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Субклінічний гіпотиреоз — найбільш поширений варіант тиреоїдної дисфункції. У більшості дорослих він перебігає безсимптомно та нормалізується
без лікування. Тому гайдлайни авторитетних ендокринних товариств рекомендують тактику спостереження та вибіркового лікування пацієнтів із
додатковими факторами ризику. Але для вагітної будь$яка, навіть мінімальна, тиреоїдна дисфункція створює ризики несприятливого перебігу
вагітності та пологів, а для дитини — затримку нервово$психічного розвитку. Тому Європейська тиреоїдна асоціація рекомендує більш жорсткі
референсні інтервали для ТТГ й активне лікування субклінічного гіпотиреозу під час вагітності та до трьох років життя дитини, а в першому триместрі
вагітності — навіть ізольованої гіпотироксинемії.
Ключові слова: субклінічний гіпотиреоз, вагітність, діти раннього віку, діагностика, лікування, сучасні рекомендації.

Subclinical Hypothyroidism in Pregnant Women and Children: Diagnosis
and Treatment, Taking into Account Modern Recommendations
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Subclinical hypothyroidism is the most common type of thyroid disorder. In most adults, it is asymptomatic and gets normalized without treatment. That is
why the guidelines of reputable endocrine societies recommend the tactics of observation and selective treatment of patients with additional risk factors. But
for a pregnant woman any, even minimal, thyroid disorder creates a risk of adverse course of pregnancy and childbirth; and for a child $ a delay in neuropsy$
chic development. Therefore, the European Thyroid Association recommends shorter reference intervals for thyroid stimulating hormone, active treatment of
subclinical hypothyroidism during pregnancy and up to three years of a child's life, and even isolated hypothyroxinemia during the first trimester of pregnancy.
Key words: subclinical hypothyroidism, pregnancy, children of early age, treatment, current recommendations.
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Субклинический гипотиреоз — наиболее распространенный вариант тиреоидной дисфункции. У большинства взрослых он протекает бессимптомно
и нормализируется без лечения. Поэтому гайдлайны авторитетных эндокринных обществ рекомендуют тактику наблюдения и выборочного лечения
пациентов с дополнительными факторами риска. Но для беременной любая, даже минимальная, тиреоидная дисфункция создает риск
неблагоприятного течения беременности и родов, а для ребенка — задержку нервно$психического развития. Поэтому Европейская тиреоидная
ассоциация рекомендует более жесткие референсные интервалы для ТТГ и активное лечение субклинического гипотиреоза во время беременности
и до трех лет жизни ребенка, а в первом триместре беременности — даже изолированной гипотироксинемии.
Ключевые слова: субклинический гипотиреоз, беременность, дети раннего возраста, лечение, современные рекомендации.

М.Є. Маменко

Субклінічний гіпотиреоз (СГ) — найбільш
поширений варіант тиреоїдної дисфунк�

ції з тих, що зустрічається в популяції. Його
частота, за даними різних дослідників, варіює
у широких межах. Такі коливання можна
пояснити певними генетичними особливостями
населення, дефіцитом йоду в продуктах харчу�
вання, віковими категоріями, що увійшли у до�
слідження, а також відмінністю діагностичних
критеріїв та тест�систем, які використовуються
різними дослідниками. Так, вважається, що
в середньому субклінічний гіпотиреоз виникає
приблизно у 2,0–2,5% вагітних [23]. Але окремі
дослідники в Китаї вказують на частоту 4,0%
[37], у Бельгії — 6,8% [26], у Північній Іспанії —
13,7% [4]. Також вважається, що СГ у дитячій
популяції зустрічається приблизно із частотою

2% [43]. Поширеність СГ у дорослих в Україні
сягає 8%, зростає з віком та з більш високою
частотою зустрічається у жінок [2,3]. Бракує
даних щодо поширеності СГ серед дитячого
населення та вагітних в Україні.

За визначенням, СГ проявляється підви�
щенням концентрації тиреотропного гормона
гіпофізу (ТТГ) у крові понад верхню межу
референсного інтервалу (зазвичай у межах
5,0–10,0 мО/л) при нормальних рівнях вільно�
го/загального тироксину (Т4). До субклінічної
дисфункції також відносять ізольоване зни�
ження рівня Т4 при показниках ТТГ у межах
лабораторної норми, яке називають гіпотирок�
синемією [17]. 

