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Клінічний гіпотиреоз (ГТ) (недостатність щитоподібної залози, ЩЗ) наявний у разі, коли рівень 

гормонів ЩЗ є меншим за референтні значення. При цьому захворюванні рівень тиротропіну 

(або тиреотропного гормону, ТТГ) підвищений. Субклінічний ГТ (СГТ) супроводжується 

нормальним рівнем гормонів ЩЗ при підвищенні тиротропіну. Такий діагноз є біохімічним, 

бо він заснований лише на оцінці функціонування ЩЗ. Серед популяції без йододефіциту СГТ 

спостерігається в 10% осіб, при цьому він частіше виникає в жінок та осіб похилого віку. 

Оскільки СГТ часто повертається до еутиреозу, а рівень тиротропіну підвищується в осіб 

похилого віку, поширеність СГТ, імовірно, є завищеною.

У людей діапазон референтних значень тиреотроп-

ного гормону сироватки крові (ТТГ) та вільного ти-

роксину (FT4) є доволі вузьким. Через надзвичайно 

чутливий зв’язок між рівнем секреції тиротропіну 

гіпофізом та рівнем FT4 рівень тиротропіну може 

перевищувати верхню межу референтних значень, 

якщо рівень FT4 пацієнта є нижчим за відповідне ре-

ферентне значення. Гіпоталамо-гіпофізарно-щито-

подібна система чутлива до мінімального зменшення 

рівня тироксину сироватки крові (Т4), оскільки навіть 

незначне зменшення рівня FТ4 призводить до підви-

щення секреції тиротропіну гіпофізом. При СГТ через 

запалення чи інше захворювання ЩЗ вихід гормонів 

підвищується непропорційно підвищенню ТТГ, що 

призводить до хронічного зростання останнього.

СГТ диференціюють на ГТ 1 ступеня (рівень ТТГ 

знаходиться між референтною межею та 9,9 мОд/л) 

та 2 ступеня (рівень ТТГ >10 мОд/л). Приблизно 

в 90% хворих на СГТ рівень ТТГ <10 мОд/л. У цьому 

огляді представлені протилежні дані щодо клініч-

ного значення, діагностики та доцільності ліку-

вання СГТ. Слід зауважити, що в огляд не увійшли 

дані щодо жінок із СГТ, які були вагітні чи плану-

вали завагітніти.

Методи дослідження
Ми провели пошук у базі даних PubMed (до березня 

2019 р.) серед англомовних статей щодо ведення па-

цієнтів із СГТ. Пошук оновлено 30 травня 2019 року. 

Приорітетними були рекомендації великих наукових 

товариств, метааналізи та рандомізовані клінічні до-

слідження. Відбір статей погоджували з їх авторами.

Диференційне значення підвищеного рівня ТТГ
Легка недостатність ЩЗ, зумовлена аутоімунним 

тиреоїдитом, є найчастішою причиною помірного 

підвищення рівня ТТГ. Хоча підвищення тиротро-

піну є характерним для первинного ГТ, інші клінічні 

стани (наприклад, зовнішня променева терапія шиї), 

прийом ліків (наприклад, літію) чи лабораторні по-

рушення (наприклад, наявність гетерофільних ан-

титіл у сироватці) можуть призвести до підвищення 

рівня ТТГ. Найважливішим із цього є підвищення 

рівня ТТГ, яке може виникати в процесі старіння. 

Епідеміологічні дослідження показали підвищення 

рівня тиротропіну (зазвичай <8 мОд/л) у здоро-

вих осіб похилого віку без клінічних чи біохімічних 

ознак захворювань ЩЗ. Причина підвищення ТТГ є 

неясною, проте зрозуміло, що особи старшого віку 

з дещо підвищеним рівнем тиротропіну за відсутно-

сті захворювання ЩЗ не мають підвищеного ризику 

захворюваності та смертності. У деяких дослідженнях 

припускають, що підвищення рівня ТТГ за даних умов 

пов’язано з кращим станом здоров’я та кращим функ-

ціональним станом.

