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Мета — вивчити функцію щитоподібної залози (ЩЗ) у вагітних з антитілами до тиреоїдної пероксидази (АТ-ТПО) протягом вагітності.
Матеріали та методи. До дослідження залучено 158 жінок: І група — 69 вагітних із рівнем АТ-ТПО<350 МО/мл, ІІ група — 59 вагітних 
із рівнем АТ-ТПО>350 МО/мл, контрольна група — 30 умовно здорових жінок без підвищеного рівня АТ-ТПО і з фізіологічним перебі-
гом вагітності. Для визначення об’єму ЩЗ використано формулу J. Brunn під час ультразвукового дослідження. Статистичну обробку 
результатів досліджень проведено з використанням стандартних програм «Microsoft Excel 5.0» та «Statistica 6.0».
Результати. Встановлено, що рівень тиреотропного гормону (ТТГ) у І триместрі мав фізіологічне низьке значення — 1,2 (0,9; 1,4) 
мМО/л; а в динаміці вагітності підвищився до 1,6 (1,3; 1,8) мМО/л; р<0,001. Медіанний показник вільного тироксину (FТ4) у 7–8 тижнів 
становив 18,2 (16,2; 20,7) пмоль/л; до ІІ триместру він підвищився на 12,00% від вихідного і становив 20,1 (16,2; 22,8) пмоль/л; р<0,001; 
а до кінця вагітності — 19,6 (17,6; 20,1) пмоль/л; р=0,17. Медіанний показник вільного трийодтироніну (FТ3) у ІІ триместрі був вищим 
на 13,6%, ніж на ранніх термінах гестації; р=0,01. У 27,5% пацієнток І групи та у 30,5% вагітних ІІ групи до III триместру виявлялися 
лабораторні ознаки субклінічного гіпотиреозу (ТТГ>3,5 мМО/л); р<0,05. Зниження продукції FТ3 і FТ4 відображало виснаження ком-
пенсаторних можливостей ЩЗ у вагітних-носійок із рівнем АТ-ТПО>350 МО/мл. До завершення вагітності в 17,4% пацієнток І групи та  
у 20,3% вагітних ІІ групи встановлено діагноз маніфестного гіпотиреозу.
Висновки. У вагітних із нормальним рівнем АТ-ТПО на ранніх термінах вагітності визначалося фізіологічне зниження ТТГ з наступною 
нормалізацією у II та III триместрах; показники FТ4 і FТ3 підвищувалися зі зростанням терміну вагітності; об’єм ЩЗ фізіологічно збіль-
шився на 15,2% від показників ранніх термінів. А це потребує регулярного моніторингу тиреоїдного статусу в динаміці вагітності та 
проведення своєчасної корекції. 
Дослідження виконано відповідно до принципів Гельсінської декларації. Протокол дослідження ухвалено Локальним етичним коміте-
том зазначеної в роботі установи. На проведення дослідження отримано інформовану згоду жінок.
Автор заявляє про відсутність конфлікту інтересів.
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Purpose — to study the function of the thyroid gland (TG) in pregnant women with antibodies to thyroid peroxidase (AB-TPO) during pregnancy.
