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Резюме. Патологія щитоподібної залози є досить частою, особливо у йододефіцитних регіонах, до яких 
належить вся Україна. Тому вірогідність виявлення порушень функціонального стану щитоподібної за-
лози у вагітних є високою, що підвищує ризики, які обтяжують перебіг вагітності або унеможливлюють 
її. У 2017 році Американською тиреоїдною асоціацією опубліковані нові рекомендації до ведення вагіт-
них, в яких уточнено діагностичні та лікувальні підходи до таких жінок. Зазначено, що нормальний діа-
пазон концентрації тиреотропного гормона у них відрізняється від такого для невагітних осіб, залежить 
від триместру вагітності. Рівень тиреотропного гормона понад 2,5–3,0 мМО/л є критичним, свідчить про 
наявність гіпотиреозу, що потребує негайного проведення замісної гормональної терапії препаратами 
L-тироксину. Також кожна вагітна повинна доповнювати свій раціон харчування додатковим вживан-
ням препаратів калію йодиду у дозі 150–200 мкг/добу щодня впродовж усієї вагітності та  годування 
немовляти.
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Щитоподібна залоза (ЩЗ) є одним із найбільш 
важливих органів, який за рахунок синтезу та по-
дальшої секреції гормонів — малоактивного ти-
роксину (Т4) та активного трийодтироніну (Т3), 
забезпечує частину життєво необхідних функцій 
організму. Від того, як працює ЩЗ, залежить стан 
нервової, серцево-судинної, статевої та інших сис-
тем, запліднення та народження нащадків. Будь-яка 
дисфункція ЩЗ (надлишок або нестача гормонів, 
субклінічні порушення або маніфестація) загрожує 
самій вагітній жінці та її майбутній дитині. Голо-
вний мозок і нервова система плода, деякі інші тка-
нини формуються та дозрівають за рахунок саме 
тиреоїдних гормонів. Своєчасне виявлення таких 
порушень запобігає виникненню в подальшому 
проблем, яких можливо було уникнути.

Тиреоїдна система
Тиреоїдна система складається з центральної 

частини, що розташована у головному мозку (гі-
поталамус і  гіпофіз) та периферичної — ЩЗ. Гі-
поталамус регулює діяльність гіпофіза за рахунок 
виділення рилізинг-гормонів (тиреостатинів і ти-
реоліберинів). Центральна частина керує (стиму-

лює) периферією завдяки синтезу тиреотропно-
го гормона (ТТГ) гіпофізом. Він є інтегральним 
лабораторним показником (головним), за яким 
оцінюється функціональний стан всієї тиреоїдної 
системи. Тому він є обов’язковим (скринінговим) 
у всіх випадках, коли оцінюється стан ЩЗ — при 
плануванні запліднення, на початку вагітності, 
за наявності патології ЩЗ  — упродовж всієї ва-
гітності та після пологів. Також у вагітних жінок 
рекомендовано визначати концентрації вільного 
Т4 (FT4) та вільного Т3 (FT3). У периферичних тка-
нинах малоактивний FT4 перетворюється за ра
хунок дії ферментів, що містять селен, у активний 
FT3. Їх ефект проявляється через взаємодію з клі-
тинними рецепторами.

Порушення функціонального 
стану щитоподібної залози

Тиреоїдна система працює за принципом зво-
ротних зв’язків. При нестачі у крові гормонів ЩЗ 
гіпофіз починає активно синтезувати ТТГ — його 
рівень підвищується у крові (гіпотиреоз), при над-
мірному синтезі тиреоїдних гормонів рівень ТТГ 
у крові знижується (гіпертиреоз) (табл. 1).
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Таблиця 1. Діагностична градація рівнів ТТГ щодо функції ЩЗ у невагітних

Рівень
Клінічний стан

ТТГ, мМО/л FT4 FT3

< 0,1 ↑↑ ↑ Гіпертиреоз маніфестний (первинний)

0,1–< 0,4 Норма Норма Субклінічний гіпертиреоз

0,4–2,5 Норма Норма Нормальний 
лабораторний 

(референтний) діапазон

Фізіологічна норма (ідеальний рівень) для 
95 % здорових осіб

> 2,5–4,0 Норма Норма Мінімальна тиреоїдна недостатність, 
високий нормальний рівень

4,1–< 10,0 Норма Норма Субклінічний гіпотиреоз

10,0 або ↑ ↓ ↓ Гіпотиреоз маніфестний (первинний)

У разі, якщо виявлено ізольоване підвищен-
ня лише концентрації ТТГ у крові при нормаль-
них значеннях тиреоїдних гормонів, говорять про 
субклінічний гіпотиреоз, який так само потребує 
проведення замісної гормональної терапії препа-
ратами L-тироксину, але у  малих дозах, зазвичай 
25–50 мкг/добу одноразово вранці щодня протягом 
тривалого часу.