Вказані синдроми можуть бути діагностова�
ні виключно на підставі лабораторних даних,
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оскільки симптоми СГ, як і маніфестного
гіпотиреозу, неспецифічні та потенційно асоці�
йовані з особливостями способу життя або
іншими патологічними станами [2,17]. Незва�
жаючи на те, що СГ є найбільш поширеним
ендокринним синдромом у дітей, зазвичай він
встановлюється при детальному обстеженні
за наявності таких патологічних станів, як за�
тримка внутрішньоутробного розвитку, недо�
ношеність, перинатальні ураження ЦНС,
затяжна жовтяниця, затримка психомоторного
розвитку у дітей раннього віку, ожиріння, запо�
ри, алопеція, відставання у рості тощо, якщо
у процесі діагностичного пошуку у лікаря
виникає думка визначити тиреоїдний статус.
Дійсну поширеність СГ у популяції можна
встановити тільки шляхом проведення мас�
штабних скринінгових досліджень.

Як відомо, більшість розвинених країн світу
проводить неонатальний скринінг на вродже�
ний гіпотиреоз. В Україні він ґрунтується
на визначенні рівня ТТГ у зразках периферич�
ної крові, забраної з п'яти новонародженої
дитини перед випискою з пологового будинку
[1]. Незважаючи на те, що головною метою
даної програми є вчасна діагностика випадків
маніфестного вродженого гіпотиреозу, який
потребує термінової замісної терапії, під час
скринінгу виявляються численні випадки тран�
зиторних тиреоїдних дисфункцій, які можуть
минатися й без лікування. Але дослідження
останніх років показали, що навіть субклі�
нічний гіпотиреоз може створювати загрозу
для нормального формування структур ЦНС
дитини, негативно впливати на її нервово�пси�
хічний та фізичний розвиток. 

Субклінічний гіпотиреоз у дорослому віці
зазвичай не потребує замісної гормональної
терапії, а лише спостереження. Така тактика
визначається тенденцією до спонтанної норма�
лізації тиреоїдної функції у понад половини
дорослих та відсутністю даних щодо користі
прийому препаратів левотироксину для загаль�
ного стану дорослих із СГ. Лікування може
знадобитися при прогресуванні хвороби та за
наявності додаткових факторів ризику, зокрема
кардіоваскулярних. Особливо обережно підхо�
дять до лікування пацієнтів похилого віку. Існує
думка, що підвищення ТТГ у них є варіантом
вікової норми та не потребує корекції [16,33].

До прогресування зазвичай схильний СГ,
який пов'язаний із автоімунним процесом
у щитоподібній залозі (ЩЗ). Пацієнти із підви�
щеним рівнем антитіл до тиреопероксидази

(АТПО) та антитіл до тиреоглобуліну (АТГ)
потребують моніторингу щонайменше раз на рік
та вирішення питання про замісну терапію при
зростанні рівнів ТТГ або трансформації субклі�
нічного гіпотиреозу в маніфестний період [33].

У 2014 році Європейська тиреоїдна асо�
ціація (ЄТА) вирішила створити окремі
рекомендації щодо діагностики та лікування
субклінічного гіпотиреозу у вагітних та дітей,
оскільки саме у цих категорій навіть мінімаль�
на тиреоїдна дисфункція є потенційно небез�
печною для росту та розвитку [17]. Вимоги до
тиреоїдного синтезу, а також до контролю
рівня ТТГ у цей віковий період є більш жор�
сткими та навіть потребують використання
адаптованих лабораторних референсних інтер�
валів. Крім того, такий стан, як ізольована
гіпотироксинемія, є типовим саме для вагітних
та небезпечним для розвитку плода [5,17]. 

Існує думка, що ізольована гіпотироксине�
мія безпосередньо пов'язана з йодним дефіци�
том (ЙД). Вважається, що якщо вагітна вживає
замало йодвмісних продуктів, відбувається
«переключення» тиреоїдного гормоногенезу на
продукцію трийодтироніну (Т3), оскільки для
його продукції потрібно менше атомів йоду.
При цьому зменшується співвідношення
Т4/Т3. Як відомо, в нормі ЩЗ концентрується
переважно на продукції тироксину, а утворення
більш активного трийодтироніну відбувається
шляхом дейодинації на периферії. Оскільки
при ізольованій гіпотироксинемії зберігаються
досить високі концентрації Т3, підвищення
продукції ТТГ не відбувається. З одного боку,
таку ситуацію можна розглядати як реакцію
адаптації, спрямовану на підтримку тиреоїдно�
го статусу під час вагітності та її збереження.
З іншого боку, гіпотироксинемія може загрожу�
вати розвитку головного мозку майбутньої
дитини, оскільки відомо, що через плаценту про�
никають обидва тиреоїдні гормони (Т3 та Т4),
а через гематоенцефалічний бар'єр плода —
тільки тироксин. Саме він впливає на продук�
цію нейрограніну, який є третім менеджером
у каскаді протеїнкінази С та безпосередньо
впливає на формування структур ЦНС, зокре�
ма на розгалудження аксонів. Отже, ізольована
гіпотироксинемія матері може потенційно
призвести до порушень архітектоніки головно�
го мозку майбутньої дитини [7,35,36].