Materials and methods. The clinical group included 158 patients. The Group I — 69 pregnant women with a level of AB-TPO<350 IU/ml, the 
Group II — 59 pregnant women with a level of AB-TPO>350 IU/ml, the Control group — 30 conditionally healthy women without an elevated 
level of AB-TPO and with a physiological course of pregnancy. To determine the volume of TG the J. Brunn formula was used during ultrasound 
examination. Statistical processing of research results was carried out using standard Microsoft Excel 5.0 and Statistica 6.0 programs.
Results. It was established that the level of thyroid-stimulating hormone (TSH) in the I trimester has a physiologically low value —  
1.2 (0.9; 1.4) mIU/l; during pregnancy its level increased to 1.6 (1.3; 1.8) mIU/l; p<0.001. The median indicator of free thyroxine (FT4)  
at 7–8 weeks was at the level of 18.2 (16.2; 20.7) pmol/l; by the II trimester, it increased by 12.00% from the baseline, was 20.1 (16.2; 22.8) 
pmol/l; p<0.001; by the end of pregnancy — 19.6 (17.6; 20.1) pmol/l; p=0.17. The median indicator of free triiodothyronine (FT3) in the II tri-
mester was higher by 13.6% than in the early stages of pregnancy, p=0.01. It was established that 27.5% of patients of the Group I and 30.5%  
of pregnant women of the Group II had laboratory signs of subclinical hypothyroidism (TSH>3.5 mIU/l) before the III trimester; p<0.05.  
A decrease in the production of FT3 and FT4 reflects the exhaustion of the compensatory capabilities of TG in pregnant women carriers of AB-
TPO at a concentration above 350 IU/ml. Before the end of pregnancy, 17.4% of patients of the Group I and 20.3% of pregnant women of the  
Group II were diagnosed with manifest hypothyroidism. 
Conclusions. In pregnant women with a normal level of AB-TPO in the early stages of pregnancy, a physiological decrease in the level of TSH 
with subsequent normalization in the II and III trimesters is determined; FT4 and FT3 levels increase with increasing gestational age; the volume 
of TG physiologically increased by 15.2% from the indicators of the early periods, which requires regular monitoring of the thyroid status in the 
dynamics of pregnancy and timely correction.
Тhe research was conducted according to principles of Declaration of Helsinki. Protocol of research was proved by local ethical committee, 
mentioned in institution’s work. A informed sonsennt was collected in order to carry out the research.
No conflict of interests was declared by the authors.
Keywords: pregnancy, thyroid function, antibodies to thyroid peroxidase, thyroid-stimulating hormone, thyroxine, triiodothyronine, ioduria.