До інших станів, які супроводжуються незнач-

ним підвищенням тиротропіну та можуть імітувати 

СГТ, належать нелікована недостатність наднир-

кових залоз, мутація білка рецептора до тиротро-

піну на фолікулярних клітинах ЩЗ, яка призводить 

до «тиротропної резистентності», та значне ожиріння 

(тобто індекс маси тіла (ІМТ) >40-45). Останнє, імо-

вірно, пов’язане з впливом лептину (гормону, який 

секретується жировою тканиною) на вироблення 

гіпоталамо-тиреотропін- релізинг гормону, що при-

зводить до підвищення рівня ТТГ. Зростання рівня 

тиротропіну при ожирінні є зворотним у разі змен-

шення ваги. Ожиріння може бути не лише причи-

ною, а й клінічним проявом ГТ. У критично хворих 

пацієнтів рівень ТТГ може бути пригнічений через 

вплив цитокінів та інших факторів на гіпоталамо-

гіпофізарно- щитоподібну систему у вигляді «син-

дрому еутиреоїдної слабкості». Під час виздоровлення 

рівень тиротропіну може знову змінитися, проте рідко 

підвищується вище 10 мОд/л. У цьому разі діагноз ГТ 

має бути відкладений до того часу, доки пацієнт повні-

стю не вилікується від основного захворювання.

У пацієнтів, які перенесли лобектомію ЩЗ з при-

воду доброякісних чи злоякісних вузлів, зазвичай 

спостерігається транзиторне підвищення тиротро-

піну після операції, яке може тривати декілька 

місяців. Постійний ТГ, який зазвичай є субклініч-

ним, розвивається в 60% пацієнтів після лобектомії 

та може виникати навіть через рік після операції. 

Пацієнти з передопераційним підвищенням ти-

ротропіну більш як на 2 мОд/л (особливо за наявно-

сті антитіл до тиреоїдної пероксидази, ТПО) мають 

більшу ймовірність розвитку постопераційного ГТ. 

Також рівень ТТГ може бути підвищеним через ар-

тефакти вимірювання в пацієнтів із циркулюючими 

антитілами до мишачого імуноглобуліну, який на-

зивається НАМА (людські проти мишачих антитіл). 

Артифаціальні підвищення тиротропіну спостеріга-

ються в пацієнтів із високим рівнем циркулюючого 

макротиротропіну (подібного до макропролактину). 

Поширеність макротиротропіну не є добре визна-

ченою, але може бути наявна в 1-2% пацієнтів із ГТ.

Диференційний діагноз підвищення рівня 
ТТГ за умови нормального рівня вільного 
тироксину крові

1. СГТ при незначному порушенні ЩЗ:

•  хронічний лімфоцитарний тиреоїдит (тиреоїдит 

Хашимото);

•  неадекватна замісна терапія левотироксином при 

явному ГТ;

• стан після лобектомії ЩЗ;

•  стан після прийому антитиреоїдних ліків чи те-

рапії радіоактивним йодом при ГТ;

•  стан після зовнішньої променевої терапії ділянки 

голови та шиї;

•  такі інфільтративні захворювання, як амілоїдоз чи 

тиреоїдит Ріделя;

•  стан після епізоду субгострого (гранульоматоз-

ного) тиреоїдиту;

•  стан, зумовлений ліками, особливо в пацієнтів 

із лімфоцитарним тиреоїдитом, такими як:

- карбонат літію;

-  йодовмісні сполуки, зокрема аміодарон;

-  інгібітори тирозинкінази, ключові інгібітори імун-

ної системи.

2. Фізіологічне транзиторне підвищення рівня ти-

ротропіну:

•  одужання після тяжкого захворювання;

•  стан після відміни хронічної терапії левотирокси-

ном в еутиреоїдних пацієнтів;

•  сезонне (у зимовий час) підвищення ТТГ.

3. Підвищення рівня ТТГ, яке насправді не є СГТ:

• часті причини:

-  підвищення в осіб похилого віку без патології ЩЗ;

-  підвищення в пацієнтів зі значним ожирінням, 

зазвичай з ІМТ >40;

• нечасті причини:

-  неправильні лабораторні результати через наяв-

ність гетерофільних антитіл чи макротиротро-

піну;

-  нелікована недостатність надниркових залоз.

Ризик прогресування до клінічного захворювання
У 60% пацієнтів із СГТ 1 ступеня тиротропін са-

мостійно знижується до нормального рівня протя-

гом 5 років. Щорічне прогресування до клінічного 

захворювання виникає у 2-4% таких пацієнтів, що 

залежить від наявності антитіл до ТПО. В осіб 

старшого віку (65 років), які брали участь у до-

слідженні Cardiovascular Health Study, нормалізація 

рівня тиротропіну за 2 роки сталася в 46% учасників 

із 1 ступенем (тиреотропін 4,5-6,9  мОд/л) та в 7% 

пацієнтів із СГТ 2 ступеня. Нормалізація виникла 

в 48% учасників дослідження із СГТ, які не мали 

антитіл до ТПО. Навпаки, 2 ступінь СГТ супро-

воджувався підвищенням частоти прогресування 

до клінічного ГТ, особливо в жінок і пацієнтів із на-

явністю антитіл до ТПО. В одному проспективному 

дослідженні в 40% пацієнтів із початковим рівнем 

тиротропіну 10-14,9 мОд/л та у 85% із рівнем ти-

ротропіну  15-19,9 мОд/л виник клінічний ГТ протя-

гом періоду спостереження (у середньому 31,7 міс).

