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Анотація
Настанови розроблено як офіційну заяву керівного комітету Європейської тиреоїдної асоціації. Субклінічний гіпотире-

оз (СГ) вагітних визначають, якщо рівень тиреотропного гормону (ТТГ) у сироватці крові перевищує референтні значен-
ня для вагітних за нормальної концентрації тироксину в сироватці крові. Під час вагітності також можлива ізольована 
гіпотироксинемія (рівень тироксину < 2,5-го перцентиля референтних значень для вагітних при нормальному рівні ТТГ). 
У більшості випадків причиною СГ є автоімунний тиреоїдит, також його може спричинити дефіцит йоду. Причина ізо-
льованої гіпотироксинемії зазвичай неочевидна, але дефіцит йоду може бути етіологічним чинником. Ізольована гіпоти-
роксинемія та СГ асоціюються з несприятливими результатами пологів. Терапія левотироксином може полегшити деякі 
з них при СГ, але не при ізольованій гіпотироксинемії. Ізольована гіпотироксинемія та СГ пов’язані з нервово-інтелекту-
альними порушеннями у дитини, але немає доказів того, що терапія матері левотироксином поліпшує ці порушення. 
Прицільний антенатальний скринінг функції щитоподібної залози не виявить значної частки жінок з дисфункцією щито-
подібної залози. У дітей із СГ (концентрація ТТГ у сироватці крові > 5,5—10,0 мОД/л) в 70% стан нормалізується і збері-
гається у більшості з решти пацієнтів протягом наступних 5 років, але погіршується рідко. Недостатньо проведено дослі-
джень впливу СГ на нейропсихологічний розвиток дітей віком до 3 років. У дітей старшого віку дані щодо зв’язку між СГ 
та порушеннями нейропсихологічного розвитку суперечливі. Не вистачає якісних досліджень ефекту від лікування дітей 
із СГ. 

Ключові слова: вагітність, субклінічний гіпотиреоз, діти, скринінг, моніторинг
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Вступ
Субклінічний гіпотиреоз (СГ) під час вагітності 

визначають, якщо концентрація тиреотропного 
гормону (ТТГ) у сироватці крові перевищує верх-
ню межу референсного діапазону для вагітних з 
нормальним рівнем у сироватці крові тироксину 
(T4 або загального (TT4), або вільного (FT4)). Рівень 
у сироватці крові трийодтироніну (Т3) — нормаль-
ний. Субклінічний гіпотиреоз трапляється у близь-
ко 2,0—2,5 % вагітних [1]. У Китаї захворюваність 
становить 4,0 % [2], у Бельгії — 6,8 % [3], у Північній 
Іспанії — 13,7 % [4]. Явний гіпотиреоз (рівень FT4 
нижче за норму у поєднанні з підвищеним рівнем 
ТТГ або ТТГ > 10 мОД/л незалежно від рівня FT4), 
поширення якого у вагітних становить близько 
0,2—0,5 %, не розглядається в цій настанові. У дітей 
поширеність СГ становить < 2,0 % [5]. Розглядаючи 
питання СГ, погоджено, що так звана ізольована 
гіпотироксинемія (ІГ) як окрема форма має бути 
залучена в обговорення. Зазвичай її визначають як 
концентрацію T4 (TT4 або FT4) у сироватці крові 
< 2,5 % від референтного діапазону [6]. Це визна-
чення передбачає, що гіпотироксинемія пов’язана з 
нормальною концентрацією ТТГ.  

Протягом останніх двох десятиліть прогрес у 
розумінні фізіології щитоподібної залози під час 
вагітності зумовив усвідомлення несприятливого 
впливу СГ як на матір, так і на дитину. Крім того, 
в нещодавньому дослідженні Європейської тирео-
їдної асоціації виявлено значні розбіжності в ліку-
ванні СГ під час вагітності [7]. У зв’язку з цим 
Європейська тиреоїдна асоціація доручила робо-
чій групі підготувати керівні настанови. Немає 
опублікованих настанов щодо СГ у дітей. Дійсна 
керівна настанова може бути корисною для читан-
ня разом з керівними настановами щодо ведення 
СГ у невагітних осіб, опублікованими S. Pearce та 
співавт. [8], на додаток до опублікованих керівних 
настанов Американської тиреоїдної асоціації [6] 
і Американського ендокринного товариства [9], 
в яких розглядаються питання, пов’язані з щито-
подібною залозою та вагітністю.

Методи

Виконавчий комітет Європейської тиреоїдної 
асоціації та керівний комітет призначили експерт-
ну групу з розробки керівних настанов щодо 
ведення СГ у вагітних та дітей. Робоча група не 
мала комерційної підтримки, її члени заявили про 
відсутність конфлікту інтересів. Було створено 
перелік усіх актуальних тем, пов’язаних із СГ під 
час вагітності та у дітей, після чого члени групи 
провели огляд літератури, зокрема систематичний 
пошук оригінальних та оглядових статей, опублі-
кованих у період з 1970 до грудня 2013 р. у журна-
лах Pubmed та Medline. Як пошукові терміни 
використовували: ТТГ, левотироксин, вагітність, 
СГ, несприятливі ефекти, аборти, викидень, йод, 

тиреоїдні антитіла, діти і хвороба Хашимото. Ке -
рівні настанови ґрунтуються на найкращих науко-
вих доказах та досвіді робочої групи. Там, де було 
можливо, дані отримано з рандомізованих клініч-
них досліджень (РКД), а не з обсерваційних дослі-
джень, відібраних для рекомендацій. Застосовано 
систему GRADE, яку використовували в інших 
керівних настановах. Якість літератури щодо кож-
ного аспекту дослідження оцінювали як високу 
(доказовість РКД — рівень 1), помірну (втручан-
ня, не пов’язане з РКД або масштабними спосте-
режними дослідженнями, — рівень 2) або низьку 
(серія випадків, звіти про випадки, експертний 
висновок — рівень 3) з використанням модифіко-
ваних критеріїв GRADE [10, 11]. Силу тверджен-
ня класифікували як сильну (S, рекомендація) або 
слабку (W, пропозиція; див. Рекомендації нижче) 
залежно від клінічної значущості та вагомості 
думок на користь твердження. Сильні рекоменда-
ції є найкращою клінічно важливою практикою і 
мають бути застосовані у більшості пацієнтів у 
більшості випадків, тоді як слабкі твердження 
мають бути розглянуті лікарем-клініцистом і 
використані на практиці лише для певних пацієн-
тів або за певних обставин.

