
ШКОЛА ПРАКТИЧЕСКОГО ВРАЧА

17ISSN 1992�5913   Современная педиатрия  6(86)/2017

Читайте нас на сайте: http://med
expert.com.ua

Гіпотиреоз — клінічний синдром, виклика�
ний тривалим і стійким дефіцитом гор�

монів щитоподібної залози (ЩЗ) в організмі
або зниженням їхнього біологічного ефекту
на тканинному рівні [2,4]. 

Гіпотиреоз є найбільш поширеним ендо�
кринним синдромом. Його вроджені форми
проявляють себе клінічно майже відразу після
народження дитини. Набутий гіпотиреоз за�
звичай розвивається повільно, має неспецифіч�
ні клінічні ознаки, тому досить часто пізно
діагностується. Із віком частота випадків мані�
фестного гіпотиреозу зростає, особливо у пред�
ставників жіночої статі. Для дітей найбільш
типовою формою набутого гіпотиреозу є суб�
клінічний гіпотиреоз (СГ) [37].

Епідеміологія. Гіпотиреоз являє собою
досить поширену клінічну проблему, з якою
стикаються дитячі ендокринологи, педіатри,

лікарі загальної практики. За оцінками експер�
тів, частота маніфестного гіпотиреозу в дитячій
популяції становить 0,15%, причому у дівчаток
він зустрічається в 2,8 разу частіше. Частота
також зростає у йододефіцитних регіонах.
За статистичними даними МОЗ України,
поширеність гіпотиреозу у дітей не перевищує
0,035%. Однак відносно невисокий показник
може бути пояснений низьким рівнем виявлен�
ня і діагностики даного патологічного стану
внаслідок варіабельності і малоспецифічності
його симптомів [1,2,3].

Тиреоїдний гормоногенез та функція
тиреоїдних гормонів 

Основа функціональної активності ЩЗ
полягає у продукції тироксину (Т4) та трийод�
тироніну (Т3). Адекватне надходження йоду
є ключовою вимогою для здійснення тиреоїд�
ного синтезу. Йод із продуктів харчування
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в травному тракті трансформується в йодид,
який із током крові транспортується в ЩЗ за
допомогою Na /I �симпортера. На апікальній
мембрані тиреоцитів за допомогою ферменту
тиреопероксидази (ТПО) і перекису водню
відбувається окислення йоду і його приєднан�
ня до тирозольного залишку тиреоглобуліну
(ТГ) з утворенням монойодтирозину і дийод�
тирозину. Ці два з'єднання є прекурсорами
тиреоїдних гормонів. Під впливом ТПО з'єд�
нання монойодтирозину і дийодтирозину
призводить до утворення Т3, а злиття двох
дийодтирозинів формує Т4. Йод становить
59% молекулярної маси трийодтироніну і 65% ти�
роксину. У ЩЗ йод у з'єднанні з ТГ накопичу�
ється в колоїді тиреоїдних фолікулів. Тиреоїдні
гормони метаболізуються за допомогою дейо�
диназ зі звільненням йоду. Трийодтиронін
утворюється шляхом монодейодинації тирок�
сину переважно на периферії і є більш актив�
ним тиреоїдним гормоном [16]. 

Щитоподібна залоза підпорядковується
регулюючим впливам тиреотропного гормону
гіпофізу (тиреотропін, ТТГ), який за своєю
структурою є глікопротеїном. Тиреотропін
стимулює інтратиреоїдне захоплення йоду,
його органіфікацію, вивільнення ТГ, клітинний
ріст. У свою чергу продукція ТТГ регулюється
тиреоліберином (тиреотропін�релізинг�гормо�
ном, ТРГ) — трипептидом, що синтезується
у супраоптичному та суправентрикулярному
ядрах гіпоталамусу. Тиреоїдні гормони вплива�
ють на рівень продукції ТТГ і тиреоліберину
за принципом зворотного зв'язку [16]. 

Основні ефекти тиреоїдних гормонів реа�
лізуються через специфічні нуклеарні рецепто�
ри. По суті, останні відіграють роль факторів
транскрипції ДНК (табл.1) [44]. Незважаючи на
те, що ЩЗ продукує переважно Т4, свою актив�
ність тироксин реалізує шляхом конвертації
в трийодтиронін. Останній має в 10 разів вищу
спорідненість до нуклеарних рецепторів [16].

Гіпотиреоз може виникнути в результаті
дефіциту секреції на будь�якому рівні гіпотала�
мо�гіпофізарно�тиреоїдної вісі, а також за наяв�
ності тканинної резистентності до Т4 або при�
скореного руйнування гормонів. Але найбільш
поширеним етіологічним фактором розвитку
гіпотиреозу залишається йодний дефіцит
[17,59,60].

Залежно від рівня ураження гіпотиреоз
підрозділяється на первинний (тиреогенний),
центральний (гіпофізарний і гіпоталамічний)
і периферичний (резистентність тканин до
тиреоїдних гормонів) [4].

Первинний (тиреогенний) гіпотиреоз —
найбільш поширена форма тиреоїдної дис�
функції у дітей, яка проявляється зниженням
продукції Т4 і Т3 та підвищенням за принци�
пом зворотного зв'язку секреції ТТГ. У свою
чергу первинний гіпотиреоз поділяється на: 

• маніфестний гіпотиреоз із високими рівня�
ми ТТГ і низькими — тиреоїдних гормонів; 

• субклінічний гіпотиреоз, за якого рівень
ТТГ високий, але за рахунок стимуляції
ЩЗ тиреоїдний синтез підтримується на
нижній межі норми. 

Крім того, виділяють транзиторний варіант
гіпотиреозу, який розвивається під впливом
стресових факторів на організм, інфекцій,
інтоксикацій, операцій, має сприятливий пере�
біг та не потребує призначення замісної гормо�
нальної терапії [2,4].

