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СУБКЛІНІЧНИЙ ГІПОТИРЕОЗ 
У ДИТЯЧОМУ ВІЦІ 

Діагностика та причини 
субклінічного гіпотиреозу у дітей

Динамічні зміни функції щитоподібної залози 
відбуваються у новонародженої дитини, але кон-
центрацію ТТГ у сироватці крові > 5 мОД/л можна 
вважати аномальною на 2-му місяці життя при 
використанні сучасних аналізів третього поколін-
ня [111, 112]. Після цього рівень ТТГ у сироватці 
крові та тиреоїдного гормона продовжує поступово 
знижуватися до значень, характерніших для дорос-
лої людини. Оскільки концентрація FT4 у сироват-
ці крові дещо вища у молодих, слід використовува-
ти оптимально вікові референтні значення для 
аналізу, хоча вони не завжди доступні. Визначення 
вмісту СГ значно варіює в різних дослідженнях, 
причому деякі обмежують визначення незначно 
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підвищеним значенням, використовуючи сироват-
кову концентрацію ТТГ (наприклад, від 5 до 
10 мОД/л), пов’язуючи його з відповідними віку 
нормальними концентраціями TT4 або FT4, інші 
використовують менш суворі визначення без будь-
якої верхньої межі ТТГ.

Крім нормативних значень, немовлята та діти 
відрізняються від дорослих за причинами, а отже, 
за перебігом дисфункції щитоподібної залози, а 
також за наслідками. Унікальний для грудного та 
дитячого віку гормон щитоподібної залози має 
важливий (залежний від віку) вплив на розвиток 
мозку, особливо в перших 3 роки життя, тоді як 
вплив на лінійний ріст зберігається до закриття зон 
росту в підлітковому віці [113]. Щитоподібна зало-
за в грудному та дитячому віці також особливо 
сприйнятлива до впливу іонізувального випромі-
нювання [114, 115]. Очевидно, що рішення про те, 
чи слід лікувати дитину із СГ, залежатиме не лише 
від потенційних негативних наслідків, а і від імо-
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вірності погіршення СГ. Загалом у регіонах з до -
статнім забезпеченням йоду СГ у дітей молодшого 
віку частіше є ідіопатичним або пов’язаним із різ-
номанітними перинатальними та генетичними 
при  чинами, тоді як автоімунні захворювання щи -
топодібної залози частіше трапляються у дітей 
старшого віку та підлітків.

Перебіг субклінічного гіпотиреозу 
у дітей та підлітків

Загальна популяція

L. Lazar та співавт. [116] повідомили про незнач-
не підвищення рівня ТТГ у 121 052 дітей, яким 
проведено обстеження функції щитоподібної зало-
зи в одному із закладів охорони здоров’я в Ізраїлі. 
З 2,9 % дітей, у яких початкова концентрація ТТГ 
у сироватці крові становила 5,5—10,0 мОД/л, пов-
торне вимірювання в середньому через 2 міс ви -
я вило нормальний рівень ТТГ у 73,6 % і незначно 
аномальний — у 20,0 % з тенденцією до нормаліза-
ції у повторно перевірених протягом наступних 
5 років. Якщо початкова концентрація ТТГ у сиро-
ватці крові була > 10 мОД/л, то нормалізація в 
подальшому спостерігалася лише у 40 % пацієнтів. 
Із тих, у кого початкова концентрація ТТГ у сиро-
ватці крові становила 5,5—10,0 мОД/л, 8,5 % отри-
мували лікування, хоча причини терапії не було 
визначено. Вміст антитиреоїдних антитіл виміря ли 
лише у 20 % пацієнтів, додаткова клінічна інфор-
мації була відсутня. Прогностичними чинниками 
прогресування були початкова концентрація ТТГ 
у сироватці крові > 7,5 мОД/л та жіноча стать, але 
не вік пацієнтів.