Експерти ЄТА також вважають, що суб�
клінічний гіпотиреоз та ізольована гіпотирок�
синемія асоційовані з порушеннями нервово�
психічного розвитку дитини та створюють
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ризики для фізіологічного перебігу вагітності.
Однак не вистачає даних щодо впливу цих ста�
нів на розвиток дітей старшого віку. Також
немає переконливих свідчень на користь того,
що терапія левотироксином під час вагітності
або після народження дитини можуть повністю
нівелювати зазначені негативні впливи [6].

Що у зв'язку з цим пропонують експерти?
Вивчення тиреоїдного статусу вагітних
Референсні інтервали ТТГ та ТГ у вагітних

відрізняються від таких у загальній популяції.
Більше того, вони ще є різними залежно від
триместру вагітності. Американська тиреоїдна
асоціація (АТА) та Американське ендокринне
товариство (АЕТ) пропонують наступні норма�
тиви ТТГ у вагітних: перший триместр —
0,1–2,5 мО/л; другий триместр — 0,2–3,0 мО/л;
третій триместр — 0,3–3,5 мО/л [5]. Залиша�
ється дискутабельним питання, чи можуть
ці інтервали бути рекомендовані для всіх країн
світу, оскільки різні дослідники вказують на
коливання ТТГ у вагітних у більш широкому
діапазоні. Незрозуміло, чи відображають такі
коливання етнічні особливості, чи пов'язані
вони з існуванням локальних чинників для
розвитку тиреоїдної патології, перш за все ЙД.

Як відомо, вагітність сама по собі супрово�
джується підвищеною продукцією хоріонічно�
го гонадотропіну, який стимулює ЩЗ. Крім
того, спостерігається збільшення ренального
кліренсу йоду, підвищення тироксинзв'язую�
чого глобуліну у сироватці крові, а також дейо�
динація Т3 та Т4 у плаценті [7,36].

Наразі залишається актуальним створення
триместрових нормативів для рівнів тироксину.
Вважається, що Т4 підвищується у першому
триместрі вагітності із відносним зниженням
у другому і третьому триместрах. Без наявності
відповідних референсних інтервалів неможлива
коректна діагностика ані СГ, ані ізольованої
гіпотироксинемії. Більшість дослідників вва�
жає, що у першому триместрі рівень Т4 не має
бути нижчим за 0,8 нг/мл (10,3 пкмоль/л). Але
інші межі референсних інтервалів потребують
уточнення [17].

У країнах із неліквідованим ЙД, до числа
яких належить Україна, саме ЙД вважається
головним етіологічним фактором розвитку різ�
них форм тиреоїдної дисфункції [25,32,39,41].
Якщо ж надходження йоду є достатнім, на пер�
ший план у якості чинника виходить автоімун�
на патологія. Причому вважається, що у жінок
із СГ для виключення автоімунного ґенезу за�
хворювання доцільно визначати не тільки

АТПО, але й АТГ. Більше того, ізольоване
підвищення останніх супроводжується більш
високими рівнями ТТГ [17,19,21,37].

Рекомендації ЄТА, 2014 (1):
1. Триместр�специфічні референсні інтерва�

ли для ТТГ та Т4 (вільного або загального)
мають бути встановленні у кожному неонаталь�
ному відділенні лікарень. Можливі локальні
розбіжності.

2. Якщо триместр�специфічні референсні інтер�
вали для ТТГ відсутні у даній лабораторії, реко�
мендовані наступні верхні межі нормативних зна�
чень: перший триместр — 2,5 мОд/л; другий три�
местр — 3,0 мОд/л; третій триместр — 3,5 мОд/л.

3. Для діагностики тиреоїдної дисфункції у
вагітних можуть використовуватися як визна�
чення загального, так і вільного Т4.