ДІАГНОСТИКА СУБКЛІНІЧНОГО 
ГІПОТИРЕОЗУ ПІД ЧАС ВАГІТНОСТІ

Субклінічний гіпотиреоз можна діагностувати 
лише за результатами лабораторних тестів, оскіль-
ки симптоми як СГ, так і гіпотиреозу, є неспеци-
фічними та імітуючими симптомами, які можуть 
бути пов’язані зі змінами способу життя або з 
багатьма іншими станами, зокрема вагітністю [12].

Діагноз первинного гіпотиреозу під час вагіт-
ності ґрунтується на виявленні підвищеної кон-
центрації ТТГ у сироватці крові з визначенням 
триместр-специфічних референтних значень ТТГ 
для вагітних. Референтний інтервал показників  
для визначення функції щитоподібної залози у 
вагітних відрізняється від такого в загальній попу-
ляції та в різні триместри у тієї самої пацієнтки. 
Оскільки середній рівень ТТГ нижчий у першому 
триместрі вагітності порівняно з референтними 
значеннями для невагітних, рекомендується засто-
совувати референтні значення, специфічні для 
кожного триместру, щоб уникнути неправильної 
класифікації дисфункції щитоподібної залози під 
час вагітності [13].

У районах з достатнім щоденним споживанням 
йоду щитоподібна залоза матері в першому триме-
стрі вагітності стимулюється хоріонічним гонадо-
тропіном людини. Обернено пропорційний зв’язок 
між рівнями хоріонічного гонадотропіну людини і 
ТТГ на ранніх термінах вагітності задокументова-
но. Він особливо помітний у підгрупі жінок зі зна-
ченнями ТТГ на нижчих центилях [14].

З урахуванням даних опублікованих дослід-
жень, здебільшого із західних країн, або керівних 
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настанов, спонсорованих Американською тиреоїд-
ною асоціацією, або Американським ендокринним 
товариством, запропоновано такі референтні зна-
чення: перший триместр — 0,1—2,5 мОД/л, другий 
триместр — 0,2—3,0 мОД/л, третій триместр — 
0,3—3,0—3,5 мОД/л [6, 9, 15—17].

Питання в тому, чи слід використовувати ці 
референтні значення в усьому світі. Наприклад, два 
дослідження з Китаю [18, 19] та одне дослідження з 
Індії [20] продемонстрували значно більші рефе-
рентні значення ТТГ для кожного триместру. 
Зокрема дослідження С. Li та співавт. [19] показа-
ло, що у вагітних у Китаї референтні значення вміс-
ту ТТГ у першому триместрі становили 0,12—
5,08 мОД/л, тому, використовуючи запропонова-
ний діапазон 0,1—2,5 мОД/л як базові значення, у 
близько 28 % вагітних у Китаї було б діагностовано 
гіпотиреоз, на відміну від 4 % за умови використан-
ня етнічно специфічних референтних значень [6, 
21—23]. Дані, отримані у 3944 жінок, які взяли 
участь у дослідженні Generation R, показали, що 
порівняння поширеності захворювання між попу-
ляційно та етнічно специфічними референтними 
значеннями змінило діагноз у 18 % жінок, яких спо-
чатку було визначено як таких, які мають аномаль-
ні показники  функції щитоподібної залози [24].

Крім збільшення вмісту хоріонічного гонадо-
тропіну і зниження рівня ТТГ, вагітність характе-
ризується підвищеним нирковим кліренсом йоду, 
збільшенням концентрації сироваткового Т4-зв’я-
зувального глобуліну і внутрішнім дейодуванням 
Т3 і Т4 плацентою. Ці метаболічні зміни можуть 
також впливати на концентрацію Т4, яка, імовірно, 
збільшується протягом першого триместру та від-
носно знижується протягом другого і третього 
триместру. Незважаючи на збільшення рівня 
Т4-зв’язувального глобуліну і зменшення концен-
трації альбуміну, деякі автори стверджують, що 
надійність стандартного імуноаналізу для FT4 є 
задовільною [25], тоді як інші — про його ненадій-
ність і наголошують на вимірюванні вмісту FT4 у 
діалізаті або ультрафільтраті з використанням он -
лайн-твердофазної екстракційної рідинної хрома-
тографії мас-спектрометрії як золотого стандарту 
[26]. Метод ідеально підходить для отримання 
надійних, відтворюваних для триместру референт-
них значень для FT4, але, на жаль, ця технологія 
аналізу є трудомісткою, технічно складною, вит-
ратною за часом, дорогою, і недоступною у біль-
шості клінічних лабораторій.   

Оскільки визначення СГ ґрунтується на підви-
щеному вмісті ТТГ у поєднанні з нормальними 
значеннями FT4, вкрай важливо встановити за -
гальновизнаний триместр-специфічний референт-
ний діапазон для FT4. Доступні дані, отримані з 
літератури, вказують на те, що в першому триме-
стрі нижня межа FT4 (2,5-й перцентиль) референт-
них значень, виявлена за допомогою імунофер-
ментного аналізу, становить близько 0,80 нг/дл 

(10,30 пмоль/л) [16, 17, 27, 28]. З огляду на неви-
значеність у вимірюванні FT4 під час вагітності 
запропоновано також альтернативні стратегії. Пер-
ша полягає в тому, що референтні значення TT4 
для невагітних (5—12 мкг/дл або 50—150 нмоль/л) 
можуть бути адаптовані шляхом множення цього 
діапазону в 1,5 разу [16]. Однак у багатьох лабора-
торіях від вимірювання ТТ4 тривалий час відмов-
лялися. Не вистачає специфічних для кожного 
триместру референтних значень TT4. Друга страте-
гія — так званий індекс FT4, визначений як досто-
вірний аналіз під час вагітності [16]. Слід пам’ята-
ти, що цей індекс є розрахунковим та ґрунтується 
на двох оцінках (поглинання смоли Т3 та імуно-
ферментного аналізу ТТ4), які є неточними. Для 
індексу FT4 не існує триместр-специфічних рефе-
рентних значень і він рідко є доступним [24].  

