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СУЧАСНІ ПОГЛЯДИ НА АЛГОРИТМИ ВЕДЕННЯ ВАГІТНИХ 
І ПОРОДІЛЬ ІЗ ДИФУЗНИМ ТОКСИЧНИМ ЗОБОМ

Резюме. У статті наведені сучасні погляди та дані щодо чинників ризику, механізмів розвитку, клінічних осо-
бливостей та ускладнень дифузного токсичного зоба під час вагітності, пологів, у післяпологовому періоді 
та у новонароджених. Висвітлена інформація щодо сучасних підходів до діагностики, лікування та профілак-
тики цього захворювання, що надає підставу рекомендувати її для впровадження в практику.
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Відомо, що ендокринна система відіграє найваж-

ливішу роль у забезпеченні репродуктивної функції 

в процесі гестації. Тісні гормональні двобічні від-

ношення між матір’ю і плодом, які виникають під 

час вагітності, що проявляються в функціонуванні 

фетоплацентарного комплексу (ФПК), забезпечують 

фізіологічний перебіг вагітності й успішне завершення 

для матері та плода.

Захворювання щитоподібної залози (ЩЗ), що су-

проводжуються порушенням її функції, справляють 

виражений негативний вплив на процеси ембріогенезу, 

плацентації і гестації, що значно погіршує перинатальний 

результат [1]. Вагітність, у свою чергу, негативно впливає 

на перебіг ендокринних захворювань і призводить до зри-

вів компенсаторних процесів в організмі.

Гестація у жінок із захворюваннями ЩЗ розвиваєть-

ся на тлі значних порушень її функції і взаємозв’язків 

у системі «гіпоталамус —  гіпофіз —  яєчники —  матка», 

які встановлюються ще до настання вагітності [2]. Захво-

рювання ЩЗ є найчастішою ендокринною патологією, 

при цьому їх відрізняє велика поширеність серед жінок 

репродуктивного віку [3].

Порушення функції ЩЗ призводить до розвитку таких 

тяжких ускладнень вагітності, як загроза переривання, 

передчасні пологи, ранній розвиток прееклампсії, фето-

плацентарної недостатності (ФПН), гіпотрофії та дистресу 

плода, що погіршує перинатальний результат і визначає 

високу перинатальну смертність [4].

Дифузний токсичний зоб (ДТЗ) —  органоспецифічне 

автоімунне захворювання, що обумовлене надлишковою 

секрецією тиреоїдних гормонів дифузно збільшеною 

щитоподібною залозою. Частота ДТЗ під час вагітності 

не перевищує 0,2 %, проте ускладнення вагітності та по-

логів, а також висока частота дитячої захворюваності у цієї 

категорії пацієнток —  серйозна акушерська проблема. Не-

лікований ДТЗ призводить до високої частоти ускладнень 

для матері і плода.

Пологи у даної категорії пацієнток також характе-

ризуються високою частотою ускладнень (46 %). Багато 

дослідників вказують, що вагітність на тлі ДТЗ нерідко 

супроводжує ФПН та закінчується народженням плода 

з малою масою тіла [7].

Порушення функції ЩЗ у дітей, які народилися від 

матерів із ДТЗ, досягають 12 %. За даними H.A. Hadi 

та D. Strickland, у дітей, народжених від матерів із ДТЗ, 

висока частота фетального тиреотоксикозу [8]. С. Wallace 

і співавт. (1995) стверджують, що хвороба Грейвса у мате-

рі викликає ризик вродженого тиреотоксикозу у плода 

у зв’язку з трансплацентарним транспортом тиреоїдсти-

мулюючих антитіл [9].

Частота аномалій розвитку плода у вагітних із ДТЗ 

досягає 6 % (у тому числі вади серця, дефекти лицьового 

черепа, грижі передньої черевної стінки, а також полідак-

тилія і трахеостравохідні нориці). Описані також атрезія 

ануса, аплазія шкіри, атрезія хоан і так званий синдром 

Поттера —  аплазія нирок [10].

Ведення вагітності і розродження жінок, які страж-

дають від ДТЗ, залишається серйозною проблемою 

в сучасному акушерстві. Для сприятливого завершення 

вагітності лікарю необхідно вирішити три основні про-

блеми: ендокринологічну, акушерську та перинатологічну.

Вирішення ендокринологічного завдання полягає 

в компенсації ДТЗ у жінки до вагітності, правильному 
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підборі дози тиреостатичного препарату під час гестації, 

а також профілактиці рецидиву ДТЗ під час вагітності 

та в післяпологовому періоді. Акушерське завдання вклю-

чає профілактику ускладнень вагітності, вибір терміну 

та методу розродження. В плані перинатальної охорони 

плода слід створити умови для народження життєздатної 

дитини без вроджених вад розвитку. Безумовно, рішення 

всіх цих завдань здійснюються одночасно, і кінцевою 

метою є поліпшення материнських і перинатальних на-

слідків у вагітних жінок із ДТЗ.

Фахівцями акушерської ендокринології приділяється 

постійна увага розробці оптимальних варіантів ведення 

вагітності та пологів у жінок із ДТЗ. Істотне місце в да-

них розробках відводиться пошуку адекватних методів 

прогнозування перебігу і наслідків вагітності при даній 

патології. Однак у більшості випадків використовуються 

критерії прогнозу, що включають у себе або анамнестичні 

дані без урахування характеру перебігу даної вагітності, 

або результати обстеження вагітної і плода у III триме-

стрі вагітності. Це не дозволяє відкоригувати вплив ДТЗ 

і ускладнень вагітності на ріст і розвиток плода і поліп-

шити результати перебігу гестації. При цьому ефектив-

ність прогнозування та лікувальних заходів виявляється 

незначною, і перинатальна захворюваність і смертність 

у цій групі пацієнток продовжують залишатися сьогодні 

більш високими, ніж в популяції.

Тиреотоксикоз при пухлинах трофобласта пов’язаний 

із патологічно високим виробленням хоріонічного 

гонадотропіну людини (ХГЛ), який має здатність сти-

мулювати функцію ЩЗ і може викликати тиреоток-

сикоз у пацієнток із трофобластичною хворобою. ХГЛ 

за структурою схожий із тиреотропним гормоном гіпо-

фіза (ТТГ): гормони мають однакові -субодиниці і спе-

цифічні -субодиниці. Підвищення рівня ХГЛ на 10 000 

призводить до підвищення рівня вільного тироксину 

(вТ
4
) на 0,6 ммоль/л і зниження базального рівня ТТГ 

на 0,1 мМО/л. При міхуровому заносі та хоріонадено-

карциномі, коли має місце значна секреція ХГЛ, часто 

розвивається клінічно виражений тиреотоксикоз, який 

і підтверджується лабораторно, а після оперативного 

лікування цих захворювань відбувається швидке від-

новлення еутиреозу [11].

