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EНДОКРИНОЛОГІЯПОГЛЯД ФАХІВЦЯ

Останньому питанню при-
святив свій виступ профе-
сор Kris Poppe (Брюссель, 
Бельгія). Доповідач повідо-
мив, що розлади функціо-
нування ЩЗ поділяються 
на результати на д лишк у 
та дефіциту йоду, субк лі-
нічний гіпо- та гіпертиреоз, 
гіпотироксинемію, післяпо-
логовий тиреоїдит.

– Загальновідомо, що між впливом тиреоїдних 
гормонів та функціонуванням репродуктивної 
системи існує тісний прямий та опосередкований 
зв’язок. Зокрема, рецептори до тиреотропного гор-
мона (ТТГ) та трийодтироніну наявні на яйцеклі-
тинах на всіх стадіях їх дозрівання (Colicchia M. 
et al., 2013). Такі рецептори виявляють також у жов-
тому тілі та клітинах плаценти. Крім того, спосте-
рігається гомологічна подібність між рецепторами 
до ТТГ та хоріонічного гонадотропіну, що пояснює 
зростання синтезу гормонів ЩЗ під час вагітності.

Йод відіграє надзвичайно важливу роль в синтезі 
тиреоїдних гормонів. Показано, що в жінок, які три-
вало застосовували препарати йоду, спостерігається 
вища частота нормальних рівнів гормонів ЩЗ, ніж 
у разі епізодичного прийому. У зв’язку з цим сучасні 
акушерсько-гінекологічні рекомендації вказують 
на необхідність щоденного прийому йоду.

Адекватність вживання йоду на сьогодні оці-
нюється за медіаною йодурії (в одноразовій порції 
сечі), яка відображає споживання цього мікро-
елемента протягом кількох останніх днів. Для по-
пуляції, але не для окремих індивідуумів, були 
встановлені порогові значення медіани йодурії. 
Достатня кількість йоду в раціоні підтверджу-
ється медіаною йодурії на рівні 100 мкг/л у нева-
гітних жінок та ≥150 мкг/л у вагітних. Адекват-
ною медіаною йодурії для останніх є значення  
150-249 мкг/л, показники 250-499 мкг/л свідчать 
про споживання йоду вище за фізіологічну по-
требу, а >500 мкг/л – про надмірне вживання цього 
мікроелемента (Leung A. M. et al., 2011).

Базовим показником контролю функції ЩЗ є 
ТТГ. Яким же є нормальний рівень ТТГ у сиро-
ватці крові та як його визначити? Згідно з реко-
мендаціями Американської тиреоїдної асоціації 
з діагностики та лікування хвороб ЩЗ під час ва-
гітності та в післяпологовому періоді (2017), якщо 
можливо, слід встановлювати триместр-специ-
фічні референтні значення сироваткового ТТГ, 
базуючись на показниках локальних популяцій 
вагітних жінок без встановленого діагнозу хвороб 
ЩЗ та антитіл до тиреопероксидази з оптималь-
ним рівнем вживання йоду (Alexander E. K. et al., 
2017). Така рекомендація ґрунтується на залежно-
сті гормонального фону від расової та етнічної при-
належності. Якщо встановлення локальних норм 
неможливе, слід відняти 0,5 мОд/л від верхнього 
порогового значення в разі використання зазначе-
ної лабораторної методики для невагітних жінок 
(зазвичай 0,5-4,0 мОд/л). Цим референтним зна-
ченням варто послуговуватися, починаючи з кінця 
першого триместру (7-12 тиж), з поступовим повер-
ненням до діапазону норми для невагітних жінок 
у 2-3-му триместрах.

У період вагітності материнський гіпотиреоз 
визначають як концентрацію ТТГ, що перевищує 
верхню межу норми специфічного для вагітних 
контрольного діапазону. Сучасні рекомендації 

 радять використовувати для діагностики лише 
ТТГ, а не показники гормонів ЩЗ.

Впливу вживання йоду на здоров’я матері 
та плода присвячена велика кількість досліджень. 
Встановлено, наприклад, що розповсюдженість 
синдрому дефіциту уваги з гіперактивністю вища 
серед нащадків жінок, які проживають у йододе-
фіцитних регіонах, ніж у випадку достатнього 
вживання йоду (Vermiglio F. et al., 2004). Рівень 
інтелекту (за показником IQ) у дітей, які мешкають 
у регіонах зі значним йододефіцитом, у середньому 
на 12,45 бала нижчий, ніж у їх однолітків, які жи-
вуть у регіонах з достатнім вживанням цього мік-
роелемента (Qian M. et al., 2005). В іспанському до-
слідженні встановлено, що в областях з помірним 
йододефіцитом діти з медіаною йодурії >100 мкг/л 
мають значно вищий рівень інтелекту, ніж діти 
з аналогічним показником <100 мкг/л (Santiago-
Fernandez P. et al., 2004).