4. Рівень ТТГ має бути визначений на почат�
ку вагітності під час проведення скринінгу.
Якщо встановлено підвищений рівень ТТГ,
необхідно визначити рівні Т4 та АТПО. Це
дозволяє діагностувати СГ або маніфестний
гіпотиреоз, а також виявити пацієнтів з ізольо�
ваною гіпотироксинемією та центральним гіпо�
тиреозом.

5. Якщо рівень ТТГ підвищений, а АТПО
негативні, необхідно визначити антитіла до
тиреоглобуліну. УЗД може бути проведене для
визначення ділянок гіпоехогенності або змін
структури ЩЗ.

Контроль споживання йоду
Як відомо, потреба в йоді у вагітної жінки зрос�

тає до 250 мкг/добу (порівняно з 150 мкг/добу
у звичайному стані), що пов'язано із підвище�
ними втратами із сечею та трансплацентарним
транспортом до плода, особливо у третьому
триместрі вагітності [41].

Йодний дефіцит є проблемою для більшості
континентальних країн світу, в раціоні насе�
лення яких переважають продукти рослинного
та тваринного походження. До них належить й
Україна. Нестачу йоду в харчуванні у різній мірі
відчуває все населення країни. Тренд ЙД та
частота йододефіцитних захворювань (ЙДЗ)
зростають із сходу на захід України, сягаючи
максимуму в гірській місцевості Карпат [2,3,41]. 

Наслідком недостатнього надходження йоду
можуть бути зменшення інтратиреоїдних запа�
сів даного мікроелемента, розвиток зоба
та гіпотиреозу. Є докази наявності взаємозв'яз�
ку між ступенем виразності ЙД та частотою СГ
та ізольованої гіпотироксинемії у популяції.
Але вони не настільки надійні, як зв'язки цих
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станів із продукцією антитіл до тиреопероксида�
зи та тиреоглобуліну. Найбільш вивченим є
вплив ЙД на плід. Запровадження йодної профі�
лактики у бідь�якій формі знижує ризики пере�
ривання вагітності та покращує нервово�психіч�
ний розвиток народженої дитини, а також
запобігає розвитку зоба та СГ у вагітної [9].

Збільшення надходження йоду із продук�
тами харчування під час вагітності є пробле�
матичним, оскільки надійним природним
джерелом йоду натепер вважаються тільки
морепродукти, які нетипові для раціону україн�
ців. Крім того, як відомо, морська риба містить
надмірну кількість сполук важких металів,
тому вагітним не рекомендовано вживати їх
частіше 3–4 разів на тиждень. Потенційно гар�
ним джерелом йоду є також молочні продукти,
однак вміст даного мікроелемента в них безпо�
середньо залежить від кормів, які використову�
ються в сільському господарстві. Оскільки
в нашій країні обов'язкова фортифікація комбі�
кормів не регламентована, молокопродукти
різних виробників не можна вважати надійним
джерелом йоду. Йодована сіль є фортифіко�
ваним продуктом, який використовують
більшість країн світу для проведення масової
профілактики ЙДЗ, однак рівні її йодування
розраховуються на середню потребу населення
в цілому і не покривають збільшені потреби
вагітної. Рекомендувати більш активне вжи�
вання цього збагаченого продукту вагітним,
звісно, неможна [41]. Тому в багатьох країнах
світу жінкам ще на етапі прегравідарної під�
готовки та аж до закінчення лактації рекомен�
дують постійну сапліментацію монопрепарата�
ми або формулами, що містять 150–250 мкг
йоду у вигляді калію йодиду. У країнах,
де запроваджені успішні програми йодної про�
філактики, доза йоду для сапліментації може
бути меншою, але все одно застосовується
щонайменше 50 мкг на добу. Добова кількість
йоду не може перевищувати 500 мкг, оскільки
надмірна йодизація також призводить до
розвитку тиреопатій, зокрема субклінічного та
маніфестного гіпотиреозу [9,41].

Рекомендації ЄТА, 2014 (2):
1. Надходження йоду під час вагітності та

лактації має бути щонайменше 250 мкг/добу,
але не перевищувати 500 мкг/добу.

2. Достатнє надходження йоду вагітним та
лактуючим еутиреоїдним жінкам зазвичай
забезпечується сапліментацією формулами, що
містять йоду щонайменше 150 мкг/добу, почи�
наючи, в ідеалі, ще до зачаття.