Відомості про частоту даного захворювання у вагітних 

суперечливі. Існує думка, що ДТЗ є другою за частотою, 

після цукрового діабету, ендокринопатією у вагітних. 

За даними D. Glinoer (1998), частота ДТЗ під час вагітності 

досягає 4 % [80]. Однак більшість дослідників вважає, що 

частота ДТЗ під час вагітності не перевищує 0,2 % [13].

Частота тиреотоксикозу серед дорослого населення 

в умовах помірного і легкого йодного дефіциту досягає 

5 %, проте в той самий час при випадковій вибірці жінок 

на різних термінах вагітності цими ж дослідниками тирео-

токсикоз не виявляють [7].

Проведено дослідження реальної поширеності тирео-

їдної патології серед вагітних, в яке було включено 336 

жінок на різних термінах гестації. Істинний тиреотоксикоз 

(обумовлений ДТЗ) був виявлений в однієї вагітної, що 

становило 0,3 %. Фізіологічне зниження рівня ТТГ менше 

120,5 мМО/л, обумовлене транзиторним гестаційним 

тиреотоксикозом (ТГТ), зазначалося у 3,97 % вагітних, 

які обстежені в I і II триместрах вагітності [14].

Клінічна діагностика ДТЗ під час вагітності затруд-

нена, тому що такі значно поширені ознаки вагітності, 

як неспокій, пітливість, дратівливість, швидка втомлюва-

ність, тахікардія, вегетативні розлади, зростання серцевого 

викиду, характерні і для тиреотоксикозу [15].

Підставою для встановлення діагнозу ДТЗ при ва-

гітності є наступні клінічні симптоми, інструментальні 

та лабораторні дані.

1. Типова клінічна картина тиреотоксикозу.

Для тиреотоксикозу у вагітних характерні виражене 

серцебиття (пульс більше 100 ударів за 1 хвилину), високий 

пульсовий тиск, м’язова слабкість, емоційна лабільність, 

свербіж шкіри, тремор рук. Можуть посилюватися такі 

симптоми вагітності, як загальна слабкість, пітливість, 

знижена толерантність до фізичних навантажень [7].

2. Дифузне збільшення ЩЗ при пальпації, особливо 

в регіонах йодного дефіциту.

3. Збільшення об’єму ЩЗ, дифузне зниження ехо-

генності і неоднорідність залози при ультразвуковому 

дослідженні (УЗД).

4. Високий рівень вільних форм тиреоїдних гормонів 

(вільний трийодтиронін (вТ
3
) і вT

4
) і низький вміст ТТГ 

в крові (при ДТЗ рівень ТТГ зазвичай нижчий 0,1 мОд/л). 

Слід враховувати, що дослідження рівня ТТГ не завжди 

буває інформативним, тому що у ранні терміни вагітності 

і при відсутності тиреотоксикозу відбувається зниження 

рівня ТТГ через вплив ХГЛ [16].

Крім того, типовою помилкою інтерпретації резуль-

татів дослідження гормональної функції ЩЗ у вагітних 

можна вважати визначення загальних фракцій тирео-

їдних гормонів (загальний тироксин (зТ
4
) і загальний 

трийодтиронін (зТ
3
)) в крові, а не вТ

4
 і вТ

3
. Зростання 

здатності білків до зв’язування плазми та тканин під час 

вагітності призводить до підвищення в крові рівнів зТ
4
 

і зТ
3
 (приблизно в 1,5 раза), що не відображає справжнього 

функціонального стану ЩЗ і може призвести до грубої 

діагностичної помилки [17].

5. Наявність тиреостимулюючих антитіл (АТ-рТТГ) 

і антитиреоїдних антитіл (до мікросомального антигену, 

АТ-ТГ і АТ-ТПО).

ДТЗ у I триместрі вагітності необхідно диференціювати 

з транзиторним гестаційним тиреотоксикозом, який є 

крайнім виявом стимуляції ЩЗ ХГЛ [17].

Диференціальна діагностика тиреотоксикозу і ТГТ 

затруднена, оскільки молекули ХГЛ і ТТГ складаються 

з однакових - і схожих -субодиниць, що дозволяє ХГЛ 

впливати на рецептори ТТГ і справляти стимулюючий 

вплив на ЩЗ (причому цей вплив найбільш виражений 

у перші тижні вагітності). Діючи як слабкий «аналог» 

ТТГ, ХГЛ викликає невелике підвищення сироваткового 

рівня вТ
4
 і вТ

3
 та зниження сироваткового рівня ТТГ [12] 

(табл. 1).

У більшості здорових вагітних стимулюючий ефект 

ХГЛ на ЩЗ є коротким і не призводить до клінічно зна-

чущих наслідків. У I триместрі у 20 % вагітних на піку 

секреції ХГЛ виявляються концентрації ТТГ, нижчі від 

нормальних значень [18].
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Пік концентрації ХГЛ припадає на 10–12-й тиждень 

вагітності, при цьому максимальному рівню ХГЛ відпові-

дає мінімальна концентрація ТТГ. Зниження концентрації 

ТТГ у 10 % випадків супроводжується збільшенням рівня 

вТ
4
 вище нормальних меж. Лише у 1,5 % усіх вагітних 

у I триместрі зниження концентрації ТТГ і підвищення 

рівня вТ
3
 і вТ

4
 супроводжується клінічною картиною ти-

реотоксикозу і часто асоціюється з нестримною блювотою 

вагітних, що ускладнює його діагностику [1].

У тяжких випадках, що характеризуються вираженою 

і тривалою нудотою і блювотою на початку вагітності, 

відбувається зниження маси тіла на 5 %, розвиваються 

дегідратація і кетоацидоз [19].

ТГТ трапляється серед вагітних частіше, ніж істинний 

тиреотоксикоз, має сприятливий прогноз і не є загрозою 

для патологічного розвитку плода. Цей стан зазвичай має 

тимчасовий характер, самостійно минає до II триместру 

вагітності і не потребує лікування тиреостатичними 

препаратами. Таким чином, симптоматика ДТЗ при 

вагітності має специфічні відмінності і може бути на-

слідком не тільки автоімунного процесу в ЩЗ, але також 

метаболічних і гормональних змін, притаманних самій 

вагітності [21].

Багато дослідників вважають, що перебіг ДТЗ погір-

шується в I триместрі вагітності, а з початком II триместру 

спостерігається прогресивне поліпшення [7]. Існує точка 

зору, що вагітні жінки з м’яким тиреотоксикозом можуть 

не отримувати лікування під час вагітності. Інші автори 

вказують на ризик рецидиву ДТЗ під час вагітності.

Початок вагітності, як правило, супроводжується на-

ростанням симптомів ДТЗ. Подальший перебіг залежить 

від форми захворювання: при легкій формі зі збільшенням 

терміну вагітності, за спостереженнями автора, нерідко 

спостерігався еутиреоїдний стан. При захворюванні се-

редньої тяжкості та тяжкій формі вагітність поглиблювала 

тяжкість процесу, що найчастіше виражалося в розвитку 

серцево-судинних розладів [23].

