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У 2011 та 2012 роках було опубліковано

два консенсуси відповідно Американської

тиреоїдної асоціації та Європейської асоці�

ації ендокринологів стосовно ведення

вагітних із різноманітною патологією ЩЗ.

У 2010 році оприлюднено спільні настано�

ви Американської асоціації клінічних ендо�

кринологів, Італійської асоціації ендокри�

нологів та Європейської тиреоїдної асоціа�

ції щодо ведення пацієнтів із вузлами в

ЩЗ, у тому числі на тлі вагітності. Саме на

ці публікації мають спиратися ендокрино�

логи, акушери�гінекологи та ендокринні

хірурги під час ведення таких пацієнток. 

Лабораторні тести під час вагітності
та їх оцінка

Рівень тиреотропного гормона (ТТГ)

значно знижується під впливом плацентар�

ного хоріонічного гонадотропіну, не переви�

щуючи 2,5 мМО/мл у першому триместрі. 

З огляду на значні зміни, що відбувають�

ся у ЩЗ із настанням вагітності, результати

здорових вагітних і невагітних жінок мо�

жуть істотно різнитися. Саме тому виникла

потреба у специфічних нормах не лише для

всього цього періоду, а й для кожного три�

местру окремо. Звичайно, найбільше це

стосується визначення рівня ТТГ та віль�

ного тироксину (вТ4) як найбільш застосо�

вуваних тестів. Під час вагітності рівень ти�

реоглобуліну збільшується, а альбуміну –

зменшується, що може значно впливати на

загальні рівні тиреоїдних гормонів. У се�

редньому нормальний рівень ТТГ знижу�

ється на 0,1�0,4 для нижньої межі норми та

на 1,0 для верхньої і може варіювати в різ�

них лабораторіях. Однак якщо лабораторія

не встановлювала власні норми, то необ�

хідно використовувати норми, наведені

нижче: 0,1�2,5 мМО/мл – для першого,

0,2�3,0 мМО/мл – для другого та 0,3�

3,0 мМО/мл – для третього триместру. 

Не беручи до уваги вплив порушення

функції ЩЗ на вагітність, обидва консен�

суси не рекомендують тотальний скринінг

рівня тиреоїдних гормонів у першому три�

местрі. Рівень ТТГ визначають лише у гру�

пі ризику наявності патології ЩЗ, а саме:

у разі анамнезу патології ЩЗ або оператив�

ного втручання на ЩЗ, у жінок віком по�

над 30 років, за наявності зоба або симпто�

мів патології ЩЗ, позитивних рівнів анти�

тіл до тиреоїдної пероксидази, у хворих на

цукровий діабет 1 типу або інші аутоімунні

захворювання, за наявності в анамнезі не�

виношування або передчасних пологів,

опромінення ділянки голови та шиї, у разі

сімейного анамнезу патології ЩЗ, при

ожирінні 3 ступеня і вище (індекс маси тіла

>40 кг/м2), у разі лікування препаратами

аміодарону чи літію, нещодавнього при�

значення йодованого радіологічного кон�

трасту, безпліддя, проживання в регіоні з

вираженим йодним дефіцитом. 

Слід зауважити, що ця група ризику, на
наш погляд, включає переважну більшість
вагітних в Україні та може лише заплутати
акушерів$гінекологів. Тому визначення рівня
ТТГ в Україні має бути рекомендоване кож$
ній вагітній у першому триместрі або на мо$
мент першого звернення.

У зв'язку зі значним зростанням концен�

трації тироксинзв'язуючих глобулінів рівні

загального тироксину та трийодтироніну

значно підвищуються з перших тижнів ва�

гітності і можуть збільшуватися в 1,5 раза

від верхньої межі популяційної норми.

Рівень вільного тироксину може бути не�

правильно інтерпретований унаслідок ін�

терференції з високими рівнями тирок�

синзв'язуючих глобулінів. 