Крім того, дослідження J. L. Mills та співавт. 
(2018), в якому за жінками спостерігали упродовж 
щонайменше 15 менструальних циклів, пока-
зало, що в разі низького рівня йоду в сечі в жінок 
зменшується ймовірність зачаття. Автори встано-
вили, що при співвідношенні йоду сечі до креа-
тиніну сечі <50 мкг/г імовірність зачаття зменшу-
ється на 46%. Жодних кореляцій імовірності зачаття 
з ТТГ чи вільним тироксином виявлено не було.

В іншому нещодавньому дослідженні було про-
демонстровано пряму асоціацію преконцепційного 
йодного статусу матері з рівнем коефіцієнта інтелекту 
дитини. Цей зв’язок зберігався і після стандартизації 
за кількома показниками, у т. ч. за IQ матері. Автори 
зробили висновок, що надзвичайно важливо роз-
починати прийом йоду не під час вагітності, а ще на 
стадії її планування (Robinson S. M. et al., 2018).

З такими хворобами ЩЗ, як аутоімунний тирео-
їдит, субклінічний гіпотиреоз та ізольована гіпо-
тироксинемія, пов’язана ціла низка акушерських 
та неонатальних ускладнень. Акушерські усклад-
нення включають викидні, гестаційну гіпертензію, 
прееклампсію, гестаційний діабет, відшарування 
плаценти, передчасні пологи, більш часту потребу 
в кесаревому розтині, а неонатальні – перина-
тальну смертність, часту потребу в перебуванні 
у відділенні інтенсивної терапії новонароджених, 
оцінку за шкалою Апгар <3 балів, респіраторний 
дистрес-синдром, занадто малу чи занадто ве-
лику масу тіла при народженні. Наприклад, мерт-
вонародженість чи втрата плода фіксується при 
гіпотиреозі в 9 разів частіше, ніж при еутиреозі; 
гестаційна гіпертензія/прееклампсія та відшару-
вання плаценти – у 3 рази частіше. Крім того, у на-
родженого від матері з нелікованим гіпотиреозом 
потомства можливі негативні нейропсихологічні 
наслідки, наприклад уже згаданий синдром де-
фіциту уваги з гіперактивністю чи більш низький 
коефіцієнт інтелекту (Haddow J. E. et al., 1999).

Метааналіз 14 досліджень, що охопив 2573 жінки 
з нелікованим субк лінічним г іпотиреозом 
та 54 515 жінок з еутиреозом, показав, що в підгрупі 
з недостатньою функцією ЩЗ спостерігається до-
стовірно більша кількість випадків втрати вагітно-
сті (відношення ризиків (ВР) 1,93; 95% довірчий ін-
тервал (ДІ) 1,40-2,64; р<0,0001), передчасних поло-
гів до 37-го тиж гестації (ВР 1,30; 95% ДІ 1,05-1,60; 
р=0,015), відшарування плаценти (ВР 2,16; 95% ДІ 
1,15-4,06; р=0,017) тощо (Chan S., Boelaert K., 2015).

З ризиком акушерських і неонатальних порушень 
пов’язані як дисбаланс гормонів ЩЗ, так і наявність 

антитіл до тканин залози. Проспективне обсерваційне 
дослідження дозволило встановити, що значний суб-
клінічний гіпотиреоз (ТТГ 5,22-10,00 мОд/л) збільшує 
ризик викидня в 3,4 раза, наявність антитіл до ти-
реопероксидази (у т. ч. у сполученні з антитілами 
до тиреоглобуліну) – у 2,71 раза, а поєднання цих 
двох станів – у 9,56 раза (Liu H. et al., 2014). Якщо 
антитіла відсутні, різні значення ТТГ у межах норми 
не впливають на наслідки вагітності.

Що стосується несприятливих наслідків ізольо-
ваної гіпотироксинемії, метааналіз 6 досліджень 
за участю 760 жінок з цим станом та 33 473 жінок 
з еутиреозом виявив достовірно більшу частоту 
відшарувань плаценти (ВР 2,30; 95% ДІ 1,10-4,80; 
р=0,026) (Chan S., Boelaert K., 2015). Багато дослі-
джень також підтвердили зв’язок ізольованої гі-
потироксинемії з нижчим IQ, затримкою мовного 
розвитку, нижчою швидкістю реакції, зростанням 
ризику аутизму, більшою частотою шизофренії 
та синдрому дефіциту уваги з гіпер активністю. 
Однак асоціація рівня тироксину з нейропсихо-
логічним розвитком не є лінійною: як низькі, так 
і високі концентрації цього гормона здатні спричи-
няти низький коефіцієнт інтелекту дитини та малий 
об’єм сірої речовини мозку за даними магнітно-ре-
зонансної томографії (Korevaar T. I. et al., 2016). Отже, 
найбільш несприятливі наслідки вагітності (ви-
кидні, передчасні пологи) спостерігаються в разі 
ТТГ >4 мОд/л та/або наявності антитіл до тиреопе-
роксидази, а низький рівень тироксину пов’язаний 
з нейроінтелектуальними розладами потомства.