«Персистентна гіпертиреотропінемія» 
та неавтоімунний («ідіопатичний») 
субклінічний гіпотиреоз

Останніми роками збільшилася частота вияв-
лення незначного підвищення концентрації ТТГ у 
сироватці крові при скринінгу новонароджених 
[117], що частково пояснюється підвищеною жорст-
кістю критеріїв діагностики вродженого гіпотирео-
зу [118, 119]. Виявлення збільшення вмісту  ТТГ 
більш поширене серед недоношених дітей [120], 
малих для гестаційного віку [121] та після заплід-
нення in vitro [122], а також серед дітей з трисомією 
21-ї хромосоми (синдром Дауна) [123]. У невели-
кій кількості випадків продемонстровано легку 
морфологічну аномалію розвитку щитоподібної 
залози [124] або генетичний дефект гормоногенезу 
щитоподібної залози. До останнього віднесено 
мутації в генах рецептора ТТГ [124—126], подвійну 
оксидазу 2 [127] і тиреоїдну пероксидазу [124]. 
Хоча багато таких випадків є транзиторними від-
хиленнями, у деяких з них СГ зберігається.

Дослідження виявило 16 випадків «транзитор-
ної гіпертиреотропінемії» серед 281 468 обстеже-
них новонароджених японських дітей, захворюва-

ність становила 1 випадок на 17 600 [128]. Тран-
зиторну гіпертиреотропінемію визначають як по -
чаткову концентрацію ТТГ у сироватці крові 
> 4 стандартних відхилень від нормальних  серед-
ніх значень (еквівалентно > 17 мОД/л, середнє 
значення — 7,4 мОД/л). Концентрація FT4 була 
нормальною в усіх досліджуваних дітей, у жодної 
дитини не було аномалії розвитку щитоподібної 
залози при візуалізації або гетерофільних антитіл, 
які могли б перешкодити аналізу на ТТГ. Через 
2—7 років спостереження концентрація ТТГ у 
сироватці крові нормалізувалася у 14 випадках, 
погіршилась — у 2, незважаючи на початкову нор-
малізацію протягом першого року життя. У 3 дітей 
розвинувся зоб. 

A.L. Daliva та співавт. [129] обстежили 14 амери-
канських немовлят із легким гіпотиреозом, вияв-
леним при скринінгу новонароджених. У 2 випад-
ках початкова концентрація Т4 на фільтрувально-
му папері була аномальною, підтверджувальна 
концентрація FТ4 або ТТ4 у сироватці крові 
13 немовлят була нормальною,   середній рівень 
ТТГ — 8,4 мОД/л (норма — < 4,6 мОД/л). Усі 
немовлята отримували лікування. Коли діти досяг-
ли приблизно трирічного віку, замісну терапію 
гормонами щитоподібної залози було припинено. 
При повторному обстеженні через 1—6 міс кон-
центрація ТТГ у сироватці крові нормалізувалася 
у 5 дітей і залишалася незначно аномальною 
(5—11 мОД/л) —у решти.   

Дослідження 56 дітей з «хибно позитивним» 
результатом скринінгу новонароджених виявило, 
що 50 % з них мали СГ у віці 16—44 міс [124]. 
У подальшому дослідженні 44 із цих дітей у серед-
ньому віці 5,3 року (діапазон  — 4,1—6,6) СГ збері-
гався у 19 (43,2 %) [130]. Діти, які в ранньому 
дитинстві перебували в стані еутиреозу, залишали-
ся еутиреоїдними при повторній оцінці, хоча се -
редня концентрація ТТГ була значно вищою, ніж у 
контрольній групі. У віці 8 років СГ зберігався у 
14 (31,8 %), у 13 з них був наявний морфологічний 
або генетичний дефект. В жодної дитини не розви-
нувся явний гіпотиреоз.

М. Wasniewska та співавт. [131] проспективно 
оцінили 92 пацієнтів (середній вік — (8,1 ± 3,0) ро ки) 
з ідіопатичним СГ (концентрація ТТГ у сироватці 
крові — 5—10 мОД/л у поєднанні з нормальною 
концентрацією T4/FT4, виявленою при рутинному 
скринінгу). Жоден з пацієнтів не мав в анамнезі 
опромінення щитоподібної залози або не приймав 
препарати, які впливають на функцію щитоподіб-
ної залози, не мав антитіл до щитоподібної залози 
або морфологічних аномалій щитоподібної залози 
ні при фізикальному обстеженні, ні за даними 
УЗД. Після 2-річного спостереження концентрація 
ТТГ у сироватці крові нормалізувалася у 38 (41 %) 
пацієнтів, залишалася слабко підвищеною — у 43 
(47 %) і зросла до > 10 мОД/л  — в 11 (12 %), у 2 
з них підвищення ТТГ супроводжувалося виявлен-
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ням АТПО та даними УЗД щитоподібної залози, 
які відповідали хронічному автоімунному тиреої-
диту (ХАІТ). 