Серед жінок молодого репродуктивного 
віку найчастішою ендокринною пато-

логією є дисфункціональні порушення щи-
топодібної залози (ЩЗ) [1–4,7,12,15,17,20–
22,24,26–28]. Останнім часом на тлі погіршення 
екологічної ситуації зростає частота автоімун-
них тиреопатій саме в період вагітності [9–
11,23]. За даними епідеміологічних досліджень  
Європи, серед дисфункцій ЩЗ найпоширені-
шим є носійство антитиреоїдних антитіл, яке 

в жіночій популяції досягає 26%, що в 2,8 разу 
більше, ніж у чоловіків [5]. Причому найчастіше  
виявляються антитіла до тиреоїдної пероксидази 
(АТ-ТПО), які маніфестують і прогресують саме 
під час вагітності у зв’язку з посиленням фізіо-
логічної тиреоїдної стимуляції [5,11,23]. Факто-
рами стимуляції є гіперпродукція хоріонічного 
гонадотропіну, естрогенів і тироксинзв’язуючо-
го глобуліну, підвищення ниркового кліренсу 
йоду та зміна метаболізму тиреоїдних гормонів 
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вагітних у зв’язку з активним функціонуван-
ням фетоплацентарного комплексу [8,9,13,18]. 
Те, що в І триместрі вагітності ЩЗ піддаєть-
ся найбільшому стимулювальному впливу,  
має принципове значення: у цей період роз- 
виток ЩЗ плода повністю залежить від тире-
оїдного статусу матері, та встановлено, що про-
дукція тироксину (Т4) під час вагітності повин-
на зрости на 30–50% [8]. Автоімунний процес  
у ЩЗ під час вагітності та перед нею призводить 
до хронічної стимуляції ЩЗ і зниження рівня 
Т4 замість очікуваного приросту [9,13]. Сьогод-
ні не існує єдиної думки про вплив АТ-ТПО на 
генез гестаційних і перинатальних ускладнень 
вагітності. Під носійством АТ-ТПО розуміють 
виявлення останніх на тлі нормальних структу-
ри та функціонування ЩЗ. За деякими даними, 
носійство АТ-ТПО без порушення функції ЩЗ 
не потребує лікування [5,8–11,13,18,23]. Але за 
даними ряду наукових досліджень, ризик спон-
танного переривання вагітності в І триместрі  
в жінок-носійок АТ-ТПО в 2–4 рази вищий за 
такий у жінок без підвищеного рівня цих ан-
титіл [13]. Надалі в жінок, які мають в анамнезі 
звичне невиношування, ризик підвищується 
[8]. Разом із цим практично немає даних про 
ланки патогенезу невиношування в таких па-
цієнток. Сьогодні існують рекомендації щодо 
ведення вагітних із субклінічним і маніфестним 
гіпотиреозом унаслідок автоімунного тиреоїди-
ту — це замісна терапія препаратами левоти-
роксину [13,18]. Але загальноприйняті критерії 
гіпотиреозу не враховують феномена віднос-
ної гіпотироксинемії, який спостерігається під  
час вагітності та передбачає наявність «низько-
нормального» рівня вільного тироксину (FТ4) 
на тлі відносно високого рівня тиреотропного 
гормону (ТТГ) [8,13,14,18,25,29]. Не існує точ-
них даних про ведення вагітних з АТ-ТПО на 
тлі збереженої функції ЩЗ. Практично немає 
даних про особливості функціонування гіпо-
фізарно-тиреоїдної осі в динаміці вагітності  
в пацієнток із різними рівнями підвищен-
ня АТ-ТПО та про необхідність зміни такти-
ки лікування залежно від рівня цих антитіл.  
Практично немає наукових досліджень цитокі-
нового статусу під час вагітності на тлі носійства  
АТ-ТПО. Особливості перебігу вагітності та 
стану внутрішньоутробного плода у вагіт-
них-носійок АТ-ТПО обмежені поодиноки-
ми публікаціями. Немає чіткого уявлення про 
взаємозв’язок рівня АТ-ТПО з гестаційними 
та перинатальними ускладненнями. Також є 

дуже мала кількість науково обґрунтованих 
даних щодо трансплацентарного перенесення 
АТ-ТПО. Сьогодні не існує єдиних стандартів 
діагностики та лікування хвороби ЩЗ, у зв’язку 
з цим акушери-гінекологи на практиці недооці-
нюють значення впливу тиреоїдної дисфунк-
ції на перебіг вагітності. Відсутні алгоритми 
діагностики та лікування вагітних із підвище-
ним рівнем АТ-ТПО в стані еутиреозу. Тому 
актуальними дослідженнями, на нашу думку, 
є вивчення показників тиреоїдного статусу за-
лежно від рівня АТ-ТПО, з науковим обґрун-
туванням та розробленням комплексу діагно-
стичних і лікувально-профілактичних заходів, 
спрямованих на зниження гестаційних і пери-
натальних ускладнень у цій групі пацієнток. 

Мета дослідження — вивчити функцію ЩЗ 
у вагітних з АТ-ТПО протягом вагітності.

Матеріали та методи дослідження
Згідно з розробленими критеріями обстеже-

но 158 жінок: І групу становили 69 жінок із рів-
нем АТ-ТПО<350 МО/мл; ІІ групу — 59 вагіт-
них із рівнем АТ-ТПО>350 МО/мл, контроль-
ну групу (КГ) — 30 умовно здорових жінок без 
підвищеного рівня АТ-ТПО і з фізіологічним 
перебігом вагітності.