Зменшення симптомів тиреотоксикозу в процесі ва-

гітності може бути обумовлене зниженням рівня концен-

трації стимулюючих АТ-рТТГ і підвищенням блокуючих 

АТ-рТТГ. Однак існує точка зору, що кількість антитирео-

їдних антитіл може змінюватися під час вагітності, але їх 

рівень, найчастіше, не корелює з клінічним перебігом 

тиреотоксикозу [18].

На високий ризик рецидиву ДТЗ після розродження 

вказують багато авторів з різних країн, 37 % матерів мали 

післяпологовий рецидив захворювання [7, 17]. Частота 

дебюту ДТЗ після пологів становить 10 % усіх післяполо-

гових захворювань ЩЗ [24].

Усі дослідники одностайні в думці, що нелікований 

ДТЗ призводить до високої частоти гестаційних усклад-

нень для матері і плода. Ускладнення вагітності за даної 

патології у матері, за даними деяких авторів, досягають 

55 %. Відомо, що захворювання ЩЗ, які супроводжуються 

порушенням її функції, справляють виражений негатив-

ний вплив на процеси ембріогенезу, плацентації протягом 

вагітності [7].

За даними багатьох авторів, нелікований ДТЗ може 

призводити і до передчасних пологів. Загроза передчасних 

пологів виникла у 24 (18,3 %) хворих, і у 7 із них відбули-

ся передчасні пологи в терміни 28–36 тижнів вагітності 

[23]. Загроза переривання вагітності є найхарактернішим 

ускладненням вагітності у пацієнток із ДТЗ і зумовлена 

підвищеним вмістом тиреоїдних гормонів [19].

Багато дослідників вказують, що вагітність на тлі не-

лікованого ДТЗ нерідко призводить до синдрому затримки 

розвитку плода (СЗРП) та народження плода з низькою 

масою тіла [18].

Таблиця 1. Диференціальна діагностика ДТЗ і транзиторного гестаційного тиреотоксикозу 
(тиреотоксикозу вагітних) [6, 20]

Тиреотоксикоз вагітних Транзиторний гестаційний тиреотоксикоз

Безсимптомний перебіг або симптоми, що характерні 
для вагітності з нормальним перебігом: серцебиття, 
нудота, слабкість, блювання, вегетативні порушення 
та ін.

Виражені симптоми тиреотоксикозу: стійка тахікардія 
(у тому числі і в спокої), високий пульсовий тиск, зни-
ження маси тіла або відсутність збільшення ваги відпо-
відно до терміну вагітності

Немає попередніх захворювань ЩЗ Попередні автоімунні захворювання ЩЗ

Ендокринна офтальмопатія відсутня Часто ендокринна офтальмопатія

Розвивається в ранні терміни вагітності Різке погіршення перебігу захворювання в ранні тер-
міни вагітності

Титри антитіл до ЩЗ не підвищені Високі титри АТ-ТПО і АТ-рТТГ

При УЗД структура ЩЗ без змін, об’єм ЩЗ нормаль-
ний або збільшений (без структурних змін, тобто еути-
реоїдний зоб)

При УЗД знижена або підвищена ехогенність ткани-
ни ЩЗ, неоднорідність структури, часто збільшення 
об’єму ЩЗ

Невелике підвищення рівня вТ
4
 і зниження ТТГ 

у поєднанні зі значним підвищенням рівня ХГЛ в кро-
ві > 100 000 Од/л

Виражене пригнічення рівня ТТГ, підвищення вільного 
Т

4
 при звичайному для терміну вагітності рівні ХГЛ

З підвищеною частотою зустрічається при багатоплід-
ній вагітності або міхуровому заносі –

У динаміці при збільшенні терміну вагітності рівні ТТГ 
і вТ

4
 повертаються до норми

Рівень вТ
4
 при збільшенні терміну вагітності зали-

шається значно підвищеним або прогресивно підви-
щується
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ДТЗ матері в ІІІ триместрі може призводити до ризику 

народження дітей з низькою масою тіла (незалежно від 

ризику виникнення неонатального тиреотоксикозу). 

За даними робіт останніх років, ФПН у вагітних із ДТЗ 

виявлена у 33 %. Однак існує думка, що в разі ДТЗ у матері 

ризик виникнення вад розвитку внутрішньоутробної за-

тримки розвитку плода не дуже високий [11]. Можливо, 

це пов’язано з різною тривалістю та ступенем тяжкості 

захворювання у пацієнток, які спостерігалися різними 

дослідниками.

Частота прееклампсії у вагітних із ДТЗ становить 

18,3 %, у тому числі тяжких форм —  у 5 пацієнток з 24 

(3,8 % із загального числа).

На даний час існують три основні методи лікування 

ДТЗ поза вагітністю: тиреостатична терапія, хірургічне 

лікування і радіойодтерапія.

Кожен із цих методів має свої показання і повинен ви-

биратися для хворих індивідуально. Хворі на ДТЗ повинні 

отримувати тиреостатичну терапію від 12 до 18 місяців 

і більше з метою досягнення тривалої ремісії.

Радіоактивна терапія широко використовується для 

лікування ДТЗ поза вагітністю. Це терапія вибору 69 % 

ендокринологів у США. В Європі аналогічний показник 

становить 22 %, в Японії —  11 %. Радіоактивна терапія 

абсолютно протипоказана під час вагітності, оскільки 

тканина ЩЗ плода може бути зруйнована. Поряд із цим є 

повідомлення про застосування радіойодтерапії в терміні 

вагітності від 8 до 19 тижнів без подальшого розвитку 

гіпотиреозу у плода. І тим не менше при направленні 

пацієнтки на радіоактивну терапію доцільно провести 

тест на вагітність [25].

Хірургічне лікування може застосовуватися і під час 

вагітності [16], проте в даний час показання до даного виду 

лікування під час вагітності значно звужені.

Хірургічне лікування з приводу ДТЗ під час вагітності 

рекомендується лише у виняткових випадках, таких як від-

мова пацієнтки від прийому тиреостатичних препаратів; 

виражені побічні ефекти тиреостатичних препаратів 

(алергія, лейкопенія); необхідність використання високих 

доз тиреостатиків для підтримки стану еутиреозу у матері; 

зоб дуже великого розміру з симптомами стиснення при-

леглих органів (трахея і стравохід) [28].

Раніше існувала точка зору, що для проведення опе-

ративного лікування цілком підходить І триместр вагіт-

ності. У даний час більшість авторів вважає, що найбільш 

сприятливий час для операції —  II триместр, коли ризик 

оперативного лікування для матері та плода мінімальний. 

Вважається, що оперативне лікування вагітних із ДТЗ 

дозволяє уникнути негативного впливу тиреотоксикозу 

на плід і сприяє нормальному перебігу вагітності і пологів.

