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О.В.Петросян, А.Є. Поляков 
ДИФУЗНИЙ НЕТОКСИЧНИЙ ЗОБ ТА ВАГІТНІСТЬ 

Одеський державний медичний університет 
 

 Дифузний нетоксичний зоб (ДНЗ)- захворювання, що супроводжується 
дифузним збільшенням  щитоподібної залози у мешканців місцевостей, які не 
відносяться до регіонів зобної ендемії. 
 Розповсюдженість даної патології за останні роки набула значних масштабів як 
в цілому у Європі, так і на Україні зокрема. 
 Фактори, що сприяють розвитку простого нетоксичного зобу, можна розділити 
на генетичні і середовищні [1]. 
 Спадкування носить полічений характер, переважно по жіночій лінії (частота 
ДНЗ у жінок в 3-4 рази вище, ніж у чоловіків). 
 З середовищних схильних факторів можна виділити недолік білка в харчовому 
раціоні, що веде до дефіциту тирозину як субстрата для синтезу тиреоїдних гормонів; 
надлишок речовин, що пригнічують біосинтез тиреоїдних гормонів (пестициди, сполуки 
сірководню, свинцю, ртуті, цианідів). Ведуча роль належить ендогенним факторам - 
період вагітності, пубертат, клімакс. 
 Певну роль грають струмогенні лікарські препарати (літій, препарати 
тіосечовини та інш.) і харчові продукти (квасоль, арахіс, редис). 
 У більшості випадків для дифузного нетоксичного зобу є характерним тривалий 
еутиреоїдний стан, однак можлива наявність субклінічного і навіть появлення явного 
гіпотиореозу (часто у період вагітності, пуберантний період). 
 При дослідженні рівня тиреоїдних гормонів виявляється порушення 
співвідношення тироксину і трийодтироніну в бік збільшення останнього як ознака 
підвищення конверсії для підтримання еутиреозу: зменшення вмісту вільного тироксину 
за рахунок зв'язування з імуноглобулінами. 
 Для оцінки впливу ДНЗ на процес вагітності необхідно згадати про ролі 
щитовидної залози у даному процесі. 
 Серед механізмів адаптації організму жінки до вагітності функція щитоподібної 
залози грає суттєву роль [1]. Тиреоїдні гормони чинять вплив на синтез білка та ріст 
клітки, стимулюють синтез РНК у ядрі, активують тканьове дихання.  
 Вони мають велике значення для розвитку плода, рісту та диференціації тканин, 
впливаючи на всі види обміну речовин. 
 Посилюючи процеси метаболізму, тиреоїдні гормони підвищують потребу у 
різноманітних ферментах і, відповідно, у необхідних для їх синтезу вітамінах [2]. 
 Порушення функції щитоподібної залози приводить до серйозних ускладнень 
вагітності і викидень, мертвонародженню, затримці зрісту плода, аномаліям розвитку 
плода [3, 4, 10].  
 У сучасній вітчизняній та зарубіжній літературі досить широко вивчене та 
висвітлене це питання у відношені патологій щитоподібної залози, що супроводжуються 
гіпотиреозом і гіпертиреозом [2, 4, 5, 6, 7, 8]. Дані ж про вплив патології щитоподібної 
залози без явного порушення функції (дифузний нетоксичний зоб) на гестаційний 
процес досить мізерні та протимовні. Так, ряд авторів [12] вважає що точка зору, згідно 
котрої нетоксичний зоб є нерідко причиною гіпотиреозу і невинашування вагітності, 
помилкова. 
 Однак враховуючи, що нетоксичний зоб представляє благоприємну підставу для 
формування вторинної патології щитоподібної залози (пухлини, тиреодіти), 
рекомендують призначати вагітним з ІІ-ІІІ ступенем збільшення щитовидної залози 
субкомпенсуючих доз тиреоїдних препаратів. У роботі інших авторів [2] звучить думка 
про відсутність особливих ускладнень перебігу вагітності та пологів при дифузному 
нетоксичному зобі, однак підкреслюється можливість напруження адаптаційних 



