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 Терминология





Гипотиреоз – это синдром, 
обусловленный частичным или 
полным дефицитом Т4 и Т3, либо 

снижением их действия на 
ткани-мишени.



• В основе заболевания лежит полная или 
частичная недостаточность тиреоидных 
гормонов, вырабатываемых щитовидной 
железой, которая приводит к задержке 
развития всех органов и систем. 

• В первую очередь страдает от недостатка 
тиреоидных гормонов центральная нервная 
система. 

• Установлена прямая связь между возрастом, 
в котором начато лечение, и индексом 
интеллектуального развития ребенка в 
дальнейшем. .

    Врожденный  гипотиреоз (ВГ) — заболевание 
щитовидной  железы,  встречающееся  с  частотой  1  
случай  на  4000–5000 новорожденных. У девочек  
заболевание  выявляется  в  2–2,5 раза  чаще,  чем  у  
мальчиков.



⚫ По оценкам, от 15 до 20%  случаев врожденный 
гипотиреоз наследуются. 

⚫ Многие унаследованные случаи аутосомно-
рецессивные, то есть в обоих копиях  гена в каждой 
ячейке есть мутации. Чаще всего, родители 
индивида с аутосомно-рецессивным состоянием  
каждый выполняет одну копию видоизмененного  
гена, но не показывают признаки и симптомы 
этого заболевания.

⚫ Некоторые унаследованные случаи  имеют 
аутосомно-доминантный образец наследования, то 
есть одного экземпляра  измененного гена в 
каждой ячейке достаточно, чтобы вызвать 
нарушения.

Тип наследования



I. Дисгенезия щитовидной железы: 
1. агенезия (22-42 %) 
2. гипоплазия (24-36 %) 
3. дистопия (35-43 %) 

II. Врожденные дефекты синтеза Т4: 
1. дефект тиреоидной перокидазы 
2. дефект тиреоглобулина 
3. дефект натрий-йодидного симпортера 
4. синдром Пендреда 
5. дефект дейодиназ тиреоидных 
гормонов 

Основные причины врожденного 
гипотиреоза



Классификация 
гипотиреоза

По уровню поражения По срокам возникновения По степени выраженности 
клинико-биологических 
нарушений

∙ Первичный 
Обусловлен дефектом 
биосинтеза Т4 (и Т3), 
вследствие нарушений в 
ЩЖ.
∙ Вторичный 
Обусловлен снижением 
биосинтеза Т4 (и Т3) в 
результате дефицита ТТГ 
(гипофизарный) или 
тиролиберина 
(гипоталамический). 
∙Резистентность к 
тиреоидным гормонам

∙ Врожденный
∙Приобретенный.        
     Встречается реже, поэтому, 
решая вопрос этиологии, 
следует иметь в виду  
возможность врожденного 
гипотиреоза с поздними  
клиническими проявлениями.

∙Латентный 
(субклинический).  
Клинические проявления 
отсутствуют, уровни Т4 (и 
Т3) нормальные, ТТГ 
повышен более 10 мЕД/л.
∙ Манифестный
Имеются клинические 
признаки гипотиреоза, 
обусловленные низким 
содержанием Т4 (и Т3) в 
крови и тканях. 
∙ Осложненный
  Помимо характерных для 
манифестной формы 
клинико-лабораторных 
изменений имеются 
осложнения, например, 
выпот в полость перикарда



            ВРОЖДЕННЫЙ ГИПОТИРЕОЗ (ВГ) 
- одно из наиболее часто встречающихся заболеваний 
щитовидной железы у детей. 
      Встречаемость врожденного гипотиреоза колеблется от 1 
случая на 4.000-5000 новорожденных в Европе, Северной 
Америке, до 1 на 6.000-7.000 новорожденных в Японии, у лиц 
негроидной расы заболевание встречается достаточно редко.   
      У девочек заболевание встречается в 2 раза чаше, чем у 
мальчиков (соотношение 2:1).



•       В основе заболевания лежит полная или 
частичная недостаточность тиреоидных 
гормонов, приводящая к задержке развития 
и дифференцировки всех органов и систем.    

•      В первую очередь у плода, 
новорожденного ребенка "страдает" от 
недостатка тиреоидных гормонов 
центральная нервная система. 

•      Установлена тесная зависимость между 
сроками начала заместительной терапии и 
индексом интеллектуального развития 
ребенка в дальнейшем. 

