 пмоль/л соответ­
ственно). Гипотиреоидная фаза сопровождалась 
статистически значимым (р < 0,001) снижением 
содержания тиреоидных гормонов и значимым 
(/><0,01) повышением уровня ТТГ в крови по 
сравнению с соответствующими показателями в 
контрольной группе.

Проведенное нами исследование показало, что 
гипертиреоидная и гипотиреоидная фазы послеро­
дового тиреоидита не имеют выраженных клини­
ческих проявлений, причем гипертиреоидная фаза 
заболевания у большей части больных отсутствует. 
Субклиническое течение гипертиреоидной фазы 
заболевания не нарушало лактации и не требовало 
терапии. Отсутствие жалоб у больных с послеродо­
вым тиреоидитом объясняет крайне редкое выяв­
ление этого заболевания. Наиболее информатив­
ными диагностическими признаками послеродово­
го тиреоидита, по данным проведенного исследо­
вания, являются гетерогенность эхоструктуры щи­
товидной железы, повышенное содержание анти­
тиреоидных аутоантител в сыворотке крови и фаз­
ные изменения функционального состояния шито­
видной железы, при выявлении которых имеет зна­
чение определение в сыворотке крови содержания 
свТ4, Т4 и ТТГ. Для диагностики гипотиреоидной 
фазы заболевания через 6 мес после родов необхо­
димо определить размеры и эхоструктуру щитовид­
ной железы, содержание в крови ТТГ, свТ3, Т3 и Т4. 
При выявлении субклинических форм гипотиреоза 
наибольшую ценность имеет определение уровня 
ТТГ в крови.

Частота развития послеродового тиреоидита у 
женщин, у которых содержание антитиреоидных 
аутоантител в крови при беременности превышает 
нормативные значения, составляет 36,8 ± 7,9%. 
Принимая во внимание тот факт, что распростра­
ненность повышенного уровня антитиреоидных 
аутоантител в крови при беременности существен­
но ниже (16,1 ± 1,8%), расчетная популяционная 
частота послеродового тиреоидита составляет
5,9 ± 1,2%.

Для изучения факторов, предрасполагающих к 
развитию послеродового тиреоидита, все обследо­
ванные в динамике беременности и в течение года 
после родов женщины условно были разделены на 
2 группы: основная группа — 14 женщин, у кото­
рых после родов развился послеродовой тиреоидит,

Функциональное состояние щитовидной железы у женщин с послеродовым тиреоидитом в зависимости от фазы заболевания
Таблица 2

Фаза заболевания СвТ3, пмоль/л Т„ нмоль/л СвТ4, пмоль/л Т4, нмоль/л ТТГ, мМЕ/л

Гипертиреоидная (п = 14) 
Гипотиреоидная (и = 14)

4,1 ± 0,4
2,8 ± 0,1***

2,9 ± 0,3
1,2 ± 0,1***

18,9 ± 2,6*
7,6 ± 0.5***

130,4 ± 12,6*
54,2 ± 7,3***

0,9 ± 0,2**
14.2 ± 5,3**

Контрольная группа (л = 88) 3,5 ± 0,1 2,3 ± 0,1 12.9 ± 0,3 101,6 ± 3,0 1,5 + 0,1

Примечание Звездочки — достоверность различий с показателем контрольной группы: одна — при р< 0,05, две — при 
р < 0,01; три — при р < 0,001
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и контрольная группа — 112 женщин без послеро­
дового тиреоидита.

Анализ акушерско-гинекологического анамне­
за, течения беременности и родов у женщин обеих 
групп не показал значимых различий. При анализе 
соматического анамнеза женщин обеих групп вы­
явлены различия по критерию х2 (Р < 0,05; 
X2 = 6,276) в распространенности сопутствующей 
аутоиммунной патологии (ревматоидный артрит, 
сахарный диабет типа 1, бронхиальная астма, ней­
родермит). В частности, у женщин с послеродовым 
тиреоидитом распространенность сахарного диабе­
та типа 1 значимо (р < 0,05; х2 = 4,543) превышала 
таковую у женщин контрольной группы.