Центральний гіпотиреоз характеризується
низьким рівнем продукції ТТГ і низькою кон�
центрацією тиреоїдних гормонів. Причинами
центрального гіпотиреозу можуть бути:

• дефіцит ТТГ — вторинний гіпофізарний
гіпотиреоз;

• дефіцит ТРГ — третинний гіпоталамічний
гіпотиреоз.

Набуті форми центрального гіпотиреозу
можуть виникнути в результаті інфільтратив�
них, судинних, неопластичних станів, а також як
віддалені результати опромінення центральної
нервової системи (ЦНС). Вроджені форми цен�
трального гіпотиреозу — рідкісні і розвиваються
переважно в результаті генних мутацій [13,34].

�+

Таблиця 1
Функція тиреоїдних гормонів
(A. Simon, M. Zacharin, 2011)

Ріст і розвиток
• Прямі ефекти
• Стимуляція продукції і секреції гормону росту гіпофізом
• Стимуляція синтезу і дії інсуліноподібного фактору росту
• Збільшення синтезу білка і посилення зростання м'язів 
• Підсилення ефектів інсуліноподібного фактору росту

на кісткову і хрящову тканину

Розвиток і функціонування
центральної нервової системи
• Стимуляція дозрівання та міграції нервових клітин
• Збільшення утворення мієліну
• Стимуляція розгалуження дендритів і утворення синапсів
• Вплив на інші нейротрансмітери, ферменти

і клітинні протеїни
Метаболічні ефекти
• Збільшення швидкості

базального метаболізму і теплопродукції
• Посилення глюконеогенезу, глікогенолізису і стимуляція

інсулін�опосередкованого засвоєння глюкози
• Посилення ліполізу та окислення жирних кислот
• Стимуляція зв'язування адренергічних рецепторів
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Резистентність до тиреоїдних гормонів
(периферичний гіпотиреоз) — рідкісний домі�
нантно�успадкований стан. У пацієнтів визна�
чаються високі рівні Т4 і Т3 при незначно
підвищеному або нормальному рівні ТТГ. Клі�
нічні прояви даного стану варіюють у широких
межах залежно від ізоформ Т3�рецепторів, які
залучаються до процесу [36].

Крім того, периферичний гіпотиреоз може
розвиватися при надмірному вивільненні та
активності дейодиназ 3�го типу із судинних
пухлин, переважно гемангіом печінки. Інші
пухлини, такі як астроцитома і гліобластоми,
можуть викликати швидку деградацію Т3
і Т4 із клінікою гіпотиреозу [46].

Клінічні прояви гіпотиреозу. В основі клі�
нічних симптомів гіпотиреозу лежить уповіль�
нення процесів обміну речовин та енергії через
недостатнє надходження ТГ у клітину. Внаслі�
док цього пацієнт може відзначати підвищену
чутливість до холоду, мерзлякуватість, швидку
стомлюваність, сухість шкірних покривів, біль
у суглобах, зниження пам'яті, депресію. Може
з'явитися тенденція до закрепів, артеріальна
гіпотензія або пародоксальна артеріальна
гіпертензія. Усі симптоми варіабельні та мало�
специфічні [3,4,42,53].

Вроджений гіпотиреоз (ВГ) — захворювання
ЩЗ, яке характеризується повною або частко�
вою вродженою недостатністю продукції тирео�
їдних гормонів, що в свою чергу призводить до
порушення розвитку майже всіх органів і
систем. Найбільше страждає нервова система
дитини. Вважається, що ВГ — найчастіша при�
чина затримки розумового розвитку [1]. 

Якщо хворобу вчасно не діагностувати,
викликані нею порушення є незворотними.
Фатальним змінам у нервовій і кістковій систе�
мах, затримці росту і розвитку дитини можна
запобігти лише завдяки своєчасному призна�
ченню замісної терапії препаратами гормонів
ЩЗ. Із метою ранньої діагностики ВГ у багатьох
країнах світу проводиться неонатальний скри�
нінг, заснований переважно на визначенні кон�
центрації ТТГ у капілярній крові.

В основі розвитку ВГ можуть лежати
тиреоїдний дисгенез і/або тиреоїдний дисгор�
моногенез. Досить часто ВГ супроводжується
розвитком зоба, який може бути діагностова�
ний як відразу після народження, так і в більш
віддалені терміни [1].

При тиреоїдному дисгенезі ВГ розвиваєть�
ся вторинно на тлі порушення розвитку ЩЗ.
Під дисгенезією ЩЗ розуміють атиреоз, гіпо�

плазію, агенезію та ектопію ЩЗ. Раніше ці ано�
малії розвитку вважалися спорадичними, проте
останні дослідження вказують на наявність
генетичної основи — мутацій генів, що кодують
фактори транскрипції і тиреоїдне зростання.
Тиреоїдний дисгенез, особливо ектопія ЩЗ,
частіше зустрічається в осіб жіночої статі.

Істинний атиреоз слід відрізняти від гіпоти�
реозу, пов'язаного з транспланцентарною пере�
дачею антитіл до рецепоторів ТТГ або з дефек�
том Na+/I �симпортера. При цьому об'єктивне
дослідження і дані УЗД демонструють наявність
тиреоїдної тканини або навіть розвиток зоба.

Щитоподібна залоза при ектопії може роз�
ташовуватися в будь�якому місці на міграції
медіального зачатку в ході ембріогенезу внаслі�
док порушень даного процесу, але найчастіше —
сублінгвально. При цьому ЩЗ визначається як
чужорідне утворення біля основи язика.

Гіпоплазія ЩЗ найчастіше виникає внаслі�
док мутацій, які зумовлюють дефект рецепто�
рів до ТТГ.

