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 ■ Изучены влияние диффузного токсического зоба на течение и исход беременности. Обследовано 67 беремен-
ных женщин с диффузным токсическим зобом. Группы сопоставления составили 38 беременных женщин без 
патологии щитовидной железы. Обследование включало определение в крови беременных и пуповинной крови 
свободного тироксина, ТТГ, аутоантител к рецептору ТТГ и тиреопероксидазе, а также УЗИ щитовидной желе-
зы новорожденных и коэффициент ТТГ/своб. Т4. У женщин с неустраненным тиреотоксикозом беременность 
и роды чаще осложнялись угрозой прерывания беременности, гестозом, хронической плацентарной недоста-
точностью, гипотрофией и гипоксией плода, несвоевременным излитием околоплодных вод. Высокая частота 
субклинического гипотиреоза (более 50 %) у новорожденных связана с трансплацентарным переходом тирео-
статических препаратов. Субклиническую гиперфункцию щитовидной железы у 17 % новорожденных следует 
связать с трансплацентарным переходом аутоантител к рецептору ТТГ от матери к плоду.
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 ■ We have studied an influence of diffuse toxic goiter on the flow and outcome pregnancy. 67 pregnant women with dif-
fuse toxic goiter were examined. The group of comparison consisted of 38 pregnant women without thyroid pathology. 
The levels of free thyroxin, TSH, autoantibodies to TSH-receptors and autoantibodies to thyreoperoxidasis in the blood 
of pregnant women and umbilical cord blood and ultrasound of the thyroid gland of newborns were analyze. Pregnancy 
and childbirth of the women with unresolved thyrotoxicosis were more complicated by the threat of termination of 

pregnancy, preeclampsia, chronic placental insufficiency, preterm rupture of membranes, fetal hypotrophy and hypoxia. 
A high incidence of subclinical hypothyroidism (more 50%) in newborns is associated with the transplacental pass thy-
reostatic drugs. Subclinical hyperthyroidism in 17% of newborns should be associated with the transplacental transition 
from the mother to the fetus of autoantibodies to TSH-receptors.

 ■ Keywords: pregnancy; diffuse toxic goiter; newborns; thyroid gland.

Диффузный токсический зоб (ДТЗ) —  орган-
ное аутоиммунное заболевание, в  основе пато-
генеза которого лежит выработка аутоантител 
к рецептору ТТГ, которые не блокируют, а, напро-
тив, стимулируют функцию щитовидной железы. 
Частота выявления ДТЗ во время беременности 
колеблется в широких пределах —  от 0,05 до 3 % 
[1–5, 7, 9, 10, 14] и требует уточнения, так как кли-
нику тиреотоксикоза могут давать другие патоло-
гические состояния, например гестационный ти-
реотоксикоз, деструктивный тиреотоксикоз при 
аутоиммунном тиреоидите, узловой токсический 
зоб, трофобластическая болезнь [1–5].

Неустраненный тиреотоксикоз оказывает не-
благоприятное влияние на течение беременности 
(угроза невынашивания, гестоз), родов (прежде-
временное излитие околоплодных вод, стреми-
тельные роды) [5–9], а также на состояние плода 
и новорожденного [6, 7, 9–11]: риск врожденных 
аномалий, задержка внутриутробного развития, 
мертворождение, формирование внутриутробно-
го и врожденного тиреотоксикоза [3, 5, 8, 9, 11–13].

Для устранения тиреотоксикоза во время 
беременности применяются тиреостатические 
препараты: производные имидазола (мерказо-
лил —  МКИ) или тиоурацила (пропилтиоура-
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цил —  ПТУ), однако эти препараты несут риск 
формирования гипотиреоза у  плода и  ново-
рожденного. Считается, что ПТУ в  меньшей 
степени проникает через плаценту к  плоду 
и  в  эпителий молочных желез из-за большей 
связи с  белками плазмы [5, 9, 10, 11, 14–21]. 
Имеются отдельные описания нарушения раз-
вития плода (нарушение волосяного покрова 
головы, атрезия хоан) на фоне приема тирео-
статических препаратов [3, 9, 20], однако убеди-
тельных данных о тератогенном действии МКИ 
и ПТУ не получено [11, 20, 21].