У 10�20% жінок з еутиреозом у першому

триместрі визначаються позитивні антиті�

ла до тиреоїдної пероксидази або тиреогло�

буліну. З них у 16% ТТГ перевищуватиме

4 мМО/мл у третьому триместрі та у 33�50%

розвинеться післяпологовий тиреоїдит. 

Підвищення рівня антитиреоїдних анти�

тіл (антитіла до тиреопероксидази та тирео�

глобуліну) асоціюється з підвищеним ри�

зиком спонтанних абортів та невиношу�

ванням плода. Однак на сьогодні не існує

досліджень, які б доводили ефективність

лікування таких жінок лівотироксином або

іншими препаратами, а отже, скринінг усіх

вагітних на наявність цих антитіл вважають

недоцільним. 

Гіпотиреоз і вагітність
Згідно з останніми консенсусами гіпоти�

реоз діагностують у разі рівня ТТГ, що пе�

ревищує 2,5 мМО/мл, та зниженого рівня

вТ4 або рівня ТТГ понад 10 мМО/мл, не

беручи до уваги рівень вільного тироксину.

Проміжні стани (ТТГ 2,5�10 мМО/мл та

вТ4 в межах норми) розцінюють як субклі�

нічний гіпотиреоз. 

Гіпотиреоз виникає у близько 0,5% вагіт$
них, а основною його причиною є аутоімун$
ний тиреоїдит (Хашимото). З огляду на те, що
гіпотиреоз асоціюється зі значно підвищени$
ми ризиками впродовж вагітності (до 60% –
спонтанне переривання вагітності) та зни$
женням нейрокогнітивного розвитку плода,
рання діагностика і початок лікування є вирі$
шальними та необхідними.

Препаратом вибору є лівотироксин, а

метою – нормалізація ТТГ у межах, що від�

повідають нормальним для кожного три�

местру. Для пацієнтів, які вже отримували

лікування з приводу гіпотиреозу до настан�

ня вагітності, доза лівотироксину має по�

ступово збільшуватися на 20�50%, почина�

ючи з перших 4�6 тижнів гестації до 16�20�

го тижня, після чого вона зазвичай стабілі�

зується. 

В одному з досліджень було доведено

ефективність підвищення дози лівотирок�

сину на 30% одразу після підтвердження

настання вагітності. Дозу збільшували

шляхом додавання 2 додаткових таблеток

того самого дозування на тиждень (Yassa L.

et al., 2010).

Контроль ТТГ слід проводити кожні

4 тижні в першій половині вагітності та

принаймні 1 раз між 26�м і 32�м тижнями.

Після пологів доза лівотироксину може бу�

ти зменшена до попередньої, а контроль

ТТГ виконаний через 6 тижнів.

Дані щодо необхідності лікування пре�

паратами лівотироксину субклінічного гі�

потиреозу різняться та залежать від наяв�

ності тиреоїдних антитіл. Згідно з останні�

ми консенсусами лікування потребують

лише жінки з позитивними антитілами до

ЩЖ, інших вагітних із субклінічним гіпо�

тиреозом слід спостерігати принаймні

кожні 4 тижні до 16�20�го тижня вагітності

та принаймні 1 раз між 26�м і 32�м тижнями.

Гіпертиреоз та вагітність
За даними останніх консенсусів, найпо�

ширенішою причиною аутоімунного гіпер�

тиреозу є хвороба Грейвза (дифузний ток�

сичний зоб), що виникає в 0,1�1% усіх ва�

гітностей, тоді як серед неаутоімунних при�

чин перше місце посідає гестаційний гіпер�

тиреоз (1�3%). 