Щитоподібна залоза при ектопії або гіпо�
плазії може досить тривалий період часу
(від декількох тижнів до декількох місяців) про�
дукувати адекватну кількість тиреоїдних гормо�
нів і проявитися «пізнім» ВГ.

Тиреоїдний дисгормоногенез — порушення
біосинтезу тиреоїдних гормонів на будь�якому
етапі. Зазвичай дефекти синтезу тиреоїдних
гормонів успадковуються за аутосомно�реце�
сивним типом, а відтак частіше мають місце за
наявності близькоспоріднених шлюбів. Ці вро�
джені дефекти біосинтезу включають порушен�
ня захоплення, органіфікації, зв'язування йоду,
зміни активності дейодиназ та аномалії синте�
зу, накопичення і вивільнення тиреоїдних гор�
монів. Час появи клінічних симптомів гіпоти�
реозу при тиреоїдному дисгормоногенезі також
може варіювати, що призводить до пізньої діаг�
ностики на етапах розвитку ментальних дис�
функцій, відставання в рості, іноді глухоти
і затримки формування мови. 

Досить часто ВГ супроводжується розвитком
зоба, який може бути діагностований як відразу
після народження, так і в більш віддалені терміни.

Вроджений гіпотиреоз при йодному
дефіциті. Найбільш поширеним у світі етіоло�
гічним фактором ВГ залишається дефіцит йоду
(ЙД). У країнах з виразним йодним дефіцитом
до 10% новонароджених мають ризик розвитку
гіпотиреозу і його неврологічних наслідків.
Ендемічні форми гіпотиреозу, що розвивають�
ся внаслідок важкого ЙД, позначаються як кре�
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тинізм. Виділено два основні види кретинізму —
неврологічний і мікседематозний. Неврологіч�
ному кретинізму притаманний виразний
ступінь розумової недостатності, глухонімота,
спастична диплегія і затримка росту. Дана
форма часто зустрічається в Південній Амери�
ці та Південно�Тихоокеанському регіоні.
Мікседематозний кретинізм превалює в енде�
мічних регіонах Африки і маніфестує переваж�
но такими симптомами гіпотиреозу, як великі
риси обличчя, суха шкіра, хрипкий низький
голос, запор і карликовість. Змішана форма
із симптомами як неврологічного, так і мікседе�
матозного кретинізму також зустрічається
в деяких регіонах, наприклад, у Гімалаях. При
менш важкому ЙД спостерігаються різного
ступеня зниження інтелекту, здатності до нав�
чання, туговухість, зоб [59,60]. 

Діагностика вродженого гіпотиреозу
в сучасному світі ґрунтується переважно на
даних неонатального скринінгу, а за його від�
сутності — на аналізі клінічних проявів. Основ�
ними клінічними симптомами новонароджено�
го, які наштовхують на думку про необхідність
оцінки функції ЩЗ, є велике тім'ячко, макро�
сомія, переношеність, тривала фізіологічна
жовтяниця (табл. 2). Сонливість, погана при�
бавка маси тіла і запори зазвичай етіологічно
асоціюються з ВГ уже після постановки діагно�
зу. Безумовне діагностичне значення мають
наявність сімейних випадків ВГ і тиреоїдні дис�
функції в анамнезі у матері [1,4].

При огляді слід звертати увагу на ознаки
дисморфогенезу і наявність аномалій розвитку
органів і систем. Необхідно провести ретельну
пальпацію ЩЗ при перерозгинанні шиї, але
слід пам'ятати, що ВГ може розвиватися при
будь�яких розмірах і локації ЩЗ.

Транзиторний ВГ може бути діагностований
за наявності у сім'ї випадків аутоімунних за�

хворювань ЩЗ, при прийомі матір'ю тиреоста�
тичних препаратів або при надмірному над�
ходженні йоду. Тиреоїдному дисгормоногенезу
притаманне ураження сибсів [18].

Біохімічне підтвердження вродженого
гіпотиреозу. Визначення рівня ТТГ у новона�
роджених з метою раннього виявлення ВГ
в ідеалі має проводитися на 4–5 добу після
народження у доношених новонароджених і на
7–14 добу — у недоношених. Вибір даних тер�
мінів обумовлений неонатальними адаптацій�
ними процесами в гіпофізарно�тиреоїдній
системі новонароджених у відповідь на пологи
і зниження температури навколишнього середо�
вища при переході до позаматкового існування.
Рівень ТТГ у крові плода в нормі збільшується
поступово і безпосередньо перед пологами ста�
новить близько 10 мОД/л. Під час пологів
і в перші три години життя у новонародженого
визначається значне підвищення ТТГ, макси�
мальний рівень якого досягає 70 мОД/л через
30 хвилин після народження з подальшим
поступовим зниженням до 10 мОД/л
на 2–3 добу життя у доношених новонародже�
них. У період із 4�ої до 6�ої доби концентрація
Т4 і ТТГ стабілізується, в зв'язку з чим
саме цей період відображає стан адаптованості
гіпофізірно�тиреоїдної системи новонародже�
ної дитини і є оптимальним для гормональної
діагностики тиреопатій [1]. Раннє виписування
немовлят із пологових будинків створило
додаткові труднощі при проведенні неонаталь�
ного скринінгу. 

Забір капілярної крові проводиться з п'ят�
кової ділянки новонародженого немовляти
з подальшим імуноферментним аналізом
висушеного зразка на спеціальному паперово�
му диску. Абсолютною нормою є рівень
ТТГ<5мОД/л. Усі результати дослідження
нижче 20 мОД/л вважаються варіантом норми
і не вимагають подальшого обстеження немо�
вляти. Експерти ВООЗ вважають високу
частоту рівнів ТТГ у капілярній крові новона�
роджених в межах 5–20 мОД/л (понад 3%
у популяції) важливим епідеміологічним кри�
терієм ЙД [4].