Показник ТТГ використовують не лише для 
діагностики порушень функції ЩЗ, але і для конт
ролю ефективності лікування патологічних станів 
при застосуванні протитиреоїдної терапії або у разі 
призначення препаратів L-тироксину, а також для 
диференціальної діагностики тих захворювань, що 
супроводжуються затримкою розумового, фізично-
го або статевого розвитку, аритмією, артеріальною 
гіпертензією, міопатією, гіпо- або гіпертермією, 
депресією, алопецією, безплідністю, аменореєю, гі-
перпролактинемією тощо.

В умовах підвищення рівнів ТТГ, особливо про-
тягом тривалого часу, відбувається проліферація 
клітин ЩЗ, гіпертрофія (призводить до дифузного 
зоба, збільшення кількості колоїду) або локальна гі-
перплазія (призводить до вузлового зоба).

Оцінка концентрації сироваткового ТТГ реко-
мендується всім жінкам, які звертаються за допомо-
гою з приводу безплідності.

Особливості діагностики 
гіпотиреозу у вагітних

Порушення функції ЩЗ (гіпотиреоз, гіпер-
тиреоз) діагностуються нечасто — у 2–5  % осіб, 
у  12  % випадків спостерігається серед вагітних 
або жінок, які не можуть завагітніти, а у тих, хто 
вдається до екстракорпорального запліднення, — 
до 20 %. 

У вагітних підвищується синтез естрогенів, що 
може супроводжуватися збільшенням концентра-
ції ТТГ приблизно у 20 % жінок протягом І триме-
стру. Одночасно в інших жінок може спостерігати-
ся зниження рівнів ТТГ, обумовлене підвищенням 
рівнів хоріонічного гонадотропіну (що досягає піку 
до 10–12-го тижня вагітності), що у 2 % дає клініку 
транзиторного гестаційного тиреотоксикозу, який 

характеризується легкими проявами надлишку ти-
реоїдних гормонів і нестримним блюванням протя-
гом І триместру вагітності. Контроль ТТГ у вагітних, 
які отримують замісну терапію тироксином або ма-
ють патологію ЩЗ, повинен здійснюватися кожні 
1–2 місяці (табл. 2).

Отже, виявлення рівня ТТГ понад 2,5–3,0 мМО/л 
є критичним, свідчить про наявність у вагітних гіпо-
тиреозу, що потребує негайного проведення заміс-
ної гормональної терапії препаратами L-тироксину, 
з подальшим контролем рівня ТТГ кожні 4 тижні 
впродовж вагітності. Тому всі пацієнтки, які готу-
ються до вагітності або знову завагітніли, повинні 
пройти клінічне обстеження [1]. 

Зв’язок між гіпотиреозом 
і йодним дефіцитом

Найбільш частими причинами субклінічного 
гіпотиреозу у вагітних жінок є йодний дефіцит, 
що діагностують за рівнем тиреоглобуліну (норма 
2,0–9,0 нг/мл) у  крові. Інколи до стійкого гіпо-
тиреозу призводять автоімунний тиреоїдит (АІТ) 
з підвищеними рівнями антитіл до тиреоїдної пер
оксидази (АТПО) або тиреоглобуліну, наслідки 
хірургічного лікування або радіаційного опромі-
нення ЩЗ.

Слід ураховувати наявний дефіцит йоду, що іс-
торично існує на всій території України та Євро-
пейському континенті. Вагітні та жінки, які годують 
груддю, є групами значного ризику. Протягом усієї 
вагітності та годування, за 3–6 місяців до заплано-
ваного запліднення слід вживати пігулки оригіналь-
них препаратів калію йодиду у дозі 200 мкг/добу що-
дня. Потреба цих жінок у йоді вища, ніж невагітних 

Таблиця 2. Нормальні (безпечні) значення ТТГ 
для вагітних жінок (Американська тиреоїдна 

асоціація, 2011–2017 рр. [1])

Період вагітності Рівень ТТГ, мМО/л

I триместр 0,1–2,5

II триместр 0,2–3,0

III триместр 0,3–3,0
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Рисунок 1. Особливості впливу гормонів ЩЗ матері 
на головний мозок плода [1]. Материнські гормони 
проходять через плаценту, але гематоенцефалічний 
бар’єр проникний тільки для FT4, активація якого 

до FT3 відбувається в середині мозку
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осіб, і становить 250 мкг/добу. За новими рекомен-
даціями Американської тиреоїдної асоціації (АТА) 
(2017) [1], безпечний рівень йоду для вагітних ста-
новить 500 мкг/добу сумарно протягом року.