Гестаційний гіпертиреоз визначається як

транзиторний гіпертиреоз, що характери�

зується підвищенням рівня вТ4 та знижен�

ням – ТТГ на тлі відсутності маркерів ауто�

імунного захворювання, обмежується ли�

ше першим триместром та зумовлений під�

вищеними рівнями хоріонічного гонадо�

тропіну. Може супроводжуватися hypere�

mesis gravidarum (виражена нудота та блю�

вання із втратою понад 5% ваги та кетону�

рією). Для диференційної діагностики цих

найбільш поширених причин гіпертиреозу

використовують дані анамнезу, клінічної

картини, огляду та найбільш чутливий мар$
кер – рівень антитіл до рецептора ТТГ. Вста$
новлення правильного діагнозу в цьому ви$
падку є вкрай важливим, адже гестаційний
гіпертиреоз не потребує призначення антити$
реоїдних препаратів, а гормональний рівень
стабілізується самостійно до 14$18 тижнів
гестації. Лікування полягає в корекції вод�

но�електролітних порушень та симптома�

тичній терапії за наявності hyperemesis gra�

vidarum. Антитиреоїдні препарати можуть

призначатися коротким курсом лише у

тяжких випадках, коли встановлення діа�

гнозу є сумнівним.

Вважається, що субклінічний гіпертиреоз

будь�якого походження (рівень ТТГ мен�

ший, ніж триместр�специфічні норми, на

тлі нормальних рівнів вТ4) не потребує лі�

кування впродовж усієї вагітності.

Жінки із хворобою Грейвза, що планують

вагітність, мають перебувати у стані еути�

реозу, який може бути досягнутий будь�

яким традиційним способом. У разі ліку�

вання радіоактивним йодом тест на вагіт�

ність має бути виконаний до лікування,

а зачаття відкладене принаймні на 6 міс

після проведеного курсу лікування та ста�

більного досягнення еутиреозу. 

Хірургічне лікування в обсязі тиреоїдек�

томії має бути запропоноване жінкам із ви�

сокими титрами антитіл до рецептора ТТГ,

що планують вагітність у найближчі 2 роки,

адже цей вид лікування сприятиме їх більш

швидкому зниженню та гарантованому по�

доланню захворювання. 

У разі медикаментозного лікування хво�

роби Грейвза необхідно пояснити пацієнтці

можливі ризики застосування антитиреоїд�

них препаратів, а також переваги викорис�

тання пропілтіоурацилу у першому тримес�

трі, а метимазолу/тіамазолу (в Україні заре$
єстровано тіамазол під назвою Тирозол у до$
зуваннях 10 мг та 5 мг) – у другому і третьо�

му триместрах.

Загалом антитиреоїдні препарати мають

добру переносимість і високу ефектив�

ність. Побічні ефекти виникають у 3�5%

випадків та мають найчастіше алергічний

характер (висип, свербіж). Найбільші сум�

ніви під час лікування цими препаратами

пов'язані з тератогенними ефектами, адже

всі вони добре проникають через плаценту.

Найчастіше можуть виникати шкірна апла�

зія, атрезія хоан і стравоходу, дисморфізм

обличчя. Ці мальформації не були описані

у разі застосування пропілтіоурацилу, який

саме тому залишається препаратом вибору

для першого триместру. Однак з огляду на

його гепатотоксичність та описані випадки

фульмінантного гепатиту рекомендовано

перехід на препарати метимазолу/тіамазо�

лу у другому та третьому триместрах. Моні�

торинг печінкових ферментів є вкрай необ�

хідним, однак немає опублікованих даних

стосовно того, що він може попередити

розвиток гепатиту. Зазвичай початкові дози

для пропілтіоурацилу становлять 50�300 мг,

а метимазолу/тіамазолу  – 5�15 мг/добу

(100 мг пропілтіоурацилу відповідають 7,5�

10 мг метимазолу/тіамазолу). Європей�

ський консенсус дозволяє використовува�

ти метимазол/тіамазол упродовж усієї ва�

гітності за умови відсутності пропілтіоура�

цилу або наявності інших факторів (побіч�

ні ефекти, недостатня ефективність тощо),

а також рекомендує клінічний підхід до

кожного випадку, що потребує заміни

препарату.

Комбінація антитиреоїдних препаратів

із препаратами лівотироксину не рекомен�

дована з огляду на більш високі дози мети�

мазолу/тіамазолу та пропілтіоурацилу, що

використовуються, і більший негативний

вплив на плід. 