Ультразвукове дослідження (УЗД) ЩЗ ви-
конано на апараті «Philips Envisor C» (Німеч-
чина). Для визначення об’єму ЩЗ використано 
формулу J. Brunn [6,16]. За даними Всесвітньої 
організації охорони здоров’я, об’єм ЩЗ у вагіт-
них жінок не повинен перевищувати 18 см³. До-
слідження гормонів ЩЗ і рівня АТ-ТПО прове-
дено радіоімунологічним методом. Референтні 
значення досліджуваних гормонів, згідно з ре-
комендаціями фірми-виробника, становили: 
ТТГ=0,4–4,0 мМО/л, FT4=11,5–23,0 пмоль/л, 
FT3=2,5–5,8 пмоль/л, АТ-ТПО<30МО/мл.  
Дослідження проведено в 7–8 тижнів (І три-
местр), 22 тижні (ІІ триместр) і 30 тижнів гестації  
(ІІІ триместр). Діагноз йододефіциту встанов-
лено в разі кількісного рівня йоду в сечі вагіт-
них жінок <100 мкг/л.

Статистичну обробку результатів досліджень 
проведено з використанням стандартних про-
грам «Microsoft Excel 5.0» та «Statistica 6.0» [19].

Дослідження виконано відповідно до прин-
ципів Гельсінської декларації. Протокол до-
слідження ухвалено Локальним етичним комі-
тетом зазначеної в роботі установи. На про-
ведення дослідження отримано інформовану 
згоду жінок.
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Результати дослідження та їх обговорення
Дані дослідження функціонального стану 

ЩЗ протягом вагітності в обстежених жінок 
наведено в таблицях 1, 2 і 3 залежно від три-
местрів вагітності. 

Встановлено, що рівень ТТГ в І триместрі 
мав фізіологічне низьке значення — 1,2 (0,9; 
1,4) мМО/л, що пов’язано з впливом підвище-
ного рівня хоріонічного глобуліну на гіпофіз.  
У динаміці вагітності рівень ТТГ підвищився 
до 1,6 (1,3; 1,8) мМО/л, що було статистично 
значуще вищим, ніж у ранні терміни гестації; 
р<0,001. Медіанний показник FТ4 у 7–8 тиж-
нів перебував на рівні 18,2 (16,2; 20,7) пмоль/л. 
До ІІ триместру рівень FТ4 підвищився на 
12,00% від вихідного і становив 20,1 (16,2; 22,8) 
пмоль/л, р<0,001, залишаючись на одному рівні 
до кінця вагітності — 19,6 (17,6; 20,1) пмоль/л, 
р=0,17. Медіанний показник FТ3 у ІІ триместрі 
був вищим на 13,6%, ніж на ранніх термінах ге-
стації; р=0,01; і не відрізнявся (р=0,10) від по-

казника в ІІІ триместрі. Одночасне підвищен-
ня рівнів FТ4 і FТ3 на ранніх термінах гестації 
є проявом фізіологічної реакції ЩЗ на вплив 
характерних для ранніх строків вагітності  
стимулюючих факторів: гіперестрогенія та 
підвищення тироксинзв’язуючого глобуліну, 
активна продукція хоріонічного глобуліну, 
формування плаценти. Цей процес відображає 
адекватні адаптаційно-компенсаторні реакції 
ЩЗ жінки на вагітність за відсутності автоімун-
ного процесу.

Показник АТ-ТПО прогресивно знижувався 
до пізніх термінів гестації і в 31–32 тижні був 
статистично достовірно нижчим, ніж у І три- 
местрі, і становив 16,6 (12,6; 21,7) МО/мл 
і 19,8 (15,7; 23,7) МО/мл, відповідно, що 
свідчить про адекватну імуносупресію 
під час вагітності. Концентрація йоду  
в сечі в умовно здорових вагітних без підви-
щеного рівня АТ-ТПО впродовж гестаційно-
го періоду знижувалася, не виходячи за межі 

Таблиця 1
Функція щитоподібної залози в І триместрі вагітності в обстежених вагітних, Mе (25‰; 75‰)

Таблиця 2
Функція щитоподібної залози в ІІ триместрі вагітності в обстежених вагітних, Mе (25‰; 75‰)

Примітки: р¹ — порівняння І групи та КГ; р² — порівняння ІІ групи та КГ; р³ — порівняння І та ІІ груп.