Гормони ЩЗ необхідні для дозрівання головно-
го мозку, а також для його функціонування про-
тягом усього життя. FТ3 і FТ4 впливають на нейро-
генез, міграцію нейронів, диференціацію клітин 
нейронів і глії, мієлінізацію і синаптогенез  [2]. 
Дефіцит гормонів ЩЗ, навіть упродовж невели-
кого періоду, може призвести до необоротного 
ушкодження мозку. Існують особливості впливу 
гормонів ЩЗ на головний мозок плода. Активний 
FT3 не може проникати через гематоенцефалічний 
бар’єр, але він проникний для FT4. У I триместрі 
вагітності, коли ще не функціонує власна ЩЗ пло-
да, його мозок дозріває тільки за рахунок материн-
ського FT4, який трансформується у FT3 безпосе-
редньо в головному мозку (рис. 1).

АТА рекомендує жінкам, які планують вагіт-
ність або у даний час вагітні, щоденно доповнюва-
ти свій раціон пероральними добавками, що міс-
тять 150  мкг йоду у вигляді йодиду калію [1]. Це 
оптимально починати за 3 місяці до запланованої 
вагітності. У вагітних жінок рекомендований уні-
версальний скринінг вільного тироксину для вияв-
лення його низького рівня. Всім вагітним жінкам 
повинно бути призначене пероральне лікування 
при будь-якій дисфункції ЩЗ від початку до поло-
гів, заздалегідь або поточне використання гормонів 
ЩЗ (L-тироксин) або тиреостатиків (метимазол, 
карбімазол або пропілтіоурацил). За наявності пере-
лічених факторів ризику рекомендується проведен-
ня дослідження вмісту ТТГ:

1. Наявність в анамнезі гіпотиреозу/гіпертиреозу 
або поточних симптомів/ознак дисфункції ЩЗ.

2. Виявлені позитивні антитіла до ЩЗ або зоб.
3. Наявність в анамнезі опромінення голови/шиї 

або попередніх операцій на ЩЗ.
4. Вік понад 30 років.
5. Діагностований цукровий діабет 1-го типу або 

інші автоімунні захворювання.
6. Наявність в анамнезі викидня, передчасних 

пологів, безплідності.
7. Кілька попередніх вагітностей (≥ 2).
8. Наявність в сімейному анамнезі автоімунних 

захворювань на ЩЗ або її дисфункції. 
9. Ожиріння III ступеня (ІМТ ≥ 40 кг/м2).
10. Застосування препаратів аміодарону або лі-

тію, недавнє введення йодовмісних рентген-конт
растних речовин.

11. Проживання у місцевості з відомою йодною 
недостатністю (від помірної до тяжкої).

Тактика лікування та моніторинг 
вагітних із гіпотиреозом

Коли жінка вагітна, її організм потребує достат-
ньої кількості гормонів ЩЗ, щоб підтримати розви-
ток плода та її власні потреби. Неконтрольований 
дефіцит тиреоїдних гормонів може призвести до 
критичних ускладнень вагітності, таких як перед-

часні пологи, прееклампсія, викидень, післяполо-
гова кровотеча, анемія, відшарування плаценти, 
а також до загибелі дитини або самої матері.

Існує декілька причин розвитку гіпотиреозу. 
Найбільш частою причиною субклінічного гіпо-
тиреозу є  йодний дефіцит, маніфестного гіпоти-
реозу  — АІТ, а  в  окремих випадках — хірургічне 
лікування, опромінення ЩЗ, медикаментозне лі-
кування (аміодарон, препарати літію). Потреба 
в  тиреоїдних гормонах значно зростає при вагіт-
ності, збільшується з кожним триместром, тому 
у жінок із початково нормальними рівнями цих 
гормонів за наявності захворювань ЩЗ може роз-
винутися гіпотиреоз. Після пологів потреба в них 
різко знижується, часто до рівня, що передував ва-
гітності.

У більшості жінок, у яких під час вагітності роз-
вивається гіпотиреоз, часто існують незначні симп-
томи або вони зовсім відсутні.