Метою хірургічного лікування є досягнення еутирео-

зу, зниження ризику вторинного гіпотиреозу і рецидиву 

ДТЗ, а також ускладнень, пов’язаних із пораненням 

поворотного нерва і розвитку гіпопаратиреозу. Під час 

операції доцільне збереження тканини ЩЗ для отримання 

післяопераційного еутиреозу. В даний час рекомендована 

резекція ЩЗ (тиреоїдектомія) [28].

Хірургічне лікування під час вагітності може збільшити 

ризик самовільного викидня і передчасних пологів [7]. Для 

сприятливого результату операції та подальшого перебігу 

вагітності необхідне проведення передопераційної підго-

товки. У комплексну підготовку до операції повинні бути 

включені тиреостатичні препарати в мінімальних дозах, 

а також спазмолітична і седативна терапія [28].

Побічні ефекти лікування похідними тіосечовини 

наведені в табл. 2.

Агранулоцитоз визначається при вмісті гранулоцитів 

менше 500 на 1 мл і найбільш часто розвивається в перші 

3–4 місяці від початку терапії. Клінічно агранулоцитоз 

може розвинутися раптово, так що рутинне дослідження 

кількості лейкоцитів у загальному аналізі крові в ряді 

випадків не передбачає його розвитку. Дане ускладнення 

проявляється лихоманкою, болями в горлі, підйомом тем-

ператури, приєднанням інфекційного ураження слизової 

рота та гортані.

При лікуванні хворих на ДТЗ буває тяжко визна-

чити, чи є низька кількість гранулоцитів транзиторною 

або це зниження в подальшому призведе до агрануло-

цитозу. Деякі автори рекомендують проводити базальне 

дослідження кількості лейкоцитів. При нормальній ви-

хідній кількості лейкоцитів чи зниженні їх до 1,5 • 107/л 

рекомендується перервати терапію. Крім скасування 

тиреостатичного препарату, лікування агранулоцитозу має 

на увазі призначення антибіотиків широкого спектра дії 

і глюкокортикоїдів [28].

Проблема лікування ДТЗ у вагітних тривалий час була 

дискусійною. У літературі відсутня єдина думка щодо ви-

бору методу лікування даної патології з огляду на можливі 

тератогенні ефекти тиреостатичних препаратів на плід. 

Однак неконтрольований тиреотоксикоз у вагітної може 

викликати вроджені вади розвитку плода, а сприятливий 

ефект лікування невеликими дозами метимазолу пере-

вершує його тератогенний ефект [1].

Ще не так давно деякі дослідники вважали, що ДТЗ є 

медичним показанням до переривання вагітності в тер-

міни до 12 тижнів вагітності. В даний час консервативне 

Таблиця 2. Побічні ефекти лікування похідними тіосечовини [28]

Малі 
ефекти

Поширені (1–5 %) Висип, кропив’янка; свербіж шкіри; транзиторна гранулоцитопенія

Менш поширені Артралгія, міалгія; пропасниця

Рідкісні Шлунково-кишкові розлади; порушення смаку та нюху (метимазол); артрит

Великі 
ефекти

Рідкісні (0,2–0,5 %) Агранулоцитоз

Дуже рідкісні
Тяжкий васкуліт; системний люпусподібний синдром; холестатична жовтяниця 
(метимазол); токсичний гепатит (пропіцил); апластична анемія; тромбоцитопенія, 
гіпопротромбінемія; гіпоглікемія (викликана утворенням антиінсулінових антитіл)
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лікування вагітних із ДТЗ є загальновизнаним, мета яко-

го —  забезпечення еутиреоїдного стану [17].

Думки з приводу проникності плаценти для тиреоїдних 

гормонів і тиреостатиків тривалий час були суперечливи-

ми. Одні дослідники вважали, що плацента вільно прохід-

на для тироксину і трийодтироніну в обох напрямках, у той 

час як ТТГ через плацентарний бар’єр не проникає [31].

Інші дослідники дотримувалися дещо іншої думки: пла-

центарний бар’єр нездоланний ні для тиреоїдних гормонів, 

ні для ТТГ [1]. Завдяки дослідженням останніх років три-

валий час загальноприйнятий факт щодо непроникності 

плаценти для тиреоїдних гормонів визнаний неправиль-

ним. У даний час не викликає сумніву факт проникнення 

Т
4
 матері через плаценту, особливо в І триместрі вагітності.

Крім тироксину, через плаценту проникають йод і ан-

титиреоїдні антитіла. За сучасними уявленнями, плацента 

частково проникна для тиреоїдних гормонів, і Т
4 
визна-

чається в амніотичних водах плода до 12 тижнів, тобто 

до того як починає функціонувати ЩЗ плода [26].

Тиреостатична терапія —  терапія вибору під час ва-

гітності. При порівнянні лікувального ефекту пропіцилу 

та метимазолу думки дослідників розходяться. Ряд авторів 

вказує на те, що метимазол і пропіцил однаково ефективні 

в лікуванні тиреотоксикозу при вагітності, і результати їх 

застосування не мають клінічних відмінностей. Обидва 

препарати —  метимазол і пропіцил —  можуть застосову-

ватися під час вагітності, але, проникаючи через плаценту 

і маючи однакову кінетику, можуть призводити до розви-

тку у плода фетального зоба та гіпотиреозу. Ці ускладнення 

є дозозалежними [32, 33].

Пропіцил, який більшою мірою зв’язується з альбу-

міном плазми та гірше проникає через плаценту, теоре-

тично має перевагу перед метимазолом і тіамазолом, але 

на практиці ці відмінності не мають принципового зна-

чення, і в деяких роботах було доведено, що проникність 

плаценти для тиреостатиків не визначається їх здатністю 

зв’язуватися з білками. Відносно ж блокуючого ефекту 

на ЩЗ плода пропіцил також не має переваг перед за-

стосуванням похідних імідазолу [30, 32].

У США пропіцил традиційно має перевагу перед 

метимазолом під час вагітності у зв’язку з меншим про-

никненням через плаценту і епітелій молочної залози, 

а також з огляду на наявність повідомлень про зв’язок 

застосування мерказолілу з аплазією шкіри у новонаро-

джених та іншими рідкісними вадами розвитку. Але при 

цьому метимазол і інші похідні карбімазолу широко вико-

ристовуються в усьому світі. І все ж для лікування вагітних 

із ДТЗ переважно використовувати пропіцил, тому що він 

меншою мірою проникає через плаценту і не має повідо-

млень про його тератогенний ефект [30].

Оскільки тиреостатичні препарати більшою чи мен-

шою мірою проникають через плаценту, їх застосування 

впливає на перинатальні наслідки. Тому рекомендується 

підтримувати сироваткові концентрації Т
4
 на верхній 

межі норми і концентрації ТТГ на нижній межі норми 

при застосуванні мінімальних доз тиреостатичних пре-

паратів [16, 33].