Трисомія 21-ї хромосоми (синдром Дауна)

Субклінічний гіпотиреоз особливо часто трап-
ляється у дітей з трисомією 21-ї хромосоми (від 
25,3 до 60,0 % [123]). У немовлят та  дітей молод-
шого віку це, можливо, пояснюється погано зрозу-
мілим порушенням регуляції гіпоталамо-гіпофі-
зарно-тиреоїдної осі, яка має тенденцію до норма-
лізації у більшості пацієнтів. В одному з останніх 
досліджень 53 дитини із трисомією 21-ї хромосоми 
віком від 6 міс до 5 років СГ нормалізувався у 
> 70 % з них, з вищим рівнем ремісії у пацієнтів без 
зоба і тиреоїдних антитіл у сироватці крові [132]. 
У дітей старшого віку та дорослих існує підвище-
ний ризик виникнення ХАІТ (див. нижче).

Хронічний автоімунний тиреоїдит

У дітей старшого віку та підлітків найчастішою 
причиною виникнення СГ є ХАІТ — розлад, який 
частіше трапляється при певних генетичних синд-
ромах (трисомія 21-ї хромосоми і синдром Тернера) 
та у пацієнтів з іншими органоспецифічними авто-
імунними захворюваннями (особливо діабетом 
1 типу та целіакією) [133].

Субклінічний гіпотиреоз, спричинений ХАІТ, 
зазвичай вважають доброякісним і ремітуючим у 
дитинстві, але аналіз даних ускладнюється відмін-
ностями між дослідженнями за вибором пацієнтів, 
невеликою кількістю та відносно обмеженою трива-
лістю спостереження. Ми оцінили результати 7 спо-
стережних досліджень у різних етнічних групах, в 

яких кількість випробовуваних становила > 10, 
а подальше спостереження —  2 роки [134—140]. Із 
250 дітей, оцінених в середньому через 4,3 року, 
33,9 % стали еутироїдними, у 41,7 % СГ зберігався, 
у 24,4 % — гіпотиреоз погіршувався. Однак на 
результати сильно вплинуло визначення СГ. Таким 
чином, ми стратифікували дослідження відповідно 
до початкової середньої концентрації ТТГ у сиро-
ватці крові:  20 або  12 мОД/л (таблиця). 

Близько третини дітей стали еутиреоїдними 
незалежно від визначення СГ. Імовірно, гіпотиреоз 
погіршився у значно більшої частки пацієнтів, 
коли визначення було обмежене концентрацією 
ТТГ у сироватці крові < 12 мОД/л. Оскільки кон-
центрацію T4/FT4 не було зазначено в останніх 
дослідженнях, функція щитиподібної залози де -
яких з цих пацієнтів не вважалася б погіршеною 
під час досліджень при застосуванні вищого поро-
гового значення ТТГ. Прогресування до явного 
гіпотиреозу пов’язано в деяких, але не в усіх дос-
лід женнях, з початковою концентрацією ТТГ та 
наявністю зоба, в одному дослідженні — з наявніс-
тю целіакії [140]. Підвищений рівень АТТГ і АТПО 
при діагностиці та збільшення концентрації ТТГ і 
АТПО у сироватці крові під час подальшого спо-
стереження також були пов’язані зі збільшенням 
ризику прогресування у деяких дослідженнях, але 
не в усіх. 