Влияние тиреостимулирующих аутоанти-
тел к рецептору ТТГ, также легко проходящих 
через плаценту от матери к плоду, у 2–3 % но-
ворожденных от матерей с  ДТЗ может быть 
причиной внутриутробного и  врожденного 
тиреотоксикоза [3, 10]. Его действительная ча-
стота, включая субклинические формы, неиз-
вестна, так как большинство женщин с ДТЗ во 
время беременности получают проникающие 
через плацентарный барьер тиреостатические 
препараты.

Цель исследования состояла в изучении вли-
яния ДТЗ на течение и исход беременности.

Материалы и методы исследования
Обследовано 67 беременных женщин 

с  ДТЗ. Возраст больных варьировал от 19 до 
37  лет и  в  среднем составил 27,4 ± 0,5  года. 
Продолжительность заболевания колебалась 
от нескольких недель до 7  лет. У  52 женщин 
диагноз ДТЗ был установлен до беременности, 
у  36  женщин беременность наступила на фоне 
приема тиреостатических препаратов, у 25 в пе-
риод с  6-й по 32-ю неделю беременности про-
изошел рецидив тиреотоксикоза после ремиссии 
ДТЗ к моменту наступления беременности по-
сле консервативной терапии (от 1 года до 3 лет). 
У 43 беременных женщин ДТЗ сочетался с ауто-
иммунным тиреоидитом. Все женщины с ДТЗ во 
время беременности получали тиреостатические 
препараты: 38 больных принимали МКИ и 29 —  
ПТУ. Начальная доза МКИ составляла 20 мг/сут, 
«поддерживающая»  —  5–10  мг/сут. Начальная 
доза ПТУ составляла 100–200 мг/сут, «поддержи-
вающая» —  50 мг/сут. Функциональное состоя-
ние щитовидной железы больных до начала и во 
время применения тиреостатических препара-
тов оценивали по содержанию своб. Т4, своб. Т3 
и  ТТГ в  крови. Средний срок родов составил 
38,9 ± 0,2 недели.

В группу сопоставления были включены 
38 женщин без патологии щитовидной желе-

зы. Возраст больных колебался от 18 до 34 лет 
и  в  среднем составил 27,2 ± 0,7  года. Средний 
срок родоразрешения оказался 39,3 ± 0,1 неде-
ли. Родилось 38 детей от матерей данной груп-
пы. Средняя масса тела новорожденных соста-
вила 3431,8 ± 55,7 г, длина тела —  51,7 ± 0,2 см.

Содержание в  крови больных и  пуповин-
ной крови свободного тироксина (своб. Т4), 
тиреотропного гормона (ТТГ) и  аутоантител 
к  тиреопероксидазе (АТ  к ТПО) определяли 
иммуноферментным методом с использовани-
ем стандартных наборов фирмы «Алкор-Био» 
(Россия), антител к  рецептору ТТГ  —  имму-
ноферментным методом с использованием на-
боров фирмы DRG Diagnostics (Германия). Для 
оценки функционального состояния щитовид-
ной железы новорожденного определяли уро-
вень своб. Т4 и ТТГ в пуповинной крови и вы-
считывали коэффициент ТТГ/своб. Т4, который 
был разработан с  целью дифференциальной 
диагностики врожденного субклинического 
гипотиреоза и физиологического гипертиреоза 
новорожденных [23]. В  обоих случаях имеет-
ся повышение уровня ТТГ в  крови, тогда как 
своб. Т4 при субклиническом гипотиреозе име-
ет тенденцию к снижению, а при гипертиреозе 
новорожденных —  к повышению. У здоровых 
новорожденных коэффициент ТТГ/своб. Т4 ко-
леблется при р = 0,001 от 0,27 до 0,72. Значения, 
выходящие за указанные пределы, свидетель-
ствуют о  наличии у  новорожденного гипоти-
реоза или гипертиреоза.

У женщин без патологии щитовидной желе-
зы отмечалось достоверное снижение своб. Т4 
на протяжении всей беременности, что связано 
с увеличением в крови тироксинсвязывающего 
глобулина. При этом уровень ТТГ во время бе-
ременности существенно не изменялся.

Эхографию щитовидной железы ново-
рожденного проводили на 4–7-й день жизни 
с  использованием мультичастотного датчи-
ка (частота 6,9 МГц) на аппарате Voluson 730, 
Expert GE. Измерение долей щитовидной желе-
зы выполняли при продольном и  поперечном 
сканировании. Объем щитовидной железы рас-
считывали по формуле J. Brunn [22]. Средний 
размер щитовидной железы новорожденных 
от матерей из группы сравнения составил 
0,60 ± 0,01  см3 (р < 0,001). Пределы колебаний 
этого показателя (р = 0,001) варьировали от 
0,36 до 0,71 см3.