Клінічні прояви
1 ступінь СГТ рідко супроводжується клінічними 

проявами ГТ, нейропсихіатричними симптомами, 

розладами настрою чи порушенням когнітивних 

функцій. Поява нових симптомів ГТ, особливо мно-

жинних чи тяжких, зазвичай свідчить про прогресу-

вання захворювання до 2 ступеня. Хоча в пацієнтів 

із СГТ, так само як і в пацієнтів з еутиреозом, якість 

життя не знижується, особи середнього віку із цим 

захворюванням повідомляють про незначне пору-

шення самопочуття, пам’яті та настрою. Різниця між 

симптомами депресії в пацієнтів з еутиреозом та СГТ 

незначна.

У літніх пацієнтів часто симптоми ГТ виявити 

важко. У дослідженні TRUST, яке вивчало викори-

стання замісної гормональної терапії в осіб старшого 

віку із СГТ (середній вік –  74,4 року, середній рівень 

тиротропіну –  6,40 мОд/л), пацієнти мали подібну чи 

навіть меншу кількість симптомів ГТ, ніж загальна 

популяція.

Клінічне значення
Кардіоваскулярний ризик

Розлади серцево-судинної системи (систолічна 

та діастолічна дисфункція лівого шлуночка (ЛШ), 

порушення релаксації судин) описані в пацієнтів 

із 1 та 2 ступенем СГТ. Метааналіз, який включав 

675 пацієнтів у віці <60 років, показав, что особи 

із СГТ, у тому числі легкого ступеня, мають на-

багато гірші параметри діастолічної функції ЛШ, 

оціненої за допомогою доплерехокардіографії, 

у порівнянні зі здоровими особами контрольної 

групи. Уповільнення швидкості розслаблення ЛШ 

може негативно впливати на його наповнення під 

час фізичного навантаження, що може призвести 

до систолічної дисфункції ЛШ під час фізичної ак-

тивності в пацієнтів із СГТ. Підвищення систем-

ної резистентності судин і порушення ендотелій- 

залежної вазодилатації також виникають у пацієн-

тів із 1 та 2 ступенем СГТ.

ГТ –  одна з найчастіших вторинних причин дис-

ліпідемії (підвищення рівня ліпопротеїнів низької 

щільності (ЛПНЩ) та тригліцеридів), а скринінг 

ГТ рекомендовано особам із гіперхолестеринемією. 

Метаболічні розлади можуть виникати в разі СГТ 

2 ступеня, особливо в пацієнтів з інсулінорезис-

тентністю. Метааналіз 16 досліджень підтвердив 

наявність розладів обміну ліпідів (підвищення кон-

центрації загального холестерину, ЛПНЩ та триглі-

церидів сироватки крові) у пацієнтів із 2 ступенем 

СГТ; менша асоціація була знайдена з рівнем лі-

попротеїнів високої щільності. Побічний наслідок 

інсулінорезистентності та змін метаболізму ліпідів 

може сприяти більшій поширеності неалкогольної 

жирової хвороби печінки (НЖХП) в осіб із ГТ, хоча 

в метааналізі не виявили зростання захворюваності 

на НЖХП у пацієнтів із СГТ. В одному метааналізі, 

який включав 3602 пацієнти, було виявлено зв’язок 

між ступенем СГТ і товщиною інтими-медіа сонних 

артерій. Товщина інтими-медіа була більшою в паці-

єнтів із 2 ступенем СГТ, ніж у пацієнтів із легким ГТ 

та в контрольній групі.

Зміни функції міокарду, метаболізму та функцій 

судин дають можливість припустити, що пацієнти 

з нелікованим СГТ можуть мати підвищений ризик 

несприятливих серцево-судинних подій. Метааналіз, 

проведений Thyroid Studies Collaboration, який включив 

дослідження за участю більш як 75 тис пацієнтів, не по-

казав асоціації між СГТ та підвищеним ризиком фібри-

ляції передсердь (ФП), серцевої недостатності (СН), 
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інсульту, ішемічної хвороби серця (ІХС), смертності 

від ІХС та загальної смертності у порівнянні з еутиреоїд-

ними пацієнтами (табл.). Після стратифікації пацієнтів 

за рівнем ТТГ визначили, що рівень 10 мОд/л асоційо-

ваний із підвищенням ризику СН, ІХС і смертності від 

ІХС. Крім цього, рівень тиротропіну 7-9,9 мОд/л впливав 

на підвищення рівня фатального інсульту та смертності 

від ІХС. Наявність антитіл до ТПО не була асоційована 

зі зростанням ризику ІХС. Результати цих досліджень 

дають підстави припустити, що тяжкість СГТ пов’язана 

з підвищеним ризиком серцево-судинних захворювань.

