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Захворювання щитоподібної залози (ЩЗ) у ва-
гітних зумовлюють розвиток порушень функ-

цій ЩЗ у плода, а також ускладнюють перебіг гес-
таційного процесу. Тому серед ендокринологів та 
гінекологів актуальною є проблема тиреологічного 
нагляду за вагітною. Важливим аспектом правиль-
ного контролю функцій ЩЗ є оцінка концентрації 
тиреотропного гормона (ТТГ), вільного трийодти-
роніну (fТ3) та вільного тироксину (fТ4). При цьому 
найбільше сумнівів пов’язано з референційними 
показниками концентрації ТТГ, fT3 і fT4 в окремих 
триместрах вагітності [12, 25].

Низка фізіологічних процесів, що відбуваються 
під час вагітності, впливає на обмін гормонів ЩЗ 
[7, 9]. До них належать:

 підвищення концентрації білків, що зв’язують 
гормони ЩЗ (особливо тироксину та глобуліну, що 
зв’язує тироксин), у відповідь на підвищення рівня 
естрогенів вже на ранніх строках вагітності [16];

 зростання рівня хоріонічного гонадотропіну 
(ХГ), структурно подібного до тиреотропіну. ХГ, що 
продукується синцитіотрофобластом, зв’язується 
з рецептором до ТТГ і набуває власної тиреотроп-
ної активності, яка має значення лише у разі ви-
сокого рівня ХГ. При цьому відбувається супресія 
виділення ТТГ і підвищення концентрації Т3 і Т4 у 
сироватці вище референційних показників [14];

 підвищене виділення йоду із сечею у зв’язку зі 
збільшенням клубочкової фільтрації під час вагітності.

Очевидно, що й ліки, які може приймати вагітна 
жінка, значно впливають на функцію ЩЗ. 

У таблиці 1 наведено референційні показни-
ки (2,5-97,5 перцентиль) ТТГ, fТ3, fТ4 в окремих 
триместрах вагітності (дані опрацьовані клінікою 
ендокринології Ягеллонського університету) [28]. 

Одним із захворювань ЩЗ, що впливає на роз-
виток плода та ускладнює перебіг вагітності, є її 
недостатність. Явна форма недостатності спостері-
гається у 0,3-0,5% вагітних, а субклінічна – у 2-3%. 
Найбільш поширеною причиною недостатності 
ЩЗ є її хронічне аутоімунне запалення – ауто-
імунний тиреоїдит. Внаслідок порушення функції 
супресорних Т-лімфоцитів та послаблення імуно-
логічного нагляду системи відбувається надмірна 

активізація Т-лімфоцитів (T-хелперів), які стиму-
люють B-лімфоцити до перетворення у плазма-
тичні клітини. Окрім здатності синтезувати анти-
тіла проти щитоподібних антигенів, плазмоцити 
можуть стимулювати цитотоксичні лімфоцити, що 
знищують тиреоцити [4]. 

Тироксин належить до основних гормонів, які 
визначають правильний розвиток систем плода, 
особливо нервової, дихальної та опорно-рухової. 
Тому надзвичайно важливою є швидка діагности-
ка захворювання та лікування майбутньої матері 
L-тироксином [15, 18, 23, 24]. На жаль, картина 
клінічних симптомів у вагітних з недостатністю ЩЗ 
не є характерною [10, 21]. У разі малосимптомно-
го перебігу захворювання скарги пацієнтки часто 
приписують вагітності [20]. Лише у разі вираже-
них симптомів недостатності ЩЗ можна швидко 
діагностувати захворювання. Однак запізніле під-
твердження діагнозу може призвести до невідво-
ротних порушень розвитку плода (табл. 2) [4, 17].

Мета нашого дослідження полягала в оцінці 
частоти появи субклінічної гіпофункції ЩЗ у вагіт-
них з аутоімунним тиреоїдитом.

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ
Дослідження проведено серед 282 жінок, які були 

вагітними в період 2007-2011 рр. Пацієнток було ран-
домізовано на дві групи. До першої групи (A) увійшли 
92 вагітні з хронічним аутоімунним запаленням ЩЗ, до 
другої (В) – 190 вагітних без цього захворювання.