На доцільність застосування низьких доз тиреоста-

тичних препаратів під час вагітності (5 мг мерказолілу 

або 50 мг пропіцилу щодня) вказують автори з Японії 

[26]. Доза тиреостатичних препаратів повинна бути по-

стійно коригованою для запобігання можливому ризику 

розвитку гіпотиреозу у матері та плода [31].

На думку деяких дослідників, при діагностуванні 

тиреотоксикозу середньої тяжкості або тяжкої форми 

початкова доза пропіцилу повинна становити 100 мг 

кожні 8 годин. У більш легких випадках доза може бути 

знижена. У тому випадку, якщо пацієнтка приймала 

метимазол до настання вагітності, доцільно перейти 

на прийом пропіцилу на етапі планування вагітності або 

в I триместрі в період органогенезу [30]. Оптимальною 

дозою пропіцилу є не більше 50 мг 2 рази на день. Доза 

препарату, що перевищує 200 мг на день, часто призводить 

до формування зоба та гіпотиреозу у новонародженого 

[16].

Усі дослідники солідарні, що при лікуванні вагітних 

із ДТЗ необхідно не рідше 1 раза на місяць перевіряти 

функцію ЩЗ і клінічний стан матері та плода. Для контр-

олю тиреоїдної функції у матері визначаються рівні ТТГ 

і вТ
4
. Існує думка, що метою лікування ДТЗ під час вагіт-

ності є підтримка м’якого гіпертиреозу у матері (про що 

свідчить низька концентрація сироваткового ТТГ), що 

перешкоджає розвитку гіпотиреозу у плода [19]. Прагнути 

нормалізувати рівень ТТГ не потрібно, бо він може зали-

шатися пригніченим протягом усієї вагітності.

Деякі автори вважають, що в міру прогресування ва-

гітності необхідне зменшення дози тиреостатичних пре-

паратів і часто навіть можлива їх повна відміна після шос-

того місяця вагітності [17]. На думку деяких дослідників, 

у кінці II триместру вагітності тиреостатичні препарати 

можуть бути скасовані, проте за їхніми ж даними, 37 % 

матерів мали післяпологовий рецидив захворювання [25].

Застосування L-тироксину в поєднанні з тіонаміда-

ми (схема «блокуй і заміщай») не рекомендується про-

тягом вагітності. L-тироксин незначно проникає через 

плаценту, створюючи великі труднощі для визначення 

мінімальних доз тіонамідів, необхідних для контролю 

ефективності лікування тиреотоксикозу матері. Крім 

цього, при застосуванні схеми «блокуй і заміщай» зазви-

чай потрібні великі дози тиреостатичних препаратів, що 

збільшують небезпеку негативного впливу на плід і ви-

кликають у нього тяжкий гіпотиреоз.

Адекватна терапія тиреостатичними препаратами 

призводить до сприятливого результату для матері 

і плода [34].

Легкі випадки ендокринної офтальмопатії не потре-

бують лікування. У випадках, що ускладнені диплопією, 

проптозом, оптичною нейропатією, може бути призна-

чена терапія кортикостероїдами, навіть великими доза-

ми. Ризик можливого негативного ефекту на потомство 

низький. При неефективності медикаментозної терапії 

оперативне лікування ендокринної офтальмопатії мож-

ливе в II триместрі вагітності [28].

-блокатори у вагітних можуть використовуватися для 

ліквідації симптомів тиреотоксикозу у вагітних. Ці пре-

парати не мають тератогенного ефекту, але застосування 

їх обмежене у зв’язку з їх трансплацентарним переходом 

і негативною дією на плід у вигляді: затримки внутріш-
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ньоутробного росту, брадикардії, гіпоглікемії у ново-

народжених, пригнічення дихання, а також підвищення 

тонусу матки [35].

Є повідомлення про зростання ризику самовільного 

переривання вагітності при використанні пропранололу 

та тиреостатичних препаратів на відміну від вагітних, 

у яких застосовувалися тільки тиреостатичні препарати. 

Тому ці препарати повинні застосовуватися тільки у тих 

пацієнток, у яких є виражена картина захворювання. 

Застосування -адреноблокаторів для лікування вагіт-

них із ДТЗ можливе, але не довше 4–6 тижнів. Тривале 

використання великих доз -адреноблокаторів (ана-

приліну, обзидану в дозі 120–160 мг) небажано, і вони 

можуть бути використані тільки протягом короткого 

періоду для підготовки до оперативного лікування, для 

лікування пре еклампсії або при розвитку тиреотоксич-

ного кризу. Препаратами вибору можуть бути селективні 

-адреноблокатори (атенолол, небіволол). При ДТЗ при-

значення препаратів йоду вагітним протипоказано [19].

Жінки, які планують вагітність, можуть отримати 

лікування радіоактивним йодом або хірургічне лікування 

за 6 місяців до її настання, щоб уникнути необхідності за-

стосування тиреостатичних препаратів під час вагітності, 

у хворих із ДТЗ має бути досягнутий еутиреоїдний стан 

до запліднення [6].

Динамічне спостереження за вагітною ендокриноло-

гом при компенсованому ДТЗ проводиться 1 раз на 3 тиж-

ні, акушер-гінекологом —  згідно з клінічними протоко-

лами. При декомпенсованому перебігу ДТЗ регулярність 

спостереження ендокринологом становить не менше 

одного разу на 2 тижні або при необхідності частіше, 

акушер-гінекологом —  один раз на 2 тижні. Підбір тире-

остатичного препарату і компенсований перебіг ДТЗ при 

відсутності гестаційних ускладнень і ускладнень тирео-

статичної терапії не потребує стаціонарного лікування.

При ДТЗ доцільно проводити оцінку стану плода, 

у першу чергу за розрахунком його біофізичного профілю 

(БПП) у поєднанні з даними допплерометрії. Акушерська 

тактика в основному визначається оцінкою БПП (табл. 3). 

Наявність термінального патологічного кровотоку в арте-

ріях пуповини або аорті плода є показанням до терміно-

вого розродження шляхом кесаревого розтину.

Порушення функціонального стану ФПК при ДТЗ 

характеризуються пригніченням гормональної функції 

(зниження рівня плацентарного лактогену, прогестерону 

і фетального альфа-фетопротеїну), зменшенням показни-

ків БПП, погіршенням матково-плацентарно-плодової 

гемодинаміки. Первинною ланкою при цьому вважа-

ється порушення системи мікроциркуляції плаценти, 

оцінка показників кровотоку, яка дозволяє прогнозувати 

формування плацентарної недостатності, проявами якої 

є дистрес плода (30 %) і затримка його росту (31,9 %). 

Зважаючи на важливу роль, яку відіграє плацента в регу-

ляції гормонального статусу у вагітних, саме порушення 

функції плаценти є пусковим механізмом для розвитку 

акушерських і перинатальних ускладнень при ДТЗ.