Єдиним обмеженням для всіх когорт пацієнтів, що їх 

було включено до цього метааналізу, стало те, що функцію 

ЩЗ оцінювали лише один раз. Через це пацієнти з тран-

зиторним та стійким СГТ оцінювалися разом. Окремий 

аналіз, проведений в одній із когорт, показав, що перси-

стуючий СГТ не асоційований з ІХС, СН чи кардіоваску-

лярними розладами.

Розлади когнітивних функції та розвиток 
деменції

Метааналіз, в який увійшли проспективні та перехрес-

ні дослідження, підтвердив зв’язок між СГТ і порушен-

ням когнітивних функцій у пацієнтів у віці <75 років. 

В осіб старшого віку подібного зв’язку не було  виявлено. 

Отримані дані відповідають результатам двох інших до-

сліджень. У першому було встановлено, що незначне 

підвищення ТТГ не було асоційоване з порушенням ког-

нітивних функцій, відчуттям тривоги чи депресії в па-

цієнтів >65 років. У другому метааналізі, який включав 

11 проспективних когорт пацієнтів (середній вік становив 

65 років), підвищений ТТГ не асоціювався з розвитком 

деменції чи погіршенням когнітивних функцій.

Функції нирок
Дефіцит гормонів ЩЗ може погіршити гемодинаміку 

нирок унаслідок зменшення серцевого викиду, що призво-

дить до прогресуючого погіршення швидкості клубочкової 

фільтрації. У метааналізі 16 досліджень не було виявлено 

асоціації між СГТ і погіршенням функцій нирок. У паці-

єнтів із нирковою недостатністю, яка вимагала гемодіалізу, 

наявність СГТ супроводжувалася зростанням смертності.

Вплив на опорно-руховий апарат
В осіб літнього віку наявність СГТ не супроводжувалася 

змінами мінеральної щільності кісток та ризиком перело-

мів, що було показано у двох метааналізах. Також не було ви-

явлено стійкої асоціації між СГТ і хрупкістю кісток як на по-

чатку дослідження, так і при подальшому спостереженні.

Жінки, які підлягають застосуванню допоміжних 
репродуктивних технологій

Метааналіз 4 рандомізованих клінічних досліджень 

включав 787 безплідних пар, яким проводили заплід-

нення in vitro чи внутрішньоцитоплазматичну ін’єкцію 

сперми (ВЦІС). У ході дослідження не було виявлено 

асоціації між терапією левотироксином та покращен-

ням запліднення чи народженням живих дітей у жінок 

із СГТ. Відповідно до рекомендацій Американської ти-

реоїдної асоціації жінок із СГТ, які підлягають штучно-

му заплідненню in vitro чи ВЦІС, потрібно продовжу-

вати лікування левотироксином до досягнення рівня 

ТТГ 2,5 мОд/л.

Обґрунтування лікування
Можливими показаннями до лікування СГТ є по-

кращання симптомів і запобігання розвитку клініч-

ного ГТ та небажаних явищ. Ці потенційні переваги 

замісної терапії гормонами ЩЗ мають перевершувати 

можливі ризики зменшення рівня тиреотропіну ниж-

че референтних значень та запобігання ятрогенному 

гіпертиреозу. Рандомізовані дослідження лікування па-

цієнтів із СГТ не зосереджувалися виключно на особах 

із симптомами ГТ. Найбільше на сьогодні досліджен-

ня TRUST не показало поліпшення симптомів при лі-

куванні пацієнтів старшого віку із СГТ. 737 чоловіків 

і жінок віком 65 років були рандомізовані на 2 групи, 

одна з яких отримувала левотироксин, а інша –  пла-

цебо. Використання левотироксину протягом 12 міс 

не впливало на первинні (симптоми ГТ, нудота) та вто-

ринні (якість життя, сила рукостискання, когнітив-

ні функції, АТ, вага, ІМТ, окружність талії, товщина 

комплексу інтима-медіа сонних артерій) результати. 

