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ПУЛЬМОНОЛОГІЯ

КОНСПЕКТ ЛІКАРЯ

Місце цефалоспоринів ІІІ покоління в лікуванні 
респіраторних захворювань в амбулаторній практиці

У 50% пацієнтів з пневмококовою пневмонією відзнача-
ється рентгенологічне видужання через 5 тиж, а через 2-3 міс 
уже в більшості хворих на рентгенограмі органів грудної 
клітки не визначається жодних змін. На частоту виникнення 
та надалі на розрішення НГП негативно впливають такі чин-
ники, як наявність тяжких коморбідних станів (цукровий 
діабет, хвороби нирок, хронічні обструктивні захворювання 
легень, застійна серцева недостатність, ішемічна хвороба 
серця, хронічні неврологічні захворювання, алкоголізм, но-
воутворення), лікування імуносупресантами, велика кіль-
кість уражених часток, вживання інгаляційних препаратів чи 
пероральних глюкокортикоїдів, похилий вік (після 20 років 
видужання сповільнюється на 20% на кожну декаду віку) 
(Millett E. R.C. et al., 2015; Cassiere H. A., Niederman M. S., 1998; 
Mandell L. A., 2004; Jackson M. L. et al., 2004; Diaz A. et al., 2007). 
Враховувати високу частоту пневмоній серед осіб похилого 
віку особливо важливо, оскільки, за приблизними підсум-
ками, кількість людей віком від 60 років з 2005-го до 2050 р. 
збільшиться втричі: з 673 млн до 2 млрд. Це зростання буде 
особливо відчутним у розвинених країнах, де частка осіб 
похилого віку за ці роки збільшиться з 64 до 80% населення 
(United Nations, 2007; Buzzo A. R. et al., 2013). K. Konomura 
та співавт. (2017) відзначають, що з віком пацієнта зростають 
і витрати на стаціонарне лікування.

Пацієнтів з НГП слід категоризувати в залежності від віку, 
наявності супутніх захворювань та тяжкості пневмонії. По-
треба у категоризації обумовлена необхідністю стратифіку-
вати пацієнтів відповідно до ризику смерті з метою визначення 
місця лікування (амбулаторне, стаціонарне, у відділенні інтен-
сивної терапії), а також визначити оптимальний засіб для стар-
тової антибактеріальної терапії (АБТ). Нині шлях введення, 
препарат та тривалість АБТ визначається емпірично, оскільки 
у більшості пацієнтів з НГП вид патогену не встановлюють, 
користуються переважно епідеміологічними даними та клі-
нічним досвідом (Cassiere H. A., Niederman M. S., 1998). В етіоло-
гічній структурі НГП більшість становлять випадки, при яких 
патоген виявлено не було (39,5%). У разі встановлення збуд-
ника найзначніша частка припадає на Streptococcus pneumoniae 
(30,5%). Далі йдуть Mycoplasma pneumoniae та Chlamydophila 
pneumoniae (по 12,5%), Legionella pneumophila (4,8%), Haemophilus 
influenzae (4,5%), представники родини Enterobacteriaceae (3,0%), 
Staphylococcus aureus (0,5%) тощо (Синопальников А. И., 2000).

Діагностичними критеріями пневмонії є гострий початок, 
зростання температури тіла (>38,0 °C), частий зв’язок захворю-
вання з переохолодженням, фізикальні маркери ущільнення 
легеневої тканини (вкорочення перкуторного звуку, звучні 
вологі хрипи, бронхіальне дихання, крепітація), лабораторні 
ознаки запалення (лейкоцитоз >10×109/л), зсув лейкоцитарної 
формули вліво, підвищення швидкості осідання еритроцитів 
до 20-30 мм/год, підвищення рівня γ- та α