3. Потрібно дослідити ефективність та
побічні ефекти йодної профілактики та її
поєднання із застосовуванням левотироксину
у вагітних жінок із СГ.

Вирішення питання щодо необхідності
замісної терапії

Якщо негативний вплив маніфестного гіпо�
тиреозу на перебіг вагітності та розвиток плода
вже доведений, відомості щодо зазначених
ефектів від СГ є суперечливими. Існують дослі�
дження, які вказують на підвищений ризик
ускладненого перебігу вагітності у жінок із СГ,
та дані метааналізів, які доводять збільшення
частоти гестаційного діабету, ризику наро�
дження дітей з екстремально низькою масою
тіла [14,18,19,21,37]. Також існує декілька до�
сліджень, які вказують на підвищений ризик
гестаційної гіпертензії та прееклампсії, перери�
вання вагітності у жінок із СГ [17,19].

Ризик передчасних пологів збільшується
за одночасно підвищених рівнів АТПО та ТТГ
[21]. В окремих дослідженнях продемонстрова�
но підвищення ризику відшарування плаценти,
перинатальної смертності, низької оцінки за
шкалою Апгар та низької маси тіла при наро�
дженні, однак ці дані підтверджуються не всіма
дослідниками [18]. 

Ізольована гіпотироксинемія також проде�
монструвала негативний вплив на перебіг вагіт�
ності, характер якого залежав від триместру,
в якому ця гіпотироксинемія виникала. Якщо
зниження рівнів Т4 спостерігалося у першому
триместрі вагітності, вона була асоційована із
передчасними пологами та макросомією. При
розвитку гіпотироксинемії у другому триместрі
зростав ризик гестаційного цукрового діабету.
Також існують дані про асоціацію ізольованої
гіпотироксинемії із дистресом плода, низькою
масою тіла при народженні та аномаліями
розвитку опорно�рухового апарату [11,37].

На відміну від досліджень негативних наслід�
ків СГ на перебіг вагітності та пологів, вивчення
впливу СГ у вагітних на розвиток та стан
здоров'я народжених ними дітей дає неодноз�
начні результати. В окремих дослідженнях про�
демонстровано зниження IQ та потенційні
порушення нервово�психічного розвитку дити�
ни при зростанні ТТГ під час вагітності у матері
[8,9]. Також існують дані про можливу асоці�
ацію ізольованої гестаційної гіпотироксинемії
із порушеннями нервово�психічного розвитку,
розвитком синдрому дефіциту уваги, гіперак�
тивності та аутизму. Однак такі тенденції
підтверджуються не всіма дослідниками [30]. 
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Враховуючи суперечливість даних дослі�
джень щодо ефектів субклінічного гіпотиреозу,
та відсутність вагомих доказів ефективності
застосування левотироксину для терапії СГ,
експерти ЄТА рекомендують завжди лікувати
маніфестний гіпотиреоз та розглядати можли�
вість призначення левотироксину у вагітних
із мінімальною тиреоїдною дисфункцією на
ранніх термінах вагітності [17].

Рекомендації АТА, 2014 (3):
1. Субклінічний гіпотиреоз, який розви�

вається до зачаття або під час вагітності, слід
лікувати левотироксином. 

2. Не існує досліджень, які б демонстрували
переваги лікування ізольованої гіпотироксине�
мії у жінок щодо попередження ускладнень
вагітності.

3. Терапія левотироксином може бути роз�
глянута, якщо ізольована гіпотироксинемія
виявлена в першому триместрі вагітності через
її асоціацію з нейропсихологічними порушен�
нями у дітей.

4. Терапія левотироксином не рекомендуєть�
ся, якщо ізольована гіпотироксинемія виявлена
у другому або третьому триместрі вагітності.

Спостереження жінок із субклінічними
гіпотиреозом

Як уже зазначалося, під час вагітності зроста�
ють вимоги до йодного надходження та тиреоїд�
ного гормоногенезу. Якщо жінка до настання
вагітності вже мала гіпотиреоз та отримувала
замісну терапію левотироксином, під час вагітно�
сті потреба в останньому зростає на 25–50%.
Якщо гіпотиреоз був вперше діагностований вже
під час вагітності, рекомендована початкова доза
залежить від визначеного рівня ТТГ. При СГ із
рівнем ТТГ<4,2 мОд/л слід розпочинати із призна�
чення левотироксину із розрахунку 1,2 мкг/кг на
добу; при ТТГ у межах 4,2–10 мОд/л — початко�
ва доза становить 1,42 мкг/кг; при маніфестному
гіпотиреозі — 2,33 мкг/кг на добу. При цьому
рівні ТТГ слід моніторувати кожні 4–6 тижнів
під час першого триместру та хоча б раз у друго�
му та третьому триместрах вагітності [5,17].