Згідно з чинним в Україні протоколом
надання медичної допомоги дітям із гіпо�
тиреозом [4], при рівні ТТГ у межах
20–50 мОД/л проводять визначення концен�
трацій ТТГ і Т4віл у сироватці крові. При кон�
центрації ТТГ у сироватці венозної крові понад
100 мОД/л і Т4віл<120 нмоль/л негайно при�
значають замісну терапію левотироксином

Таблиця 2
Основні симптоми

та ознаки вродженого гіпотиреозу
Новонароджений Дитина першого року життя

Переношеність
Макросомія
Велика голова
Відкрите заднє тім'ячко
Затримка розвитку скелету 

Тривала фізіологічна
жовтяниця
Знижений апетит, млявість
Сонливість
Гіпотермія
Запори
Макроглосія
Хриплий крик
Пупкова грижа
Суха шкіра
Зоб
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(L�тироксином). При ТТГ у межах 20–50 мОД/л
і Т4віл>120 нмоль/л проводять повторні дослі�
дження через 7 і 30 днів. Замісна терапія при�
значається при наростанні рівня ТТГ.

При рівні ТТГ у капілярній крові при прове�
денні скринінгу 50–100 мОД/л вважають,
що ймовірність ВГ висока, і лікування призна�
чають, не чекаючи результатів контрольного
дослідження. Якщо при контрольному тесту�
ванні рівні ТТГ і Т4віл виявляться нормальни�
ми, лікування припиняють.

При рівні ТТГ понад 100 мОД/л негайно
повідомляють у поліклініку за місцем прожи�
вання дитини про виявлення випадку ВГ. Про�
водять повторний забір крові для визначення
рівнів ТТГ і тироксину в сироватці. Не чекаючи
результатів, призначають замісну терапію
тиреоїдними гормонами. Якщо контрольні до�
слідження виявляться негативними, лікування
припиняють. При підтвердженні діагнозу ліку�
вання продовжують під контролем педіатра
і дитячого ендокринолога.

Контрольні дослідження крові (ТТГ, Т4віл)
проводять за можливості за місцем проживан�
ня через 2 тижні і 1,5 місяця після початку
замісної терапії. При цьому у дітей до року орі�
єнтуються переважно на рівень загального
і вільного Т4. Адекватною вважається призна�
чена доза L�тироксину, яка дозволяє підтриму�
вати достатній рівень Т4 при нормальних або
відносно високих показниках ТТГ. Однак поєд�
нання нормальних показників Т4 і помірно
підвищеної концентрації ТТГ є проявом
субклінічного гіпотиреозу і вимагає ретельного
контролю і спостереження (біохімічний кон�
троль кожні 2–3 тижні).

Особливої уваги вимагає ситуація, коли
мінімально підвищений рівень ТТГ супрово�
джується неадекватно низькою концентрацією
Т4. У такому випадку слід думати про цен�
тральний характер гіпотиреозу [34].

Етіологічна діагностика ВГ надзвичайно
важлива для розмежування транзиторного
і перманентного гіпотиреозу, а також для оцін�
ки ризику повторення клінічної ситуації
у родині. Додаткові обстеження проводяться за
наявності технічних можливостей, але це не
повинно вплинути на терміни початку терапії.
Для етіологічної діагностики проводять скану�
вання з технецієм�99. Використання даного
методу дозволяє виявити анатомічні аномалії
та дає можливість запідозрити наявність
багатьох форм дисгормоногенезу при ви�
явленні нормально розташованої збільшеної

у розмірі ЩЗ із накопиченням нукліду понад
15–25% при нормі 2–5%. Однак аналогічна
картина спостерігається і при ВГ, викликаному ЙД.

Ультрасонографія також може бути викори�
стана для визначення розмірів і локалізації ЩЗ
і часто замінює радіоізотопне сканування.

Лікування проводиться довічно. Основою
лікування є замісна терапія препаратами
тиреоїдних гормонів, у більшості випадків
L�тироксином. Тільки рідкісні випадки рези�
стентності до терапії L�тироксином потребують
застосування трийодтироніну або комбінованої
терапії. Відповідно до чинного протоколу
надання допомоги дітям, хворим на гіпотиреоз
[4], від початку лікування призначається повна
доза препарату (табл.3). Терапія, розпочата не
пізніше 10–14 дня від народження, забезпечує
розумовий розвиток дитини на рівні середніх
показників у популяції.

Контроль ТТГ і вільного Т4 проводиться
на етапі підбору дози один раз на місяць, а після
досягнення стану компенсації — один раз
на шість місяців.

L�тироксин застосовується у формі табле�
ток, які подрібнюються безпосередньо перед
прийомом і змішуються з невеликою кількістю
води або молока. Кращим шляхом введення
є впорскування за допомогою шприца об'ємом
1 мл глибоко у порожнину рота на початку году�
вання для забезпечення максимально точного
дозування. Не рекомендується поєднувати при�
йом препарату з іншими медикаментами та про�
дуктами, які можуть порушити його абсорбцію
(залізо, соя, сорбенти, волокна тощо).

Консультування батьків з питань етіології
ВГ, елементів тиреоїдної фізіології, прогнозу
захворювання в разі виконання і невиконання
замісної терапії — необхідна умова досягнення
комплаєнсу та успіху лікування.

Таблиця 3
Дози L%тироксину для лікування

вродженого гіпотиреозу

Вік Добова доза, мкг/кг

Недоношені 8–10

0–3 міс. 10–15

3–6 міс. 8–10

6–12 міс. 6–8

1–3 роки 4–6

3–10 роки 3–4

10–15 роки 2–4

Понад 15 років 2–3
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Симптоматична терапія проводиться при
розвитку у пацієнта з ВГ анемії, енцефалопатії,
поліневропатії та інших ускладнень.