1
-глобулінів, сіало-

вих кислот, фібриногену, серомукоїду, поява С-реактивного 
білка), рентгенологічні зміни (вогнища запальної інфільтрації 
в 1-2, іноді у 3-5 сегментах) (Денисюк В. І., Денисюк О. В., 2010). 
Клінічними ознаками, що дозволяють запідозрити пневмоко-
кову етіологію, є розвиток хвороби у будь-яких епідеміологіч-
них умовах (на відміну від вірусних пневмоній, які зазвичай 
виникають на тлі епідемій гострих респіраторних вірусних 
інфекцій); низький рівень частоти позалегеневих проявів 
(для вірусних пневмоній характерні супутні міокардити); 
яскраві фізикальні прояви легеневого запалення; суцільне 
лобарне затемнення на рентгенограмі (при вірусній пневмонії 
– посилення, сітчастість чи деформація легеневого рисунка, 
вогнищеві затемнення); запальний аналіз крові (лейкоцитоз, 
відносна лейкопенія на противагу лейкопенії та лімфоцитозу 
при процесах вірусної етіології) (Дворецький Л. И., 1996).

При підозрі на пневмонію необхідно виключити низку 
хвороб з такою симптоматикою, що вимагає інших методів 
лікування. Серед цих хвороб інтерстиційний набряк легень 
та набряк легень позалегеневої етіології (внаслідок хвороб 
серця), легеневі васкуліти, фіброзуючий альвеоліт, пневмоніти 
при системних захворюваннях сполучної тканини (систем-
ний червоний вовчак, ревматоїдний артрит тощо), ателектаз 
легені, плеврит, травма чи інфаркт легені, добро- та злоякісні 

пухлини, туберкульоз, ретенційні та паразитарні кисти (Дво-
рецький Л. И., 1996). Наявність рентгенограми органів грудної 
клітки в двох проекціях значно полегшує диференційну діа-
гностику пневмоній, хоча іноді виникає потреба у проведенні 
комп’ютерної томографії.

Критеріями встановлення ступеня тяжкості захворювання 
є частота дихальних рухів, температура тіла, частота серцевих 
скорочень та артеріальний тиск, наявність ціанозу та інтокси-
кації, показники загального та біохімічного аналізу крові. 
Існують шкали, які об’єднують ці та деякі інші чинники, 
наприклад, шкала PORT, у якій враховуються вік та стать па-
цієнта, супутні захворювання, фізикальні ознаки, лабораторні 
та рентгенологічні дані (Перцева Т. О. та співавт., 2005).

Наріжним каменем терапії НГП є призначення антибіо-
тиків (АБ). Важливе місце у лікуванні респіраторних захво-
рювань, зокрема пневмоній в усіх вікових групах, посідають 
цефалоспорини ІІІ покоління. Застосування цієї групи АБ 
при гострих бактеріальних хворобах дихальної системи у дітей 
визначено наказом МОЗ України № 18 від 13.01.05 «Про за-
твердження протоколів надання медичної допомоги дітям 
за спеціальністю «Дитяча пульмонологія».

Що стосується дорослих, згідно з уніфікованим протоколом 
надання медичної допомоги хворим на НГП (2016), важливою 
проблемою сьогодення є висока розповсюдженість пневмо-
кока, резистентного до пеніциліну, яка зазвичай асоціюється 
зі стійкістю до цефалоспоринів І-ІІ покоління, тетрациклінів, 
триметоприму/сульфаметоксазолу, тоді як цефалоспорини 
ІІІ-IV покоління зберігають свою активність. Міжнародне 
мультицентрове дослідження SOAR показало, що рівень ре-
зистентності «вітчизняних» штамів пневмокока до пеніциліну 
становить близько 13% (тобто лікування цими засобами може 
бути неефективним приблизно у кожного восьмого пацієнта). 
Загалом, препаратами вибору для лікування пневмококо-
вої НГП є β-лактами – амінопеніциліни та цефалоспорини 
ІІ-ІІІ покоління; для лікування пневмонії, викликаної ге-
мофільною паличкою, – амінопеніциліни, цефалоспорини 
ІІ-ІІІ покоління, фторхінолони; для ентеробактеріальних 
пневмоній – захищені амінопеніциліни, цефалоспорини 
ІІІ-IV покоління, карбапенеми, фторхінолони.