Бета�блокатори (пропранолол, метопро�

лол) можна застосовувати для контролю

метаболічних симптомів у невеликих дозах

декілька разів на добу, з поступовим змен�

шенням дози залежно від клінічної карти�

ни та відміною препарату за 2�6 тижнів.

Тривале використання бета�блокаторів

асоціюється із затримкою росту плода,

розвитком у нього брадикардії та неона�

тальної гіпоглікемії. 

Метою лікування хвороби Грейвза під час
вагітності є досягнення рівня вільного тирок$
сину у межах або незначно вище норми  із
застосуванням найменших доз антитиреоїд$
них препаратів. Контроль рівня ТТГ і вТ4

необхідно здійснювати кожні 2�4 тижні на

початку лікування та кожні 4�6 тижнів піс�

ля досягнення бажаного результату. Слід

підкреслити, що у таких пацієнток рівень

ТТГ може бути нижчим, ніж нижня межа

визначення протягом усієї вагітності. Клі�

нічний перебіг хвороби Грейвза має тен�

денцію до погіршення у першому та покра�

щення – у наступних триместрах. Інколи

можливою є навіть відміна лікування на�

прикінці вагітності.

Тиреоїдектомія має бути запропонована па$
цієнткам з алергією чи непереносимістю мети$
мазолу/тіамазолу і пропілтіоурацилу, у разі
потреби у високих дозах цих препаратів та у
випадках відсутності комплаєнсу у вагітних.
Найкращим періодом для виконання оператив$
ного втручання є другий триместр. Підготовка
до операції може включати застосування роз$
чину калію йодиду (50$100 мг/добу) і бета$бло$
каторів. На момент операції бажано визначити
титр антитіл до рецептора ТТГ для оцінки ри$
зику виникнення гіпертиреозу у плода.

Особливості ведення вагітних
із патологією щитоподібної залози

Загальновідомо, що вагітність істотно впливає на стан та функцію щитоподібної залози (ЩЗ), адже продукція тиреоїдних

гормонів і потреба у йоді збільшуються більш ніж на 50% у першому триместрі. У подальшому це може призвести до

гіпотиреозу серед жінок із дефіцитом йоду, навіть серед жінок із нормальною функцією ЩЗ у першому триместрі вагітності. 

Доведено, що дисфункція ЩЗ (як гіпотиреоз, так і тиреотоксикоз) у матері може спричинити спонтанний аборт, передчасні

пологи, еклампсію та відшарування плаценти. Було опубліковано декілька наукових праць, присвячених проблемі

зниження інтелекту у дітей, народжених від матерів із гіпотиреозом. 

У багатьох дослідженнях вивчався вплив тиреоїдного статусу жінки на вагітність та плід, однак і досі залишаються

дискусійними деякі аспекти лікування патології ЩЗ під час вагітності. С.М. Черенько

Продовження на стор. 35.
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Основні ризики для пацієнток з актив�

ною хворобою Грейвза пов'язані з розвит�

ком фетального чи неонатального гіпер�

або гіпотиреозу, а також центрального

транзиторного гіпотиреозу (може виника�

ти у випадках поганого контролю гіперти�

реозу у матері впродовж вагітності). Гіпо�

тиреоз (фетальний чи неонатальний) може

бути наслідком надлишкових доз антити�

реоїдних препаратів, що застосовуються.

Ризик розвитку гіпертиреозу у плода або

новонародженого становить 1�5% та коре�

лює з титром антитіл до рецептора ТТГ на

22�28�му тижні вагітності. Випадки три�

кратного підвищення вимагають особливо

прицільного моніторингу акушерами�гіне�

кологами та неонатологами, а саме визна�

чення необхідно виконувати у всіх матерів

із хворобою Грейвза в анамнезі. Таким па�

цієнткам обов'язково проводять ультра�

сонографічне обстеження плода для вияв�

лення тахікардії плода (частота серцевих

скорочень >170 уд/хв протягом понад 10 хв),

затримки внутрішньоутробного росту, ви�

значення кількості амніотичної рідини та

наявності збільшення ЩЗ. Використання

кордоцентезу не рекомендують у зв'язку з

високими ризиками, з якими асоціюється

ця маніпуляція.