При сравнении данных пальпаторного и ультра­
звукового исследований щитовидной железы при 
беременности у женщин обеих групп выявлены 
значимые (р < 0,05; х2 = 4,823) различия по крите­
рию х2 в частоте развития послеродового тиреои­
дита у женщин с диффузным увеличением щито­
видной железы. Уплотнение щитовидной железы 
при пальпации и гетероэхогенность ее эхострукту- 
ры у женщин во время беременности не являлись 
статистически значимыми признаками, предраспо­
лагающими к развитию послеродового тиреоидита.

При беременности повышенное содержание ау­
тоантител к тиреоглобулину в сыворотке крови бы­
ло выявлено у 7 женщин основной группы и у 7 
женщин контрольной группы. Наличие повышен­
ного уровня аутоантител к тиреоглобулину в крови 
при беременности является значимым (р < 0,001; 
X2 = 19,891) фактором риска развития послеродо­
вого тиреоидита. У всех женщин основной группы 
и у 22 женщин контрольной группы при беремен­
ности содержание аутоантител к тиреопероксидазе 
в сыворотке крови превышало нормативные значе­
ния, что явилось значимым (р < 0,001; х2 ~ 35,536) 
признаком, предрасполагающим к развитию по­
слеродового тиреоидита. Кроме того, у всех жен­
щин контрольной группы с повышенным содержа­
нием в крови при беременности аутоантител к ти­
реопероксидазе (п = 22) после родов при ультра­
звуковом исследовании визуализировалась тирео­
идная ткань гетероэхогенной структуры с диффуз­
но расположенными гипоэхогенными включения­
ми, без изменения функциональной активности 
щитовидной железы. Изменение эхоструктуры щи­
товидной железы после родов у всех женщин с по­
вышенным содержанием аутоантител к тиреопе­
роксидазе в крови при беременности независимо 
от того, развился у них послеродовой тиреоидит 
или нет, свидетельствует об участии аутоантител к 
тиреопероксидазе в деструкции ткани щитовидной 
железы, что согласуется с данными других авторов 
[24, 26, 31].

У 7 из 27 женщин, принимавших "субкомпенси- 
рующие" дозы левотироксина (25—75 мкг/сут) во 
время беременности и после родов, развился по­
слеродовой тиреоидит (р < 0,05; х2 = 5,847). Было 
бы ошибочным считать, что прием тироксина спо­
собствует развитию послеродового тиреоидита. Ти­
роксин во время беременности назначали больным 
с увеличенной щитовидной железой, причем у 12 
из них в крови определялось повышенное содержа­

ние аутоантител к тиреоглобулину и (или) тирео­
пероксидазе. Вместе с тем полученные результаты 
позволяют утверждать, что прием тироксина во 
время беременности и после родов не предупреж­
дает возникновения послеродового тиреоидита.

Проведенное нами проспективное исследова­
ние показало, что факторами риска развития по­
слеродового тиреоидита являются наличие у жен­
щин при беременности повышенного уровня анти­
тиреоидных аутоантител в крови, диффузного уве­
личения щитовидной железы и сопутствующей 
системной или органной аутоиммунной патологии. 
В целом полученные данные позволяют рассматри­
вать послеродовой тиреоидит как обострение хро­
нического аутоиммунного поражения щитовидной 
железы в послеродовом периоде, характеризую­
щееся резким усилением деструктивных процессов 
в тиреоидной ткани и связанной с этим фазностыо 
течения.

Результаты проведенного исследования показа­
ли целесообразность включения в перечень мето­
дов обязательного обследования беременных жен­
щин определения уровня аутоантител к тиреопе­
роксидазе в сыворотке крови в 1 триместре бере­
менности, так как более чем у 1 /3 женщин с повы­
шенным содержанием аутоантител к тиреоперок­
сидазе в крови в последующем развивается после­
родовой тиреоидит.

Выводы

1. Послеродовой тиреоидит поражает щитовид­
ную железу у 5,9 ± 1,2% женщин независимо от 
особенностей течения предшествующей беремен­
ности и родов.