54 

механізмів у новонароджених, а також гіпогалактія у післяпологовому періоді у матері 
[13,14]. 
 Відомо, що щитоподібна залоза у нормальних умовах є єдиним джерелом 
тироксину (Т4), тоді як коло 80% трийодтироніну (Т3) утворюється не у щитоподібній 
залозі, а шляхом дейодуваня Т4 у периферичних тканинах - м'язах, печінці, нирках. 
 Обидва гормони знаходяться в основному у зв'язаному стані з білком 
тиреоглобуліном. Однак саме незначна вільна фракція Т3 і Т4 забезпечує всю 
метаболічну і біологічну активність тиреоїдних гормонів. Розглянемо, що ж 
відбувається, по даним різних авторів з рівнем тиреоїдних гормонів у плазмі крові при 
фізіологічній вагітності. Так, згідно одним дослідженням, рівень загального тироксину 
(Т4загальн.) під час вагітності зроста на 40% (з вірогідністю р<0,001). 
 При цьому под'єм Т4загальн. спостерігається з самих ранніх строків вагітності і 
суттєво не відрізняється у окремі її строки. Рівень загального трийодтиронину 
(Т3загальн.) також зростав на 45,5% (з вірогідністю р<0,001), причому не було відмічено 
виражених відзнак у концентрації Т3загальн. у окремі строки вагітності. 
 При визначені коефіцієнту ефективності тироксину (КЕТ) у вагітних і 
невагітних жінок, він практично не відрізнявся. Аналогічні дані були з рівнем вільного 
тироксину (Т4вільн.). 
 Виходячи з вищевказаного, автори роблять висновок, що під час вагітності 
відбувається суттєве збільшення концентрації загальних тироксина та трийодтироніна у 
крові при незмінному рівні вільних Т3 і Т4 порівняно з еутлереоїдними невагітними 
жінками. 
 Однак, згідно даних різноманітних авторів, дослідження вільних фракцій 
гормонів щитоподібної залози у період вагітності показало різноманітні результати, що, 
можливо пояснюється різноманітними методиками визначення. Так, ряд авторів 
повідомляє про незначне підвищення вільних фракцій у вагітних. У І триместрі [8, 9, 10], 
інші дослідники вказують на відсутність змін концентрації вільних фракцій [11, 12, 13], 
або на її зниження [14, 15]. Є й різні думки з приводу концентрацій вільних фракцій 
тиреоїдних гормонів (ТГ). Так, по даним [8, 16] вона не змінюється у різноманітні 
строки вагітності, по іншим [11, 14, 17] - знижується у ІІ та ІІІ триместрах. 
 Концентрацію ТТГ у вагітних одні автори знаходять підвищеною [16, 19], інші - 
нормальною [9, 20] або зниженою [14, 18]. 
 З упровадженням у практику нового покоління чутливих неізотропних методик 
визначення тиреоїдних гормонів (флюорометричним методом і посиленої 
люмінесценції) вірогідність отриманих результатів значно зросла. Так, по останнім 
узагальненим даним [9, 10], під час фізіологічної вагітності зростає вміст в крові 
зв'язаних форм тиреоїдних гормонів (заг.Т3 і заг.Т4), але вільних форм (сТ3 і сТ4) не стає 
більше, що пов'язано, очевидно, з збільшенням концентрації тироксинзв'язуючих 
глобулінів. Дослідження рівня ТТГ показало на його незначне зниження в І триместрі, 
пов'язане з дією хоріонічного гонадотропіну (ХГ). Процес носить транзиторний характер 
і до ІІ-ІІІ триместрам ТТГ нормалізується і відповідає рівню невагітних жінок [19, 21]. 
 Дані про функцію щитоподібної залози у вагітних з ДНЗ у доступній літературі 
мізерні і недостатні. Так, звісно, що під час вагітності у цієї групи жінок відмічається 
стійке підвищення співвідношення Т3/Т4 і рівня тиреоглобуліна в крові, що свідчить про 
функціональну недостатність щитоподібної залози [22]. Концентрація ТТГ зростає, але 
не перевищує норми.  