У жінок визначали рівень ТТГ на початку ва-
гітності, в кожному триместрі і перед пологами 
(всього 5 разів). У зв’язку з тим, що рівень ТТГ 
коливається протягом доби (максимальна концен-
трація фіксується вночі, а мінімальна [близько 50% 
максимальної] – між 10-ю та 16-ю годинами), кров 
у пацієнток брали в період між 10-ю та 11-ю годи-
нами. Перед проведенням тесту (щонайменше за 
3 дні) жінки вели нормальний спосіб життя: не об-
межували себе в їжі і не змінювали своєї дієти та 
фізичного навантаження, приймали ті ж ліки, що 
й раніше. При цьому жодна з пацієнток протягом 
всієї вагітності не приймала глюкокортикостероїдів 
та гепарину.

СУБКЛІНІЧНА ГІПОФУНКЦІЯ ЩИТОПОДІБНОЇ 
ЗАЛОЗИ У ВАГІТНИХ З АУТОІМУНОЛОГІЧНИМ 

ЗАХВОРЮВАННЯМ ЗАЛОЗИ

Беременность и роды

ЮЗЕФ КшИСєК1

ТОМАш МІЛєВІЧ1

САНДРА МРОЗІНСьКА2

МАРТА КЯЛКА2

АГНєшКА ОЦєПКА2

МАГДАЛЕНА ПУЛьКА2

єВА СТОХМАЛь3

МАГДАЛЕНА 
КшИЧКОВСьКА-
СЕНДРАКОВСьКА1

ЗЛАТА ЧАйКІВСьКА2

ЕЛІНА ЧАйКІВСьКА4

1 Клініка гінекологічної 
ендокринології Ягеллонського 
університету, Краків, Польща
2 Студентське наукове товариство 
Ягеллонського університету, 
Краків, Польща
3 Кафедра і клініка ендокринології 
Ягеллонського університету, 
Краків, Польща
4 Кафедра акушерства, гінекології 
та перинатології Львівського 
державного медичного 
університету ім. Данила 
Галицького

таБлиця 1.  РЕФЕРЕНЦІйНІ ПОКАЗНИКИ ТТГ, fТ4, fТ3 В ОКРЕМИХ ТРИМЕСТРАХ ВАГІТНОСТІ ПРИ СУПЛЕМЕНТАЦІЇ йОДУ (n = 130)

Параметри I триместр II триместр III триместр Норми виробника

TТГ, мМО/л 0,01-2,32 0,1-2,35 0,1-2,65 0,3-4,5

fT4, мМО/л 11,6-20,96 10,64-18,12 9,15-15,88 11-22

fT3, мМО/л 3,71-6,62 3,52-5,89 3,08-5,42 3,1-6,8
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Беременность и роды

РЕЗУЛьТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
Пацієнтки з аутоімунним захворюванням ЩЗ (гру-

па А) мали вищий рівень ТТГ на початку вагітнос-
ті і в перших двох триместрах (табл. 3). Рівень ТТГ 
безпосередньо перед пологами був вищий у групі В 
і становив 1,21 ± 0,63 мМО/л. Рівень ТТГ у ІІІ три-
местрі вагітності був вищий у групі В (1,78 ± 3,2 в 
порівнянні з 1,01 ± 0,62 мМО/л в групі А), що може 
зумовлюватися прийомом пацієнтками групи А пре-
паратів L-тироксину. 

Показники ТТГ обох груп порівнювали протягом 
усього періоду вагітності. Із 282 вагітних субклі-
нічну гіпофункцію ЩЗ виявлено у 11,7% жінок (n = 
33). Серед 92 пацієнток із хронічним аутоімунним 
запаленням ЩЗ у 24 (26,1%) рівень ТТГ становив 
> 2,5 мМО/л. У той же час у групі 190 жінок без ознак 
аутоімунного захворювання ЩЗ у 9 (4,74%) (p < 0,02) з 
них рівень ТТГ був  > 2,5 мМО/л (тaбл. 4). 