У країнах, які розвиваються, найчастішою при-
чиною гіпотиреозу є   виражений дефіцит йоду, тоді 
як у розвинених країнах — хронічний автоімунний 
тиреоїдит. Авто-антитіла щитоподібної залози 
виявляють у близько 50 % вагітних із СГ та у понад 
80 % із явним гіпотиреозом [29]. Отже, пацієнткам 
із СГ рекомендують вимірювати титр антитіл до 
тирео  їдної пероксидази (АТПО) для визначення 
наявності автоімунного захворювання щитоподіб-
ної залози [30]. Хоча в загальній популяції доведе-
но, що з гіпотиреозом статистично значущо по -
в’язані лише позитивні результати визначення 
АТПО, вимірюванням антитіл до тиреоглобуліну 
(АТТГ) не слід нехтувати. У дослідженні, в якому 
взяли участь 992 жінки, яких не було спеціально 
відібрано та які звернулися до високоспеціалізова-
ного центру репродуктивної медицини, пошире-
ність автоімунних захворювань щитоподібної зало-
зи становила 16 %, у 8 % жінок виявлено обидва 
типи антитіл, у 5 % — лише АТТГ, у 4 % — лише 
АТПО. Жінки лише з АТТГ мали значно вищий 
рівень ТТГ у сироватці крові порівняно з жінками 
без автоімунних захворювань щитоподібної залози 
[31]. Після першого триместру вагітності результат 
тесту на визначення антитіл до щитоподібної зало-
зи може бути негативним через пригнічення імуні-
тету, яке виникає під час вагітності. За наявності 
підвищених значень ТТГ і відсутності антитіл до 
щитоподібної залози ультразвукове дослідження 
(УЗД) щитоподібної залози може бути корисним 
для виявлення її аномальної структури та подаль-
шої діагностики [32].

Рекомендації
1. Для кожного допологового стаціонару слід 

установити референтні значення ТТГ і Т4 (загаль-
ного або вільного), характерні для кожного триме-
стру вагітності. Можуть мати місце локальні варі-
ації. (2S).

2. Якщо в лабораторії недоступні триместр-спе-
цифічні референтні значення для ТТГ, то рекомен-
довано використовувати такі верхні межі рефе-
рентних значень: перший триместр — 2,5 мОД/л, 
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другий триместр — 3,0 мОД/л, третій триместр — 
3,5 мОД/л. (2W).

3. Аналізи TT4 і FT4 придатні для визначення 
функції щитоподібної залози під час вагітності. 
(2S).

4. Якщо проводять скринінг, то ТТГ слід вимі-
рювати на початку вагітності. Якщо рівень ТТГ 
підвищений, то слід визначити FT4 і АТПО. Це 
дасть змогу діагностувати СГ або явний гіпотире-
оз, крім виявлення пацієнтів з ІГ та центральним 
гіпотиреозом. (1S).

5. У разі підвищеного вмісту ТТГ і негативних 
результатів тесту з визначення АТПО слід вимі-
рювати АТТГ. УЗД щитоподібної залози може 
бути проведено для оцінки гіпоехогенності або 
неоднорідної ехо-структури. (2S).

Роль йоду при субклінічному гіпотиреозі

Під час вагітності потреба в йоді збільшується 
приблизно на 50 % для досягнення споживання з 
їжею до 250 мкг/добу. Це збільшення пояснюється 
посиленою клубочковою фільтрацією, нирковим 
кліренсом йоду, трансплацентарним переносом 
йоду до плоду, особливо на пізніх термінах гестації 
[33]. У вагітних з хронічним дефіцитом йоду 
виснажені запаси йоду в щитоподібній залозі не 
здатні компенсувати підвищені потреби. Якщо 
дефіцит не буде усунуто, то це може призвести до 
утворення зобу та гіпотиреозу матері [34].

У 2011 р. 393 млн європейців (44,2 %), зокрема 
вагітні та жінки репродуктивного віку, страждали 
від дефіциту йоду [35]. Хоча ситуація повільно 
поліпшується [36], неадекватне споживання йоду, 
особливо у групі ризику, може спостерігатися 
навіть у країнах з високим рівнем доходу, які тради-
ційно вважаються достатньо забезпеченими йодом 
[35—39]. Наприклад, оцінка стану щитоподібної 
залози у вагітних, які проживають на півночі 
Іспанії, виявила, що лише 14,4 % жінок у першому 
триместрі та 26,8 % — у другому мали оптимальне 
насичення йодом (йодурія — 150—249 мкг/л) [4].

Внесок дефіциту йоду в захворюваність на СГ 
та ІГ варіює залежно від ступеня йододефіциту та 
наявності тиреоїдних антитіл. Останні пов’язані з 
СГ незалежно від дефіциту йоду. Іспанське дослід-
ження показало, що СГ трапляється в йододефі-
цитній зоні [4]. Підвищений індекс маси тіла 
(ІМТ) збільшує ризик виникнення ІГ у йододефі-
цитних жінок на першому триместрі вагітності 
[40]. Відзначено високу поширеність порушень 
функції щитоподібної залози, зокрема СГ, під час 
вагітності в Бельгії [3].

Добре вивчено шкідливі наслідки тяжкого дефі-
циту йоду для розвитку плода. Застосування будь-
якої форми йодної профілактики в таких випадках 
знижує дитячу смертність та поліпшує психонев-
рологічний розвиток. Менш ефективно оцінено 
фактичні несприятливі наслідки легкого та помір-
ного дефіциту йоду і переваги внаслідок його 

корекції. Є дані, які свідчать про поліпшення 
рухової та когнітивної функції у дітей, народже-
них матерями з достатнім споживанням йоду, осо-
бливо, якщо такий статус досягається в період до 
настання вагітності або на ранніх термінах вагіт-
ності [41, 42]. Застосування добавок йоду під час 
вагітності (йодована сіль та йодні добавки) може 
не впливати на постнатальний розвиток дитини 
[43], хоча використання добавок у районах з по -
мір  ним дефіцитом йоду може бути корисним [44].

Йодну профілактику у вагітних жінок із СГ не 
вивчали. Декілька спостережних досліджень у райо-
нах з достатнім або високим споживанням йоду 
свідчать про збільшення захворюваності на автоі-
мунні захворювання щитоподібної залози. В інтер-
венційних дослідженнях показано, що збільшення 
споживання йоду може також підвищити автоімунні 
реакції щитоподібної залози [45]. Однак не в усіх 
дослідженнях отримано однакові результати, ймо-
вірно, через генетичні, расові та екологічні відмін-
ності. Ймовірно, що автоімунна агресія є тимчасо-
вим явищем [46]. Для профілактики ендемічного 
зоба (і, можливо, деяких випадків СГ) слід проводи-
ти йодну саплементацію під час вагітності [47].