Прогноз. Своєчасно призначена замісна
терапія адекватними дозами L�тироксину
і суворе дотримання батьками рекомендацій
лікаря забезпечує нормальний або близький до
такого фізичний, інтелектуальний, нервово�
психічний розвиток дитини з вродженим
гіпотиреозом. Пізній старт терапії або неаде�
кватний підбір дози тиреоїдних гормонів приз�
водить до виразних неврологічних і менталь�
ним порушень.

Набутий гіпотиреоз (НГ)
Етіологія. До зниження продукції тирео�

їдних гормонів може привести широкий спектр
етіологічних факторів, наведених нижче
у порядку убування частоти в популяції.

Йодний дефіцит є найбільш поширеною
причиною НГ в країнах із недостатнім йодним
забезпеченням населення, до яких належить
й Україна. Йод є необхідним компонентом
тиреоїдного гормоногенезу. Якщо в організм
людини не надходить достатньої кількості йоду
з продуктами харчування, виникає гіпотирок�
синемия. При тривалому ЙД — розвивається
субклінічний або маніфестний гіпотиреоз.
Однак тривале надмірне надходження даного
мікроелемента в організм може погіршити
існуючий гіпотиреоз або призвести до його
розвитку у пацієнта з раніше стабільною тирео�
їдною функцією [59,60].

Аутоімунні захворювання — основна
причина гіпотиреозу в країнах з адекватним
йодним забезпеченням. Хвороба Хашимото
(аутоімунний тиреоїдит, АІТ), супроводжуєть�
ся деструкцією тиреоїдної тканини, що в свою
чергу призводить до зниження рівня синтезу
тиреоїдних гормонів. Аутоімунний тиреоїдит
частіше виникає в осіб жіночої статі. Його
розвиток може бути поступовим або гострим
[18]. Схожі зміни відбуваються при атрофічних
тиреоїдитах аутоімунного ґенезу. Аутоімунний
тиреоїдит часто зустрічається при синдромах
Дауна і Тернера [15].

Хірургічне повне або часткове видалення
щитоподібної залози. Тотальна або субтоталь�
на резекція ЩЗ у пацієнтів із тиреоїдними
раками, деякими формами вузлових утворень,
тереотоксичним зобом неминуче призводить
до розвитку післяопераційного гіпотиреозу.
Частково видалена ЩЗ іноді може забезпе�
чувати адекватний тиреоїдний синтез. Але
у будь�якому випадку пацієнт потребує кон�

тролю гормонального фону, а за необхідності —
довічної замісної терапії.

Радіація. Щитоподібна залоза може бути
уражена радіоактивним випромінюванням.
У дітей ЩЗ набагато чутливіша до дії радіації,
ніж у дорослих. Чим у більш ранньому віці
відбулося опромінення людини, тим вищий
ризик розвитку таких станів, як гіпотиреоз,
вузловий зоб і рак. Ступінь ризику залежить
від дози отриманого опромінення.

Променева терапія з використанням
радіоактивних ізотопів йоду може проводитися
пацієнтам із хворобою Грейвса, вузловим
зобом, раком з метою руйнування тиреоїдної
тканини. Крім того, опромінення ЩЗ може
статися при терапії хвороби Ходжкіна, лімфо�
ми або раків, розташованих у ділянці голови
та шиї. У всіх цих пацієнтів відбувається част�
кова або повна втрата тиреоїдної функції.

Безумовно, має значення опромінення
тиреоїдної тканини у населення внаслідок
аварії на Чорнобильській АЕС. Пацієнти, які
опинилися в зоні високої радіоактивності
в дитячому віці, потребують постійного скри�
нінгу стану ЩЗ [15].

Тиреоїдити — запальні ураження ЩЗ вірус�
ної або аутоімунної етіології — можуть
призвести спочатку до потужного викиду
тиреоїдних гормонів у кров, викликавши тим
самим короткий епізод гіпертиреоїдизму, який
швидко змінюється гіпотиреозом.

Прийом медикаментозних препаратів
відносно рідко виступає чинником гіпотиреозу
у дітей, проте часто є його причиною у дорос�
лих із хронічними захворюваннями, які вима�
гають тривалого прийому таких препаратів,
як міодарон, літій, інтерферон альфа, інтерлей�
кін�2. Застосування цих медикаментозних засо�
бів найчастіше знижує гормоногенез у пацієн�
тів, що мають генетично обумовлену тенденцію
до розвитку аутоімунних процесів у ЩЗ.

Ураження гіпофізу. При вроджених анома�
ліях розвитку, пухлинах, опроміненні або вида�
ленні гіпофізу, що супроводжуються падінням
продукції ТТГ, знижується активність тиреоїд�
ного синтезу.

Рідкісні причини гіпотиреозу. При деяких
захворюваннях, обмінних порушеннях у ЩЗ
накопичуються субстанції, що перешкоджають
адекватній продукції ТГ: крохмаль при амілої�
дозі, гранульоми при саркоїдозі, залізо при
гемохроматозі.

Клінічні прояви гіпотиреозу. Об'єктивні
прояви і симптоми у дітей із гіпотиреозом за�
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лежать від ступеня виразності і тривалості
перебігу основного захворювання, зазвичай
мають стертий і малоспецифічний характер.
Найбільш типовим проявом є уповільнення
лінійного росту, яке супроводжується відно�
сним набором ваги і появою округлості форм.
Здатність до навчання виразно не страждає, але
сповільнюється темп розумових процесів і
швидкість виконуваної роботи [2].

Типові риси гіпотиреозу дорослих набагато
рідше зустрічаються у дітей, проте їх поява
залежить від тривалості скарг і своєчасності
звернення по медичну допомогу. Можуть спо�
стерігатися летаргія, сонливість, набряклість,
сухість шкіри, жорстке волосся, вогнищева ало�
пеція, анемія без інших видимих причин. Типо�
вий гіпотиреоїдний вид пацієнт має рідко
та виключно у випадках важкого гіпотиреозу.
Зниження ментальних функцій при набутому
гіпотиреозі зворотні за умови призначення аде�
кватної терапії. Часто у дівчаток старшого віку
спостерігаються менорагії [2,3]. 