•      Благоприятное умственное развитие 
можно ожидать только при начале лечения в 
первый месяц жизни ребенка.



ГИПОТАЛАМО-ГИПОФИЗАРНО-ТИРЕОИДНАЯ
 СИСТЕМА ПЛОДА И НОВОРОЖДЕННОГО

• Гипоталамо-гипофизарно-тиреоидная система плода развивается 
независимо от материнского влияния. К 10-12 неделям внутриутробного 
развития щитовидная железа плода способна накапливать йод и 
синтезировать йодтиронины. К этому времени гипофиз плода содержит 
ТТГ.

•          Содержание Т4 прогрессивно увеличивается с середины 
беременности к моменту родов. Уровень трийодтиронина у плода 
достаточно низок до 20 недели беременности, а затем, к концу 
беременности значительно возрастает до 60 нг/дл.

•         Уровень тиреотропного гормона постепенно повышается и к моменту 
родов составляет около 10 мкЕд/мл. Приблизительно треть материнского 
тироксина проходит через плаценту к плоду и может влиять на развитие 
плода, особенно его мозга, до того, как начинается синтез собственных 
тиреоидных гормонов.

•         Плод, развивающийся в организме матери с гипофункцией 
щитовидной железы имеет повышенный риск развития патологии 
центральной нервной системы, и наоборот "гипотиреоидный" плод 
частично предохраняется материнским тироксином в процессе 
беременности.

•        При рождении и в первые минуты у новорожденного имеет место 
значительный выброс ТТГ, пик достигает 70 мкЕд/мл к 30 минуте после 
рождения у доношенных новорожденных. Затем постепенно наблюдается 
снижение уровня ТТГ, достигая к концу 2-3 дня - 10 мкЕд/мл. Острое 
повышение уровня ТТГ влечет за собой значительное возрастание уровней 
тироксина и трийодтиронина в течение первых часов жизни ребенка. 
Трийодтиронин в значительной степени образуется на периферии 
благодаря процессам конверсии. 



Клинический скрининг на 
врожденный гипотиреоз

Клинический признак Количество 
баллов*

∙ Пупочная грыжа 2

∙ Отечное лицо 2

∙ Запоры 2

∙ Женский пол (соотношение девочек к мальчикам ≈ 2:1) 2

∙ Бледность, «мраморность» кожи 1

∙ Макроглоссия 1

∙ Мышечная гипотония 1

∙ Желтуха более 3 недель 1

∙ Шелушение и сухость, гипотермия кожи 1

∙ Открытый задний родничок 1

∙ Беременность более 40 недель 1

∙ Масса тела при рождении более 3 500 гр. 1

* При сумме более 5 баллов подозреваем наличие врожденного гипотиреоза



Наиболее типичными признаками 
заболевания в ранний постнатальный 

период являются :

  • переношенная беременность (более 40 
недель);

  • большая масса тела при рождении (более 
3.500 гр.);

  • отечное лицо, губы, веки, полуоткрытый рот 
с широким, "распластанным" языком;

  • локализованные отеки в виде плотных 
"подушечек" в надключичиных ямках, 
тыльных поверхностях кистей, стоп;

 • признаки незрелости при доношенной по 
сроку беременности ;

 • низкий, грубый голос при плаче, крике ;
 • позднее отхождение  мекония ;
 • позднее отхождение пупочного канатика, 

плохая эпителизация пупочной ранки;
 • затянувшаяся желтуха;



 В дальнейшем (на 3-4 месяце жизни), 
если не начато лечение, появляются 

другие клинические симптомы 

заболевания: 
• сниженный аппетит, затруднения 

при глотании,
• плохая прибавка в массе тела;
• метеоризм, запоры;
• сухость, бледность, шелушение 

кожных покровов;
• гипотермия (холодные кисти, 

стопы);
• ломкие, сухие, тусклые волосы;
• мышечная гипотония.



       В более поздние сроки, после 5-6 
месяца жизни на первый план 
выступает нарастающая задержка 
психомоторного, физического развития 
ребенка.



•  Пропорции тела у детей с гипотиреозом 
без лечения приближаются к 
хондродистрофическим, отстает развитие 
лицевого скелета (широкая запавшая 
переносица, гипертелоризм, позднее 
закрытие родничков). Запаздыает 
прорезывание, а позднее и смена зубов.