За даними ВООЗ, вагітним та жінкам у період 
лактації слід забезпечити 250 мкг йоду щодня [48]. 
Цього можна досягти, застосовуючи добавки йоду, 
які містять 150—250 мкг йоду у вигляді йодиду 
калію, як вітамінну добавку перед вагітністю та 
під час вагітності. Бажано досягти адекватного 
споживання йоду (250 мкг йоду щодня) до зачат-
тя. У країнах з успішними програмами йодування 
солі, жінкам, які планують вагітність, слід додат-
ково отримувати 50 мкг йоду [49]. Добова доза 
йоду не має перевищувати 500 мкг.

Не зрозуміло, чи запобігатиме розвитку СГ при-
йом йоду жінками із дефіцитом йоду. Дані про 
рівень ТТГ та споживання йоду під час вагітнос-
ті — суперечливі. У деяких дослідженнях не вда-
лося встановити значущого зв’язку між вмістом 
ТТГ і йодним статусом, який найчастіше оцінюва-
ли за допомогою йодурії [50, 51]. Повідомлялося 
також про прямо пропорційний зв’язок між рівнем 
ТТГ та йодурією [52]. Надмірне споживання йоду 
навіть вважають чинником ризику розвитку СГ 
(відношення шансів (ВШ) — 6,2 для СГ у китай-
ських вагітних з йодурією > 250 мкг/л) [53]. 
Вищий рівень ТТГ у жінок, котрі отримують йодну 
профілактику, пояснюють приголомшливим ефек-
том раптового збільшення споживання мікрону-
трієнів населенням, яке мешкає в регіонах з лег-
ким та помірним дефіцитому йоду.

З огляду на зміну статусу споживання йоду 
населенням Європи, міжнародну програму моні-
торингу слід проводити регулярно.

Рекомендації
6. Добове споживання йоду під час вагітності та 

лактації має бути не менше ніж 250 мкг і не пере-
вищувати 500 мкг. (1S).
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7. Достатнє споживання йоду зазвичай забезпе-
чується саплементацією еутиреоїдних вагітних та 
матерів-годувальниць формулами, які містять 
150 мкг йоду на добу, в ідеалі — до зачаття. (1S).

8. Слід оцінити ефективність та побічні ефекти 
йодної профілактики разом із терапією левоти-
роксином або без неї у жінок із СГ. (3S).

 Побічні ефекти субклінічного гіпотиреозу 
на матір і дитину

Ефекти для матері
Маніфестний гіпотиреоз під час вагітності 

чітко пов’язаний з несприятливими подіями (пре-
екламп сія, гестаційна гіпертензія, кретинізм, 
смерть плода та мимовільний аборт) [54]. Менш 
очевидним є зв’язок між акушерськими усклад-
неннями та СГ. Дослідження з цієї проблеми 
показали суперечливі результати. Оцінка впливу 
СГ на результат вагітності нині утруднена у 
зв’язку із недостатньою кількістю даних РКД. 
Показано, що СГ прямо чи опосередковано при-
зводить до підвищення частоти виникнення пев-
ного ускладнення, і що лікування левотирокси-
ном може знизити частоту таких ускладнень. 
Більшість досліджень — це дослідження асоціації 
та метааналізи, результати яких завжди слід роз-
глядати з обережністю.

Останні звіти свідчать про підвищений ризик 
гестаційного діабету при СГ. Ретроспективне дос-
лідження, проведене в США, за результатами ана-
лізу медичної документації (за міжнародним кла-
сифікатором хвороб 9 перегляду) 223 512 од  но-
плідних вагітностей виявило підвищений ри  зик 
гестаційного діабету (ВШ — 1,57, 99 % довір чий 
інтервал (ДІ) — 1,33—1,86) у пацієнток з первин-
ним гіпотиреозом [55], хоча не встановлено різни-
ці за захворюваністю на гестаційний цукровий 
діабет між жінками із СГ та явним гіпотиреозом. 
Інше дослідження, в якому взяли участь 1170 жі -
нок, показало, що високий рівень ТТГ і автоімунні 
захворювання щитоподібної залози на ранніх тер-
мінах вагітності асоціюються з 4-разовим збіль-
шенням ризику гестаційного діабету та втричі 
підвищеним ризиком народження дітей з низькою 
масою тіла [56]. С. М. Tudela та співавт. [57] пока-
зали, що чим вище ТТГ, тим вищий ризик розви-
тку гестаційного діабету (прогнозована частота 
гестаційного діабету збільшилася з 1,9 до 4,9 % 
при зростанні вмісту тиреотропіну з 0,001 до 
10,0 мОД/л (р = 0,001). Нещодавно проведений 
метааналіз також підтвердив наявність зв’язку 
між СГ та гестаційним цукровим діабетом [58].

Кілька досліджень підтвердили зв’язок СГ із 
втратою вагітності. W. C. Allan та співавт. [29] 
показали, що загибель плода виникає значно час-
тіше, якщо ТТГ > 6,0 мОД/л (у 3,8 і 0,9 %). 
N. Benhadi та співавт. [59] повідомили про значно 
вищі показники ТТГ у жінок, які втратили дитину, 
порівняно з успішною вагітністю (1,48 та 

1,11 мОД/л). Частота втрати дитини зростала на 
60 % при кожному подвоєнні концентрації ТТГ. 
Порівняння ТТГ на 11—13-му тижні у жінок, які 
перенесли загибель плода, і жінок з успішною 
вагітністю показало збільшення ТТГ, кратне меді-
ани (multiple of the median, MoM; 1,133 проти 
1,007 MoM), та зниження FT4 MoM (0,958 проти 
0,992 MoM) [60]. R. Negro та співавт. [61] спосте-
рігали значне збільшення частоти викиднів у 
жінок з АТПО з рівнем ТТГ 2,5—5,0 мОД/л порів-
няно з вмістом ТТГ < 2,5 мОД/л (6,1 і 3,6 %) на 
першому триместрі вагітності. Автоімунні захво-
рювання щитоподібної залози та СГ були неза-
лежно пов’язані з дуже ранньою втратою ембріо-
нів у 216 жінок [62]. Підвищений ризик викиднів 
у жінок з нелікованим гіпотиреозом порівняно з 
еутиреоїдними контрольними групами (ВШ — 
5,78; 95 % ДІ — 2,4—14,0) підтверджено в проспек-
тивному дослідженні [60], але не в ретроспектив-
ному дослідженні, в якому у 240 пацієнток із СГ не 
виявили різниці за частотою викиднів порівняно з 
10 518 особами контрольної групи (ВШ — 0,69; 
95 % ДІ — 0,1—5,0) [63]. 