Основними причинами тиреотоксикозу

у післяпологовому періоді є післяполого�

вий тиреоїдит (4,1%) та хвороба Грейвза

(0,2%). Гіпертиреоїдна фаза тиреоїдиту ви�

никає зазвичай упродовж перших 6 міс піс�

ля пологів, як правило, переходить у гіпо�

тиреоїдну фазу із поверненням до еутирео�

зу протягом одного року. Для лікування

хвороби Грейвза в період лактації препара�

том першого вибору є метимазол/тіамазол,

середні дози якого (20�30 мг/добу) вважа�

ються безпечними для дитини, якщо прий�

маються декілька разів на добу та після го�

дування дитини. 

Післяпологовий тиреоїдит (ППТ) перебі�

гає у класичній формі тільки у 25% випадків,

має лише тиреотоксичну фазу – у 32% та гі�

потиреозну – у 43%, причому 10�20% паці�

єнтів з останньої групи матимуть постійний

гіпотиреоз. Це захворювання належить до

аутоімунних та відображає реактивацію

імунної системи після подовженого періоду

супресії під час вагітності. ППТ характери�

зується наявністю антитіл до тиреоглобулі�

ну та тиреопероксидази і виникає у 33�50%

жінок із позитивними рівнями цих антитіл у

першому триместрі. Середня частота цього

стану становить 8,1% та коливається від 1,1

до 16,7%, за даними різних учених. Підви�

щений ризик мають жінки з іншими аутоі�

мунними захворюваннями – цукровим діа�

бетом 1 типу (25%), системним червоним

вовчаком (14%), хворобою Грейвза в анам�

незі (44%), хронічним вірусним гепатитом

(25%). Імовірність повторного виникнення

ППТ під час наступних вагітностей після

повернення до стану еутиреозу становить

майже 70%. Було опубліковано декілька

досліджень щодо взаємозв'язку між ППТ і

післяпологовою депресією, однак більшу

кореляцію має рівень антитіл, аніж гормо�

нів. Втім, визначення тиреоїдного статусу

рекомендують усім жінкам із післяполого�

вою депресією. З огляду на деструктивний ха$
рактер процесу, що виникає в залозі під час
ППТ, використання антитиреоїдних препара$
тів не показане. За наявності виражених сим�

птомів тиреотоксикозу (що спостерігається

вкрай нечасто) рекомендовано застосування

бета�блокаторів (пропранолол) у наймен�

ших дозах (20�30 мг/добу) упродовж нетри�

валого періоду. Після закінчення тирео�

токсичної фази рівень ТТГ необхідно вимі�

рювати принаймні кожні 2 міс протягом

першого року після пологів для діагностики

гіпотиреозу. Якщо гіпотиреоз виникає, то

рівень ТТГ контролюють кожні 4�8 тижнів,

а лікування лівотироксином починають за

наявності симптомів та/або бажання завагіт�

ніти, за умови продовження лактації. Дозу лі�

вотироксину намагаються поступово змен�

шувати через 6 міс після початку лікування.

Контроль ТТГ слід здійснювати кожній жін�

ці з ППТ через 1 рік після пологів для вияв�

лення випадків залишкового гіпотиреозу.

Будь$яке лікування жінок із позитивними
тиреоїдними антитілами у першому триместрі
є неефективним для попередження ППТ, а
його застосування – недоцільне.