Процес вагітності впливає не тільки на функціональні зміни щитоподібної 
залози, але і на морфологічні.  

Відомо, що в період вагітності відбувається збільшення розмірів щитоподібної 
залози у середньому на 16% [4, 21]. 

Збільшення розмірів щитоподібної залози і її об'єму відбувається внаслідок 
більш інтенсивного кровопостачання тканин щитоподібної залози та зростання її маси. 
Стимуляція щитоподібної залози у період вагітності відбувається трьома механізмами 
[4, 21, 22, 23]. Зростання ступеня зв'язування тиреоїдних гормонів з білками крові, 
підвищення концентрації хоріонічного гонадотропіну у крові вагітних, а також 
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недостатнє постачання щитовидної залози йодом у зв'язку з підвищеною екскрецією 
йоду з сечею у вагітних. Ці механізми достатньо глибоко і детально вивчені рядом 
авторів [4, 21, 22, 23]. 

Якщо ж збільшення щитоподібної залози мало місце до вагітності (як у випадку 
ДНЗ), то з наступленням останньої (примірно у 1/3 жінок) спостерігається збільшення 
об'єму залози - на 20-130% від початку, що зберігається часто і після пологів [22, 24].  
Повторна вагітність приводить до подальшого збільшення розмірів щитоподібної залози. 
Що торкається лікувальної тактики у вагітних з ДНЗ, то вона залежить від ступеню 
зміни функції щитоподібної залози і її розмірів. Так, при виявлені субклінічного або 
явного гіпотиреозу, показано назначення тиреоїдних препаратів в обов'язковому порядку 
[2, 4, 6]. 

При еутиреоїдному стані і збільшені щитоподібної залози до ІІ-ІІІ ступеню ряд 
авторів рекомендує призначення субкомпенсуючих доз тиреоїдних препаратів: 0,05-
0,075г тиреоідину або 100-150 мг тироксину на добу. 

Інші автори [24] рекомендують призначати в цих випадках комбінацію 
тиреоїдних препаратів та препаратів йоду (йодид калія в дозі 150-200 мг в день), 
уникаючи при цьому передозировки йода. 

Підводячи підсумок проведеного обзору літератури, необхідно відмітити 
актуальність і практичну значимість розробки єдиної тактики ведення вагітних з ДНЗ, 
основуючись на розумінні суті змін, що відбуваються в щитоподібній залозі при ДНЗ. 
 

Ключові слова: дифузний нетоксичний зоб, функція щитоподібної залози, 
вагітність. 
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Summary. 

O.V.Petrosyan, A.Ye. Polyakov 
DIFFUSE NONTOXIC GOITER AND PREGNANCY 

 
Influence of diffuse nontoxic goiter (DNG) was studied onto the course of pregnancy 

mechanisms of stimulation of thyroid gland, during pregnancy, its morpho-functional changes 
were described in the pregnant women without thyroid pathology and with DNG/ Methods of 
correction of the revealed disturbances were determined. 
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КЛИНИЧЕСКАЯ ОЦЕНКА ВЛИЯНИЯ АДОПТАГЕНА РАСТИТЕЛЬНОГО 

ПРОИСХОЖДЕНИЯ НА ТКАНИ ПАРОДОНТА У ЖЕНЩИН В 
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Беременность, хотя и является физиологическим процессом, тем не менее 
изменяет генетически запрограммированную функцию иммунной системы в связи с 
обеспечением выживаемости и развития плода [1,2].  
     Установлено, что в процессе беременности снижается иммунный статус ротовой 
полости, увеличивается интенсивность поражения зубов кариесом, развивается 
патологический процесс в тканях пародонта. 
 С целью профилактики стоматологических заболеваний во время беременности 
женщинам был предложен курс с использованием экстракта эхинацеи пурпурной [5,7]. 
Профилактику проводили, начиная с 7 – 10 недели беременности в течение 4 месяцев. 
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