Полученные результаты обрабатывали с по-
мощью стандартной программы SPSS (вер-
сия 6.0) на персональном компьютере методом 
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вариационной статистики. Проверку гипотезы 
о  равенстве двух средних проводили с  помо-
щью t-критерия Стьюдента. Различия между 
сравниваемыми величинами считали статисти-
чески достоверными при p < 0,05.

Результаты и их обсуждение
Частота осложнений беременности и родов 

у  обследованных женщин представлена в  та-
блицах 1 и 2. У женщин с ДТЗ с неустраненным 
тиреотоксикозом беременность чаще ослож-
нялась ранним токсикозом, угрозой невына-
шивания, самопроизвольными выкидышами, 
хронической плацентарной недостаточностью, 
гестозом и гипотрофией плода. На фоне устра-
ненного тиреотоксикоза частота этих осложне-
ний была значительно ниже, но все же превы-
шала эти показатели в  группе сопоставления 
(табл. 1).

Наиболее частыми осложнениями ро-
дов у  женщин с  ДТЗ были преждевременные 
роды, несвоевременное излитие околоплодных 

вод, гипоксия плода. Частота аномалии родо-
вой деятельности и  оперативного родоразре-
шения достоверно превышала эти показатели 
в группах сопоставления. Частота осложнений 
беременности и  родов была достоверно ниже 
в группе беременных с ДТЗ, получающих тирео-
статическую терапию, по сравнению с  этими 
показателями у  беременных с  ДТЗ с  неустра-
ненным тиреотоксикозом (табл. 2).

Срок родоразрешения в группе женщин 
с ДТЗ варьировал от 34 до 41 недели и в сред-
нем составил 38,6 + 0,2 недели, что заметно  
отличалось от  показателя (39,3 + 0,2 недели) 
(р < 0,05) в группе сопоставления.

У всех женщин с  ДТЗ было отмечено сни-
жение уровня аутоантител к рецептору ТТГ ко 
времени родоразрешения (рис. 1).

От матерей с  ДТЗ родилось 68 живых де-
тей (одна двойня). Росто-весовые показате-
ли и  оценка по шкале Апгар новорожденных 
от матерей с  ДТЗ представлены в  таблице 3. 
Средняя масса тела доношенных новорожден-

Осложнения

Женщины с диффузным 
токсическим зобом, 

с неустраненным 
тиреотоксикозом

Женщины с диффузным 
токсическим зобом 

с устраненным 
тиреотоксикозом

Группа сопоставления

(n = 18) (n = 49) (n = 38)

абс. % абс. % абс. %

Ранний токсикоз 15 83,3 ± 8,8***^^^ 2 4,1 ± 2,8 4 10,5 ± 5,0

Угроза прерывания 17 94,4 ± 5,4***^^^ 26 38,9 ± 11,5^^ 10 26,3 ± 7,1

Самопроизвольный 
выкидыш

1 5,6 ± 5,4 0 – 0 –

Неразвивающаяся 
беременность

1 5,6 ± 5,4 0 – 0 –

Анемия беременных 6 33,3 ± 11,1* 4 8,2 ± 3,9 7 18,4 ± 6,3

Хроническая плацентарная 
недостаточность

10 55,6 ± 11,7***^^^ 2 4,1+2,8 2 5,3+3,6

Гестоз 18 100,0 ± 0,0***^^^ 32 65,3 ± 6,8^ 15 39,5 ± 7,9

Урогенитальная инфекция 5 27,8 ± 10,6 7 14,3 ± 5,0 6 15,8 ± 5,9

Многоводие 3 16,7 ± 8,8 0 – 2 5,3 ± 3,6

Гипотрофия плода 16 88,9 ± 7,4***^^^ 5 10,2 ± 4,3^ 1 2,6 ± 2,6

*p < 0,05 при сравнении групп женщин с диффузным токсическим зобом с неустраненным тиреотоксикозом 
и женщин с диффузным токсическим зобом на фоне лечения тиреостатиками; **p < 0,01 при сравнении 
групп женщин с диффузным токсическим зобом с неустраненным тиреотоксикозом и женщин с диффузным 
токсическим зобом на фоне лечения тиреостатиками; ***p < 0,001 при сравнении групп женщин с диффузным 
токсическим зобом с неустраненным тиреотоксикозом и женщин с диффузным токсическим зобом на фоне 
лечения тиреостатиками; ^р < 0,05 по сравнению с группой сопоставления; ^^р < 0,01 по сравнению с группой 
сопоставления; ^^^р < 0,001 по сравнению с группой сопоставления