Не викликає сумнівів, що йодний статус жінки 
до та під час вагітності впливає на баланс тирео-
їдних гормонів та на акушерсько-неонатальні 
наслідки відповідно. Для остаточного підтвер-
дження цього зв’язку було проведено багато до-
сліджень, які вивчали вплив вживання йодованих 
продуктів чи добавок йоду на перебіг вагітності/
пологів та здоров’я новонароджених. Наприклад, 
на території м’якого йододефіциту в Італії вжи-
вання йодованої солі протягом 24 міс до вагітності 
зменшило ризик дисфункції ЩЗ у жінок з нега-
тивним результатом обстеження на антитиреоїдні 
антитіла (Leung A. M. et al., 2011). Систематич-
ний огляд R. Vissenberg та співавт. (2012) пока-
зав, що лікування гіпотиреозу левотироксином 
дозволило зменшити кількість викиднів та пе-
редчасних пологів. Це було підтверджено і в до-
слідженні S. Nazarpour та співавт. (2017), в якому 
взяли участь жінки з аутоімунними захворюван-
нями ЩЗ. Найкращі результати були отримані 
для вагітних з рівнем ТТГ <4,0 мОд/л. S. Maraka 
та співавт. (2017) показали, що інтенсифікація 
режиму прийому левотироксину під контролем 
рівня ТТГ супроводжується зменшенням кілько-
сті випадків переривання вагітності. Це підтвер-
джує потребу не лише у своєчасному початку ліку-
вання, а й в адаптації терапії під потреби кожної 
конкретної пацієнтки.

Однак застосування левотироксину під час ва-
гітності не дозволяє уникнути всіх негативних на-
слідків. У дослідженні CATS порівнювали коефіці-
єнт інтелекту дітей віком 3,2 року, народжених від 
матерів з лікованим за допомогою левотироксину 
та нелікованим гіпотиреозом. Достовірної різниці 
виявлено не було (Lazarus J. H., 2012). B. M. Casey 
та співавт. (2017) провели аналогічне дослідження, 
проаналізувавши дані дітей віком 5 років, і також 
не виявили жодної різниці в моторній, мовній 
та когнітивній функціях. Отримані результати 
можна пояснити призначенням занадто високих 
доз левотироксину або пізнім початком лікування 
(на 16-20-му тиж вагітності). У зв’язку з цим професор 
Kris Poppe зробив висновок, що в пацієнток із суб-
клінічним гіпотиреозом та аутоімунним тиреоїдитом 
терапія левотироксином суттєво зменшує кількість 
викиднів та передчасних пологів, особливо в разі ТТГ 
>4,0 мОд/л та наявності антитіл до тиреопероксидази, 
однак варто вчасно розпочинати терапію й уни-
кати надмірного лікування.

Хвороби щитоподібної залози та вагітність
5-6 жовтня в Києві відбулася чергова Школа жіночого здоров’я, на якій були 
представлені найбільш актуальні аспекти невиношування вагітності. 
Вітчизняні та міжнародні (Ізраїль, Бельгія) спікери ознайомили аудиторію 
з діагностикою  та лікуванням головних причин подібних станів.
Наукова програма заходу охоплювала питання факторів ризику 
та лабораторних предикторів невиношування вагітності, ультразвукових 
ознак загрозливого аборту, ролі генетичних чинників у ранньому перериванні 
вагітності, способів корекції істміко-цервікальної недостатності, токолізу 
та ведення передчасних пологів, лікування інфекцій у вагітних, ролі 
щитоподібної залози (ЩЗ) в перебігу вагітності.

Продовження на стор. 17.
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Отже, що слід робити в щоденній лікарській практиці? 
У рекомендаціях Американської тиреоїдної асоціації 
з діагностики та лікування хвороб ЩЗ під час вагітності 
та в післяпологовому періоді (2017) зазначено, що в більшо-
сті регіонів світу вагітним жінкам або жінкам, які планують 
вагітність, слід приймати 150 мкг йоду у формі калію йодиду 
щоденно. Оптимальним часом початку прийому йоду є 3 міс 
до планованої вагітності.

На жаль, більшість полівітамінів містять йод у досить 
малій кількості, що не дозволяє створити оптимальну для 
зачаття та профілактики акушерсько-неонатальних усклад-
нень концентрацію (Vandevijvere S. et al., 2013). На відміну від 
стандартних полівітамінів, Йодомарин® 200 («Берлін-Хемі 
АГ», Німеччина) містить 262 мкг калію йодиду в 1 таблетці, 
що відповідає 200 мкг йодиду. Ця доза забезпечує досяг-
нення необхідної концентрації йоду в сироватці крові.

У щоденній практиці лікар зазвичай спостерігає 3 ти-
пові ситуації: вагітність у поєднанні з лікованим раніше 
гіпо тиреозом, у т. ч. субклінічним; вагітність з нещодавно 
виявленим гіпотиреозом; вагітність із встановленим гіпо-
тиреозом, що потребує лікування. Американська тиреоїдна 
асоціація надає чіткі рекомендації щодо ведення таких 
пацієнток.