Мета лікування гіпотиреозу полягає в підтриму-
ванні нормального рівня ТТГ, що буде свідчити про 
правильний баланс гормонів ЩЗ у крові. Нормаль-
ний рівень ТТГ для вагітних відрізняється від того, 
який допускається у невагітних осіб. Нормальний 
діапазон ТТГ під час вагітності повинен перебува-
ти в межах 0,1–3,0  мМО/л (за стандартом США) 
або 0,1–3,5 мМО/л (за Європейськими рекоменда-
ціями) залежно від триместру (табл. 2). Виявлення 
підвищення ТТГ понад 3,0–3,5 мМО/л свідчить 
про зниження функції ЩЗ у вагітної — гіпотиреоз, 
який вимагає обов’язкового проведення замісної 
гормональної терапії препаратами L-тироксину 
до досягнення цільової компенсації ТТГ у  межах 
0,5–1,5 мМО/л.

Адекватне лікування та моніторинг гіпотиреозу 
дозволяють повністю уникнути ймовірних усклад-
нень, пов’язаних із ним. Лікування гіпотиреозу по-
лягає в проведенні замісної гормональної терапії ти-
реоїдними гормонами за принципами, що існують 
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для невагітних осіб. L-тироксин спочатку призна-
чають у  мінімальній дозі 25  мкг/день одноразово 
вранці за 30–60 хвилин до сніданку, поступово під-
вищуючи дозу до необхідного значення, що визна-
чається за рівнем ТТГ, який повинен знаходитися 
в межах вищезазначеної норми. Застосування пре-
паратів L-тироксину під час вагітності є абсолютно 
безпечним, якщо враховані правила проведення 
замісної гормональної терапії. Більшість невагіт-
них хворих на гіпотиреоз потребують підбору такої 
дози тиреоїдних гормонів, яка дозволить утримува-
ти концентрацію ТТГ у межах ідеального значення 
0,5–2,5 мМО/л, що буде відповідати рівню, харак-
терному для 95 % здорових осіб і не стане перешко-
дою для зачаття.

Моніторинг встановленого гіпотиреозу здійсню-
ється залежно від клінічного завдання не частіше 

ніж 1 раз на 2 тижні та не рідше 1 разу на 1–2 місяці, 
оптимально — щомісяця протягом всієї вагітності 
та перші місяці після пологів.

Прийом препаратів L-тироксину слід доповню-
вати препаратами йоду (оригінальні таблетки йо-
диду калію) зазвичай у дозі 200 мкг/день упродовж 
усієї вагітності аж до закінчення періоду годування 
груддю, незалежно від виду захворювань ЩЗ. Якщо 
проблеми мають хронічний перебіг, то препарати 
L-тироксину і йоду продовжують приймати і після 
пологів так довго, наскільки це необхідно (табл. 3).

Ізольована (еутиреоїдна) 
гіпотироксинемія у вагітних

Ізольована гіпотироксинемія (псевдогіпотиреоз) 
характеризується низькою концентрацією FT4 при 
нормальному рівні ТТГ (тобто еутиреозі). Це може 

Таблиця 3. Рекомендації Американської тиреоїдної асоціації 
щодо вживання препаратів L-тироксину і йоду (2017)

Номер 
рекомендації Зміст

18
L-тироксин може бути розглянутий у вагітних із субклінічним гіпотиреозом з огляду 
на його здатність запобігати прогресуванню до більш значного гіпотиреозу. 
Низька доза левотироксину (25–50 мкг/день) дає мінімальний ризик

19 L-тироксин не використовують для покращення фертильності у невагітних жінок, 
які є антитілопозитивними та намагаються завагітніти природним шляхом

20 Субклінічний гіпотиреоз у жінок, які проходять ЕКО або ІКСІ, слід лікувати левотироксином. 
Метою лікування є досягнення концентрації ТТГ < 2,5 мМОд/л

21 Глюкокортикоїдна терапія не рекомендується для еутиреоїдних, антитілопозитивних жінок, 
які задіяні в програмах штучного запліднення

23
Коли це можливо, тестування функції ЩЗ слід проводити до або через 1–2 тижні після 
контрольованої гіперстимуляції яєчників, тому що результати, які отримуються при 
її проведенні, складно інтерпретувати

24 У жінок, які досягають вагітності після керованої гіперстимуляції яєчників, визначення рівня 
ТТГ слід повторити через 2–4 тижні після нормалізації показника