Таблица 1

Осложнения беременности у обследованных женщин
Table 1

Complications of pregnancy in the examined women
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Осложнения

Женщины с диффузным 
токсическим зобом 

с неустраненным 
тиреотоксикозом

Женщины с диффузным 
токсическим зобом 

на фоне лечения 
тиреостатиками

Группа сопоставления

(n = 18) (n = 49) (n = 38)

абс. % абс. % абс. %

Преждевременные роды 6 33,3 ± 11,1*^^ 2 4,1 ± 2,8* 0 –

Несвоевременное излитие 
вод

15 83,3 ± 8,8***^^^ 20 40,8 ± 7,0 9 23,7 ± 6,1

Аномалия родовой 
деятельности

7 38,9 ± 11,5**^^ 3 6,1 ± 3,4 2 5,3 ± 3,6

Гипоксия плода 8 44,4 ± 11,7**^^ 3 6,1 ± 3,4 0 –

Кровотечение 
в послеродовом периоде

0 – 0 – 0 –

Кесарево сечение 7 38,9 ± 11,5*^^ 6 12,2 ± 4,7^^ 0 –

*p < 0,05 при сравнении групп женщин с диффузным токсическим зобом с неустраненным тиреотоксикозом 
и женщин с диффузным токсическим зобом на фоне лечения тиреостатиками; **p < 0,01 при сравнении 
групп женщин с диффузным токсическим зобом с неустраненным тиреотоксикозом и женщин с диффузным 
токсическим зобом на фоне лечения тиреостатиками; ***p < 0,001 при сравнении групп женщин с диффузным 
токсическим зобом с неустраненным тиреотоксикозом и женщин с диффузным токсическим зобом на фоне 
лечения тиреостатиками; ^p < 0,05 по сравнению с группой сопоставления; ^^p < 0,01 по сравнению с группой 
сопоставления; ^^^p < 0,001 по сравнению с группой сопоставления

Таблица 2

Течение родов у обследованных женщин
Table 2

The course of childbirth in the examined women

9
8

8,8

6
5
4
3
2

I триместр II триместр III триместр Пуп. кровь

*p < 0,05 по сравнению с I три-
местром беременности

1
0

7

Рис. 1. Уровень аутоантител к рецептору ТТГ в крови беременных с диффузным токсическим зобом (МЕ/мл)

Fig. 1. The level of autoantibodies to the TSH receptor in the blood of pregnant women with diffuse toxic goiter (IU/ml)

6,8

4,8*5,2

Показатели
Диффузный токсический зоб 

(n = 68)
Группа сопоставления 

(n = 38)

Средняя масса, г 
(М ± m)

3279,2 ± 55,8* 3480 ± 74,9

Средняя длина тела, см 
(M ± m)

50,7 ± 0,3 51,7 ± 0,3

Апгар I, балл 
(M ± m)

7,7 ± 0,1^ 8,0 ± 0,1

*р < 0,05 по сравнению с группой сопоставления; ^р < 0,05 по сравнению с группой сопоставления

Таблица 3

Росто-весовые показатели и оценка по шкале Апгар новорожденных от матерей с диффузным токсическим зобом 
и групп сопоставления

Table 3
Growth-weighted scores and an Apgar score of newborns from mothers with diffuse toxic goiter and comparison groups
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ных от матерей с  ДТЗ (3279,2 ± 55,8 г) досто-
верно (р < 0,05) была ниже показателя в группе 
сопоставления (3480 ± 74,9 г).

Функциональные показатели щитовидной 
железы новорожденных варьировали в  ши-
роких пределах. По коэффициенту ТТГ/своб. Т4 
у  36  новорожденных от матерей с  ДТЗ диа-
гностирован субклинический гипотиреоз, 
у 11 —  субклинический гипертиреоз, у 21 но-
ворожденного показатели функционально-
го состояния щитовидной железы не выхо-
дили за  пределы физиологических значений 
(табл. 4).