• Для лікування вагітних на сьогодні рекомендується 
лише пероральний левотироксин; не слід застосовувати 
препарати трийодтироніну чи висушеної ЩЗ.

• Жінкам з встановленим діагнозом гіпотиреозу, які 
лікуються та планують вагітність, необхідно до зачаття 
визначити рівень ТТГ та скоригувати дозу левотироксину 
до досягнення ТТГ від нижньої межі норми до 2,5 мОд/л.

• Вагітним з нещодавно виявленим маніфестним гіпоти-
реозом слід приймати левотироксин у дозі 2,33 мг/кг/добу 

в разі ТТГ >10 мОд/л або в дозі 1,42 мг/кг/добу у випадку ТТГ 
4,2-10 мОд/л (Abalovich M. et al., 2013).

• При вперше виявленому субклінічному гіпотиреозі 
та ТТГ >2,5 мОд/л вагітним показане визначення антитіл 
до тиреопероксидази.

• Вагітні з встановленим гіпотиреозом, які лікувалися 
раніше, зазвичай потребують збільшення дози левоти-
роксину на 20-30%, яке можуть провести самостійно, не-
гайно повідомивши про це лікарю. Один з найпростіших 
способів такого збільшення – прийом двох додаткових та-
блеток на тиждень.

• Жінкам з явним чи субклінічним гіпотиреозом та осо-
бам, які належать до групи ризику гіпотиреозу (з антиті-
лами до тканин ЩЗ, після гемітиреоїдектомії або лікування 
радіоактивним йодом), рекомендується визначати сироват-
ковий ТТГ кожні 4 тиж до середини гестації та щонайменше 
1 раз упродовж 30 тиж гестації.

• Що стосується післяпологового періоду, у цей час слід 
зменшити дозу левотироксину до преконцепційного рівня 
та провести визначення ТТГ приблизно через 6 тиж після 
пологів.

Загалом кажучи, лікарська тактика залежить від наявно-
сті антитіл до тиреопероксидази та рівня ТТГ.

Для контролю популяційного здоров’я велике значення 
мають скринінгові стратегії, тобто виявлення захворю-
вання в осіб без симптомів/ознак патологічного стану. 
Однак надмірне захоплення скринінгом має свої недоліки, 
серед яких – гіпердіагностика, підвищена тривожність 
пацієнтів, призначення зайвих подальших обстежень чи 
лікування. На сьогодні не існує доказів за чи проти за-
гального скринінгу відхилень ТТГ на ранніх стадіях ва-
гітності або в преконцепційному періоді (крім жінок, які 
використовують репродуктивні технології). Загальний 
скринінг для виявлення низьких концентрацій вільного 
тироксину також не рекомендується. У разі підтвердження 

вагітності аналіз на ТТГ слід рекомендувати жінкам 
з факторами ризику хвороб ЩЗ, як-от: анамнез гіпо- чи 
гіпертиреозу; ознаки дисфункції ЩЗ; наявність антити-
реоїдних антитіл чи зобу; анамнез опромінення голови чи 
шиї, хірургічних втручань на ЩЗ; вік >30 років; наявність 
цукрового діа бету 1 типу чи інших аутоімунних хвороб; 
викидні, передчасні пологи, непліддя в анамнезі; ≥2 вагіт-
ностей в анамнезі; сімейний анамнез хвороб ЩЗ чи ауто-
імунних патологій; морбідне ожиріння (індекс маси тіла  
>40 кг/м2); застосування аміодарону, літію, йодовмісних 
контрастних препаратів; проживання в регіоні з помірним/
тяжким йододефіцитом.

Хоча офіційні рекомендації не радять проводити загаль-
ний скринінг субклінічного гіпотиреозу, більшість авторів 
зазначають про потребу в ньому у зв’язку з вираженим спри-
ятливим впливом лікування левотироксином на акушер-
ські наслідки. На жаль, досі невирішеними залишаються 
ще деякі питання щодо скринінгу. Зокрема, чи слід вклю-
чати вільний тироксин та антитіла до тиреопероксидази 
до скринінгових тестів? Як часто необхідно вимірювати 
ТТГ? Якими є подальші обстеження в разі виявлення змін? 
При якому рівні ТТГ слід розпочинати лікування тирокси-
ном? Як моніторувати лікування в цих пацієнток? Чи по-
трібно продовжувати тироксинотерапію після пологів?

Отже, доповідь професора Kris Poppe охопила ключові 
проблеми ведення вагітних пацієнток з порушеннями 
функціонування ЩЗ, зокрема субклінічним та явним гі-
потиреозом. Своєчасне обстеження та лікування відпо-
відно до рекомендацій, а також преконцепційний початок 
прийому йоду з подальшим продовженням протягом усього 
терміну вагітності є запорукою контролю патологій ЩЗ 
у цього контингенту.