Головна проблема полягає в тому, що
у гіпотиреозу мало специфічних симптомів.
Набір клінічних проявів індивідуальний,
внаслідок чого важко виділити симптоми,
характерні для всіх або хоча б більшості
пацієнтів з гіпотиреозом. Водночас існує маса
проявів, які відповідають клінічній картині
захворювань інших органів і систем.

Діагностика. При огляді пацієнта слід
звернути увагу на форму шиї, сухість шкіри,
скутість, знижені рефлекси, брадикардію, стан
волосся. Пальпація ЩЗ може продемонструва�
ти наявність зоба, якщо етіологія гіпотиреозу
пов'язана з ЙД або АІТ. Часто визначається
уповільнення фази релаксації глибоких
сухожильних рефлексів. Псевдогіпертрофія
литкових м'язів спостерігається лише при важ�
кому гіпотиреозі, однак часто може відзначати�
ся м'язова слабкість.

В окремих випадках спостерігається перед�
часний статевий розвиток із раннім телархе,
галактореєю, менстуяціями і кістами яєчників
у дівчаток і великими яєчками у хлопчиків.
Ці ефекти пов'язані з високими рівнями ТТГ,
які сприймаються гіпоталамусом як підвищен�
ня фолікулостимулюючого гормону.

При проведенні інструментального дослі�
дження іноді визначається збільшення у роз�
мірах гіпофіза, що може бути помилково оціне�
но як рак або аденома. Насправді гіперплазія
гіпофіза є вторинною внаслідок тривалого
підвищення продукції ТТГ. Дані зміни пов�

ністю зворотні при адекватно призначеній
терапії.

Лабораторна діагностика. Визначення
рівня ТТГ є найбільш важливим і чутливим
тестом первинної діагностики гіпотиреозу.
Концентрація ТТГ у сироватці крові безпо�
середньо залежить від тиреоїдного синтезу,
насамперед продукції Т4. При цьому саме
ступінь зниження рівня Т4 у крові визначає
важкість гіпотиреозу. 

Велика частина тироксину в крові людини
пов'язана з так званим тироксин�зв'язуючим
білком. «Зв'язаний» тироксин не може прони�
кнути в клітину. Тільки близько 1–2% є
«вільним», а отже — функціонально активним.
Саме тому більш інформативним вважається
визначення саме вільного тироксину.

Більшість референтних лабораторій визна�
чає як нормальний рівень ТТГ для дітей старше
12 років та дорослих 0,4–4,0 мОД/л [50]. Для
дітей молодшого віку лабораторії пропонують
вікові нормативи, які можуть варіювати
у досить широкому інтервалі. В окремих випад�
ках пропонується вважати нормальним у дити�
ни до року рівень ТТГ до 10 мОд/л, а у дитини
до 3�х років — до 6,5 мОД/л. Діючі вітчизняні
протоколи лікування захворювань ендокринної
системи у дітей пропонують вважати нормаль�
ним коридор значень ТТГ 0,4–2,0 мОД/л [4].
Такі значення, згідно з епідеміологічними до�
слідженнями, гарантують адекватну функціо�
нальну активність ЩЗ, нормальний фізичний
і ментальний розвиток дитини [49]. Саме
ці показники є цільовими при веденні дітей
із гіпотиреозом. У багатьох країнах для інтер�
претації результатів гормональних досліджень
прийнято використовувати адаптовані до віку
нормативи з урахуванням поступового дозрі�
вання гіпофізарно�тиреоїдної вісі, яке закінчу�
ється до 10–12 років [43].

Однак, Європейська тиреоїдна асоціація
(ETA) в останньому оновленні керівництва
з ведення субклінічного гіпотиреозу у вагітних
та дітей вказує на можливий негативний вплив
високих показників ТТГ на ріст, розвиток та
стан здоров'я дитини [14,25,30,41]. Підвище�
ний рівень ТТГ у дітей раннього віку понад
5,0–5,5 мОД/л, а у дітей старше 12 років —
понад 4,0 мОД/л при нормальних значеннях
Т4віл вказує на наявність субклінічного гіпоти�
реозу і вимагає ретельного контролю за клініч�
ною картиною і біохімічними константами
(кожні 2–4 тижні) до остаточної верифікації
діагнозу. Підвищення ТТГ, що супроводжуєть�
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ся падінням концентрацій Т4 та Т3 у сироватці
крові, слід вважати маніфестним гіпотиреозом [4]. 

Визначення кісткового віку проводиться
у випадках тривалого і важкого гіпотиреозу.
Вивчення індивідуальних кривих росту також
дає додаткову інформацію щодо важкості за�
хворювання та часу його маніфестації 

У етіологічній діагностиці набутого гіпоти�
реозу істотне значення мають дані УЗД,
які дозволяють оцінити ехогенність і васкуля�
ризацію тиреоїдної тканини, наявність
кіст. При ЙД залоза зазвичай збільшена у роз�
мірі, але її структура та ехогенність страждають
незначно. При аутоімунному тиреоїдиті най�
частіше має місце збільшення ЩЗ і її гетеро�
генність [18].

Із метою виключення аутоімунного характе�
ру ураження ЩЗ проводять визначення анти�
тіл до тиреопероксидази та/або тиреоглобулі�
ну. Їх високі титри свідчать на користь АІТ.
Низькі титри антитіл істотного діагностичного
значення не мають і є відображенням запальної
атаки на тиреоїдну тканину.