•       Обращает на себя внимание 
кардиомегалия, глухость сердечных тонов, 
снижение АД, уменьшение пульсового 
давления, брадикардия (у детей первых 
месяцев частота пульса может быть 
нормальной). У детей с врожденным 
гипотиреозом низкий, грубый голос, часто 
встречается цианоз носогубного 
треугольника, стридорозное дыхание.











Диагностика
⚫ 1. Объективные данные.
⚫ Заподозрить врожденный гипотиреоз можно благодаря, в первую очередь, 

типичным клиническим проявлениям, но они, в большинстве случаев, не помогают 
в ранней диагностике в силу редкости своей встречаемости.

⚫ 2. Лабораторные данные.
⚫ Наибольшее распространение получило исследование уровня ТТГ и тиреоидных 

гормонов либо в околоплодной жидкости, либо в крови новорожденного.
⚫ Как правило, определяется сниженный уровень Т4 и повышенный ТТГ (при 

транзиторной гипертиротропинемии, частота возникновения которой достигает 
10-36 % среди детей йододефицитных регионов, уровень Т4 остается нормальным).

⚫ Околоплодные воды для анализа получают при проколе плодного пузыря длинной 
иглой, а кровь берут путем чрезкожного прокола (чаще из пятки) на 3-5-й день 
после рождения, когда происходит снижение уровня ТТГ, который у 
новорожденных значительно выше, чем у более старших детей.

⚫ Более раннее взятие крови (в связи с практикующейся ранней выпиской из 
роддома) недопустимо в связи с частыми ложнопо-пожительными результатами 
исследования. У недоношенных детей оптимальным сроком взятия крови на ТТГ 
являются 7-14-е сутки жизни. В качестве верхней границы нормы для ТТГ 
принимается 20-25 мЕд/л. При сомнительном результате исследование повторяют.

⚫ Иногда целесообразно исследование в крови детей блокирующих антител к 
рецептору ТТГ.



⚫ 3. Ультразвуковое исследование.
⚫ УЗИ щитовидной железы может оказать помощь в распознавании 

нарушения развития органа или его необычного расположения.

⚫ 4. Радионуклидные методы диагностики.
⚫ При сканировании и/или сцинтиграфии щитовидной железы 

новорожденных используется изотоп 1-123, обладающий невысокой 
лучевой нагрузкой. Может использоваться и технеций.

⚫ Показаниями являются:
⚫ нарушение развития щитовидной железы: низкий захват изотопа или 

отсутствие поглощения (подобное поведение изотопа у некоторых 
детей может вызываться другими причинами: дефектом рецепторов 
ТТГ или транспорта йода в железе, блокадой рецепторов ТТГ 
материнскими блокирующими антителами);

⚫ нетипичное расположение ткани железы.

⚫ 5. Специальные тесты могут выявить снижение средних показателей 
умственного развития (интеллектуального коэффициента - IQ), в том 
числе в регионах с йодным дефицитом (в районах с выраженным 
дефицитом йода этот показатель ниже на 13,5 пункта).



В качестве дополнительных методов 
обследования (у детей более старшего 
возраста) могут быть использованы:

• 6. рентгенологическое исследование конечностей 
(отмечается задержка появления ядер окостенения, 
их асимметрия, нарушение последовательности 
появления, патогномоничным признаком является 
эпифизарный дисгенез);

• 7. общий анализ крови (анемия, иногда ускорение 
СОЭ);

• 8. биохимический анализ крови 
(гиперхолестеринемия);

• 9. ЭКГ ( снижение вольтажа, замедление 
проводимости, удлинение систолы, синусовая 
брадикардия);



ПОСТНАТАЛЬНЫЙ СКРИНИНГ 
 НА ВРОЖДЕННЫЙ 
ГИПОТИРЕОЗ

•  Впервые скрининг на врожденный гипотиреоз был 
проведен в Канаде, в Квебеке (Dussault J., Laberge 
С.) в 1973 году, путем определения концентрации Т4 
в высушенной капле крови на фильтровальной 
бумаге радиоиммунологическим метолом. 

•   В настоящее время неонатальный скрининг 
рутинное и эффективное обследование с целью 
ранней диагностики врожденного гипотиреоза.