Підготувала Лариса Стрільчук

Продовження. Початок на стор. 3.
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Хвороби щитоподібної залози 
та вагітність

ПРО ГОЛОВНЕÎÏÅÐÀÒÈÂÍÎ
НОВОСТИ ВОЗ

Профилактика инфицирования вирусом гепатита B: основные ориентиры 
и целевые показатели

Вирус гепатита B (HBV) выступает одной из ведущих причин смертности и заболева-
емости. В текущем выпуске Бюллетеня ВОЗ опубликованы систематический обзор и ме-
таанализ, которые оценивают долгосрочное воздействие иммунизации грудных детей 
против гепатита B на распространенность HBV-инфекции. Результаты этого исследования 
позволяют сделать три основных вывода. Во-первых, вакцина против гепатита B эффек-
тивна для профилактики HBV-инфекции у детей грудного возраста и существенно влияет 
на распространенность инфекции вирусного гепатита B в течение более чем 15 лет после 
ее введения. Во-вторых, всеобщая иммунизация грудных детей, рекомендованная ВОЗ, 
оказывает более эффективное воздействие на уровне населения (сокращая распростра-
ненность инфекции на 3/4), чем целевая иммунизация детей, которые родились у мате-
рей, инфицированных вирусом гепатита B (что снижает распространенность инфекции 
на 2/3). В-третьих, результаты указанного анализа наряду с недавно представленными 
докладами о расширении охвата вакцинацией против гепатита B в мировом масштабе 
свидетельствуют о том, что во все большем числе стран новые поколения растут, под-
вергаясь все меньшему риску инфицирования вирусом гепатита B.

Эти выводы имеют важные последствия для глобальной элиминации гепатита B.  
Во-первых, иммунизация путем введения одной дозы при рождении, за которой сле-
дуют 2 дополнительные дозы в грудном возрасте, лежит в основе работы по достиже-
нию целевого показателя, связанного с сокращением распространенности гепатита B, 
в рамках усилий по его элиминации. Предстоит сделать еще немало, чтобы введение 
дозы вакцины против гепатита B при рождении вошло в программы плановой имму-
низации. Всеобщая иммунизация с помощью дозы вакцины, вводимой при рождении, 
осуществляется только в 101 стране, еще у 20 стран имеются целевые программы, тогда 
как в остальных – государственный сектор не обеспечивает новорожденных вакциной 
против гепатита B. Наиболее значительная доля детей грудного возраста, не получаю-
щих дозу вакцины при рождении, приходится на Африканский регион ВОЗ.

В странах, где введена в действие программа иммунизации, долгосрочная эффек-
тивность вакцины против гепатита B для профилактики хронической HBV-инфекции 
будет обеспечивать дополнительное воздействие на следующие поколения в том, что 
касается профилактики передачи HBV при рождении и в раннем возрасте. Дети, про-
шедшие вакцинацию 20 лет назад, сегодня становятся родителями. Благодаря сниже-
нию распространенности HBV-инфекции у беременных женщин может быть разорван 
порочный круг перинатальной передачи вируса. Кроме того, иммунизация отцов при-
водит к сокращению передачи инфекции в семьях, или горизонтальной передачи. Это 
означает, что снижается и риск инфицирования детей раннего возраста. Следовательно, 
преимущества иммунизации против гепатита B для общественного здравоохранения 
приобретают еще более масштабный характер.

Во-вторых, прогресс в элиминации горизонтальной передачи вируса гепатита B детям 
раннего возраста ведет к тому, что деятельность по профилактике гепатита B будет 
постепенно расширяться, распространяясь на профилактику интранатальной и внутри-
утробной передачи HBV. Расширение деятельности за счет включения дополнительных 
мер, таких как использование иммуноглобулина против гепатита B и противовирусного 
препарата для женщин с высокой концентрацией вируса гепатита B, может дополни-
тельно сократить передачу вируса от матери к ребенку.

В-третьих, необходимо прилагать усилия для снижения смертности и заболевае-
мости среди тех 257 млн человек, которые живут с HBV во всем мире. Взрослые люди, 
живущие с вирусом гепатита B, подвергаются высокому риску развития хронических 
заболеваний печени, цирроза и гепатоклеточной карциномы. Смертность от декомпен-
сированного цирроза и гепатоклеточной карциномы достигла почти 900 тыс. случаев 
в 2015 г. и будет продолжать расти, если не будет расширен масштаб тестирования и ле-
чения. В наши дни доступны противовирусные препараты для лечения вируса гепатита 
B, которые служат эффективным средством профилактики цирроза, гепатоклеточной 
карциномы и смерти. Срок патентов на эти препараты истек, и в 2016 г. Механизм 
анализа мировых цен ВОЗ сообщил о том, что средняя цена лечения генерическим 
препаратом тенофовира в течение 1 года составляет 32,24 доллара США.