Терапія. Основу терапевтичних заходів при
маніфестному набутому гіпотиреозі становить
призначення L�тироксину. Доза L�тироксину
підбирається індивідуально під контролем клі�
нічних проявів і біохімічних показників. При�
значення препарату рекомендується в дозі, яка
дозволяє нормалізувати рівень ТТГ і підняти
концентрацію Т4віл до верхньої половини нор�
мальних значень. Контроль дози проводиться
кожні 4–6 місяців.

Європейська тиреоїдна асоціація рекомен�
дує при субклінічному гіпотиреозі (СГ)
у дітей у віці 1 міс. — 3 роки, доки головний
мозок залишається чутливим до впливу
тиреоїдних гормонів, проводити замісну тера�
пію L�тироксином. Після чого провести тести
для визначення, чи була тиреоїдна дисфунк�
ція транзиторною або перманентною. Якщо
СГ триває, рекомендується провести
УЗД�сканування ЩЗ для виключення анома�
лій розвитку. Рекомендоване також проведен�
ня генетичних тестів та виключення аномалій
тиреоїдного гормоногенезу [25].

Якщо у дитини віком старше трьох років
аутоантитіла не підвищені, ризик розвитку
маніфестного гіпотиреозу вважається низьким.
Тому рекомендоване проведення моніторингу
рівнів ТТГ та антитіл до тиреопероксидази
(АТПО) один раз на рік. Якщо є ознаки ауто�
імунного процесу, моніторинг проводиться
кожні 6–12 місяців, а при рівнях ТТГ понад

10,0 мОД/л – навіть частіше. Необхідність про�
ведення замісної терапії у таких пацієнтів
вирішується індивідуально. ЕТА вважає, що
недостатньо доказів для проведення терапії
L�тироксином усім пацієнтам із СГ [25,23,30].

У будь якому випадку, пацієнтам із субклі�
нічним та маніфестним гіпотиреозом показана
нормалізація йодного надходження [5].

Терапія L/тироксином. У 2014 році Амери�
канська тиреоїдна асоціація (АТА) оновила
рекомендації щодо лікування гіпотиреозу
у дітей та дорослих [15]. Левотироксин, як
і раніше, рекомендується у якості препарату
вибору для терапії гіпотиреозу завдяки високо�
му профілю безпеки, легкості використання,
добрій абсорбції у шлунково�кишковому трак�
ті, тривалому періоду напіввиведення та низь�
кій ціні [15]. 

Замісна терапія L�тироксином має наступні
завдання: 

• усунення симптомів, біологічних та фізіо�
логічних ознак гіпотиреозу;

• досягнення нормалізації рівня ТТГ
у сироватці крові за рахунок підвищення
концентрації тиреоїдних гормонів;

• запобігання передозуванню (розвитку
ятрогенного гіпертиреозу).

Хоча спостереження за зворотною динамі�
кою симптомів гіпотиреозу є корисним,
зважаючи на їх низьку чутливість та специфіч�
ність, воно не може використовуватися для
оцінки ефективності замісної терапії без прове�
дення біохімічного моніторингу. Отже, зміни
в симптоматиці мають оцінюватись поряд
із динамікою рівнів ТТГ та з огляду на наяв�
ність коморбідної патології [15]. 

Лікарю при призначенні L�тироксину
пацієнтові рекомендується вказувати брендову
або генеричну назву препарату, особливо при
лікуванні дітей раннього віку. Зміна продуктів
L�тироксину різних виробників може потен�
ційно впливати на варіабельність дози, що
використовується для досягнення терапевтич�
ного ефекту. Оскільки використання різних
препаратів L�тироксину може впливати на
рівні сироваткового Т4, зміна брендової або
генеричної назви препарату потребує кон�
трольних вимірювань ТТГ [15,26,27].

Оскільки одночасний прийом їжі може
впливати на абсорбцію L�тироксину, АТА
рекомендує постійно приймати препарат або
за 60 хвилин до сніданку, або на ніч, щонаймен�
ше через три години після вечері. Також реко�
мендовано уникати, за можливості, одночасно�
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го прийому L�тироксину та інших ліків і біоло�
гічно активних домішок, що потенційно здатні
вступати у взаємодію. Наприклад, рекоменду�
ється дотримуватися проміжку чотири години
між прийманням кальцію карбонату, залізу
сульфату, гідроксиду алюмінію, сукральфату
та L�тироксину [15,22,45,47].

У пацієнтів, яким було необхідно для
досягнення компенсації гіпотиреозу викори�
стовувати дозу L�тироксину значно вищу, ніж
очікувана, необхідно провести обстеження для
виключення таких станів, як інфекція,
що викликається Helicobacter pylori, атрофіч�
ний гастрит, целіакія тощо. Якщо такі захворю�
вання будуть встановлені, після їх лікування
необхідно провести повторну оцінку функції
ЩЗ та, за необхідності, корекцію дози L�тирок�
сину [6,7,9,15,51].

Початок або продовження приймання естро�
генів та андрогенів потребує контрольних
визначень рівнів ТТГ у сироватці крові на
постійній основі, оскільки ці ліки здатні впли�
вати на потребу в L�тироксині. Контроль ТТГ
також рекомендований пацієнтам, що прийма�
ють фенобарбітал, фенітоїн, карбамазепін,
ріфампін, серталін [15,29].

При визначенні стартової дози L�тироксину
слід враховувати вагу пацієнта, його індекс
маси тіла, наявність вагітності, етіологію гіпо�
тиреозу, ступінь збільшення ТТГ, вік, наявність
супутньої патології, перш за все з боку серцево�
судинної системи. Крім того, слід зважати на
цільові значення ТТГ, що мають бути дося�
гненні під час терапії з урахуванням загальної
клінічної ситуації [15,48].

Лікування гормонами ЩЗ має розпочина�
тися або як повністю замісна терапія, або
як часткове заміщення із підбором дози до
досягнення цільового рівня ТТГ. Перегляд дози
має здійснюватися, якщо відбулися значні
зміни у масі тіла пацієнта, змінився його вік,
настала вагітність. Визначення рівня ТТГ має
здійснюватися протягом 4–6 тижнів після
зміни дози [15,35]. 