Субклінічний гіпотиреоз після опромінення

Діти, особливо віком < 10 років, особливо 
схильні до розвитку як дисфункції щитоподібної 
залози, так і раку щитоподібної залози, після іоні-
зувального випромінювання, незалежно від того, 

Таблиця
Результати дослідження субклінічного гіпотиреозу внаслідок хронічного автоімунного тиреоїдиту у дитячому віці
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Результати#

ТТГ/ЯГ СГ Еутиреоз

Початковий вміст ТТГ  20 мОД/л
Moore [134] R США 18 (7) 19,1 (5,2— 64,0) 0,6—5,0 5,8 (1,0—1,8) 1 (5,6) 10 (55,6) 7 (38,9)
Wang et al. [135] P Тайвань 15 >5…<20 >5 6,4 ± 3,9 4 (26,7) 3 (20) 8 (53,3)
Gopalakrishnan et al. 
[136]

P Індія 32 10,95 (6,8—18,7) 0,25—5,00 >2 4 (12,5) 21 (65,6) 7 (21,9)

Fava et al. [137] R/P Італія 14 9,3 ± 3,7 <5,0 4,7 (2,8—12,4) 1 (7,1) 10 (71,4) 3 (21,4)
Проміжний підсумок 79  20 4,7 10 (12,9) 44 (53,2) 25 (33,9)

Початковий вміст ТТГ  12 мОД/л
Radetti et al. [138] Італія 55 8,8—10,0 <4,2—5,0 4,9 (0,1—32,6) 23 (41,8) 16 (29,1) 16 (29,1)
Demirbilek et al. 
[139]

R/P Туреч-
чина

29 8,0 (6,2—11,6) НВ 3,4 (1,8—6,0) 11 (37,9) 9 (31) 9 (31)

Radetti et al. [140] R Італія 87 8,8—10,0 <4,2—5,0 3 34 (39,1) 17 (19,5) 36 (41,4)
Проміжний підсумок 171  12 3,8 68 (39,8) 42 (24,6) 61 (35,7)
Разом 250 4,3 78 (31,2) 86 (34,4) 86 (34,4)

Примітка. * Кількість пацієнтів, у дужках наведено кількість пролікованих; ЯГ — явний гіпотиреоз; R — ретроспективне; P —  проспектив-
не; НВ — не визначено; ** наведено  медіану з діапазоном або середнє арифметичне значення ± стандартне  відхилення;  # у дужках 
наведено відсоток.
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це терапевтичне опромінення (наприклад, для 
дитячого раку) [141, 142] або вплив довкілля 
(наприклад, після аварії на Чорнобильській АЕС) 
[114, 143]. З них найпоширеніший результат — СГ. 
В одному дослідженні з участю 142 хворих на рак, 
які отримували опромінення в дитинстві як части-
ну режиму кондиціонування перед трансплантацією 
кісткового мозку, СГ  розвинувся через 1—10 років 
у 39 (26,5 %) пацієнтів [115]. Субклінічний гіпо-
тиреоз значно частіше траплявся у тих, хто на 
момент опромінення був старше 9 років, ніж у тих, 
хто був старшим. Схожі результати отримали інші 
автори. Тривалий перебіг СГ після опромінення 
щитопо дібної залози невідомий, але, як повідомля-
ється, функція щитоподібної залози поліпшувала-
ся у частини пацієнтів, за якими тривалий час 
спостерігали.

Побічні ефекти субклінічного 
гіпотиреозу у дітей

Більшість дітей із СГ мають симптоми явного 
гіпотиреозу [144, 145].

Вплив субклінічного гіпотиреозу 
на нейропсихологічний розвиток

Хоча загальновизнано, що оптимальний рівень 
гормона щитоподібної залози є критичним для роз-
витку мозку в перших 3 роки життя,  бракує якіс-
них досліджень впливу СГ на нейророзвиток цих 
пацієнтів. Однак у кількох дослідженнях оціне но 
зв’язок між СГ та нейропсихологічним розвитком 
у дітей старшого віку. У III дослідженні Націо-
нального обстеження охорони здоров’я та харчу-
вання виявлено, що 30 (1,7 %) із 1327 дітей віком 
13—16 років мають СГ [5]. Когнітивна функція, 
оцінена за допомогою переглянутого широкого 
тесту досягнень та переглянутої шкали інтелекту 
Wechsler для дітей, у цих дітей із СГ не була пору-
шена порівняно з дітьми в стані еутиреозу. Вер-
бальні показники, показники ефективності та мас-
штабні показники IQ у дітей із СН були нормаль-
ними та подібними до таких контрольної групи [5]. 
На відміну від цього невелике дослідження пока-
зало, що 11 дітей із СГ погано виконували когні-
тивні тести на увагу порівняно з нормативними 
даними [146]. В іншому дослідженні, в якому було 
17 випадків та 17 контрольних груп, не виявлено 
значної різниці за загальними показниками інте-
лекту між двома групами, але діти із СГ мали низь-
кі результати тестів на увагу [147].