Субклінічний гіпотиреоз також пов’язаний з 
гестаційною гіпертензією та прееклампсією. Дос-
лідження, проведене у 68 жінок із гіпотиреозом 
виявило, що гестаційна гіпертензія значно частіше 
трапляється як при маніфестному гіпотиреозі, так 
і при СГ, порівняно із загальною популяцією (22, 
15 та 7,6 % відповідно) [64]. Ретроспективне дослі-
дження результатів вагітності у 24 873 жінок вия-
вило гіпертензію під час вагітності у 10,9 % хворих 
на СГ та 8,5 % пацієнток з еутиреозом, із суттєвим 
з’язком між СГ і тяжкою прееклампсією між СГ та 
тяжкою формою пре  еклампсії [65]. Метааналіз 
[66] показав значно підвищений ризик виникнен-
ня прееклампсії у пацієнток із СГ (ВШ — 1,7; 95 % 
ДІ — 1,1—2,6), але відсутність зв’язку між СГ та 
спричиненою вагітністю гіпертензією (ВШ — 1,00; 
95 % ДI — 0,79—1,29). Нещодавно отримано підт-
вердження підвищеного ризику прееклампсії, пре-
еклампсії, що нашарувалася, та передчасних поло-
гів при первинному гіпотиреозі [55].

Хоча наявність тиреоїдних антитіл, ймовірно, 
пов’язана з ризиком передчасних пологів (ВШ — 
1,9; 95 % ДІ — 1,1—3,5), у випадку СГ це не так 
(ВШ — 1,0; 95 % ДІ — 0,59—1,80) [67]. Дослідження 
404 жінок із СГ показало вдвічі більшу частоту 
передчасних пологів порівняно з контрольною гру-
пою [67]. У китайському дослідженні за участю 
1000 жінок із СГ установлено збільшення частоти 
передчасних пологів втричі [2]. Дослідження за 
участю 5971 вагітної показало, що у жінок із ТТГ 
> 97,5-ї перцентилі підвищений ризик передчасних 
і дуже передчасних пологів. Однак TТГ > 97,5-ї 
перцентилі не був пов’язаний з передчасними поло-
гами або дуже передчасними пологами після вилу-
чення жінок з АТПО або супутніми захворюван-
нями [68].
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Іншими можливими ускладненнями, які деякі 
автори підтверджують, а інші — заперечують, є 
відшарування плаценти, перинатальна смертність, 
надходження до відділення інтенсивної терапії та 
реанімації новонароджених, низький бал за шка-
лою Апгар та низька маса тіла при народженні [29, 
56, 63, 67, 69]. Підвищеного ризику щодо великої 
маси тіла при народженні, вроджених вад розвит-
ку та респіраторного дистрес-синдрому не виявле-
но [29, 63, 67, 69].

Ізольовану гіпотироксинемію (нормальні зна-
чення ТТГ і FT4 < 5-ї перцентилі) досліджено 
у зв’язку з несприятливими акушерськими наслід-
ками. В. М. Casey та співавт. [70] діагностували у 
першому триместрі ІГ (FT4 < 0,86 нг/дл) у 
233 жінок із 17 298 (1,3 %) без надмірних неспри-
ятливих наслідків вагітності. У 10 990 пацієнток 
гіпотироксинемія у перший триместр була пов’я-
зана з передчасними пологами (скориговане 
ВШ — 1,62, 95 % ДІ — 1,00—2,62) та макросомією 
(скориговане ВШ — 1,97, 95 % ДІ — 1,37—2,83), 
тоді як у другому триместрі вона була пов’язана 
з  гестаційним діабетом (скориговане ВШ — 
1,7, 95 % ДІ — 1,02—2,84) [64]. Середній рівень 
MoM FT4 знижувався у жінок із передчасними 
пологами порівняно з контрольною групою (0,94 
та 0,99, р < 0,001) [60]. В іншому дослідженні ІГ 
була пов’язана з дистресом плода, народженням 
дітей, малих для гестаційного віку (SGA), та вада-
ми розвитку опорно-рухового апарату [2]. 
Т. І.  Korevaar та співавт. [68] виявили, що 1,4 % 
вагітних жінок мали гіпотироксинемію (FT4 < 2,5-ї 
перцентилі), в 2,5 разу вищий ризик передчасних 
пологів та в 3,6 разу — дуже передчасних пологів. 
Аналогічні результати отримано, коли аналізува-
ли всіх жінок з низьким рівнем FT4 незалежно від 
вмісту ТТГ, а також після заперечення наявності у 
жінок АТПО або супутніх захворювань.   

Наслідки  у дітей
У декількох дослідженнях оцінено зв’язок між 

СГ у матері під час вагітності та нейропсихоло-
гічним розвитком нащадків. J. E. Haddow та спі-
вавт. [71] проаналізували вміст ТТГ у збереже-
них сироватках у понад 25 тис. жінок на другому 
триместрі. Шістдесят дві жінки мали підвищений 
рівень ТТГ, з них 48 не приймали Т4 під час вагіт-
ності. Середній показник IQ (коефіцієнт інтелек-
ту) дітей, народжених у 48 жінок із високим рів-
нем ТТГ, а не на T4, був на 7 балів нижчим, ніж у 
124 контрольних дітей, народжених у жінок, які 
мали нормальний рівень ТТГ під час вагітності 
(p = 0,005). У дослідженні не класифікували 
явний гіпотиреоз та СГ, і деякі жінки з високим 
ТТГ мали явний гіпотиреоз. У перспективному 
когортному дослідженні 1017 вагітних з Китаю 
P.Y. Su та співавт. [2] виявили зв’язок між СГ на 
ранніх термінах вагітності (до 20 тиж вагітності) 
та порушенням зорового розвитку (ВШ — 12,14; 
95 % ДІ — 1,22—120,70), затримкою нервового 

розвитку (ВШ — 10,49; 95 % ДІ — 1,01—119,19). 
Ретроспективне китайське дослідження також 
установило зв’язок між СГ у матері під час вагіт-
ності та порушенням нейропсихологічного роз-
витку, хоча в нього було залучено лише 18 жінок 
із СГ [72]. 