28 Вагітним жінкам із концентраціями ТТГ понад 2,5 мМО/л слід визначити рівень АТПО

30 Ізольована гіпотироксинемія не повинна регулярно розглядатися під час вагітності

31 При проведенні лікування гіпотиреозу левотироксином під час вагітності інші тиреоїдні 
препарати, такі як трийодтиронін (Т3) або препарати висушеної ЩЗ, не слід використовувати

33

Жінкам з маніфестним і субклінічним гіпотиреозом (без лікування або які вживають 
препарати) чи з підвищеним ризиком гіпотиреозу (наприклад, еутиреоїдні АТПО-позитивні, 
після гемітиреоїдектомії або лікування радіоактивним йодом) слід контролювати 
ТТГ у сироватці крові приблизно кожні 4 тижні до середини вагітності та принаймні 
один раз приблизно в 30 тижнів гестації

34
Хворих на гіпотиреоз жінок репродуктивного віку, які отримують препарати L-тироксину, слід 
попереджати про ймовірність збільшення потреби у препараті під час вагітності. Такі жінки 
повинні доводити до відома лікаря інформацію про підтверджену або передбачувану вагітність

36

Жінки з гіпотиреозом, які отримують лікування L-тироксином та мають підозру на вагітність 
або її підтвердження (наприклад, позитивний тест на вагітність у домашніх умовах), повинні 
самостійно збільшити його дозу на ~ 20–30 %, терміново повідомити про неї лікаря для 
оперативного тестування та подальшої тактики. Одним із способів досягнення цього 
є введення 2 додаткових таблеток на поточний тиждень

37 Після пологів доза L-тироксину повинна бути знижена до тієї, що була до вагітності. Тестування 
функції ЩЗ слід проводити через ~ 6 тижнів після пологів

38

Деякі жінки, яким L-тироксин вперше був призначений під час вагітності, можуть не мати потреби 
в його застосуванні після пологів, особливо коли доза становить ≤ 50 мкг/день. Рішення про 
припинення прийому L-тироксину, за бажанням, може бути прийнято пацієнтом або лікарем. 
Якщо сталася відміна L-тироксину, оцінка рівня ТТГ проводиться через ~ 6 тижнів
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Таблиця 4. Рекомендації Американської тиреоїдної асоціації щодо жінок-годувальниць (2017)

Номер 
рекомендації Зміст

74
Оскільки материнський гіпотиреоз може несприятливо позначитися на лактації, у таких 
жінок зі зниженням продукції молока за відсутності інших встановлених причин має бути 
досліджений рівень ТТГ для виявлення дисфункції ЩЗ

75
З огляду на негативний вплив на лактацію субклінічний і маніфестний гіпотиреоз слід лікувати 
у жінок, які годують груддю

76
Вплив материнського гіпертиреозу на лактацію не вивчений. Отже, сьогодні немає 
рекомендацій щодо лікування материнського гіпертиреозу на підставі поліпшення лактації

78
У жінок, які годують груддю, застосовують ті самі принципи, що розроблені для осіб, які не 
годують груддю, за винятком особливих рішень щодо лікування, спрямованих на поліпшення 
лактації

81 Всі жінки-годувальниці повинні приймати приблизно 250 мкг йоду з їжею щодня

82

Жінки-годувальниці повинні доповнювати свій раціон щоденно за рахунок пероральних 
добавок, що містять 150 мкг йоду. Це оптимально досягати за рахунок йодиду калію (що 
присутній у полівітамінах), оскільки бурі водорості та інші форми водоростей не забезпечують 
надійне щоденне вживання йоду

84
Як під час вагітності, так і під час годування груддю слід уникати сталого споживання йоду, 
що перевищує 500–1100 мкг/день через побоювання з приводу можливого стимулювання 
гіпотиреозу у немовляти

бути пов’язано з двома причинами: йодним дефі-
цитом або поганою якістю лабораторного аналізу 
(помилка). Застосування йодованої солі протягом 
тривалого часу знижує ймовірність захворювань 
ЩЗ і значно знижує ризик гіпотироксинемії під час 
вагітності.

За даними окремих авторів, приблизно 2,5 % здо-
рових жінок може мати концентрацію FT4, нижчу за 
межу. У цих жінок можуть існувати високий індекс 
ускладнень вагітності, характерних для хворих на гі-
потиреоз, виникати мимовільні аборти, передчасні 
пологи, ускладнення під час пологів, підвищувати-
ся перинатальна смертність, вроджені вади розви-
тку, макросомія плода (маса тіла понад 4000 г), по-
гіршення нервово-психічного розвитку у потомства 
(психомоторний дефіцит, асоційований з гестацій-
ним діабетом, неонатальний крововилив до сере
дини шлуночків).