Таким чином, комплексна функціональна оцінка стану 

плода, за даними сучасних методів дослідження (гормони, 

кардіотокографія (КТГ), біофізичний профіль плода, 

допплерометрія), дозволяє більш повноцінно і своєчасно 

провести антенатальну діагностику та успішно прогнозу-

вати перебіг і наслідки вагітності у жінок із плацентарною 

недостатністю та СЗРП на тлі ДТЗ (рис. 1).

Основною умовою успішного проведення пологів 

у жінок із ДТЗ є досягнення до моменту розродження 

стійкого клінічного і біохімічного еутиреозу. Методом 

збудження пологової діяльності є амніотомія. У пологах 

здійснюється ретельне спостереження за станом серцево-

судинної системи (контроль артеріального тиску і частоти 

серцевих скорочень) роділлі, постійний моніторинг за ста-

ном плода і характером пологової діяльності. На початку 

першого періоду пологів призначають 20–30 мг тіамазолу 

для профілактики післяпологової тиреотоксичної кризи. 

На початку другого періоду пологів вводять глюкокорти-

коїди: 75–100 мг гідрокортизону або 30–60 мг преднізо-

лону внутрішньом’язово. У пологах для обробки шкірних 

покривів забороняється використання концентрованих 

розчинів йоду, оскільки надлишок йоду може різко по-

гіршити перебіг тиреотоксикозу.

При веденні пологів у жінок із ДТЗ необхідно врахову-

вати ще й деякі особливості, наприклад, що у жінок досить 

часто (від 10 до 20 %) спостерігаються передчасні поло-

ги, що потребує ретельного ведення їх в інтересах плода. 

Пологи в більшості випадків перебігають без ускладнень, 

Таблиця 3. Тактика ведення вагітності при ДТЗ залежно від оцінки біофізичного профілю плода

Оцінка БПП (бал) Інтерпретація Ведення вагітних

10 Нормальний стан плода Відсутні показання для втручання з боку плода, повторення 
тесту 1 раз на тиждень

7–10 —  при нор-
мальній кількості вод Нормальний стан плода Відсутні показання для втручання з боку плода, повтор тесту 

за показаннями

7–8 —  при мало-
водді

Підозра на хронічну 
гіпоксію плода Розродження

5–6 Ознаки гіпоксії плода

При маловодді —  розродження; при нормальній кількості 
вод і зрілій шийці матки —  розродження; при повторному —  
розродження. При повторному БПП > 6 —  спостереження 
і повтор за показаннями

3–4 Гіпоксія плода Повтор БПП у цей день, якщо БПП < 6 —  розродження

0–2 Гостра гіпоксія плода Розродження



www.mif-ua.com, http://iej.zaslavsky.com.ua 83№ 6(78) • 2016

Обзор литературы /Literature review/

проте наголошується на прискоренні перебігу родового 

процесу через підвищену функцію ЩЗ. У зв’язку зі швид-

кими пологами, а також порушеннями в системі згор-

тання крові виникає небезпека кровотеч у послідовому 

і ранньому післяпологовому періодах. Тому таким хворим 

необхідно проводити профілактику кровотечі в пологах.

Особливістю післяпологового періоду у цих хворих є 

загострення тиреотоксикозу, що виникають досить часто, 

особливо в зв’язку з лактацією. Під час лактації застосову-

вати антитиреоїдні засоби не можна, тому необхідне при-

пинення лактації та інтенсивне лікування тиреотоксикозу.

Слід зупинитися на діагностиці гіпотиреозу новона-

роджених. Ці діти мають характерний зовнішній вигляд: 

набрякла суха шкіра, холодна на дотик, пергаментні 

кістки черепа, западання перенісся, товста коротка шия, 

язик збільшений, нерідко наявна пупкова грижа. Ха-

рактерним є гіпотонія, гіпотермія, брадикардія, тривала 

жовтяниця. Важливим є рентгенологічне дослідження 

трубчастих кісток, при цьому в епіфізах не визначаються 

ядра окостеніння. Приблизно у 50 % дітей при народженні 

не виявляється відхилень у розвитку, період новонародже-

ності перебігає без ускладнень. Однак при подальшому 

спостереженні за станом цих дітей виявляються певні 

особливості їх розвитку.

У новонароджених від матерів із ДТЗ порівняно з по-

пуляційними показниками вища частота внутрішньо-

утробної гіпоксії та асфіксії, частота і вираженість за-

тримки внутрішньоутробного розвитку плода, інших 

ускладнень (недоношеність, аспірація, вроджені аномалії 

розвитку, респіраторний дистрес-синдром), що потребує 

у 10–12 % дітей своєчасного переведення на етапне ви-

ходжування. У дітей від матерів із ДТЗ підвищений ризик 

порушень функції ЩЗ, у зв’язку з чим новонароджені 

потребують своєчасного дослідження тиреоїдного статусу 

і, при необхідності, в подальшому спостереження в дитя-

чого ендокринолога.

Частота аномалій розвитку плода при захворюваннях 

ЩЗ у матері становить 18–25 %. Найбільш часті при цьому 

ураження центральної нервової системи (гідроцефалія, 

мікроцефалія, хвороба Дауна, функціональні порушення) 

та ендокринної системи (вроджений гіпотиреоз, тирео-

токсикоз) [2].

Проведені дослідження з вивчення здоров’я дітей від 

матерів із ДТЗ показали, що коефіцієнт інтелекту дітей, 

які внутрішньоутробно зазнали дії тиреостатичних пре-

паратів, не відрізнявся від норми [34], але на можливі 

тератогенні ефекти тиреостатичних препаратів вказують 

автори з Франції [31]. За їх даними, вроджені аномалії 

розвитку зустрілися у 3 % дітей пацієнток, які приймали 

пропіцил, і в 2,7 % спостережень у вагітних, яким про-

водилася терапія метимазолом.

Американські вчені зі штату Вашингтон повідомили 

про 12 випадків аплазії шкіри у новонароджених від 

матерів із ДТЗ, у 2 спостереженнях матері отримували 

метимазол [32]. Серйозніші вроджені вади, такі як тра-

хеостравохідна нориця або атрезія хоан, також можуть 

бути пов’язані із застосуванням метимазолу, хоча цей 

взаємозв’язок сумнівний.

Є повідомлення про двосторонню агенезію нирок 

(Potter’s syndrome) у новонародженого від матері з ДТЗ, 

яка одержувала метимазол в ранньому терміні вагітності, 

дитина померла через 2 дні після пологів [10].

Відомо, що закладка ЩЗ у плода відбувається на 4–

5-му тижні внутрішньоутробного розвитку, на 10–12-му 

тижні вона набуває здатності накопичувати йод і син-

тезувати йодтироніни, а до 16–17-го тижня ЩЗ плода 

повністю диференційована і функціонує, з 20-го тижня 

рецептори стають чутливі до дії антитіл до рТТГ.