Більшість учасників мала 1 ступінь СГТ (середній рі-

вень тиротропіну 6,4 мОд/л), доза левотироксину була 

малою (середня доза 50 мкг/добу), а зменшення рівня 

тиротропіну склало приблизно 2 мОд/л. У групі лево-

тироксину не визначалося жодних додаткових побічних 

ефектів чи симптомів ГТ. Метааналіз 21 дослідження, 

у тому числі TRUST, показав, що викоростання ле-

вотироксину в осіб із СГТ не покращує якість життя 

і не впливає на симптоми, характерні для розладів ЩЗ. 

Не було також виявлено різниці в таких вторинних 

наслідках, як депресія, рівень когнітивних функцій, 

нудота, втома, м’язова сила, систолічний АТ та ІМТ. 

Один метааналіз 12 рандомізованих досліджень (крім 

TRUST) виявив, що лікування левотироксином супро-

воджується зменшенням товщини інтими-медіа сонних 

артерій і покращанням ліпідного профілю.

Що ж до підгрупи дослідження TRUST, то в 64 учас-

ників, які отримували левотироксин протягом 18 міс, 

була така ж товщина інтими-медіа, що й в учасників 

групи плацебо. Спеціальна служба профілактики США 

(The US Preventive Services Task Force) виявила потенцій-

ну користь від лікування левотироксином щодо ліпідів 

крові, проте повідомлені ефекти не є постійними і ста-

тистично не значущі. Жодне з рандомізованих клінічних 

досліджень не можна вважати достатньо сильним для 

того, щоб визначити вплив лікування СГТ на такі кінцеві 

точки, як частота серцево-судинних подій, виникнення 

деменції та переломів. Ці дослідження дають серйозні 

докази проти лікування пацієнтів старшого віку із СГТ, 

якщо вони не мають інших показань до терапії. Залиша-

ється невідомою можливість екстраполяції отриманих 

даних на пацієнтів із більш вираженими симптомами ГТ, 

наприклад на пацієнтів із 2 ступенем СГТ чи хворим у віці 

<65 років.

В одному ретроспективному дослідженні за участю 

пацієнтів із легким СГТ використання левотирокси-

ну призводило до зниження смертності від усіх при-

чин, а також до зменшення частоти ІХС в осіб віком 

40-70 років. У пацієнтів старших за 70 років подібного 

ефекту не спостерігалося. В іншому дослідженні з по-

дібним дизайном використання левотироксину супро-

воджувалося зменшенням смертності від усіх причин 

в осіб до 65 років (за виключенням інфаркту міокарда 

та кардіо васкулярної смертності), але в пацієнтів стар-

шого віку подібного результату виявлено не було.

Як уже зазначалося, прогресування ГТ до клінічної 

форми рідко спостерігається в пацієнтів із 1 ступе-

нем СГТ (2-4% на рік, залежить від наявності антитіл 

до ТПО), а оглядові дослідження не показали зростан-

ня побічних явищ у цій підгрупі. Відповідно до цих ре-

зультатів, які також узгоджуються з даними клінічних 

досліджень, симптоматичні пацієнти із СГТ 1 ступеня 

потребують лише спостереження, без лікування. Не-

зважаючи на потенційну користь від впливу лікування 

на рівень ліпідів та ехокардіографічні параметри, не-

має рандомізованих досліджень достатньої сили для 

оцінки впливу на розвиток кардіоваскулярних захво-

рювань. За відсутності достатньої кількості інформації 

з клінічних досліджень у пацієнтів із 2 ступенем СГТ 

(рівень тиреотропіну 10 мОд/л), високий ризик про-

гресування до клінічного ГТ та наявні дані, які свідчать 

про зростання кардіоваскулярного ризику без лікування, 

становлять загрозу здоров’ю цих пацієнтів (рис.). Якщо 

рівень тирео тропіну в пацієнтів становить 7,0-9,9  мОд/л, 

доцільно розпочати лікування, що обґрунтовано ре-

зультатами досліджень, які показують зростання в цьо-

му випадку кардіоваскулярного ризику; левотироксин 

пацієнтам із 1 ступенем СГТ може бути призначений 

за наявності значних симптомів.