Єдиним рекомендованим всіма світовими
стандартами препаратом для лікування гіпоти�
реозу під час вагітності залишається левоти�
роксин. Застосування препаратів Т3 або
естрактів ЩЗ може призводити до поглиб�
лення гіпотироксинемії, що є неприпустимим
з огляду на ризики для плода [5,16,17,33].

Після пологів жінкам, які отримали діагноз
СГ та розпочали лікування під час вагітності,

слід провести моніторинг функції ЩЗ та ви�
значити необхідність проведення подальшої
терапії. Вважається, що у більшості випадків
гестаційний СГ є транзиторним явищем, яке не
потребує довічної терапії [17].

Рекомендації ЄТА, 2014 (4):
1. Рекомендованим методом лікування мате�

ринського гіпотиреозу є застосування левоти�
роксину перорально. Застосування комбінацій
левотироксину з трийодтироніном або екстрак�
тів ЩЗ не рекомендується. 

2. Метою лікування левотироксином є нор�
малізація рівня ТТГ у сироватці крові матері
в межах триместр�специфічного референсного
інтервалу. 

3. При вперше діагностованому під час вагіт�
ності СГ рекомендується стартова доза левоти�
роксину із розрахунку 1,2 мкг/кг/добу.

4. Якщо жінка із уже встановленим СГ або
маніфестним гіпотиреозом бажає завагітніти,
вона має приймати дозу левотироксину, яка
забезпечує рівень ТТГ <2,5 мОд/л.

5. Доза левотироксину під час вагітності
у жінок, які вже лікувалися левотироксином до
зачаття, зростає на 25–50% залежно від етіоло�
гії гіпотиреозу і рівня ТТГ під час вагітності. 

6. Рівень ТТГ слід перевіряти кожні 4–6 тижнів
протягом першого триместру, один раз протягом
другого і третього триместрів. Доза левоти�
роксину має бути скоригована до тієї, яка
необхідна для зниження ТТГ до <2,5 мОд/л,
або в межах триместр�специфічного діапазону. 

7. Після пологів дозу левотироксину
необхідно зменшити до рівня до зачаття. Якщо
СГ був діагностований під час вагітності при
рівнях ТТГ менше 5 мОд/л та негативними
АТПО, терапію левотироксином після пологів
можна припинити і перевірити функцію ЩЗ
через шість тижнів. 

8. Жінкам, яким встановлено діагноз СГ під
час вагітності, необхідно повторно оцінити
функцію ЩЗ через пів року і рік після пологів
для того, щоб визначити необхідність тривалої
замісної терапії левотироксином.

Проведення скринінгу на гіпофункцію ЩЗ
у вагітних жінок

Натепер більшість професійних асоціацій
рекомендують таржетний підхід до діагностики
гіпофункції ЩЗ у вагітних. Так, АТА реко�
мендує визначати ТТГ у сироватці крові вагіт�
ним, які мають симптоми гіпотиреозу, живуть
в регіонах із виразим ЙД, з обтяженим власним
та сімейним анамнезом щодо тиреоїдних захво�
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рювань, із діабетом І типу, історією невиношу�
вання вагітності, передчасних пологів, опромі�
нюванням голови та шиї, морбідним ожирінням
(ІМТ>40 кг/м2) [5]. Однак такий підхід про�
пускає значну частку СГ та автоімунних уражень
ЩЗ [22,24]. Враховуючи зазначені ризики для
перебігу вагітності та пологів і потенційний
вплив на розвиток дитини, більшість експертів
у галузі тиреоїдології рекомендують усім вагіт�
ним жінкам проведення тиреоїдних тестів на
етапі планування вагітності або у першому три�
местрі [10,20,31]. Однак запровадження будь�яких
універсальних скринінгів передбачає докази
користі такого підходу та обґрунтування еконо�
мічної доцільності. Оскільки таких досліджень
наразі бракує, автори міжнародних гайдлайнів
не можуть рекомендувати скринінг на СГ як уні�
версальний підхід, але вважають за доцільне
висловити свою точку зору у примітках [17].