Гиперфункцию щитовидной железы у ново-
рожденных от матерей с  ДТЗ можно связать 
с  трансплацентарным переходом аутоантител 
к  рецептору ТТГ, что подтверждается более 
высоким уровнем аутоантител к рецептору ТТГ 
у  новорожденных с  субклиническим гиперти-
реозом (см. табл. 4). Клинически выраженный 
врожденный тиреотоксикоз был диагностиро-
ван лишь у  одного новорожденного (коэффи-
циент ТТГ/своб. Т4 составил 0,002). Уровень 

аутоантител к  рецептору ТТГ в  пуповинной 
крови этого ребенка составил 36,9 МЕ/л.

У 36 из 68 новорожденных от матерей с ДТЗ 
выявлен субклинический гипотиреоз (коэффи-
циент ТТГ/своб. Т4 более 0,72, среднее значе-
ние —  1,1 ± 0,1) (см. табл. 4). Средний уровень 
ТТГ в крови новорожденных с субклиническим 
гипотиреозом был достоверно выше этого по-
казателя в  крови новорожденных от матерей 
без патологии щитовидной железы, тогда как 
содержание своб. Т4 не отличалось в  сравни-
ваемых группах. Гипофункция щитовидной 
железы выявлялась преимущественно у  ново-
рожденных от матерей, принимавших тирео-
статические препараты во II и  III триместрах 
беременности. Субклинический гипотиреоз 
был диагностирован у 20 из 39 новорожденных 
(51,3 ± 8,0 %), матери которых получали МКИ, 
и  у  16 из 29 новорожденных (55,2 ± 9,2 %), 
матери которых получали ПТУ во время бе-
ременности (табл. 5). Полученные результаты 
подтверждают данные о  возможности транс-
плацентарного перехода ПТУ [24].

Таблица 4

Показатели ТТГ, тиреоидных гормонов, аутоантител к рецептору ТТГ у новорожденных от матерей с диффузным ток-
сическим зобом в зависимости от функционального состояния щитовидной железы

Table 4
Indicators of TSH, thyroid hormones, autoantibodies to the TSH receptor in newborns from mothers with diffuse toxic goiter, 
depending on the functional state of the thyroid gland

Таблица 5

Показатели ТТГ, тиреоидных гормонов и аутоантител к рецептору ТТГ у новорожденных с субклиническим гипотире-
озом в зависимости от получаемых матерями с диффузным токсическим зобом тиреостатических препаратов

Table 5
Indicators of TSH, thyroid hormones and autoantibodies to the TSH receptor in newborns with subclinical hypothyroidism, 
depending on the thyreostatic drugs received by mothers with diffuse toxic goiter

Средние 
показатели

Диффузный токсический зоб

Группа 
сопоставления 

(n = 38)

Субклинический 
гипотиреоз (n = 36)

Коэффициент 
ТТГ/своб. Т4 > 0,72

Субклинический 
гипертиреоз (n = 11)

Коэффициент 
ТТГ/своб. Т4 < 0,27

Эутиреоз (n = 21) 
Коэффициент 
ТТГ/своб. Т4 

0,27–0,72

ТТГ (мМЕ/л) 13,6 ± 0,9 *** 2,2 ± 0,6 *** 7,0 ± 0,4 6,7 ± 0,6

Своб. Т4 
(пмоль/л)

12,6 ± 0,4 16,9 ± 1,6* 14,0 ± 0,6 12,7 ± 0,4

АТ к рецептору 
ТТГ (МЕ/л)

4,1 ± 0,5 *** 11,1 ± 3,4 *** 2,8 ± 1,0* 0,3 ± 0,1

*р < 0,05 по сравнению с группой сопоставления; ***р < 0,001 по сравнению с группой сопоставления

Показатели Мерказолил (n = 20) Пропилтиоурацил (n = 16)

ТТГ (мМЕ/л) 14,3 ± 1,7 12,5 ± 1,1

Своб. Т4 (пмоль/л) 12,5 ± 0,7 12,6 ± 0,5

АТ к рецептору ТТГ 
(МЕ/л)

4,4 ± 0,7 3,7 ± 0,7

ТТГ/своб. Т4 1,1 ± 0,1 1,2 ± 0,2
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УЗИ щитовидной железы выполнено 35 но-
ворожденным от матерей с ДТЗ. Средний объ-
ем щитовидной железы доношенных ново-
рожденных (n = 35) от матерей данной группы 
(1,76 ± 0,16  см3) достоверно (p < 0,001) превы-
шал соответствующий показатель в группе со-
поставления (0,64 ± 0,03 см3) (рис. 2).

Частота зоба у новорожденных, матери ко-
торых получали МКИ (83,3 ± 8,8 %) и  ПТУ 
(100 %), достоверно не отличалась.