В 2016 г. Всемирная ассамблея здравоохранения рассмотрела имеющиеся проблемы, 
а также возможности и пришла к выводу, что элиминация вируса гепатита B как угрозы 
для общественного здравоохранения достижима. Что касается цели, связанной с сокра-
щением распространенности вируса, следующим глобальным этапом станет снижение 
к 2020 г. распространенности вируса у детей в возрасте 5 лет до уровня <1%. Этого 
результата можно достичь с помощью вакцинации, включая введение дозы вакцины 
при рождении, а измеряется он путем обследования с использованием биомаркеров, 
которое позволяет оценить распространенность вируса гепатита B среди детей. Дости-
жение целевого показателя 2020 года проложит путь для достижения в дальнейшем 
амбициозного целевого показателя 2030 года, который заключается в сокращении 
распространенности вируса гепатита B до 0,1%.

В настоящее время ВОЗ определяет, какие мероприятия будут необходимы и какие 
методы будут использоваться для достижения целевого показателя 2030 года и его 
измерения. Будет уделяться больше внимания проспективному наблюдению за детьми, 
родившимися у матерей, инфицированных вирусом гепатита B, что согласуется с ме-
тодами и подходами, которые применяются в настоящее время для предотвращения 
перинатального инфицирования вирусом иммунодефицита человека и сифилисом, 
при важном дополнительном преимуществе всеобщей иммунизации. Это может 
привести к комплексной тройной элиминации передачи от матери к ребенку всех трех 
инфекций.

Официальный сайт ВОЗ: www.who.int

Подготовила Ольга Татаренко
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EНДОКРИНОЛОГІЯПОГЛЯД ФАХІВЦЯ

Останньому питанню при-
святив свій виступ профе-
сор Kris Poppe (Брюссель, 
Бельгія). Доповідач повідо-
мив, що розлади функціо-
нування ЩЗ поділяються 
на результати на д лишк у 
та дефіциту йоду, субк лі-
нічний гіпо- та гіпертиреоз, 
гіпотироксинемію, післяпо-
логовий тиреоїдит.

– Загальновідомо, що між впливом тиреоїдних 
гормонів та функціонуванням репродуктивної 
системи існує тісний прямий та опосередкований 
зв’язок. Зокрема, рецептори до тиреотропного гор-
мона (ТТГ) та трийодтироніну наявні на яйцеклі-
тинах на всіх стадіях їх дозрівання (Colicchia M. 
et al., 2013). Такі рецептори виявляють також у жов-
тому тілі та клітинах плаценти. Крім того, спосте-
рігається гомологічна подібність між рецепторами 
до ТТГ та хоріонічного гонадотропіну, що пояснює 
зростання синтезу гормонів ЩЗ під час вагітності.

Йод відіграє надзвичайно важливу роль в синтезі 
тиреоїдних гормонів. Показано, що в жінок, які три-
вало застосовували препарати йоду, спостерігається 
вища частота нормальних рівнів гормонів ЩЗ, ніж 
у разі епізодичного прийому. У зв’язку з цим сучасні 
акушерсько-гінекологічні рекомендації вказують 
на необхідність щоденного прийому йоду.

Адекватність вживання йоду на сьогодні оці-
нюється за медіаною йодурії (в одноразовій порції 
сечі), яка відображає споживання цього мікро-
елемента протягом кількох останніх днів. Для по-
пуляції, але не для окремих індивідуумів, були 
встановлені порогові значення медіани йодурії. 
Достатня кількість йоду в раціоні підтверджу-
ється медіаною йодурії на рівні 100 мкг/л у нева-
гітних жінок та ≥150 мкг/л у вагітних. Адекват-
ною медіаною йодурії для останніх є значення  
150-249 мкг/л, показники 250-499 мкг/л свідчать 
про споживання йоду вище за фізіологічну по-
требу, а >500 мкг/л – про надмірне вживання цього 
мікроелемента (Leung A. M. et al., 2011).

Базовим показником контролю функції ЩЗ є 
ТТГ. Яким же є нормальний рівень ТТГ у сиро-
ватці крові та як його визначити? Згідно з реко-
мендаціями Американської тиреоїдної асоціації 
з діагностики та лікування хвороб ЩЗ під час ва-
гітності та в післяпологовому періоді (2017), якщо 
можливо, слід встановлювати триместр-специ-
фічні референтні значення сироваткового ТТГ, 
базуючись на показниках локальних популяцій 
вагітних жінок без встановленого діагнозу хвороб 
ЩЗ та антитіл до тиреопероксидази з оптималь-
ним рівнем вживання йоду (Alexander E. K. et al., 
2017). Така рекомендація ґрунтується на залежно-
сті гормонального фону від расової та етнічної при-
належності. Якщо встановлення локальних норм 
неможливе, слід відняти 0,5 мОд/л від верхнього 
порогового значення в разі використання зазначе-
ної лабораторної методики для невагітних жінок 
(зазвичай 0,5-4,0 мОд/л). Цим референтним зна-
ченням варто послуговуватися, починаючи з кінця 
першого триместру (7-12 тиж), з поступовим повер-
ненням до діапазону норми для невагітних жінок 
у 2-3-му триместрах.