Метод лікування
Оскільки СГТ часто має транзиторний характер, пе-

ред початком лікування необхідно ще раз підтверди-

ти порушений рівень тиреотропіну через 1-3 міс після 

першого обстеження. Якщо початковий рівень тирео-

тропіну >15 мОд/л, повторне обстеження слід провести 

через 1-2 тижні. FТ 4 також потрібно визначати разом 

Таблиця. Результати метааналізів із використанням даних окремих пацієнтів та числа випадків клінічних наслідків у хворих на СГТ

Клінічний наслідок Джерело Учасники
Серед-
ній вік

Жінки, 
%

Еутиреоз 
(ТТГ 0,45-4,49 мОд/л)

СГТ

Усі (4,5-19,9) 1 ступінь (4,5-6,9) 1 ступінь (7,0-9,9) 2 ступінь (10,0-19,9)

Подій/ 
учасників

ВР
(95% ДI)

Подій/ 
учасників

ВР 
(95% ДI)

Подій/ 
учасників

ВР 
(95% ДI)

Подій/ 
учасників

ВР 
(95% ДI)

Подій/ 
учасників

ВР
 (95% ДI)

Серцево-судинний ризик

ІХС Rodondi, 2010 25 977; 7 когорт 46-85 52 4040/23 957 1 430/2020 1,18 264/1344 1,01 96/441 1,22 70/235 1,86

СН Gencer, 2012 24 742; 6 когорт 58-75 54 1762/22 674 1 250/2068 1,22 156/1422 1,01 54/422 1,78 40/224 1,59

Інсульт Chaker, 2015 37 842; 12 когорт 46-85 51 2301/35 250 1 246/2592 0,97 161/1799 1,09 53/507 1,68 32/286 1,26

Фатальний інсульт Chaker 2015 47 244; 17 когорт 46-85 51 910/43 648 1 104/3596 1,11 72/2544 0.91 22/699 1,65 10/353 1,79

ФП
Baumgartner, 
2017

3765; 11 когорт 46-85 52 187/777 1 - - 149/1365 0,91 43/377 0,95 22/189 0,93

Опорно-руховий ризик

Перелом стегна Blum, 2015 62 396; 12 когорт 51-85 61 2600/58 637 1 229/3759 0,98 168/2696 1,02 38/676 1,01 23/365 1,22

Будь-який перелом Blum, 2015 27 673; 8 когорт 51 61 2203/25 901 1 204/1772 1,05 148/1229 1,13 37/344 1,09 18/183 0,93

Неспінальний перелом Blum, 2015 23 195; 8 когорт 51 61 1745/21 722 1 166/1473 1,12 121/1003 1,25 27/288 1,03 17/167 1,05

Спінальний перелом Blum, 2015 21 759; 6 когорт 51 61 255/20328 1 24/1431 1,00 15/974 0.95 7/288 1,67 2/160 2,17

Смертність

Від ІХС Rodondi, 2010 54 301; 10 когорт 46 60 1958/50 953 1 210/3348 1,15 132/2363 1,06 50/652 1,53 28/333 1,54

Загальна Rodondi, 2010 55 287; 11 когорт 46 60 8749/51837 1 915/3450 1,13 640/2431 1,07 170/672 1,11 105/347 1,24

Примітки: ВР - відношення ризиків; ДІ - довірчий інтервал.

B. Biondi, A.R. Cappola, D.S. Cooper

Субклінічний гіпотиреоз
Огляд літератури

Продовження. Початок на стор. 3.
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з оцінкою рівня тиротропіну. Метою лікування пацієнтів 

із СГТ є нормалізація рівня ТТГ. Препаратом вибору 

є левотироксин. З огляду на те що ступінь дисфункції 

ЩЗ незначний, більшості пацієнтам (крім вагітних жі-

нок) необхідні малі дози (наприклад, 25-75 мкг) левоти-

роксину для адекватного відновлення нормального рівня 

тиротропіну. Через 6 тиж після початкового призначення 

препарату знову перевіряють рівень ТТГ і роблять це та-

кож через 6 тиж після будь-якої наступної зміни дози 

препарату. Після досягнення цільового значення ти-

ротропіну функцію ЩЗ потрібно оцінювати 1 раз на рік.

Важливо зазначити, що неприпустимо велика части-

на пацієнтів (15-38%), які лікуються левотироксином, 

мають рівень тиротропіну нижче референтних зна-

чень, що вказує на необхідність подальшого конт ролю 

рівня ТТГ. Ризик надмірного лікування (так званий 

ятрогенний тиреотоксикоз) є особливо важливим в осіб 

старшого віку та жінок після менопаузи, оскільки може 

призводити до розвитку ФП, остеопорозу та переломів. 

Оскільки переваги лікування є меншими в осіб віком 

65 років, найбільш вразливих щодо надмірного ліку-

вання, терапія цих пацієнтів має бути персоніфікова-

ною та проводитися з обережністю.