Примітки: р¹ — порівняння І групи та КГ; р² — порівняння ІІ групи та КГ; р³ — порівняння І та ІІ груп.

Показник І група
n=69

ІІ група
n=59

КГ
n=30 р¹; р²; р³

АТ-ТПО (МО/мл) 287,5
(220,8; 342,3)

810,6
(515,2; 896,7)

19,8
(15,7; 23,7)

<0,001, <0,001, 
<0,001

ТТГ (мМО/л) 1,4
(0,9; 1,7)

2,3
(2,0; 3,0)

1,1
(0,9; 1,4)

0,004,
<0,001,

0,07

FТ3 (пмоль/л) 3,5
(3,0; 3,6)

5,0
(4,5; 5,7)

2,4
(1,9; 2,9)

0,001,
0,002,

0,01

FТ4 (пмоль/л) 15,0
(13,9; 15,9)

13,2
(11,9; 14,1)

18,2
(16,2; 20,7)

<0,001,
<0,001,

0,03

Йодурія (мкг/л) 222,6
(183,4; 251,5)

229,3
(181,7; 258,7)

233,6
(194,5; 263,4)

0,34,
0,50,
0,03

Об’єм ЩЗ (см³) 10,1
(8,4; 10,9)

12,0
(11,6; 12,6)

8,7
(7,8; 9,7)

<0,001, <0,001,
0,2

Показник І група
n=69

ІІ група
n=59

КГ
n=30 р¹; р²; р³

АТ-ТПО (МО/мл) 171,7
(121,5; 229,2)

468,2
(326,5; 729,5)

20,3
(15,9; 26,5)

0,004, <0,001, 
<0,001

ТТГ (мМО/л) 2,4
(1,7; 3,1)

2,4
(1,9; 3,0)

1,6
(1,3; 1,8)

0,70, <0,001, 
<0,001

FТ3 (пмоль/л) 3,8
(3,0; 4,2)

5,0
(4,4; 5,6)

3,1
(2,6; 3,6)

0,008, 
0,01, <0,001

FТ4 (пмоль/л) 13,9
(13,3; 14,9)

12,9
(12,4; 14,0)

20,1 
(16,2; 22,8)

<0,001, <0,001, 
<0,001

Йодурія (мкг/л) 193,7
(179,2; 207,4)

169,5
(151,3; 221,0)

168,4
(151,3; 179,6)

0,43, 
0,44,
 0,37

Об’єм ЩЗ (см³) 12,1
(11,1; 13,5)

14,0
(13,7; 15,0)

8,9
(8,4; 9,9)

<0,001, 
<0,001, 0,0077
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нормативних значень. Виявлено, що на ранніх  
термінах вагітності рівень йодурії стано-
вив 233,6 (194,5; 263,4) мкг/л, що було стати-
стично значуще вищим, ніж у ІІІ триместрі —  
169,3 (148,2; 199,8) мкг/л; р=0,001. Отримані 
результати відображають підвищення необхід-
ності споживання йоду зі зростанням гестацій-
ного терміну.

За результатами УЗД ЩЗ, на ранніх  
термінах вагітності об’єм залози становив  
8,7 (7,8; 9,7) см³, що статистично значуще мен-
ше, ніж у ІІІ триместрі — 10,0 (9,0; 11,1) см³, 
р<0,001, і є наслідком підвищення васкуля-
ризації ЩЗ. Виявлено рівномірне збільшення 
об’єму ЩЗ під час усієї вагітності, відмінність  
показників І та ІІІ триместрів становила 15,2%, 
що відображає фізіологічне збільшення об’єму 
ЩЗ у гестаційному періоді.