Нещодавнє когортне дослідження, проведене 
у Нідерландах, яке охопило 3 659 дітей та їх мате-
рів, не виявило зв’язку між рівнем ТТГ на ранніх 
термінах вагітності та когнітивним розвитком 
ди  тини у 18 та 30 міс [28]. В окремому досліджен-
ні одна і та сама група виявила зв’язку між підви-
щенням рівня ТТГ на ранніх термінах вагітності 
та проблемами поведінки у дітей [73]. У популя-
ційному когортному дослідженні 1761 дитини та 
їх матерів, проведеному в Іспанії, не виявлено 
зв’яз ку між вмістом ТТГ у матері під час вагіт-
ності та нейропсихологічним розвитком дітей 
[74]. В ін  шому невеликому дослідженні встанов-
лено однаковий середній показник IQ у 19 дітей, 
народжених жінками із СГ під час вагітності 
через недос татню замісну дозу левотироксином, 
та у 19 конт рольних дітей, матері яких мали еути-
реоз [75].

Декілька досліджень, але не всі, також показали 
зв’язок між гіпотироксинемією матері та по  ру-
шенням нейропсихологічного розвитку у дітей. 
V. J. Pop та співавт. [76, 77] установили, що діти, 
народжені жінками з FT4 < 10-ї перцентилі на ран-
ніх термінах вагітності, мали порушення психомо-
торного розвитку. Зв’язок між гіпотироксинемією 
матері та порушенням нейропсихологічного роз-
витку потомства підтверджено контрольованими 
когортними і популяційними дослідженнями з 
ура хуванням конкретних випадків [28, 74, 78—80]. 
Крім того, показано, що гіпотироксинемія у матері 
пов’язана з порушенням уваги/гіперактивністю 
[81] та аутизмом у дітей [82]. В інших досліджен-
нях не вдалося підтвердити зв’язку між гіпотирок-
синемією у матері та нейропсихологічним розви-
тком потомства [83—85]. 

Висновки

• Наявні дані свідчать про збільшення частоти 
випадків втрати вагітності, гестаційного діабету, 
гестаційної гіпертензії, прееклампсії та перед-
часних пологів у жінок, які страждають на СГ 
під час вагітності.

• Дані щодо зв’язку між СГ під час вагітності та 
порушенням нейропсихологічного розвитку 
потомства є суперечливими.

• Гіпотироксинемія у матері пов’язана з порушен-
ням нейропсихологічного розвитку потомства.
Рекомендація
9. Необхідно провести додаткові дослідження, 

щоб визначити точний вплив СГ на акушерський 
результат, а також на нервово-інтелектуальний 
розвиток дитини. (2S)
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Ефекти лікування субклінічного гіпотиреозу 
та ізольованої гіпотироксинемії 
левотироксином
Триває дискусія з приводу замісної терапії при 

СГ як для невагітних, так і для вагітних. Це зумов-
лено дослідженнями, які показали негативний 
вплив СГ на перебіг вагітності та IQ дітей, наро-
джених від матерів з гіпотиреозом. Оскільки 
результати когнітивного тестування дітей віком до 
3 років не прогнозують майбутнього розвитку, 
потрібні довгострокові дані.

Проспективне рандомізоване дослідження 
984 жінок, яких не було спеціально відібрано, з 
рівнем ТТГ у першому триместрі 0,3—4,2 мОД/л, 
без наявності СГ, показало, що у пацієнток з наяв-
ністю АТПО, які отримували левотироксин, час-
тота ви  киднів була нижчою, ніж у нелікованих 
(3,5 та 13,8 %), і порівнянною з такою у жінок без 
АТПО (2,4 %) [86]. Значний приріст кількості 
передчасних пологів у жінок з АТПО зменшився у 
пацієнток, які отримували лікування левотирок-
сином [86]. Ос  кільки у пацієнток із тиреоїдними 
антитілами більша ймовірність розвитку СГ під 
час гестації, це дослідження має значення для 
можливої   терапії СГ. Рандомізоване контрольне 
дослідження показало, що лікування левотирок-
сином зменшило виникнення побічних явищ у 
матері та плоду у жінок з АТПО та базальним рів-
нем циркулюючого ТТГ > 2,5 мОД/л протягом 
першого триместру вагітності [69]. Нещодавнє 
проспективне дослідження, проведене у Бельгії, 
виявило таке саме зменшення частоти викиднів 
при лікуванні жінок з АТПО і рівнем ТТГ 
> 1 мОД/л 50 мкг левотироксину [87].

Лише в одному проспективному РКД оцінили 
вплив терапії левотироксином з приводу легкої 
недостатності щитоподібної залози у матері про-
тягом вагітності на рівень IQ у потомства. 
J. H. Lazarus та співавт. [88] рандомізували вагіт-
них з легким гіпотиреозом на тих, хто отримував 
лікування левотироксином, і без лікування. У віці 
3 років діти жінок, які отримували терапію лево-
тироксином (розпочату в середньому на 13-му 
тижні гестації), пройшли тести на IQ. Не виявлено 
різниці з дітьми нелікованих жінок.

Можливо, лікування левотироксином при СГ 
має потенційні переваги, котрі перевищують 
потенційні ризики. Питання, чи показана терапія 
левотироксином жінкам у стані еутиреозу з анти-
тілами до щитоподібної залози, виходить за межі 
цієї настанови.

Декілька досліджень, які тривають, дають змогу 
встановити, чи є пропозиція щодо лікування СГ 
остаточною. Масштабне проспективне рандомізо-
ване контрольоване дослідження, організоване 
Національним інститутом здоров’я дитини та роз-
витку людини (США), проводить скринінг вагіт-
них, термін гестації у яких < 20 тиж, на наявність 
у них СГ або гіпотироксинемії, та рандомізує на 

лікування левотироксином або плацебо до поло-
гів. Новонародженим проводять щорічне тесту-
вання їх розвитку до досягнення 5 років, щоб 
визначити, чи ефективна терапія щодо поліпшен-
ня IQ в 5-річному віці. Дослідження TABLET 
(Thyroid Antibodies and Levothyroxine) (Велика 
Британія) та дослідження T4 Life (Нідерланди) — 
це два багатоцентрові плацебо-контрольовані по -
двійні сліпі дослідження, розроблені для оцінки 
впливу лікування левотироксином (розпочатого 
ще до зачаття) на частоту викиднів та передчасних 
пологів у жінок з еутиреозом і тиреоїдними анти-
тілами та для дослід ження численних імунологіч-
них маркерів. 