Неонатальний гіпотиреоз може бути пов’язаний 

і з низькими титрами АТ-рТТГ і частіше розвивається 

при застосуванні високих доз тиреостатичних препаратів 

у матері (більше 150 мг пропіцилу на день, або більше 

15 мг мерказолілу на день, або більше 100 мг бензилтіо-

урацилу) [30].

Частота вродженого тиреотоксикозу при ДТЗ у матері 

становить 1,7 %. S.I. Mandel et al. (2001) описують випадки 

народження дітей із неонатальним тиреотоксикозом від 

матерів, які отримували лікування в зв’язку з ДТЗ [30].

Фетальний тиреотоксикоз розвивається тоді, коли 

функція зрілої ЩЗ плода стимулюється достатньою кіль-

кістю імуноглобулінів із крові матері. Це може статися 

приблизно після 25-го тижня гестації. Є пряма кореляція 

між тяжкістю захворювання матері, неонатальним тирео-

токсикозом і рівнем антитіл до рТТГ в крові [9].

СЗРП І–ІІ–ІІІ ст.

 

Порушення матково-плацентарно-плодового 
кровотоку

Зміни КТГ, БПП, критичні та комплексні по-
рушення матково-плацентарно-плодового 

кровотоку

 

Терапія, спрямована на покращення матково-
плацентарно-плодового кровотоку Відсутність ефекту від терапії

 

Наявність ефекту від терапії Дотермінове розродження

 

Родорозрішення в 37–40 тижнів Кесарів розтин

Рисунок 1. Схема ведення вагітності при СЗРП у жінок із ДТЗ
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До ранніх симптомів неонатального тиреотоксикозу 

відносяться: гіперзбудливість, гіпертензія, низька маса 

тіла при народженні та збільшення ЩЗ. Більш пізній по-

чаток (від 5 до 10 днів після пологів) неонатального тирео-

токсикозу може бути у новонароджених від матерів, які 

отримували тиреостатичну терапію до розродження. У цій 

ситуації трансплацентарний пасаж тіонамідів пригнічує 

плодовий синтез гормонів ЩЗ, але після пологів вони 

швидко виводяться, і АТ-рТТГ стимулюють ЩЗ плода. 

Такі новонароджені потребують динамічного дослідження 

тиреоїдної функції.

Протягом багатьох років грудне вигодовування було 

заборонене, якщо мати застосовує тиреостатичні пре-

парати. В даний час відомо, що застосування тиреоста-

тичних препаратів під час грудного вигодовування навіть 

протягом року не призводить до зміни тиреоїдного статусу 

новонароджених і не позначається негативно на їх інте-

лектуальному розвитку. Проте при тривалій лактації на тлі 

прийому тиреостатичної терапії необхідно контролювати 

тиреоїдну функцію дитини (ТТГ, Т
3
 і Т

4
 в 1, 3 і 6 місяців). 

У всіх дітей, які отримують грудне вигодовування, рівні 

ТТГ, вТ
4
 і вТ

3
 були нормальними протягом і після 12 мі-

сяців застосування тиреостатичних препаратів жінками, 

які годують [35].

Лактація у породіль із ДТЗ була достатньою в 60 % 

випадків, гіпогалактія діагностована у 33 %, лактація була 

відсутня в 7 % спостережень. Описується загострення 

ДТЗ у першу добу після пологів, і симптоми тиреоток-

сикозу наростали з початком лактації. Різке загострення 

захворювання у цих пацієнток стало показанням для при-

пинення лактації та початку лікування тиреостатичними 

препаратами [23].

Таким чином, попри невисоку частоту спостереження 

ДТЗ у вагітних, дане захворювання привертає увагу дослід-

ників багатьох країн у зв’язку з тяжкими ускладненнями 

вагітності і часто незадовільними перинатальними на-

слідками навіть на тлі тиреостатичної терапії.

У світовій практиці накопичений певний досвід ве-

дення вагітних із ДТЗ, однак багато питань залишаються 

відкритими дотепер.

У серпні 2016 року опубліковані нові рекомендації 

Американської тиреоїдної асоціації (АТА) «Діагностика 

і менеджмент гіпертиреозу та інших причин тиреоток-

сикозу» [37]. Нові рекомендації АТА на основі доказової 

медицини вказують на нові парадигми лікування хворих 

із синдромом гіпертиреозу загалом і під час вагітності, 

з чіткими показаннями до операції. Зазначено, що термін 

«тиреотоксикоз» стосується клінічного стану, зумовле-

ного підвищеною дією тиреоїдних гормонів, а термін 

«гіпертиреоз» розглядається як форма тиреотоксикозу 

внаслідок підвищеного синтезу і секреції гормонів ЩЗ. 

У США гіпертиреоз спостерігається приблизно у 1,2 % 

популяції, його основною причиною є хвороба Грейвса. 

В Україні традиційно використовується термін «дифузний 

токсичний зоб (ДТЗ)», не позбавлений певних недоліків. 

По-перше, він характеризує лише макроскопічні (дифуз-

ний зоб) і функціональні (токсичний зоб) ЩЗ, що не вва-

жається обов’язковим для хвороби Грейвса. З одного боку, 

іноді збільшення ЩЗ відсутнє, з іншого —  воно не завжди 

дифузне. Крім того, дифузне збільшення ЩЗ у поєднанні 

з тиреотоксикозом трапляється і при інших її захворюван-

нях. Використання ширшого терміна «хвороба», а не про-

сто «токсичний зоб», більш виправдано, оскільки він біль-

шою мірою підкреслює системність автоімунного процесу. 

До того ж майже в усьому світі використовується термін 

«хвороба Грейвса», а в німецькомовних країнах —  «хворо-

ба Базедова». Але повернемося до нових американських 

рекомендацій. На початковому етапі слід встановити 

етіологію тиреотоксикозу на підставі гормонального до-

слідження, визначення рівня антитіл до рецептора ТТГ, 

оцінки тиреоїдного кровотоку шляхом ультразвукового 

дослідження залози (у відомих рекомендаціях 2011 року 

вказувалося лише на визначення поглинання радіоактив-

ного йоду). Нові настанови підкреслюють необхідність 

більш широкого використання рівня антитіл до рецептора 

ТТГ як для діагностики, так і динаміки результатів терапії 

ДТЗ чи його ремісії, з рекомендацією контролювати рівень 

антитіл через 12 і 18 місяців відповідного лікування для 

визначення подальшої тактики.

У вагітних жінок нові настанови закликають до ви-

значення рівня антитіл до рТТГ упродовж першого 

триместру незалежно від методу попереднього лікування 

тиреотоксикозу. При підвищеному титрі радять повторити 

аналіз у 18–22 тижні вагітності. За умов позитивного титру 

антитіл у третьому триместрі рекомендується обстеження 

новонародженого для виключення можливого гіпертирео-

зу. Документ 2011 року радив контролювати рівень антитіл 

до рецептора ТТГ лише один раз у другому триместрі.