Важливим розділом вітчизняного протоколу лікування 
НГП є перелік поширених помилок у АБТ амбулаторних па-
цієнтів, серед яких є застосування таких препаратів, як ген-
таміцин (відсутня активність проти пневмокока та атипових 
збудників), пероральний ампіцилін (низька біодоступність), 
цефазолін (низька антипневмококова активність, відсутність 
клінічно значущої активності проти гемофільної палички), 
ципрофлоксацин (низька активність проти пневмокока 
та M. pneumoniae), респіраторні фторхінолони (недоцільність 
застосування за відсутності факторів ризику терапевтичної 
невдачі), а також пізній початок АБТ, часта зміна препарату, 
продовження лікування до повного зникнення всіх кліні-
ко-лабораторних проявів хвороби.

Уніфікований протокол надання медичної допомоги до-
рослим пацієнтам з НГП вказує, що треба використовувати 
АБ, які характеризуються направленим профілем дії, тобто 
здатні впливати на найбільш поширені патогени; хорошими 
показниками безпеки (низькою частотою побічних ефектів); 
можливістю створювати високі концентрації у тканинах та рі-
динах органів дихання; оптимальним співвідношенням вар-
тості та ефективності; зручністю в застосуванні, що забезпечує 
дотримання хворим режиму лікування. Крім того, протокол 
лікування НГП свідчить, що в амбулаторних умовах пре-
парати для парентерального введення не мають переваг над 
пероральними АБ і повинні застосовуватися лише в окремих 
випадках (передбачуваний низький комплаєнс, неможливість 
своєчасної госпіталізації при погіршенні стану).

Цим вимогам відповідає цефподоксим – пероральний ан-
тибіотик широкого спектра, що належить до цефалоспоринів 
ІІІ покоління. Цефподоксим є активним проти аеробних 
грампозитивних та грамнегативних бактерій, а також ана-
еробних організмів (Ghosh A., Chatterjee S., 2017). В одному 
дослідженні чутливість головного збудника НГП – пнев-
мокока – до цефалоспоринів І (цефалексин), ІІ (цефаклор) 

та ІІІ (цефподоксим) покоління становила 6,0, 45,1 та 99,5% 
відповідно (Fenoll A. et al., 2007).

Дослідження P. Liu та співавт. (2005) продемонструвало, що 
цефподоксим є більш потужним стосовно пеніцилінчутливих 
штамів S. pneumoniae та стрептококів середньої чутливості 
до пеніциліну, ніж цефіксим. Ця більша потужність обумов-
лена трьома чинниками. По-перше, цефподоксиму властива 
сильніша антимікробна дія, оскільки цей препарат харак-
теризується нижчою мінімальною інгібуючою концентра-
цією, ніж цефіксим. По-друге, вільна тканинна концентрація 
цефподоксиму вища, ніж аналогічний показник препарату 
порівняння (Liu P. et al., 2002). Оскільки тільки незв’язана 
діюча речовина здатна проникати у тканинні та плазменні 
компартменти, тобто транспортуватися і реалізовувати необ-
хідний ефект (Strolin Benedetti M. et al., 2007), цей показник є 
свідченням вищої активності цефподоксиму. Крім того, аналіз 
концентрацій антибактеріальних засобів у крові та їхньої ди-
наміки демонструє, що рекомендований режим прийому це-
фіксиму (400 мг 1 р/добу) є субоптимальним. Бактеріологічне 
дослідження підтвердило, що при такому дозуванні ерадика-
ція стрептокока малоймовірна. Так само двократне вживання 
цефподоксиму по 200 мг забезпечує оптимальні умови зни-
щення не тільки стрептококів, а й H. influenzae та M. catarrhalis.

Механізм бактерицидної дії цефподоксиму полягає у при-
гніченні синтезу компонентів клітинної стінки бактерій. 
Важливо, що цефподоксим швидко проникає до респіраторної 
системи та створює високі концентрації у вогнищі хвороби 
(легені, плевральна рідина), що забезпечує швидку та потужну 
терапевтичну дію препарату (Фещенко Ю. И., 2012).