У період вагітності материнський гіпотиреоз 
визначають як концентрацію ТТГ, що перевищує 
верхню межу норми специфічного для вагітних 
контрольного діапазону. Сучасні рекомендації 

 радять використовувати для діагностики лише 
ТТГ, а не показники гормонів ЩЗ.

Впливу вживання йоду на здоров’я матері 
та плода присвячена велика кількість досліджень. 
Встановлено, наприклад, що розповсюдженість 
синдрому дефіциту уваги з гіперактивністю вища 
серед нащадків жінок, які проживають у йододе-
фіцитних регіонах, ніж у випадку достатнього 
вживання йоду (Vermiglio F. et al., 2004). Рівень 
інтелекту (за показником IQ) у дітей, які мешкають 
у регіонах зі значним йододефіцитом, у середньому 
на 12,45 бала нижчий, ніж у їх однолітків, які жи-
вуть у регіонах з достатнім вживанням цього мік-
роелемента (Qian M. et al., 2005). В іспанському до-
слідженні встановлено, що в областях з помірним 
йододефіцитом діти з медіаною йодурії >100 мкг/л 
мають значно вищий рівень інтелекту, ніж діти 
з аналогічним показником <100 мкг/л (Santiago-
Fernandez P. et al., 2004).

Крім того, дослідження J. L. Mills та співавт. 
(2018), в якому за жінками спостерігали упродовж 
щонайменше 15 менструальних циклів, пока-
зало, що в разі низького рівня йоду в сечі в жінок 
зменшується ймовірність зачаття. Автори встано-
вили, що при співвідношенні йоду сечі до креа-
тиніну сечі <50 мкг/г імовірність зачаття зменшу-
ється на 46%. Жодних кореляцій імовірності зачаття 
з ТТГ чи вільним тироксином виявлено не було.

В іншому нещодавньому дослідженні було про-
демонстровано пряму асоціацію преконцепційного 
йодного статусу матері з рівнем коефіцієнта інтелекту 
дитини. Цей зв’язок зберігався і після стандартизації 
за кількома показниками, у т. ч. за IQ матері. Автори 
зробили висновок, що надзвичайно важливо роз-
починати прийом йоду не під час вагітності, а ще на 
стадії її планування (Robinson S. M. et al., 2018).

З такими хворобами ЩЗ, як аутоімунний тирео-
їдит, субклінічний гіпотиреоз та ізольована гіпо-
тироксинемія, пов’язана ціла низка акушерських 
та неонатальних ускладнень. Акушерські усклад-
нення включають викидні, гестаційну гіпертензію, 
прееклампсію, гестаційний діабет, відшарування 
плаценти, передчасні пологи, більш часту потребу 
в кесаревому розтині, а неонатальні – перина-
тальну смертність, часту потребу в перебуванні 
у відділенні інтенсивної терапії новонароджених, 
оцінку за шкалою Апгар <3 балів, респіраторний 
дистрес-синдром, занадто малу чи занадто ве-
лику масу тіла при народженні. Наприклад, мерт-
вонародженість чи втрата плода фіксується при 
гіпотиреозі в 9 разів частіше, ніж при еутиреозі; 
гестаційна гіпертензія/прееклампсія та відшару-
вання плаценти – у 3 рази частіше. Крім того, у на-
родженого від матері з нелікованим гіпотиреозом 
потомства можливі негативні нейропсихологічні 
наслідки, наприклад уже згаданий синдром де-
фіциту уваги з гіперактивністю чи більш низький 
коефіцієнт інтелекту (Haddow J. E. et al., 1999).

Метааналіз 14 досліджень, що охопив 2573 жінки 
з нелікованим субк лінічним г іпотиреозом 
та 54 515 жінок з еутиреозом, показав, що в підгрупі 
з недостатньою функцією ЩЗ спостерігається до-
стовірно більша кількість випадків втрати вагітно-
сті (відношення ризиків (ВР) 1,93; 95% довірчий ін-
тервал (ДІ) 1,40-2,64; р<0,0001), передчасних поло-
гів до 37-го тиж гестації (ВР 1,30; 95% ДІ 1,05-1,60; 
р=0,015), відшарування плаценти (ВР 2,16; 95% ДІ 
1,15-4,06; р=0,017) тощо (Chan S., Boelaert K., 2015).

З ризиком акушерських і неонатальних порушень 
пов’язані як дисбаланс гормонів ЩЗ, так і наявність 

антитіл до тканин залози. Проспективне обсерваційне 
дослідження дозволило встановити, що значний суб-
клінічний гіпотиреоз (ТТГ 5,22-10,00 мОд/л) збільшує 
ризик викидня в 3,4 раза, наявність антитіл до ти-
реопероксидази (у т. ч. у сполученні з антитілами 
до тиреоглобуліну) – у 2,71 раза, а поєднання цих 
двох станів – у 9,56 раза (Liu H. et al., 2014). Якщо 
антитіла відсутні, різні значення ТТГ у межах норми 
не впливають на наслідки вагітності.