Рекомендації щодо цільового рівня тиротропіну дещо 

відрізняються. Одні вважають, що тиротропін має бути 

в межах референтних значень, інші –  ближче до ниж-

ньої межі (крім осіб старшого віку). Немає доказів того, 

що зміна рівня левотироксину в межах референтних 

значень покращує персистуючі симптоми чи метабо-

лічні функції. Деякі настанови рекомендують зменшу-

вати цільові рівні тиротропіну для літніх пацієнтів з 1-5 

до 4-6 мОд/л. Якщо лікування відміняється, необхідно 

проводити щорічний моніторинг рівня ТТГ. На жаль, 

незважаючи на чинні клінічні настанови щодо ведення 

пацієнтів із СГТ, наявні великі прогалини знань через 

відсутність великих рандомізованих клінічних досліджень 

(наприклад, лікування симптоматичних пацієнтів залеж-

но від віку та рівня тиротропіну).

Висновки
СГТ є частою патологією, а за більшістю пацієнтів 

можна спостерігати без лікування. Воно може бути по-

казаним пацієнтам із СГТ і рівнем ТТГ 10 мОд/л чи 

особам молодого та середнього віку із СГТ і симптомами 

легкого ГТ.

B. Biondi, A.R. Cappola, D.S. Cooper. 

Subclinical Hypothyroidism. A Review // JAMA July 9, 2019 

Volume 322, Number 2.

Адаптований переклад з англ. Валерія Палько

1. Визначення підвищеного рівня ТТГ у невагітного дорослого

2. Підтвердження персистуючого СГТ

•  Початкове значення тиротропіну 4,5-14,9 мОд/л, повторне визначення та підтвердження нормального значення 
вільного тироксину через 1-3 міс.

•  Початкове значення тиротропіну 15 мОд/л, повторне визначення та підтвердження нормального значення 
вільного тироксину через 1-2 тиж

4. Подальше лікування

• Якщо лікування розпочато, необхідно визначити тиротропін через 6 тиж та, якщо небхідно, змінити дозу.

•  Після досягнення цільового рівня тиротропіну проводити щорічне визначення його рівня для підтвердження 
того, що він залишається в референтних межах

3. Розгляд початкового лікування

Значення ти-
ротропіну, мОд/л

Пацієнт <65 років Пацієнт 65 років

0,4-4,4 Нормальний рівень тиротропіну

4,5-6,9

• визначення антитіл до ТПО;
•  щорічне визначення тиротропіну 

в безсимптомних пацієнтів;
•  розглянути можливість лікування 

тиротропіном пацієнтів із:
    - множинними симптомами ГТ;
    - наявністю антитіл до ТПО;
    -  прогресуючим підвищенням 

тиротропіну;
    - запланованою вагітністю;
    - зобом

Лікування 
не рекомендовано

7,0-9,9
Лікувати левотироксином для 
зменшення ризику фатального інсульту 
та смертності від ІХС

Розглянути лікування 
левотироксином для 
зменшення ризику 
смертності від ІХС

10,0
Лікувати левотироксином для зменшення ризику прогресування 
до клінічного ГТ, СН, ІХС та смертності від ІХС

1
 с

ту
п

ін
ь

2
 с

ту
п

ін
ь

Рис. Загальні терапевтичні підходи в лікуванні СГТ у невагітних дорослих З
У
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Представництво «БЕРЛІН-ХЕМІ/А. МЕНАРІНІ УКРАЇНА ГмбХ»
Адреса: м. Київ, вул. Березняківська, 29,  тел.:(044) 494-3388, факс:(044) 494-3389

СКОРОЧЕНА   І Н С Т Р У К Ц І Я
для медичного застосування препарату

L-ТИРОКСИН 50 БЕРЛІН-ХЕМІ/L-ТИРОКСИН 100 БЕРЛІН-ХЕМІ
(L-THYROXIN 50 BERLIN-CHEMIE/ L-THYROXIN 100 BERLIN-CHEMIE)

L-ТИРОКСИН 75 БЕРЛІН-ХЕМІ/(L-THYROXIN 75 BERLIN-CHEMIE)

L-ТИРОКСИН 125 БЕРЛІН-ХЕМІ/(L-THYROXIN 125 BERLIN-CHEMIE)

L-ТИРОКСИН 150 БЕРЛІН-ХЕМІ/(L-THYROXIN 150 BERLIN-CHEMIE)

Склад:
1 таблетка 50 мкг або 100 мкг містить відповідно левотироксину натрію 50 мкг або 100 мкг; 
1 таблетка 75 мкг містить левотироксину натрію 75 мкг; 
1 таблетка 125 мкг містить левотироксину натрію 125 мкг; 
1 таблетка 150 мкг містить левотироксину натрію 150 мкг; 
допоміжні речовини: кальцію гідрофосфат, целюлоза мікрокристалічна, декстрин, натрію 
крохмальгліколят (тип А), гліцериди довголанцюгові парціальні.