Цефподоксиму проксетил являє собою проліки, тобто пре-
парат, який для активації потребує перетворення в організмі – 
деетерифікації, відщеплення неактивної частини молекули. 
Технологія проліків дозволяє уникнути негативного впливу 
АБ на мікробіоценоз кишечнику, зменшуючи частоту роз-
витку АБ-асоційованої діареї (Абатуров А. Е. і співавт., 2011; 
Аряєв Н. Л. і співавт., 2009; Боярська Л. Н. і співавт., 2009). 
Варто зазначити, що таблетована форма цефподоксиму має 
низку переваг над виключно ін’єкційним цефтріаксоном. 
Зокрема, для активного амбулаторного пацієнта застосування 
таблетованого препарату є зручнішим, ніж використання 
ін’єкційних форм. Під час дослідження P. Zuck і співавт. (1990) 
було встановлено, що 10-денний курс АБТ цефподоксиму 
проксетилу (200 мг двічі на день перорально) та цефтріаксону 
(1 г 1 р/добу внутрішньом’язово) характеризуються однако-
вою ефективністю (успішне лікування у 97,7% у групі цефпо-
доксиму та 95,% у групі цефтріаксону) та безпечністю. Автори 
відзначають можливість заміни парентерального введення 
пероральним, що є більш зручним для пацієнта і супрово-
джується відсутністю реакцій у місці ін’єкції. Аналіз даних 
2714 пацієнтів з різноманітними бактеріальними інфекціями 
верхніх та нижніх дихальних шляхів показав, що загальну 
клінічну ефективність препарату як дуже хорошу і хорошу 
оцінили 96,4% лікарів. Переносимість була відзначена як хо-
роша та дуже хороша в 96,3% випадків застосування (Hanke K., 
Blum S. P., 2002).

Цефподоксим також показав високу ефективність у ліку-
ванні загострень хронічного бронхіту. У дослідженні Р. Periti 
і співавт. (1990) призначення цефподоксиму проксетилу в дозі 
200 мг двічі на день показало однаковий результат з призна-
ченням 500 мг/125 мг амоксициліну / клавуланової кислоти 
тричі на день (клінічна ефективність 97,2% проти 94,7% від-
повідно). За час існування препарату цефподоксим пройшов 
численні клінічні дослідження за участю хворих з інфекцій-
ними процесами як нижніх (пневмонія, гострий бронхіт, 
загострення хронічного бронхіту), так і верхніх (тонзиліт, 
фарингіт, синусит) дихальних шляхів, і може бути рекомендо-
ваний для лікування цих хвороб у дітей, підлітків та дорослих 
(Safran C., 1990).

Отже, крім монотерапії, цефподоксим може входити у схеми 
ступінчастого лікування – бути наступним препаратом після 
стартового ін’єкційного АБ. Загалом, широкий спектр бакте-
рицидної дії, сприятлива фармакокінетика (формула пролі-
ків), відмінний профіль безпеки (низька частота АБ-асоційо-
ваної діареї), зручність у застосуванні (пероральний прийом) 
та оптимальне співвідношення вартість/ефективність роблять 
цефподоксим гідним препаратом вибору для лікування респі-
раторних захворювань бактеріальної природи, зокрема НГП 
(Щербак И. Б., 2013).

Підготувала Лариса Стрільчук

Інфекції нижніх дихальних шляхів, в т. ч. пневмонія, є третьою за частотою причиною 
смерті у світі. Кількість фатальних наслідків таких хвороб у 2008 р. становила 3,8 млн 
(World Health Organization, 2010). Поширеність пневмонії найвища серед дітей віком  
≤5 та дорослих ≥50 років (у цій категорії хворих вона зростає паралельно з віком) 
(Berezin E. N. et al., 2012). Смертність серед госпіталізованих пацієнтів з негоспітальною 
пневмонією (НГП) становить 10-12%, а серед осіб похилого віку – до 25%  
(Cilloniz C. et al., 2016).

ЗУ
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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.