Обґрунтовано доцільність утримання значень 
ТТГ < 2,5 мОД/л у жінок, які планують вагітність, 
особливо з наявністю АТПО. Вперше виявлених 
пацієнтів слід лікувати для нормалізації рівня 
ТТГ у сироватці крові матері до триместр-специ-
фічних референтних значень [89].

Незважаючи на ключову роль Т4 у неврологіч-
ному розвитку плода, явного ефекту від лікування 
левотироксином матері з приводу СГ або гіпоти-
роксинемії на неврологічний розвиток дитини не 
спостерігали.

Рекомендації
10. Субклінічний гіпотиреоз, який виник до 

зачаття або впродовж вагітності, слід лікувати 
левотироксином. (2S).

11. Не існує жодного дослідження втручання, 
яке б демонструвало користь від лікування жінок 
з гіпотироксинемією щодо зменшення частоти 
акушерських ускладнень. (1S).

12. Терапію левотироксином можна розглядати 
при ІГ, виявленій у першому триместрі вагітності, 
через її зв’язок із нейропсихологічними порушен-
нями у дітей. (3W).

13. Не рекомендується терапія левотироксином 
при ІГ, виявленій у другому-третьому триместрі 
вагітності. (3S).

Практичне ведення субклінічного 
гіпотиреозу під час вагітності

У пацієнток з гіпотиреозом, які отримують заміс-
ну терапію до зачаття, cлід збільшити дозу левоти-
роксину на 25—50 %. Ступінь збільшення дози 
левотироксину залежить від етіології гіпотиреозу, 
він більше у пацієнтів із гіпотиреозом, спричине-
ним радіойодом або хірургічним втручанням [90, 
91]. При вперше виявленому гіпотиреозі під час 
вагітності дослідження пропонують розпочинати 
лікування такими дозами левотироксину: 1,20 мкг/кг 
маси тіла на добу для СГ з ТТГ ≤ 4,2 мОД/л, 
1,42 мкг/кг маси тіла на добу — при ТТГ 4,2—
10,0 мОД/л, 2,33 мкг/кг маси тіла на добу — при 
явному гіпотиреозі [92]. Рівень ТТГ слід перевіря-
ти кожні 4—6 тиж принаймні протягом першого 
триместру та один раз — у другому і третьому три-
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местрах [93]. Рекомендовано лікування гіпотирео-
зу у матері із застосуванням перорального левоти-
роксину. Не рекомендовано використовувати інші 
препарати щитоподібної залози, такі як Т3 або 
висушена щитоподібна залоза, які спричиняють 
зниження рівня T4 у сироватці крові. У пацієнток з 
ранковою нудотою прийом левотироксину пізно 
вночі може бути прийнятним варіантом. 

Яку пораду щодо терапії левотироксином можна 
дати жінці, яка отримувала лікування під час вагіт-
ності з приводу СГ? Доцільно продовжити терапію 
левотироксином, але відкоригувати дозу, оскільки 
вона, ймовірно, зменшиться після пологів. Однак 
нещодавнє дослідження [94] за участю 523 жінок, 
яким не було відомо про наявність чи відсутність у 
них захворювань щитоподібної залози, виявило у 
65 (12,4 %) з них СГ (рівень ТТГ > 3 мОД/л) під час 
вагітності. Через 5 років після пологів 75,4 % з цих 
жінок мали нормальну функцію щитоподібної за -
лози при дослідженні, лише у 16  (24,6 %) відзначе-
но стійкий високий ТТГ (> 4,5 мОД/л після вагіт-
ності), що дає підставу припустити, що більшість 
випадків СГ під час вагітності — транзиторні та 
зникають після вагітності. У жінок з АТПО і ТТГ 
> 5 мОД/л під час вагітності частіше спостерігаєть-
ся стійке підвищення рівня ТТГ.

Рекомендації
14. Рекомендований метод лікування гіпотирео-

зу у матері — прийом перорального левотирокси-
ну. Застосовуння комбінацій левотироксину з Т3 
або висушеною щитоподібною залозою не реко-
мендується. (1S).

15. Метою лікування левотироксином є норма-
лізація рівня ТТГ у сироватці крові матері в межах 
триместр-специфічних референтних значень. (1S).

16. Пацієнтам із вперше виявленим СГ під час 
вагітності рекомендується початкова доза 
1,20 мкг/кг маси тіла на добу. (2S).

17. Жінки із СГ та явним гіпотиреозом, які пла-
нують вагітність, мають приймати левотироксин 
у такій дозі, щоб забезпечити рівень ТТГ 
< 2,5 мОД/л. (2S).

18. У жінок з гіпотиреозом, які отримували 
левотироксин до зачаття, ступінь збільшення дози 
левотироксину може змінюватись від 25 до 50 % 
залежно від етіології гіпотиреозу та рівня ТТГ до 
вагітності. (1S).

19. Рівень ТТГ слід перевіряти кожні 4—6 тиж 
протягом першого триместру вагітності та один 
раз — у другому та третьому триместрах. Дозу 
левотироксину слід коригувати за потреби, щоб 
знизити ТТГ до < 2,5 мОД/л або до триместр-спе-
цифічних референтних значень. (2S).

20. Після пологів дозу левотироксину слід змен-
шити до такої, яка була до зачаття. Жінки, яким діа-
гностували СГ під час вагітності з ТТГ < 5 мОД/л та 
відсутністю АТПО, можуть припинити прийом 
левотироксину після пологів та перевірити функцію 
щитоподібної залози через 6 тиж після пологів. (2S).

21. Жінки, яким діагностували СГ під час вагіт-
ності, слід провести повторне обстеження через 
6 міс та 1 рік після пологів, щоб установити потре-
бу в постійній терапії левотироксином. (2S).

Скринінг на гіпофункцію 
щитоподібної залози під час вагітності

Скринінг — це процес виявлення, здавалося б, 
здорових осіб, які мають підвищений ризик ви -
никнення захворювання або стану. Їм можуть бути 
запропоновані інформація, подальше обстеження 
та відповідне лікування для зменшення ризику 
та/або будь-яких ускладнень, які виникають уна-
слідок захворювання або стану [95]. Критерії 
скринінгу — наявність чітко визначеного медично 
значущого розладу з відомою захворюваністю/
поширеністю. Скринінгове обстеження має бути 
простим і безпечним із встановленими гранични-
ми значеннями. Має бути доступним ефективне 
лікування. Необхідна належна логістика для про-
ведення скринінгу та подальшого контролю. Має 
бути відомою вартість обстеження щодо його 
користі. Найголовніше, що обстеження має бути 
прийнятним для пацієнта і бути затвердженим 
керівництвом лікарні [96].