Рекомендації ЄТА, 2014 (5):
1. Незважаючи на позитивний вплив лікуван�

ня левотироксином на перебіг вагітності та
пологів, а також на той факт, що раніше реко�
мендований цільовий підхід до скринінгу пропу�
скає великий відсоток тиреоїдної дисфункції
у жінок, ЄТА не рекомендує універсальний
скринінг на СГ через відсутність доказів рівня 1.

2. Примітка: хоча все ще немає добре контро�
льованих досліджень для обґрунтування
універсального скринінгу, більшість авторів
гайдлайнів рекомендують універсальний скри�
нінг через сприятливий вплив лікування
левотироксином на недіагностований раніше
маніфестний гіпотиреоз, на перебіг вагітності
та пологів, і той факт, що вибірковий підхід про�
пускає великий відсоток жінок із СГ, особливо
в регіонах із легким ЙД.

Діагностика та лікування субклінічного
гіпотиреозу у дітей

Експерти ЄТА визнають, що після пологів
рівень ТТГ у дітей коливаються в широких
межах, але вважають, що всі випадки підвищен�
ня ТТГ понад 5 мОд/л слід вважати патологією.
Створення вікових референсних інтервалів біль�
шою мірою рекомендоване для рівнів загального
та вільного тироксину, оскільки вони у ранньому
віці в нормі вищі, ніж у дорослих. Причини СГ,
що загалом, як і у дорослих, визначається як
підвищення рівня ТТГ понад 5 мОд/л при збере�
женні нормальних рівнів тиреоїдних гормонів,
мають іншу структуру [10,17]. У ранньому
віці СГ у дітей пов'язаний із ЙД, а в регіонах із
адекватним йодним забезпеченням має ідіопа�

тичний характер і відображає несприятливий
перебіг вагітності та пологів [20,31]. Автоімунні
процеси набувають своєї актуальності у шкіль�
ному та підлітковому віці [28].

Для тактики ведення дітей із СГ критично
значущими є наслідки цього стану для форму�
вання структур ЦНС у перші 2–3 роки життя,
а також вплив на ріст та розвиток дитини.

Субклінічний гіпотиреоз у дітей, як і у дорос�
лих, має виразну тенденцію до спонтанного зни�
кнення, особливо при помірному підвищенні
ТТГ (у межах 5,5–10,0 мОд/л). При ТТГ>10,0
мОд/л шанси на самоліквідацію патологічного
стану знижуються майже вдвічі. Прогре�
сування спостерігається приблизно у 10%
пацієнтів, частіше у дітей жіночої статі та за
наявності антитіл.

Скринінг на вроджений гіпотиреоз дозволяє
визначати і менш виразне підвищення рівнів
ТТГ, яке частіше спостерігається у недоношених,
дітей із затримкою внутрішньоутробного розвит�
ку, після штучного запліднення та при трисомії
21 хромосоми [20,31]. Персистуюча гіперти�
реотропінемія новонароджених може також
спостерігатися при незначних дефектах структу�
ри ЩЗ або при генетичних дефектах тиреоїдного
гормоногенезу. У більшості випадків (>70%), як
і у дорослих, субклінічні форми тиреоїдної
дисфункції у дітей раннього віку мають тенден�
цію до нормалізації, однак в окремих випадках
гіпертиреотропінемія стає предиктором форму�
вання зоба та автоімунного тиреоїдиту.

Автоімунний тиреоїдит (АІТ) у дітей зустрі�
чається не так часто, як у дорослих, та має лег�
ший перебіг. Часто він поєднується з іншими
автоімунними процесами, такими як цукровий
діабет 1 типу та целіакія, а також при таких хро�
мосомних захворюваннях, як синдром Дауна.
Субклінічний гіпотиреоз, який виникає у дітей
на тлі автоімунного процесу, прогресує повіль�
но, а іноді тиреоїдний статус навіть повертаєть�
ся до еутиреозу [12,17].

Радіаційні ураження, як внаслідок терапії
онкологічних захворювань, так і опромінення
внаслідок аварії на ЧАЕС, найбільш небезпеч�
ними є для ЩЗ дітей у віці до 10 років. Субклі�
нічний гіпотиреоз є найчастішим, але не най�
важчим, наслідком дії радіації на цей орган. Зро�
стання частоти тиреоїдних раків — доведений
наслідок Чорнобильської катастрофи. Отже
діти, які зазнали впливу іонізуючої радіації,
потребують тривалого моніторингу [27,28].