Захворювання ЩЗ у вагітних можуть призво-
дити до порушень роботи ЩЗ плода і його не-
правильного розвитку. Це пов’язано з тим, що 
через плаценту транспортуються антиперокси-
дазні (анти-TПO), антитиреоглобулінові (анти-
TГ) антитіла та антитіла проти рецепторів ТТГ 
як стимулюючі, так і гальмуючі [27]. Підвище-

ний рівень анти-TПO i/або анти-TГ виявляється 
у 6-11% жінок із нормальною функцією ЩЗ, а 
також у 40-60% пацієнток з ТТГ > 2,5 мМО/л [3, 
13]. Досліджено, що частота викиднів у жінок з 
нормальною функцією ЩЗ за наявності антити-
реоїдних антитіл становить 12-17% і майже удві-
чі-утричі вища порівняно з популяцією вагітних, 
у яких відсутні анти-ТПО і/або анти-TГ [2, 5, 19]. 
Однозначно не описано впливу антитиреоїдних 
антитіл на плід. Припускають, що їх проникнен-
ня через плаценту не призводить до незворот-
них порушень розвитку плода, проте може по-
рушувати обмін гормонів ЩЗ [6, 8, 22]. 

Разом із тим вплив гормонального дисбалансу 
ЩЗ на розвиток плода є суттєвим. Між 10-м та 
12-м тижнем вагітності ЩЗ під впливом ТТГ, що 
виділяється гіпофізом плода, починається синтез 
йодтироніну [26]. Тому наявність гормонів ЩЗ не-
обхідна для правильного розвитку плода вже на 
ранніх строках вагітності [1]. 

У попередніх дослідженнях ми встановили, 
що лише у 26,7% вагітних, які проживають у 
Кракові та його околицях, проведено рандомі-
зовані дослідження функціонування ЩЗ [29]. 
Гіпофункція ЩЗ, яку не виявили або не проліку-
вали, може призвести до ускладнення вагітнос-
ті, що загрожуватиме передчасними пологами, 
небезпечними як для матері (кровотеча), так і 
для плода, а також порушенням розвитку пло-

да. У зв’язку з тим, що внаслідок фізіологічних 
процесів під час вагітності змінюється обмін 
гормонів ЩЗ, необхідний адекватний тиреоло-
гічний контроль вагітних і тих, у кого виявлено 
захворювання ЩЗ до вагітності, і без цього за-
хворювання в анамнезі. 

ВИСНОВОК
Аутоімунні захворювання ЩЗ підвищують ризик 

появи субклінічної недостатності функціонування 
ЩЗ, особливо у вагітних.

ТАБЛИЦЯ 3. 
СЕРЕДНЯ КОНЦЕНТРАЦІЯ ТТГ 
У ВАГІТНИХ З АУТОІМУННИМ 

ЗАХВОРЮВАННЯМ ЩЗ  

taБлиця 3

Рівень ТТГ, мМО/л Група A (n = 92) Група B (n = 190) p

I триместр 1,88 ± 1,68 1,57 ± 0,84 < 0,05

II триместр 3,35 ± 18,67 1,54 ± 0,77
різниця не 
достовірна

III триместр 1,01 ± 0,62 1,78 ± 3,2 < 0,001

Під час пологів 0,95 ± 0,60 1,21 ± 0,63 < 0,001

ТАБЛИЦЯ 4.
ЧАСТОТА СУБКЛІНІЧНОГО 
ГІПОТИРЕОЗУ  У ВАГІТНИХ 

ДОСЛІДЖУВАНИХ ГРУП

taБлиця 4

Субклінічний гіпотиреоз
Уся досліджувана популяція (n = 282)

pГрупа А
(з імунологічними захворюваннями ЩЗ), n = 92

Група В 
(без імунологічних захворювань ЩЗ), n = 190

TТГ > 2,5 мМО/л

n % n %

< 0,0124 26,1 9 4,74

Усього: 11,7% (n = 33)

tаБлиця 2

Перебіг Симптоми

Безсимптомний/субклінічний
Відсутність об’єктивних/суб’єктивних симптомів 
Результати біохімічних аналізів (рівень ТТГ) поза нормою

Малосимптомний Нехарактерні симптоми: сонливість, схильність до закрепів, слабкість

Явно виражений
Анемія; підвищений артеріальний тиск, індукований вагітністю; передчасне відшарування плаценти; 
післяпологова кровотеча 

ТАБЛИЦЯ 2.
ПЕРЕБІГ І СИМПТОМИ 

НЕДОСТАТНОСТІ ЩЗ У ВАГІТНИХ 
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