Вплив субклінічного гіпотиреозу на зріст

У трьох обсерваційних дослідженнях вивчено 
зв’язок між СГ та низьким зростом у дітей. 
У когортному дослідженні 88 дітей і підлітків із СГ 
у 19,3 % виявлено ідіопатичну низькорослість 
[126], хоча така висока поширеність могла бути 
зумовлена   упередженістю відбору. Перехресне дос-
лідження типу випадок—контроль з участю 36 ді -

тей із СГ та 36 здорових еутиреоїдних дітей, віді-
браних за віком, статтю, статевим дозріванням та 
соціально-економічним статусом, не встановило 
зв’язку між СГ та низьким зростом [144]. Крім 
того, не було суттєвої різниці за зростом між 
дітьми, в яких СГ зберігався, та  дітьми, у  яких СГ 
вирішився після періоду спостереження 2,0—
9,3 року. Не виявлено значних змін у зрості дітей з 
персистуючим СГ порівняно з тими, у яких функ-
ція щитоподібної залози нормалізувалася протя-
гом 2-річного періоду дослідження [131].

Вплив субклінічного гіпотиреозу 
на індекс маси тіла, метаболічні параметри 
та серцево-судинний ризик

Дослідження  зв’язку між ожирінням та СГ у 
дітей показали суперечливі результати. У когорт-
ному дослідженні 88 дітей та підлітків із СГ вияв-
лено, що 28,4 % з них мали надлишкову масу тіла 
або ожиріння, хоча висока поширеність може бути 
зумовлена   упередженістю відбору [126]. Велике 
дослідження (на рівні громади) також показало 
значно більшу поширеність СГ серед дітей з ожи-
рінням порівняно з дітьми, які не страждали на 
ожиріння (9,0 і 6,5 %) [148]. В іншому великому 
когортному дослідженні з участю 22 747 дітей та 
підлітків з діабетом 1 типу виявлено 1638 (7,2 %) 
випадків СГ. Ці діти мали значно вищий ІМТ по -
рівняно з еутиреоїдними дітьми [149]. На відміну 
від інших досліджень не вдалося підтвердити наяв-
ність зв’язку між СГ та ожирінням [131, 144]. 
Оскільки рівень ТТГ у дітей з ожирінням зазвичай 
знижується зі зменшенням маси тіла внаслідок 
зміни способу життя [150—152], а лікування лево-
тироксином у дітей з гіпотиреозом пов’язане з 
мінімальними змінами ІМТ [153], вважають, що 
помірно підвищений рівень ТТГ є наслідком ожи-
ріння, а не причиною [154].

Значно вищу концентрацію в сироватці крові 
загального холестерину та холестерину ліпопроте-
їнів низької густини виявлено у дітей із СГ порів-
няно з еутиреоїдними дітьми [150]. У великому 
когортному дослідженні з участю понад 12 тис. 
дітей та підлітків показано, що високий рівень ТТГ 
у сироватці крові пов’язаний як із систолічним, так 
і з діастолічним артеріальним тиском та збільшує 
ризик гіпертонії у дітей (ВШ — 1,72, 95 % ДІ — 
1,15—2,57), але не у підлітків [155]. У невеликому 
дослідженні типу випадок—контроль у 34 дітей та 
підлітків із СГ виявлено значне порушення діасто-
лічної та поздовжньої систолічної серцевої функції 
на ехокардіографії порівняно із 60 дітьми з ожирін-
ням та нормальним вмістом ТТГ [156].