Універсальний скринінг безсимптомних вагіт-
них на гіпотиреоз у першому триместрі є супереч-
ливим. Через брак доказів та через те, що критерії 
універсального скринінгу не всі задовільні, біль-
шість професійних товариств, переважно з країн з 
достатнім забезпеченням йодом, рекомендують 
прицільну діагностику, а не універсальний скри-
нінг. Американська тиреоїдна асоціація рекомен-
дує проводити вимірювання рівня ТТГ у сироват-
ці крові у вагітних із наявною симптоматикою з 
регіонів зі встановленою помірною і тяжкою йод-
ною недостатністю або з обтяженим сімейним чи 
особистим анамнезом щодо захворювання щито-
подібної залози, діабету 1 типу, викиднями, перед-
часними пологами, опроміненням голови та шиї 
або морбідним ожирінням (ІМТ > 40 кг/м2) [6]. 
У керівних настановах Американського ендокрин-
ного товариства деякі члени рекомендували про-
водити скринінг, інші — ні [9]. Усі сучасні реко-
мендації підтримують цільову стратегію скринін-
гу, але така стратегія може пропустити щонаймен-
ше від 33 до 81 % жінок із гіпотиреозом [97—100]. 
Тому деякі ендокринологи наполягають на універ-
сальному скринінгу на дисфункцію щитоподібної 
залози у вагітних або тих, хто планує вагітність 
[29, 97]. Однак єдине проспективне рандомізоване 
дослідження, проведене для оцінки важливості 
скринінгу з приводу результатів вивчення когні-
тивної функції в дитячому віці, не виявило жодної 
користі від скринінгу під час вагітності [88]. Тим 
не менш існує підтримка скринінгу для запобіган-
ня проблем, пов’язаних із вагітністю [29, 99, 101] 
додатково до розпізнавання післяпологового 



48

УКРАЇНСЬКИЙ ЖУРНАЛ ДИТЯЧОЇ ЕНДОКРИНОЛОГIЇ
№ 1 2021

48

СТАНДАРТИ ТА КОНСЕНСУСИ 

тирео  їдиту [102]. Незважаючи на те, що не виявле-
но значного зменшення акушерських ускладнень 
при універсальному скринінгу та пошуку випад-
ків, R. Negro та співавт. [69] зафіксували меншу 
кількість акушерських ускладнень у групі низько-
го ризику, виявлених за допомогою універсально-
го скринінгу, та користь від лікування гіпо/гіпер-
тиреозу. Це дає змогу отримати деякі дані для 
універсального скринінгу у вагітних із вимірюван-
ням АТПО і ТТГ. Потенційну користь раннього 
скринінгу щитоподібної залози установлено в 
дослідженні, в якому лікування левотироксином 
вагітних з наявністю АТПО, виявлених шляхом 
універсального скринінгу, сприяло зниженню час-
тоти викиднів [87]. Дослідження, в якому оціню-
вали економічну ефективність обстеження всіх 
вагітних на авто  імунні захворювання щитоподіб-
ної залози протягом першого триместру, проде-
монструвало рентабельність обстеження порівня-
но з відсутністю скринінгу [103]. За результатами 
метааналізу, проведеного акушерами в Нідер-
ландах, дійшли висновку, що загальна відсутність 
доказів не дає змоги рекомендувати універсаль-
ний скринінг, його проведення доцільне лише в 
умовах дослідження [104]. Незважаючи на відсут-
ність  консенсусу серед керівних принципів про-
фесійної організації щодо скринінгу на дисфунк-
цію щитоподібної залози, опитування, проведене в 
штаті Мен (США), показало, що багато практику-
ючих лікарів впровадили рутинний скринінг ТТГ 
у вагітних [105]. За результатами нещодавно про-
веденого європейського опитування з’ясувалося, 
що 42 % респондентів обстежили всіх вагітних на 
дисфункцію щитоподібної залози [7]. Згідно з 
результатами рефератів, представлених на засі-
данні Американської тиреоїдної асоціації в жовтні 
2013 р., 74 % респондентів виступали за універ-
сальний скринінг щитоподібної залози на ТТГ 
[106]. Іспанське ендокринне товариство також 
віддає перевагу універсальному скринінгу [107]. 
Існує обмежена кількість доказів того, що лікуван-
ня левотироксином вагітних із СГ, ІГ або авто -

імунними захворюваннями щитоподібної залози є 
доцільним. Триває дискусія щодо доцільності про-
ведення універсального скринінгу на дисфункцію 
щитоподібної залози під час вагітності [108]. 
Необхідні якісніші докази для обґрунтування про-
ведення скринінгу. Очікуються результати вели-
кого рандомізованого дослідження в США. Є деякі 
докази того, що скринінг (з інтервенційною тера-
пією левотироксином) може принаймні запобігти 
або зменшити деякі акушерські ускладнення, 
пов’язані із СГ під час вагітності [109]. Існує також 
думка, що, можливо, краще віддати перевагу про-
веденню обстеження лише на явну дисфункцію 
щитоподібної залози [110]. При цьому необхідна 
оптимальна співпраця та комунікація між ендо-
кринологами і акушерами.

Висновки
• Показання для скринінгу на СГ вагітності нео-

днозначні.
• Рішення щодо обстеження на СГ слід перегля-

нути, коли з’являться нові якісні докази.
• Немає жодних доказів того, що скринінг на 

виявлення ІГ показаний.
Рекомендації
22. Незважаючи на сприятливий вплив лікуван-

ня левотироксином на акушерський результат і 
той факт, що раніше рекомендований цільовий 
підхід до скринінгу функції щитоподібної залози 
пропускає велику частку жінок з дисфункцією 
щитоподібної залози, ми не рекомендуємо універ-
сальний скринінг на СГ через відсутність 1 ступе-
ня доказів. (2S).

23. Примітка: хоча досі не існує добре контро-
льованих досліджень, які б довели доцільність 
універсального скринінгу, більшість авторів (CD, 
AH-D., JL, RN) рекомендують проводити  універ-
сальний скринінг через сприятливий вплив ліку-
вання левотироксином на невстановлений явний 
гіпотиреоз та акушерський результат, а також 
тому, що цілеспрямований підхід пропустить 
велику частку жінок із СГ, особливо серед жінок з 
помірним дефіцитом йоду. (2W).
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