Що стосується несприятливих наслідків ізольо-
ваної гіпотироксинемії, метааналіз 6 досліджень 
за участю 760 жінок з цим станом та 33 473 жінок 
з еутиреозом виявив достовірно більшу частоту 
відшарувань плаценти (ВР 2,30; 95% ДІ 1,10-4,80; 
р=0,026) (Chan S., Boelaert K., 2015). Багато дослі-
джень також підтвердили зв’язок ізольованої гі-
потироксинемії з нижчим IQ, затримкою мовного 
розвитку, нижчою швидкістю реакції, зростанням 
ризику аутизму, більшою частотою шизофренії 
та синдрому дефіциту уваги з гіпер активністю. 
Однак асоціація рівня тироксину з нейропсихо-
логічним розвитком не є лінійною: як низькі, так 
і високі концентрації цього гормона здатні спричи-
няти низький коефіцієнт інтелекту дитини та малий 
об’єм сірої речовини мозку за даними магнітно-ре-
зонансної томографії (Korevaar T. I. et al., 2016). Отже, 
найбільш несприятливі наслідки вагітності (ви-
кидні, передчасні пологи) спостерігаються в разі 
ТТГ >4 мОд/л та/або наявності антитіл до тиреопе-
роксидази, а низький рівень тироксину пов’язаний 
з нейроінтелектуальними розладами потомства.

Не викликає сумнівів, що йодний статус жінки 
до та під час вагітності впливає на баланс тирео-
їдних гормонів та на акушерсько-неонатальні 
наслідки відповідно. Для остаточного підтвер-
дження цього зв’язку було проведено багато до-
сліджень, які вивчали вплив вживання йодованих 
продуктів чи добавок йоду на перебіг вагітності/
пологів та здоров’я новонароджених. Наприклад, 
на території м’якого йододефіциту в Італії вжи-
вання йодованої солі протягом 24 міс до вагітності 
зменшило ризик дисфункції ЩЗ у жінок з нега-
тивним результатом обстеження на антитиреоїдні 
антитіла (Leung A. M. et al., 2011). Систематич-
ний огляд R. Vissenberg та співавт. (2012) пока-
зав, що лікування гіпотиреозу левотироксином 
дозволило зменшити кількість викиднів та пе-
редчасних пологів. Це було підтверджено і в до-
слідженні S. Nazarpour та співавт. (2017), в якому 
взяли участь жінки з аутоімунними захворюван-
нями ЩЗ. Найкращі результати були отримані 
для вагітних з рівнем ТТГ <4,0 мОд/л. S. Maraka 
та співавт. (2017) показали, що інтенсифікація 
режиму прийому левотироксину під контролем 
рівня ТТГ супроводжується зменшенням кілько-
сті випадків переривання вагітності. Це підтвер-
джує потребу не лише у своєчасному початку ліку-
вання, а й в адаптації терапії під потреби кожної 
конкретної пацієнтки.

Однак застосування левотироксину під час ва-
гітності не дозволяє уникнути всіх негативних на-
слідків. У дослідженні CATS порівнювали коефіці-
єнт інтелекту дітей віком 3,2 року, народжених від 
матерів з лікованим за допомогою левотироксину 
та нелікованим гіпотиреозом. Достовірної різниці 
виявлено не було (Lazarus J. H., 2012). B. M. Casey 
та співавт. (2017) провели аналогічне дослідження, 
проаналізувавши дані дітей віком 5 років, і також 
не виявили жодної різниці в моторній, мовній 
та когнітивній функціях. Отримані результати 
можна пояснити призначенням занадто високих 
доз левотироксину або пізнім початком лікування 
(на 16-20-му тиж вагітності). У зв’язку з цим професор 
Kris Poppe зробив висновок, що в пацієнток із суб-
клінічним гіпотиреозом та аутоімунним тиреоїдитом 
терапія левотироксином суттєво зменшує кількість 
викиднів та передчасних пологів, особливо в разі ТТГ 
>4,0 мОд/л та наявності антитіл до тиреопероксидази, 
однак варто вчасно розпочинати терапію й уни-
кати надмірного лікування.

Хвороби щитоподібної залози та вагітність
5-6 жовтня в Києві відбулася чергова Школа жіночого здоров’я, на якій були 
представлені найбільш актуальні аспекти невиношування вагітності. 
Вітчизняні та міжнародні (Ізраїль, Бельгія) спікери ознайомили аудиторію 
з діагностикою  та лікуванням головних причин подібних станів.
Наукова програма заходу охоплювала питання факторів ризику 
та лабораторних предикторів невиношування вагітності, ультразвукових 
ознак загрозливого аборту, ролі генетичних чинників у ранньому перериванні 
вагітності, способів корекції істміко-цервікальної недостатності, токолізу 
та ведення передчасних пологів, лікування інфекцій у вагітних, ролі 
щитоподібної залози (ЩЗ) в перебігу вагітності.

Продовження на стор. 17.