Объем щитовидной железы новорожденных, 
матери которых получали МКИ (1,7 ± 0,2  см3) 
и  ПТУ (1,9 ± 0,3  см3), сколько-нибудь заметно 
не отличался.

Выявлена прямая статистически достовер-
ная (p < 0,05) зависимость между объемом 
щитовидной железы новорожденных от мате-
рей с ДТЗ и уровнем аутоантител к рецептору 
ТТГ в  пуповинной крови. У  новорожденных 
от матерей с ДТЗ с нормальным уровнем ауто-
антител к рецептору ТТГ в пуповинной крови 
(0,88 ± 0,17 МЕ/л, n = 9) средний объем щито-
видной железы составил 1,27 ± 0,2  см3 (n = 9), 
тогда как этот показатель в  группе новорож-
денных с  повышенным уровнем аутоантител 

к  рецептору ТТГ (5,2 ± 0,72 МЕ/л, n = 22) был 
равен 1,96 ± 0,2 см3.

Представленные данные указывают на то, 
что функциональное состояние щитовидной 
железы новорожденных от матерей с  ДТЗ за-
висит от соотношения трансплацентарного 
перехода аутоантител к рецептору ТТГ и тирео-
статических препаратов.

Выводы
1. При диффузном токсическом зобе беремен-

ность чаще осложняется гестозом, хронической 
плацентарной недостаточностью, гипотро-
фией плода, несвоевременным излитием око-
лоплодных вод, преждевременными родами.

2. Объем щитовидной железы новорожденных 
от матерей с  ДТЗ достоверно превышает 
объем щитовидной железы новорожденных 
от матерей без патологии щитовидной же-
лезы, что, вероятно, связано с трансплацен-
тарным переходом от матери к плоду ауто-
антител к рецептору ТТГ.

3. У 17 % новорожденных от матерей с  ДТЗ 
выявляется гиперфункция щитовидной же-
лезы, обусловленная трансплацентарным 

1,8

1,0

1,6

0,8

1,4

0,6

1,2

0,4
0,2

0
ДТЗ

СП
З

Группа сопоставления

Рис. 2. Средний объем щитовидной (см3) железы новорожденных от матерей с диффузным токсическим зо-

бом и от женщин из группы сопоставления: ***р < 0,001 по сравнению с показателем в группе сопоставления

Fig. 2. The average volume of the thyroid gland (cm3) of newborns from mothers with diffuse toxic goiter and from 

women in the comparison group

0,64

1,76***

Группа сопоставления 0,64 ± 0,03 (n = 38)

Диффузный токсический зоб

Субклинический гипотиреоз 1,81 ± 0,23*** (n = 18)

Субклинический гипертиреоз 2,51 ± 0,86* (n = 6)

Эутиреоз 1,34 ± 0,18*** (n = 11)

*р < 0,05 по сравнению с группой сопоставления; ***р < 0,001 по сравнению с группой сопоставления

Таблица 6

Размеры щитовидной железы новорожденных (см3) от матерей с диффузным токсическим зобом в зависимости 
от ее функционального состояния

Table 6

The volume of the thyroid gland of newborns (cm3) from mothers with diffuse toxic goiter, depending on its 
functional state

см3
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переходом от матери к  плоду аутоантител 
к  рецептору ТТГ. Явный тиреотоксикоз 
встречается относительно редко от общего 
количества детей от матерей с ДТЗ (1,4 %).

4. У 52 % новорожденных от матерей с  ДТЗ 
выявляется субклинический гипотиреоз 
(средний ТТГ  —  13,6 ± 0,9 мМЕ/л, средний 
своб. Т4 —  12,6 ± 0,4 пмоль/л, ср. коэффици-
ент ТТГ/своб. Т4 1,1 ± 0,1), обусловленный, 
вероятно, трансплацентарным переходом 
тиреостатических препаратов, производных 
как имидазола, так и тиоурацила.

5. У новорожденных от матерей с  ДТЗ, полу-
чавших тиреостатическую терапию на про-
тяжении всей беременности, гипофунк-
ция  щитовидной железы (коэффициент 
ТТГ/своб. Т4 1,34 ± 0,2) встречается досто-
верно (р < 0,05) чаще, чем среди новорож-
денных, матерям которых тиреостатическая 
терапия была отменена на более ранних 
сроках (до III триместра) (ср. коэффициент 
ТТГ/своб. Т4 0,82 ± 0,1).
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