Йодне забезпечення під час вагітності
та лактації

Добова потреба у йоді вагітних значно

зростає, що пояснюється підвищеним син�

тезом тиреоїдних гормонів, збільшенням

екскреції йоду із сечею та, власне, потреба�

ми плода. У жінок, які не мають дефіциту

йоду до вагітності та проживають у регіонах

із достатнім йодним забезпеченням, зазви�

чай не відбуваються зміни у йодному та ти�

реоїдному статусі впродовж вагітності. Од�

нак вагітні, які проживають у регіонах на�

віть із незначним дефіцитом йоду, здебіль�

шого вичерпують власні запаси до третього

триместру, що може призвести до гіпотире�

озу. Індивідуальне визначення екскреції йо�

ду із сечею не є дуже вірогідним через під�

вищення виведення йоду під час вагітності

та значні добові коливання цього виведен�

ня. Було доведено, що значний дефіцит йо�

ду призводить до підвищення ризику пере�

ривання вагітності, завмирання плода,

зростання показників перинатальної та ди�

тячої смертності, а також до значного зни�

ження когнітивної функції і кретинізму. 

Рекомендована ВООЗ доза йоду на період

вагітності та лактації має становити

250 мкг/добу, однак не має перевищувати

500�1000 мкг, щоб не спричинити гіпотиреоз

плода.

Вузловий зоб і рак щитоподібної залози
Частота вузлової патології ЩЗ, за різни�

ми даними, коливається від 3 до 21% та

значно підвищується (з 9,4 до 33,9%) зі

зростанням кількості вагітностей у жінки.

Розміри більше половини вузлів збільшу�

ються удвічі впродовж вагітності, однак

зазвичай повертаються до попередніх зна�

чень після пологів. Частота виявлення зло�

якісних новоутворень ЩЗ значно різнить�

ся за даними літератури та здебільшого ві�

дображає лише популяцію вагітних жінок

із підозрілими вузлами, яких направляють

у високоспеціалізовані центри. 

Доброякісні вузли не потребують ліку�

вання впродовж вагітності.

Протокол обстеження вагітної жінки

майже не відрізняється від такого в загаль�

ній популяції. Збір анамнезу, клінічне об�

стеження, визначення рівнів ТТГ, вТ4,

ультразвукове дослідження є обов'язкови�

ми. Визначення рівня кальцитоніну згідно

зі світовими рекомендаціями не є рутин�

ною процедурою, однак це пояснюється

лише економічним аспектом. Пентагас�

триновий тест стимуляції кальцитоніну

протипоказаний під час вагітності. Пун�

кційна біопсія вважається безпечною мані�

пуляцією у будь�якому триместрі та має

застосовуватися для всіх підозрілих вузлів. 

Для жінок, які проходили лікування з

приводу раку ЩЗ до настання вагітності та

отримують замісну або супресивну терапію

лівотироксином, деякі зміни в лікуванні

можуть здійснюватися залежно від групи

ризику. Однозначно всі вагітні з персисту�

ючим захворюванням повинні мати рівень

ТТГ <0,1 мкМО/мл, у пацієнтів із високим

ризиком рецидиву рівень ТТГ має утриму�

ватися в межах 0,1�0,5 мкМО/мл, із низь�

ким ризиком – 0,3�1,5 мкМО/мл. Рівень

ТТГ слід контролювати кожні 4 тижні

в перші 16�20 тижнів та принаймні один

раз між 26�м і 32�м тижнями. 

Висока захворюваність на рак ЩЗ (в Ук�

раїні – 6 випадків на 100 тис. населення, у

Києві – 12�14 випадків на 100 тис. населен�

ня) та переважна його поширеність серед

жінок репродуктивного віку зумовлюють

високу імовірність виявлення тиреоїдного

раку під час вагітності. Частота виявлення

раку ЩЗ протягом вагітності незначно від�

різняється від загальної захворюваності в

популяції згідно з даними американських

дослідників (3,3�14,4 випадку на 100 тис.

населення), а сама вагітність мало впливає

на прогноз захворювання (лише поодинокі

роботи вказують на можливий негативний

вплив стимуляції α�естрогенових рецепто�

рів, що експресуються у злоякісних пухли�

нах ЩЗ вагітних).