Отже, виявлено, що функціонування ЩЗ  
в умовно здорових вагітних (І група) без  
підвищеного рівня АТ-ТПО має певні особли-
вості: 

— рівень ТТГ в I триместрі був статистично 
значуще нижчим, ніж у середині та наприкін-
ці вагітності, що пов’язано з характерними для 
ранніх термінів вагітності стимулювальними 
факторами; 

— медіанні показники FТ4 і FТ3 в ранні тер-
міни вагітності були на 12–13,6% нижчими, ніж 
у II триместрі, підвищилися до середини вагіт-
ності та залишалися на одному рівні до кінця ге-
стаційного терміну;

— медіанний показник йодурії до III три-
местру знизився на 19,0%, але був у межах нор-
мальних значень;

— фізіологічне збільшення об’єму ЩЗ до  
III триместру становило 15,2% від показників 
ранніх строків.

У вагітних І групи вихідний медіанний  
показник рівня АТ-ТПО становив 287,5  
(220,8; 342,3) МО/мл, у ІІ групі — 810,6 (515,2; 
896,7) МО/мл; р<0,001. Протягом вагітності  
у жінок І групи рівень АТ-ТПО знизився  
на 40,4% (171,7 (121,5; 229,2) МО/мл) у II три-
местрі та на 73,6% (75,7 (54,2; 107,0) МО/мл) 
у III триместрі від вихідного показника.  
У вагітних ІІ групи цей показник у середині 
вагітності був 468,2 (326,5; 729,5) МО/мл,  
що менше на 42,2% від вихідного рівня і до III 
триместру становив 267,8 (162,2; 458,5) МО/мл, 
що менше на 67,0% від вихідного рівня. Усі ва-
гітні-носійки АТ-ТПО перебували в еутиреоїд-
ному стані. Проте вихідні показники тиреоїдно-
го статусу в групах мали статистично значущі 
відмінності. Виявлено, що вихідний медіанний 
рівень ТТГ у пацієнток І групи був практично  
в 1,3 разу, а у вагітних ІІ групи — у 2,1 разу ви-
щим за рівень ТТГ у КГ; р<0,05. Протягом вагіт-
ності у вагітних І та ІІ груп до III триместру від-
мічалося підвищення ТТГ у 2–2,5 разу від по-
казників I триместру. 

Встановлено, що у 27,5% пацієнток І групи 
та у 30,5% вагітних ІІ групи до III триместру 
виявлялися лабораторні ознаки субклінічного 
гіпотиреозу (ТТГ>3,5 мМО/л), чого не відмі-
чалося у здорових вагітних (р<0,05). Медіан-
ні рівні FТ4 і FТ3 у жінок І та ІІ груп мали 
різні результати. У 7–8 тижнів у жінок-носійок  
АТ-ТПО вихідний медіанний показник FТ4 був 
статистично нижчим, ніж у вагітних із нормаль-
ним рівнем АТ-ТПО; р<0,05. Вихідний медіан-
ний рівень FТ3 у вагітних ІІ групи був вищим,  
ніж у пацієнток І групи та КГ; р<0,05.  
У подальшому у вагітних І групи до III три-
местру рівень FТ3 підвищився в 1,5 раза, 
а показник FТ4 зменшився в 1,6 раза.  

Таблиця 3
Функція щитоподібної залози в ІІІ триместрі вагітності в обстежених вагітних Mе (25‰; 75‰)

Примітки: р¹ — порівняння І групи та КГ; р² — порівняння ІІ групи та КГ; р³ — порівняння І та ІІ груп.