У таких жінок необхідно досліджувати достат-
ність забезпечення йодом (за рівнем тиреоглобулі-
ну), при виявленні йодного дефіциту призначити 
таблетовані препарати йоду. З клінічної точки зору 
ізольована гіпотироксинемія у вагітних і невагітних 
осіб не вимагає обов’язкового проведення замісної 
терапії препаратами L-тироксину.

Часто виявлення низького рівня FT4 при нор-
мальній концентрації ТТГ свідчить про лаборатор-
ну або методичну помилку, низьку якість діагнос-
тичних наборів. При виявленні такого результату 
необхідно повторити дослідження FT4 і ТТГ, краще 
в альтернативній лабораторії. У багатьох випадках 
повторний аналіз не підтверджує первинного ре-
зультату (табл. 4).

За визначенням ВООЗ [3, 4], йодування, ймовір-
но, є найдешевшим і ефективним способом запобі-
гання розвитку йододефіцитних захворювань. Йод-

ний дефіцит не можна ліквідувати раз і назавжди. 
Програму йодної профілактики не можна ніколи 
закінчувати, оскільки вона проводиться на природ-
ній території, на якій завжди існувала нестача йоду у 
ґрунті та воді. Чинні регламентуючі документи під-
креслюють, що йодну профілактику слід проводити 
безперервно, щодобово в разі проживання в місце-
вості, де існує дефіцит мікронутрієнтів.

У вагітних жінок і годувальниць йодна профілак-
тика здійснюється з першого дня вагітності, бажано 
заздалегідь до неї, протягом усього часу за рахунок 
щоденного вживання пігулок (дозованої форми) 
оригінального препарату йодиду калію у дозі 200 мкг 
після їди в будь-який час дня. 

Конфлікт інтересів. Не заявлений.
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Гипотиреоз и беременность: новые рекомендации 
по особенностям диагностики и тактике лечения

Резюме.  Патология щитовидной железы является до-
вольно частой, особенно в йододефицитных регионах, 
к  которым относят Украину. Поэтому вероятность об-
наружения нарушений функционального состояния 
щитовидной железы у  беременных высока, что повы-
шает риски, отягощающие течение беременности или 
делающие ее невозможной. В 2017  году Американская 
тиреоидная ассоциация опубликовала новые рекомен-
дации по ведению беременных, в которых уточнены ди-
агностические и лечебные подходы к таким женщинам. 
Отмечено, что нормальный диапазон концентрации ти-
реотропного гормона у них отличается от того, который 

разработан для небеременных лиц, зависит от триместра 
беременности. Уровень тиреотропного гормона более 
2,5–3,0  мМОд/л является критическим, свидетельст-
вует о наличии гипотиреоза, что требует немедленно-
го проведения заместительной гормональной терапии 
препаратами L-тироксина. Также каждая беременная 
должна дополнять свой рацион питания дополнитель-
ным употреблением препаратов калия йодида в  дозе 
150–200  мкг/сут ежедневно на протяжении всей бере-
менности и кормления младенца.
Ключевые слова:  щитовидная железа; беременность; 
гипотиреоз; диагностика; лечение; йодный дефицит
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Hypothyroidism and pregnancy: new recommendations 
on the features of the diagnosis and treatment modality

Abstract.  The pathology of the thyroid gland is quite com-
mon, especially in iodine deficiency regions, which include 
Ukraine. The probability of finding violations of the func-
tional state of the thyroid gland in pregnant women is high, 
which increases the risks that burden pregnancy or make it 
impossible. The American Thyroid Association published new 
approaches to the management of pregnant women in 2017. 
Diagnostic and therapeutic approaches to such women are 
specified in them. It is noted that the normal range of thyroid-
stimulating hormone (TSH) concentration in them differs 

from those in non-pregnant individuals and depends on the 
trimester of pregnancy. The detection of TSH level of more 
than 2.5–3.0 mIU/L is critical, indicates that women have 
hypothyroidism, which requires immediate replacement hor-
mone therapy with L-thyroxine. Each pregnant woman should 
supplement her diet with additional intake of potassium iodide 
preparations at a dose of 150–200 μg daily throughout preg-
nancy and infant feeding.
Keywords:  thyroid gland; pregnancy; hypothyroidism; diag-
nosis; treatment; iodine deficiency