Лікування раку ЩЗ на тлі вагітності по$
требує змін у звичній терапевтичній схемі, які
пов'язані з відносною безпечністю виконання
хірургічного етапу лікування тільки протягом
другого триместру (у разі виявлення дифе$
ренційованого раку ЩЗ під час третього три$
местру операцію зазвичай відкладають на
післяпологовий період), неможливістю про$
ведення радіологічного етапу лікування до за$
вершення вагітності, застосуванням лише фі$
зіологічних доз гормона тироксину. Призна$
чення радіоактивного йоду одразу після поло$
гів робить неможливим материнське грудне
вигодовування немовлят та небезпечними
контакти матері і дитини протягом 10$15 діб
після опромінення.

Сучасні протоколи лікування високоди�

ференційованого раку ЩЗ, підтримані фа�

ховими асоціаціями світу, насамперед США

та Європейського Союзу, передбачають

стратифікацію хворих на три групи ризику

рецидивів і смерті (дуже низький, низький

та високий ризики – за рекомендаціями

Європейської тиреоїдної асоціації (ЕТА),

або низький, проміжний та високий – за

рекомендаціями Американської тиреоїдної

асоціації (АТА) з більш жорсткими критері�

ями щодо формування групи низького ри�

зику у Європі) та проведення в більшості

випадків комбінованого лікування, а саме:

хірургічного етапу лікування (тотальна ти�

реоїдектомія з центральною або, у разі не�

обхідності, й латеральною дисекцією шиї);

через 4�6 тижнів (термін, необхідний для до�

сягнення штучного тяжкого гіпотиреозу) –

радіологічного етапу із застосуванням абля�

тивної дози радіоактивного йоду�131 (за ви�

нятком груп дуже низького ризику за ЕТА

та низького ризику за АТА) і подальшим

тривалим лікуванням надлишковими доза�

ми лівотироксину. Метою лікування є поз�

бавлення пацієнта всiх клітин ЩЗ та пух�

лин (метастазів) тиреоїдного походження.

Об'єктивним критерієм досягнення такого

результату є відсутність або вкрай низький

рівень (<0,1�0,3 нг/мл, за деякими настано�

вами – <1 нг/мл) специфічного для тирео�

цитів протеїну – тиреоглобуліну – у крові

пацієнтів через 6�12 міс після лікування (за

умови нормального рівня антитіл до тире�

оглобуліну) та осередків пухлинної тканини

на шиї за даними ультразвукового дослід�

ження і радіоізотопного сканування. Дина�

міка спонтанного руйнування та виведення

тиреоглобуліну з крові людини потребує від

3 до 6 міс для об'єктивної оцінки дійсної си�

роваткової концентрації цього протеїну. 

Схема лікування диференційованого раку
ЩЗ під час вагітності зазвичай передбачає
виконання хірургічної операції протягом дру$
гого триместру вагітності з відтермінуванням
радіологічного етапу лікування на післяполо$
говий період, або спостереження за ростом
пухлини і у разі її стабільності та відсутності
метастазів – перенесення операції на період
після пологів. 

Докази негативного впливу хірургічної

операції на стан матері і плода в літературі

не наводяться. З урахуванням необхідності

у відновленні загального стану жінки після

пологів можливість проведення курсу радіо�

йод�терапії з'являється не раніше, ніж че�

рез 4�7 міс після тиреоїдектомії. За цей час

створюються умови для об'єктивної сучас�

ної діагностики наявності прихованих

метастазів раку ЩЗ або рецидиву пухлини

шляхом визначення рівня сироваткового

тиреоглобуліну та сонографії шиї. 