Показник І група
n=69

ІІ група
n=59

КГ
n=30 р¹; р²; р³

АТ-ТПО (МО/мл) 75,7
(54,2; 107,0)

267,8
(162,2; 458,5)

16,6
(12,6; 21,7)

0,04, <0,001, 
<0,001

ТТГ (мМО/л) 3,3
(3,1; 4,0)

3,4
(3,3; 4,5)

1,4
(1,2; 1,7)

0,46, <0,001, 
<0,001

FТ3 (пмоль/л) 4,8
(3,6; 5,4)

2,5
(1,9; 3,7)

3,6
(3,0; 4,1)

<0,001, <0,001, 
<0,001

FТ4 (пмоль/л) 13,4
(12,9; 14,9)

11,9
(11,7; 13,0)

19,6 
(17,6; 20,1)

0,21, <0,001, 
<0,001

Йодурія (мкг/л) 181,5
(175,4; 192,9)

173,2
(169,4; 228,6)

169,3 
(148,2; 199,8)

0,82, 
0,76,
0,6

Об’єм ЩЗ (см³) 12,9
(12,5; 14,2)

16,6
(15,8; 18,0)

10,0
(9,0; 11,1)

<0,001, 
<0,001, <0,001
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У вагітних ІІ групи показник FТ3 до середи-
ни вагітності був на рівні вихідного і до кінця  
вагітності знизився вдвічі. Рівень FТ4 у ди-
наміці вагітності знижувався і до кінця вагіт-
ності був на рівні менше на 7,0% від вихідного.  
Одночасне зниження продукції FТ3 і FТ4 відо-
бражало виразне виснаження компенсаторних 
можливостей ЩЗ у вагітних-носійок АТ-ТПО 
в концентрації >350 МО/мл. У ІІ триместрі в 
жодної вагітної І та ІІ груп не відмічалося ла-
бораторних ознак маніфестного гіпотиреозу 
(FТ4<11,5 пмоль/л). До завершення вагітності 
у 17,4% пацієнток І групи та у 20,3% вагітних  
ІІ групи встановлено цей діагноз. Усі вагітні 
після встановлення гіпотиреозу були консуль-
товані ендокринологом, і їм призначена замісна 
терапія препаратом левотироксину.

Статистично значущих відмінностей  
у рівні йодурії в І та ІІ групах та в КГ не від-
мічено. За результатами проведених до-
сліджень виявлено, що концентрація йоду  
в сечі протягом гестаційного періоду зни-
жувалася, не виходячи за межі нормативних 
значень. Але встановлено, що в III триместрі 
вагітності рівень йодурії в пацієнток І гру-
пи становив 181,5 (175,4; 192,9) мкг/л і був  
статистично значуще нижчим, ніж на ранніх 
термінах вагітності — 222,6 (183,4; 251,5) мкг/л; 
р=0,001. Аналогічна ситуація спостерігалася 
у ІІ групі. Отримані результати свідчать про 

підвищену потребу організму вагітної жінки  
в цьому мікроелементі.

Усі вихідні показники об’єму та структу-
ри ЩЗ були в межах норми. Однак відзначе-
но, що медіанне значення об’єму ЩЗ в пацієн-
ток-носійок АТ-ТПО було більшим, ніж у здо-
рових жінок; р<0,05. Отже, з малих термінів 
носійство АТ-ТПО і додаткова гіпофізарна сти-
муляція ЩЗ викликали збільшення об’єму ЩЗ. 
До III триместру фіксувалося нефізіологічне 
збільшення об’єму ЩЗ на 37,5% у пацієнток  
І групи і на 38,0% в ІІ групі.

Висновки
У результаті проведеного дослідження вста-

новлено, що у вагітних із нормальним рівнем  
АТ-ТПО на ранніх термінах вагітності визнача-
лося фізіологічне зниження рівня ТТГ з наступ-
ною нормалізацією в II та III триместрах. Показ-
ники FТ4 і FТ3 підвищувалися зі зростанням 
терміну вагітності. Об’єм ЩЗ фізіологічно збіль-
шився на 15,2% від показників ранніх термінів.

Результати проведених досліджень відо-
бражають повне виснаження компенсатор-
них механізмів ЩЗ на тлі носійства АТ-ТПО.  
Пацієнтки цієї категорії потребують регулярно-
го моніторингу тиреоїдного статусу в динаміці 
вагітності та проведення своєчасної корекції. 
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