Вплив субклінічного гіпотиреозу 
на здоров’я кісток

У дослідженні типу випадок—контроль з участю 
25 дітей та підлітків із СН і 25 здорових контроле-
рів, порівнянних за віком та співвідношенням ста-
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 тей, не виявлено різниці за мінеральною щільністю 
кісток та біохімічними маркерами метаболізму 
кісток між групами [157].

 Ефективність лікування 
субклінічного гіпотиреозу у дітей

У кількох дослідженнях (переважно нерандомі-
зованих з невеликим обсягом вибірки) вивчали 
наслідки лікування СГ у дітей. Нерандомізоване 
дослідження з участю 39 дітей (24 допубертатного 
та 15 пубертатного віку), які мали низький зріст і 
СГ, виявило поліпшення швидкості росту при ліку-
ванні левотироксином протягом 1 року [158]. По -
ліп шення швидкості росту при застосуванні  заміс-
ної терапії левотироксином також спостерігали у 
дітей допубертатного періоду з діабетом 1 типу та 
СГ [159]. Нерандомізоване дослідження, в якому 
використовували лікування левотироксином у 
69 дітей із СГ (порівняно з нелікованими дітьми із 
СГ) протягом 2 років, не показало суттєвої різниці 
за ІМТ чи зростом [145].

У невеликому ретроспективному дослідженні 
типу випадок—контроль виявлено, що у 13 дітей із 
діабетом 1 типу та СГ значно збільшилась частота 
симптоматичної гіпоглікемії порівняно з 31 із 
контрольної групи, незважаючи на  однакові показ-
ники HbА1с та загальної потреби в інсуліні в обох 
групах [160]. Після замісної терапії левотирокси-
ном частота гіпоглікемічних епізодів у дітей із СГ 
була аналогічною такій у контрольній групі. 

При повторному аналізі зведених даних 3 РКД 
прийому дієтичних добавок йоду корекція дефіци-
ту йоду (пов’язана із СГ) у дітей сприяла поліп-
шенню кількох метаболічних параметрів, зокрема 
зниженню вмісту С-пептиду в сироватці крові, 
загального холестерину та холестерину ліпопроте-
їнів низької густини [161].

Невелике нетривале нерандомізоване дослід-
ження (11 дітей із СГ та 6—8 тиж тривалості дос-
лід ження) не показало ефекту від лікування лево-
тироксином на нейрокогнітивну функцію [146].

 Висновки

• У загальній популяції СГ (концентрація ТТГ у 
сироватці крові 5,5—10 мОД/л) нормалізується 
у понад 70 % дітей та підлітків і зберігається у 
більшості інших пацієнтів протягом наступних 
5 років, але рідко погіршується.

• Неавтоімунний «ідіопатичний» СГ, виявлений   
при скринінгу новонароджених або пізніше в 
ди  тинстві, є гетерогенним розладом, який нор-
малізується у 58 % (36—88) пацієнтів або збері-
гається, але погіршується у близько 10 % після 
8 років подальшого спостереження.

• Субклінічний гіпотиреоз у 10 разів частіше 
трап ляється при синдромі Дауна, ніж у загаль-
ній популяції. У дітей молодшого віку та дітей з 
відсутністю автоантитіл щитоподібної залози 

існує понад 70 % шансів нормалізувати роботу 
щитоподібної залози. У дітей віком понад 
8 років та у підлітків СГ частіше виникає через 
ХАІТ.

• При СГ, який виник унаслідок ХАІТ, у дітей 
функція щитоподібної залози нормалізується 
у 34 % пацієнтів, залишається стабільною — у 
42 %, погіршується — у 24 % протягом 4 років 
спостереження, але спостерігаються значні 
ко  ливання в окремих пацієнтів. Ризик прогре-
сування значною мірою залежить від визна-
чення СГ.

• У пацієнтів з ожирінням концентрація ТТГ у 
сироватці крові від 5 до 7 мОД/л може бути 
наслідком, а не причиною ожиріння.

• Більшість дітей із СГ не мають симптомів та 
ознак явного гіпотиреозу.

• Не вистачає досліджень впливу СГ на нейро-
психологічний розвиток дітей віком до 3 років. 
У дітей старшого віку дані про зв’язок між СГ та 
порушенням нейропсихологічного розвитку 
суперечливі.