За стандартним протоколом лікування

раку ЩЗ, навіть за відсутності метастазів у

разі діаметра пухлини понад 1 см рекомен�

довано доповнювати хірургічну операцію

радіойод�терапією у термін не пізніше 6

тижнів після тиреоїдектомії, а через 6 міс –

очікувати зменшення рівня сироваткового

тиреоглобуліну до нижньої межі визначен�

ня (зазвичай між 1 та 0,1�0,3 нг/мл). Однак

у разі проведення хірургічного лікування

раку під час вагітності лікарі мають можли�

вість визначити динаміку змін концентра�

ції сироваткового тиреоглобуліну протягом

перших 3�6 міс після втручання (у тому

числі – невдовзі після пологів). Тому для

пацієнток з неінвазивним раком ЩЗ, у

яких не були виявлені метастази в регіо�

нальних лімфатичних вузлах шиї під час

операції, а рівень тиреоглобуліну через 1�3�

6 міс після операції поступово знижувався

та досяг гранично�низьких значень, на на�

шу думку, цілком доцільним виглядає рі�

шення про відмову від подальшої радіойод�

терапії, оскільки вже були досягнуті біохі�

мічні критерії одужання (близький до ну�

льового рівень тиреоглобуліну в крові, нор�

мальний рівень антитіл до тиреоглобуліну)

за умови відсутності ознак рецидиву чи ме�

тастазів за даними сонографії. 

Таким чином, застосування запропоно�

ваного алгоритму обрання способу лікуван�

ня дозволяє уникнути небажаних наслідків

підготовки до радіойод�терапії (тяжкий

тривалий гіпотиреоз, який є умовою актив�

ного накопичення йоду тиреоцитами) та

непотрібного опромінення як усього орга�

нізму, так і окремих найбільш вразливих ор�

ганів (яєчників, молочних залоз, слинних

залоз, сечового міхура) для значної частини

пацієнток, багато з яких планують і наступ�

ні вагітності. У клініці Українського НПЦ

ендокринної хірургії, трансплантації ендо�

кринних органів і тканин МОЗ України бу�

ло проведено дослідження за участю 47 ва�

гітних з диференційованим раком ЩЗ

(1,5% від усіх оперованих пацієнтів з тирео�

їдним раком), для 20 з яких було прийнято

рішення відмовитися від проведення радіо�

ізотопного лікування після пологів за су�

купністю клініко�лабораторних даних.

Запропонований спосіб лікування

хворих на диференційований рак ЩЗ 

T1�2N0M0, що був виявлений у вагітних жі�

нок та пролікований протягом другого три�

местру хірургічно в обсязі тотальної екстра�

фасціальної тиреоїдектомії з центральною

(латеральною) дисекцією шиї, дозволяє

уникнути надлишкового застосування ра�

діоактивного йоду в післяпологовому пері�

оді на підставі реєстрації через 3�6 міс після

операції вкрай низького рівня базального

та стимульованого (через 12 міс) сироват�

кового тиреоглобуліну та для 40% пацієн�

ток зменшити ризики для здоров'я, життя,

подальших вагітностей, пов'язані з опромі�

ненням і тривалим штучним гіпотиреозом,

забезпечити можливість повноцінного

грудного вигодовування новонароджених.

Водночас висока частота виявлення регіо�

нарних метастазів за папілярного раку ЩЗ

у вагітних (49% у нашій серії спостережень)

вимагає ретельного передопераційного та

інтраопераційного виключення можливого

ураження лімфатичних вузлів шиї метаста�

зами шляхом сонографії та профілактичної

центральної (а за показаннями – і лате�

ральної) дисекції шиї. Це дасть змогу не

тільки виконати радикальну операцію з

першого разу, а й правильно стадіювати

хворобу і мати підстави рекомендувати па�

цієнткам щадний режим лікування з відмо�

вою від радіойод�терапії або раціональне

комбіноване лікування.

З огляду на повільний розвиток диферен�

ційованого раку ЩЗ, можливість виникнен�

ня рецидивів і через 10�15 років після опера�

ції моніторинг хворих, які отримували ліку�

вання з приводу раку ЩЗ, має носити пос�

тійний характер з поступовим пом'якшен�

ням режиму контролю, але тривати довічно.
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Продовження. Початок на стор. 33.

Особливості ведення вагітних
із патологією щитоподібної залози
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