У минулому у США рекомендували припиняти ти-

реостатичну терапію в період від 12 до 18 місяців і, якщо 

у пацієнта не досягалася ремісія, проводили тиреоїдекто-

мію або лікування радіоактивним йодом. Ця порада пере-

дусім ґрунтувалася на потенційній небезпеці виникнення 

серйозних побічних ефектів лікарських засобів, зокрема 

агранулоцитозу та уражень печінки. У той же час медика-

ментозна тиреостатична терапія у країнах Європи та Азії 

проводилася більш тривалий час. Останніми роками 

встановлено, що зазначені ускладнення медикаментозної 

терапії ДТЗ здебільшого трапляються саме в перші 180 

днів лікування. Віддалені ризики тиреостатичної терапії 

не підтверджуються результатами поточних досліджень. 

Крім того, в окремих дослідженнях встановлена безпека 

тривалого (до 10 років) використання тиреостатичних 

препаратів.

У нових рекомендаціях все ще пропонується радикаль-

не лікування (тиреоїдектомія або використання радіо-

активного йоду) як вибір для пацієнтів, які не досягнули 

ремісії в період від 12 до 18 місяців. Однак і продовження 

медикаментозного тиреостатичного лікування відтепер 

також рекомендується на розгляд пацієнта. Якщо пацієнт 

надає перевагу медикаментозному лікуванню, його слід 

продовжувати за відсутності надійних контраргументів 

(це не стосується жінок репродуктивного віку). Навіть при 

вузловому токсичному зобі, при якому тяжко досягнути 

ремісії, нові рекомендації пропонують використання 

антитиреоїдних препаратів як вибір пацієнта. Цікаво, що 

в 2011 року лише 41 % тиреоїдологів у США віддавали 

перевагу тривалому застосуванню тиреостатичних пре-
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паратів порівняно з 86 % —  в Європі. З іншого боку, 

59 % спеціалістів у США вважали, що раннє радикальне 

лікування (тиреоїдектомія або радіоактивний йод) є най-

кращим підходом для пацієнтів з ДТЗ порівняно з лише 

14 % —  в Європі.

Менеджмент гіпертиреозу у вагітних жінок і при 

плануванні вагітності залишається клінічною загадкою. 

Інформація стосовно тератогенності як метимазолу, так 

і пропілтіоурацилу, неоднозначна. Загалом нові настано-

ви 2016 року радять використання метимазолу у більшості 

пацієнтів, які отримують медикаментозну тиреостатичну 

терапію ДТЗ, за винятком першого триместру вагітності, 

коли доцільніше призначення пропілтіоурацилу. Однак 

у 2011 році американська Food and Drug Administration 

вказала на ризик використання пропілтіоурацилу щодо 

виникнення печінкової недостатності. Нові дані з Дат-

ського реєстру здоров’я вказують, що використання 

пропілтіоурацилу в першому триместрі вагітності також 

супроводжувалося зростанням частоти природжених 

дефектів плода на 2,3 %. Зазначається, що у жінок на тлі 

прийому як пропілтіоурацилу, так і метимазолу впро-

довж вагітності спостерігалася більш висока частота 

природжених дефектів плода. Зважаючи на відсутність 

вірогідних даних менеджменту жінок з ДТЗ, які добре 

компенсовані на тлі прийому метимазолу і планують 

вагітність, експерти рекомендують чотири рівноцінні 

варіанти: радикальна терапія (тиреоїдектомія, радіоак-

тивний йод) до вагітності; переведення хворих на про-

пілтіоурацил перед плануванням вагітності; переведення 

на пропілтіоурацил з моменту діагностики вагітності; 

спробувати відмінити медикаментозне лікування вже 

з моменту настання вагітності, щотижнево контролюючи 

функціональний стан ЩЗ аж до повного завершення 

органогенезу плода [37].

Як бачимо, і в нових настановах залишаються про-

блемні питання. У цій ситуації можливий лише індивіду-

альний підхід до пацієнтки, співпраця і взаєморозуміння 

лікаря і пацієнтки, обґрунтований вибір методу лікування, 

враховуючи всі переваги і ризики. Одна можлива альтерна-

тива згадується в нових настановах (але не пропонується 

як рекомендація через недостатню доказову базу). Мова 

йде про використання звичайного йодиду калію, який 

на початку XX століття застосовувався для лікування 

ДТЗ. Лише в одному японському ретроспективному до-

слідженні за участю 283 вагітних встановлено, що хоча 

призначення йодиду калію не призвело до стабільного 

контролю функції ЩЗ, як при вживанні метимазолу, 

його використання в першому триместрі було асоційо-

ване з вірогідно нижчою частотою природжених дефектів 

(1,53 проти 4,14 %). Однак це лише одне дослідження, що 

не дозволяє зробити остаточних висновків.

Інші вагомі зміни в американських рекомендаціях 2016 

року стосуються необхідності визначення рівня кальцію 

та вітаміну D у сироватці крові перед проведенням тирео-

їдектомії з приводу ДТЗ. При встановленні недостатнос-

ті чи дефіциту вітаміну D уперше рекомендується впро-

довж двох тижнів до оперативного втручання призначення 

препаратів кальцію і вітаміну D
3
 з метою профілактики 

післяопераційної гіпокальціємії.
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СОВРЕМЕННЫЕ ВЗГЛЯДЫ НА АЛГОРИТМЫ ВЕДЕНИЯ БЕРЕМЕННЫХ И РОЖЕНИЦ 
С ДИФФУЗНЫМ ТОКСИЧЕСКИМ ЗОБОМ

Резюме. В статье представлены современные взгляды и дан-

ные относительно факторов риска, механизмов развития, 

клинических особенностей и осложнений диффузного токси-

ческого зоба во время беременности, родов, в послеродовом 

периоде и у новорожденных. Освещена информация о совре-

менных подходах к диагностике, лечению и профилактике ука-

занного заболевания, что дает возможность рекомендовать ее 

для внедрения в практику.

Ключевые слова: диффузный токсический зоб, беремен-

ность, перинатальные осложнения, профилактика.
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1Ukrainian Scientific and Practical Centre for Endocrine Surgery, Transplantation of Endocrine Organs 
and Tissues of the Ministry of Healthcare of Ukraine, Kyiv, Ukraine
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MODERN VIEWS ON THE ALGORITHM OF MANAGEMENT OF PREGNANT WOMEN AND WOMEN IN LABOR 
WITH DIFFUSE TOXIC GOITER

Summary. The article presents the modern views and data on 

the risk factors, mechanisms of development, clinical features 

and complications of diffuse toxic goiter during the pregnancy, 

labor, in the postpartum period and in newborns. Information 

about the modern approaches to the diagnosis, treatment and 

prevention of this disease has been investigated that makes it 

possible to recommend it for the implementation in the clinical 

practice.

Key words: diffuse toxic goiter, pregnancy, perinatal complica-

tions, prevention.
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