• Субклінічний гіпотиреоз у дітей не пов’язаний з 
несприятливим впливом на ріст або здоров’я 
кісток, але може асоціюватися з несприятливи-
ми серцево-судинними параметрами.

• Не вистачає якісних досліджень  ефективності 
лікування СГ у дітей.

Рекомендації

24. У немовлят віком понад 1 міс, у яких концент-
рація ТТГ у сироватці крові не нормалізува-
лась, терапія левотироксином рекомендована 
до 3 років, коли розвиток мозку вже не зале-
жить від гормонів щитоподібної залози. У цей 
час може бути проведена пробна терапія, щоб 
визначити, чи був гіпотиреоз тимчасовим або 
постійним. (2S)

25. Якщо підвищений рівень ТТГ зберігається, то 
рекомендується проводити візуалізацію щи -
топодібної залози, щоб визначити, чи існують 
структурні відхилення, а отже, ймовірно, СГ є 
постійним. Подальша оцінка для виявлення 
можливої   генетичної патології гормоногенезу 
щитоподібної залози необов’язкова. (1S)

26. У дітей із СГ віком понад 3 роки, в яких ав  то-
антитіла до щитоподібної залози спочатку від-
сутні, показаний регулярний контроль кон-
центрації ТТГ і АТПО у сироватці крові. Через 
низький ризик прогресування моніторинг 
мож  на проводити через 1 рік і рідше після 
цього, якщо не спостерігається погіршення 
стану. (2S)

27. Рекомендується проводити регулярний мо -
ніторинг функції щитоподібної залози у паці-
єнтів із трисомією 21-хромосоми. Детальніше 
ознайомитися з рекомендаціями  з цієї теми 
можна за посиланнями [162, 163]. (2S)
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28. Ризик прогресування до явного гіпотиреозу, 
ймовірно, збільшується у дітей із СГ унаслідок 
ХАІТ. Тому запропоновано у пацієнтів із під-
вищеною концентрацією АТПО та/або АТТГ 
контролювати рівень ТТГ (± АТПО) кожних 
12—6 міс. Питання щодо частішого моніторин-
гу слід розглянути у пацієнтів з початковою 
концентрацією ТТГ > 10 мОД/л, у яких при-
йнято рішення про лікування. (2W)

29. Рішення про те, лікувати чи ні, слід приймати 
після ретельного обговорення з батьками ри -
зиків і потенційних переваг лікування. Недо-
статньо доказів, щоб рекомендувати лікування 
у більшості дітей із СГ, у яких концентрація 
ТТГ у сироватці крові < 10 мОД/л та рівень 
TT4/ FT4  є нормальним. (2W)

30. Незважаючи на відсутність високоякісних 
дос ліджень причинно-наслідкових зв’язків СГ 
після опромінення щитоподібної залози в 
дитячому віці з раком щитоподібної залози 
доцільно лікувати осіб цієї групи пацієнтів. 
(2W)

Прикінцеві зауваження
Більшість рекомендацій, наведених у цих ке -

рівних настановах щодо ведення СГ під час вагіт-
ності відповідає рекомендаціям попередніх наста-
нов Американської тиреоїдної асоціації [6] та 
Ендокринного товариства [9] з тієї теми. Однак є 
кілька значних відмінностей з урахуванням остан-
ніх досягнень у цій галузі. Наприклад, наголошено 
на важливості етнічних відмінностей у референт-
них значеннях ТТГ та FТ4, специфічних для кож-
ного триместру вагітності, визнається до  цільність 
визначення АТТГ для встановлення автоімунної 
етіології СГ під час вагітності та рекомендується 
розглянути можливість замісної терапії левотирок-
сином при ІГ у матері на першому триместрі вагіт-
ності. Також наголошено на використанні ультра-
звуку як методу діагностики. Спо діваємося, що ці 
керівні настанови сприятимуть зміцненню доказо-
вої бази та зменшенню невідповідностей у клініч-
ній практиці шляхом визначення сучасних стан-
дартів надання допомоги при веденні СГ у вагітних 
та дітей.
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