2. Факторами риска развития послеродового ти­
реоидита являются сопутствующая системная или 
органная аутоиммунная патология, диффузный эу­
тиреоидный зоб и повышенное содержание ауто­
антител к тиреоглобулину и тиреопероксидазе в 
крови во время беременности.

3. Применение "субкомпенсирующих" доз ти­
роксина во время беременности не предупреждает 
развития послеродового тиреоидита
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Целью работы явилось изучение особенностей диагностики и 
лечения пациентов с центральным гипотиреозом при врожден­
ном гипопитуитаризме (гипофизарной карликовости). Обсле­
довано 185 человек с врожденным гипопитуитаризмом в воз­
расте 6— 76 лет. Результаты работы показали, что у больных 
с центральным гипотиреозом при врожденном гипопитуита­
ризме уровень нестимулированного ТТГ сохраняется в преде­
лах нормальных колебаний, характерных для здоровых людей, 
регистрируется постепенное возрастное снижение базальной 
секреции ТТГ. При центральном гипотиреозе сохраняется ме­
ханизм регуляции секреции ТТГ по принципу отрицательной 
обратной связи — на фоне заместительной тиреоидной тера­
пии уровни ТТГ снижаются. Потребность в тиреоидных пре­
паратах у этих больных уменьшается с возрастом. Вследст­
вие того что абсолютное большинство пациентов имеют нор­
мальные или повышенные цифры базального ТТГ, при врож­
денном гипопитуитаризме ТТГ не является основным диагно­
стическим маркером наличия вторичного гипотиреоза. Опре­
деляющими критериями диагностики и компенсации при цен­
тральном гипотиреозе у этих пациентов являются низкие 
уровни свТ4.

The study was undertaken to examine the specific features of di­
agnosis and treatment in patients with central hypothyroidism 
concurrent with hypopituitarism (hypophysial dwarfism). A hun­
dred and eighty five patients aged 6- 76 years who had congenital 
hypopituitarism were examined. The examination has shown that 
in patients with central hypothyroidism in the presence of con­
genital hypopituitarism, the levels of non-stimulated TSHremain 
within the normal fluctuations that are characteristic of healthy 
individuals and that there is a gradual age-related decrease in 
basal TSH secretion. In central hypothyroidism, the mechanism 
of TSH secretion regulation is maintained by negative feedback 
— during replacement thyroid hormonal therapy the levels of 
TSH decrease. The needs of these patients for thyroid prepara­
tions decrease with increasing age. Due to the fact that the ab­
solute majority ofpatients have normal or elevated levels of basal 
TSH, in congenital hypopituitarism TSH is not a main diagnostic 
marker of secondary hypothyroidism. Low levels of bound thy­
rotropic hormone in these patients are determining criteria for di­
agnosis and compensation in central hypothyroidism.

Вторичный гипотиреоз — синдром, вызванный 
длительным и стойким недостатком гормонов щи­
товидной железы в организме вследствие наруше­
ния образования или секреции тиреотропного гор­
мона (ТТГ) [1].

ТТГ синтезируется базофильными клетками пе­
редней доли гипофиза. Тиреотрофы составляют 3— 
5% клеток этой доли. Молекула ТТГ состоит из 2 
субъединиц: а-субъединицы, идентичной по ами­
нокислотному составу а-субъединице ЛГ, ФСГ, 
ХГ, и р-субъединицы, определяющей иммунобио­
логическую и биологическую специфичность каж­

дого из них. Считается, что а-субъединица ответ­
ственна за функцию "узнавания" рецептора и по­
следующего образования гормонорецепторного 
комплекса, после чего р-цепь активирует соответ­
ствующие ферментные системы и вызывает специ­
фическую биологическую реакцию. Гены, коди­
рующие а- и р-субъединицы, локализуются на раз­
личных хромосомах. У человека ген а-субъедини­
цы располагается на хромосоме 6, а р-субъединицы 
— на хромосоме 1 [1]. Регуляция экспрессии ука­
занных генов по принципу обратной связи осуще­
ствляется тиреоидными гормонами [13]. Мутации 
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