Лікарська форма. Таблетки.

Фармакотерапевтична група. Тиреоїдні гормони. Код АТX Н03А А01.

Протипоказання. Підвищена чутливість до діючої речовини або до будь-якої з допоміжних речовин. 
Нелікований гіпертиреоз будь-якого походження. Нелікована недостатність кори надниркових залоз. 
Нелікована гіпофізарна недостатність (це призводить до недостатності кори надниркових залоз, що 
потребує лікування). Гострий інфаркт міокарда. Гострий міокардит. Гострий панкардит.
Під час вагітності одночасне застосування левотироксину і будь-якого тиреостатичного засобу 
протипоказане (більш детальна інформація щодо застосування у період вагітності або годування 
груддю наведена в розділі «Застосування у період вагітності або годування груддю»).

Побічні реакції. Якщо дозу пацієнт не переносить, що буває дуже рідко, або у випадку передозуван-
ня, особливо при занадто швидкому підвищенні дози на початку лікування, можливе виникнення 
типових симптомів гіпертиреозу. При гіперчутливості до левотироксину або до будь-якої з допоміж-
них речовин препарату L-Тироксин 150 Берлін-Хемі можливі алергічні реакції з боку шкірних покри-
вів (наприклад, шкірний висип, кропив’янка) і дихальних шляхів. Є окремі повідомлення про розви-
ток анафілактичного шоку та ін.. У цьому випадку застосування препарату треба відмінити. Повний 
перелік можливих побічних реакцій зазначений в інструкції для медичного застосування препаратів.

Категорія відпуску. За рецептом.

Повна інформація про лікарський засіб міститься в інструкціях для медичного застосування 
L-ТИРОКСИН 50 БЕРЛІН-ХЕМІ/L-ТИРОКСИН 100 БЕРЛІН-ХЕМІ Р.П. № UA/8133/01/01 та № UA/8133/01/02 
від 06.03.2018 № 450, L-ТИРОКСИН 75 БЕРЛІН-ХЕМІ Р.П. № UA/8133/01/03, L-ТИРОКСИН 125 БЕРЛІН-ХЕМІ 
Р.П. № UA/8133/01/04, L-ТИРОКСИН 150 БЕРЛІН-ХЕМІ Р.П. № UA/8133/01/05 від 06.03.2018 № 450

Виробник. БЕРЛІН-ХЕМІ АГ.
Місцезнаходження виробника та його адреса місця провадження діяльності.
Глінікер Вег 125, 12489 Берлін, Німеччина.

1.   Інструкції для медичного застосування препаратів L-ТИРОКСИН 50/100 БЕРЛІН-ХЕМІ від 06.03.2018 № 450,
2.   L-ТИРОКСИН 75 БЕРЛІН-ХЕМІ від 06.03.2018 № 450,
3. L-ТИРОКСИН 125 БЕРЛІН-ХЕМІ від 06.03.2018 № 450,
4. L-ТИРОКСИН 150 БЕРЛІН-ХЕМІ від 06.03.2018 № 450.

UA_L-Thyro_17-2018_V1_PRESS. Матеріал затверджено 28.12.2018.

Інформація про рецептурний лікарський засіб, призначена для медичних та фармацевтичних працівників.
Інформація призначена для розповсюдження в спеціалізованих виданнях, на конференціях та симпозіумах для медичних та фармацевтичних працівників.

Показання.

L-ТИРОКСИН 50 БЕРЛІН-ХЕМІ, L-ТИРОКСИН 75 БЕРЛІН-ХЕМІ, L-ТИРОКСИН 100 БЕРЛІН-ХЕМІ,
L-ТИРОКСИН 125 БЕРЛІН-ХЕМІ, L-ТИРОКСИН 150 БЕРЛІН-ХЕМІ:

доброякісний зоб з еутиреоїдним станом функції щитовидної залози; профілактика рецидиву зоба після резекції зоба з еутиреоїдним станом 
функції щитовидної залози; замісна терапія при гіпотиреозі різної етіології; допоміжний засіб для тиреостатичної терапії гіпертиреозу після 
досягнення еутиреоїдного функціонального стану; супресивна та замісна терапія раку щитовидної залози, головним чином після тиреоїдек-
томії. Для L-ТИРОКСИН 100/150 БЕРЛІН-ХЕМІ: як діагностичний засіб при проведенні тесту тиреоїдної супресії.

L-ТИРОКСИН
      Левотироксину натрію
      50/75/100/125/150 мкг 

               БЕРЛІН-ХЕМІ