Незважаючи на відсутність клінічних про�
явів гіпотиреозу у дітей із СГ, традиційно вва�
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жається, що адекватний тиреоїдний статус кри�
тично необхідний для нормального нервово�
психічного розвитку дитини віком до трьох
років. У дітей старшого віку та у підлітків
тестування зазвичай не виявляє різниці в ког�
нітивних функціях між дітьми із СГ та їхніми
еутиреоїдними однолітками [13,40].

Дослідження здебільшого не демонструють
суттєвого впливу СГ на зріст дитини, проте
асоціюють його із зайвою вагою. Хоча розгля�
дати підвищення ТТГ як причину ожиріння
складно, оскільки нормалізація способу життя
без призначення левотироксину призводила до
нормалізації рівнів тиреотропіну [40]. Крім
того, існують публікації про підвищення ризи�
ку артеріальної гіпертензії у дітей та порушень
ліпідного обміну [15,29].

Різні за дизайном дослідження суттєво відріз�
няються за результатами визначення ефектів
замісної терапії левотироксином на зріст, вагу
дитини та інші параметри, потенційно пов'язані
із СГ. Водночас корекція йодного забезпечення
в умовах ЙД продемонструвала покращення
низки метаболічних параметрів [42].

Рекомендації ЄТА, 2014 (6):
1. У дітей віком від одного місяця, у яких не

нормалізувалася концентрація ТТГ у сироват�
ці, рекомендується проводити терапію левоти�
роксином до 3�х років, доки розвиток головно�
го мозку більше не залежить від тиреоїдних
гормонів. У цьому віці може бути проведена
пробна відміна терапії, щоб визначити, чи був
гіпотиреоз тимчасовим або постійним. 

2. Якщо зберігається підвищений рівень
ТТГ, рекомендується проведення УЗД ЩЗ для
виявлення структурних аномалій, а отже для
прогнозу, чи може СГ бути постійним. Може
бути проведена подальша оцінка для виявлен�
ня генетичних аномалій гормоногенезу ЩЗ,
але вона необов'язкова. 

3. У дітей із СГ у віці старше трьох років,
у яких автоантитіла до структур ЩЗ є негатив�
ними, показаний регулярний контроль концен�
трації ТТГ та АТПО у сироватці крові. Через
низький ризик прогресування, моніторинг
можна проводити через рік і рідше після цього,

якщо не спостерігається погіршення. Рекомен�
дується регулярний моніторинг функції ЩЗ
у пацієнтів з трисомією 21.

4. Ризик прогресування СГ до маніфестного
гіпотиреозу збільшується у дітей за наявності
АІТ. Тому пропонується у пацієнтів із підвище�
ною концентрацією АТПО та/або АТГ контро�
лювати рівень ТТГ (±АТПО) кожні 6–12 міся�
ців. Більш частого моніторингу потребують
пацієнти, у яких концентрація ТТГ від початку
була >10 мОд/л та яким не призначалася
замісна терапія.

5. Рішення про те, лікувати чи ні, прийма�
ється після обговорення з батьками потенцій�
них ризиків та переваг терапії. Наразі недостат�
ньо доказів, щоб рекомендувати лікування
більшості дітей із СГ, у яких концентрація ТТГ
у сироватці становить <10,0 мОд/л і у яких
концентрація загального T4 та вільного T4
є нормальною.

6. Незважаючи на відсутність високоякісних
досліджень щодо причинно�наслідкового зв'яз�
ку СГ після опромінення ЩЗ із тиреоїдним
раком, є підстави лікувати пацієнтів даної групи.

Висновки

Субклінічний гіпотиреоз є біохімічною знахід�
кою та «червоним прапорцем» тиреоїдної гіпо�
функції. У більшості дорослих пацієнтів він пере�
бігає безсимптомно та нормалізується у значній
кількості випадків без лікування. Тому гайдлай�
ни найбільш авторитетних ендокринних това�
риств рекомендують тактику спостереження та
вибіркового лікування пацієнтів із додатковими
факторами ризику. Але для вагітної будь�яка,
навіть мінімальна, тиреоїдна дисфункція створює
ризики несприятливого перебігу вагітності
та пологів, а для дитини — затримки нервово�пси�
хічного розвитку. ЄТА в окремих рекомендаціях,
створених саме для цієї категорії пацієнтів, реко�
мендує більш жорсткі референсні інтервали для
ТТГ й активне лікування СГ під час вагітності та
до трьох років життя, а в першому триместрі вагіт�
ності — навіть ізольованої гіпотироксинемії.

Автор заявляє про відсутність конфлікту
інтересів.
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