Негативні побічні явища ятрогенного гіпер�
тиреозу при надмірній дозі L�тироксину ви�
являються у вигляді фібриляції передсердь
та остеопорозу. Зважаючи на це, АТА реко�
мендує запобігати надлишку гормонів та суб�
нормальних рівнів ТТГ, особливо рівнів ТТГ,
нижчих за 0,1 мОД/л [6,15].

Нестача ТГ призводить до зрушень у ліпід�
ному профілі та прогресування кардіоваску�
лярної патології. Тому АТА рекомендує терапію

адекватними для нормалізації рівня ТТГ доза�
ми L�тироксину та усунення зазначених побіч�
них ефектів [15,48].

Алергія або непереносимість L�тироксину
може бути подолана зміною дози препарату або
використанням продукту іншого виробника,
у тому числі застосуванням желатинових
капсул, а також лікуванням супутньої залізоде�
фіцитної анемії. В окремих випадках може зна�
добитися консультація алерголога [15,21].

Мета терапії гіпотиреозу у пацієнтів із по�
рушеннями психологічної, ментальної сфери та
поведінки збігається з такою у загальній
популяції. Однак за невідповідності важкості
симптоматики ступеню біохімічно підтвердже�
ної тиреоїдної дисфункції необхідна консульта�
ція психіатра та/або психолога. Водночас
психологічне тестування та оцінка ментальних
функцій хворого не можуть бути застосовані
як єдиний інструмент контролю ефективності
замісної терапії у пацієнтів із гіпотиреозом.
Оцінку загального стану та лабораторних
даних слід вважати обов'язковим [15,32].

У керівництві АТА новонародженим
рекомендується призначати L�тироксин з роз�
рахунку 10–15 мг/кг/добу відразу після того,
як позитивні результати неонатального
скринінгу будуть підтверджені контрольними
лабораторними дослідженнями. Вищі дози
можуть бути призначені пацієнтам із важким
вродженим гіпотиреозом. Мета терапії — досяг�
ти рівнів тироксину в межах верхньої половини
референтного вікового інтервалу, а ТТГ —
у межах нижньої половини референтних зна�
чень. Бажано досягти нормалізації концентра�
ції сироваткового тироксину протягом
2–4 тижнів від початку терапії. Після того, як
доза L�тироксину підібрана, контроль рівнів
тироксину та тиреотропіну в сироватці крові
здійснюють кожні 1–2 місяці протягом 1 року
життя, зменшуючи частоту зі зростанням дити�
ни [5,12,15,24,33].

Усі діти із набутим гіпотиреозом мають
отримувати замісну терапію L�тироксином для
нормалізації біохімічних параметрів та ліквіда�
ції симптомів і ознак гіпотиреозу. Зважаючи на
низький ризик побічних ефектів при застос�
уванні L�тироксину у дітей із субклінічним
гіпотиреозом, багато клініцистів вважають
за необхідне починати його призначення з
метою уникнути потенційного ризику негатив�
ного впливу на ріст та розвиток [8,15,30,37,53]. 

У пацієнтів із ВГ провідна біохімічна мета
замісної терапії L�тироксином — встановити
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рівні Т4віл у межах верхньої половини рефе�
рентного інтервалу. Однак цільові значення
Т4 можуть бути нижчими для пацієнтів із комор�
бідною патологією у зв'язку з високим ризиком
ускладнень від передозування гормонів ЩЗ [15].

Експерти АТА виступають проти призначення
гормонів ЩЗ еутиреоїдним пацієнтам,
ґрунтуючись виключно на наявності неспеци�
фічних клінічних симптомів, притаманних
гіпотиреозу. Також не рекомендоване призна�
чення L�тироксину при депресії за наявності
нормальних біохімічних маркерів тиреоїдної
функції. Призначення тиреоїдних гормонів
не є ефективним методом лікування ожиріння
та уртикарної висипки в еутиреїдних пацієнтів
[15,31,38,39,55].

Експерти АТА також виступають проти
використання біологічно активних домішок,
харчових добавок та високих доз йоду для про�
філактики та лікування гіпотиреозу [7,15].

Прогноз. У більшості випадків гіпотиреоз
потребує довічної замісної терапії. Однак
є винятки. Так, корекція йодного надходження
у пацієнтів з йододефіцитним гіпотиреозом
може повністю відновити тиреоїдний синтез
без застосування L�тироксину. Гіпотиреоз при
деяких формах вірусного тиреоїдиту при пози�

тивній динаміці основного захворювання може
бути повністю ліквідований. 

Інтенсивність проявів гіпотиреозу може
змінюватися в часі, що вимагає постійного кон�
тролю дози призначеного L�тироксину. Досяг�
нення адекватного лікувального комплаєнсу
дозволяє забезпечити високий ступінь контро�
лю гіпотиреозу. При цьому клінічні прояви
зникають майже повністю. Контрольований
гіпотиреоз не призводить до істотного скоро�
чення тривалості життя і зниження його якості.

Профілактика. Ефективною є первинна
та вторинна профілактика йододефіцитного
гіпотиреозу. Вона здійснюється шляхом забез�
печення адекватного йодного надходження
(постійне вживання йодованої солі, морепро�
дуктів) [5]. Вагітним, жінкам�годувальницям,
дітям групи ризику розвитку тиреоїдних за�
хворювань, підліткам, усім пацієнтам, що вже
мали епізоди тиреоїдної гіпофункції, а також
пацієнтам, що з будь�яких причин не вживають
йодовану сіль, слід рекомендувати йодну про�
філактику з використанням монопрепаратів
калію йодиду із фізіологічним вмістом йоду
[4,28,59,60].
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