•         Для выявления врожденного гипотиреза 
наибольшее распространение получили два теста 
неонатальный тест на тиреотропин (ТТГ) и 
неонатальный тест на тироксин (Т4). 



1 ЭТАП - РОДИЛЬНЫЙ ДОМ
• У всех новорожденных на 4-5 день жизни (у 

недоношенных детей на 7-14 день жизни) берется 
кровь (чаще из пятки) и в виде капель (6-8 капель) 
наносится на специальную пористую, 
фильтровальную бумагу.

•  Уровень ТТГ до 20 мкЕд/мл — это 
вариант нормы 

• Все образцы с концентрацией ТТГ выше 20 
мкЕд/мл (пороговый уровень) должны быть 
проверены повторно, концентрация ТТГ выше 50 
мкЕд/мл позволяет заподозрить гипотиреоз, а 
уровни ТТГ выше 100 мкЕд/мл с высокой степенью 
вероятности указывают на наличие заболевания.



 Повторное определение концентрации ТТГ (в 
случаях его первоначальной концентрации 

более 20 мкЕд/мл) проводится схеме;

• Концентрация ТТГ: 20 - 50 мкЕд/мл
• Проводится повторное определение уровня ТТГ из того же 

образца крови (присланной из роддома) в дубликате с 6 
стандартами. При повторном выявлении аналогично высокого 
уровня ТТГ проводится уведомление поликлиники по месту 
жительства ребенка о необходимости взятия крови из вены для 
определения концентрации ТТГ и Т4 в сыворотке крови.

•  При получении уровней ТТГ (в сыворотке) свыше 10-20 
мкЕд/мл (в зависимости от возраста), а уровней общего Т4 
ниже 120,0 нмоль/л показано немедленное назначение 
заместительной терапии тиреоидными препаратами.



*   Если концентрация ТТГ превышает 50 мкЕд/мл 
(50,0- 100,0 мкЕд/мл), то с большой долей 
вероятности можно заподозрить врожденный 
гипотиреоз.

*   В этих случаях проводится повторное определение 
уровней ТТГ, Т4 в первоначальных образцах крови 
и в сыворотке крови (взятой у ребенка в 
поликлинике по месту жительства 

• Сразу же после взятия крови из вены, не дожидаясь 
результата, ребенку назначается заместительная 
терапия L-Тироксином с повторным осмотром врача 
через 7-10 дней. Если взятые до назначения лечения 
результаты ТТГ и Т4 оказываются в пределах нормы 
лечение следует прекратить, если ТТГ превышает 
нормальные показатели лечение следует 
продолжать, под регулярным наблюдением 
педиатра-эндокринолога.

*   В случаях если концентрация ТТГ превышает 100 
мкЕд/мл, вероятность врожденного гипотиреоза 
очень велика, и следует, не дожидаясь результатов 
повторных анализов сразу же начинать лечение.



• Концентрация ТТГ : более 100 мкЕд/мл
• Срочно проводится уведомление поликлиники по 

месту жительства ребенка.
• Сразу же после взятия крови из вены, не дожидаясь, 

результата назначается заместительная терапия L-
Тироксином.

• Результаты подвергаются перепроверке как и в 
предыдущем случае, то есть если взятые до 
назначения лечения результаты ТТГ и Т4 
оказываются в пределах нормы лечение следует 
прекратить, если ТТГ превышает нормальные 
показатели лечение следует продолжать, под 
регулярным наблюдением педиатра-эндокринолога.



II ЭТАП - ДЕТСКАЯ ПОЛИКЛИНИКА 
 (ПЕДИАТРИЧЕСКИЙ УЧАСТОК)

•  На этом этапе проводится динамическое 
диспансерное наблюдение за детьми с врожденным 
гипотиреозом, выявленным по результатам 
неонатального скрининга, проводятся контрольные 
исследования концентрации гормонов (ТТГ, ТЗ, Т4) 
в сыворотке крови 

• При подтверждении диагноза "Врожденный 
гипотиреоз" - лечение L-Тироксином продолжают с 
постоянным контролем за адекватностью 
получаемой ребенком дозой препарата.





ОШИБКИ И ОПТИМИЗАЦИЯ СКРИНИНГА 
 НА ВРОЖДЕННЫЙ ГИПОТИРЕОЗ 

•  Скрининг предполагает массовое обследование новорожденных. В связи с большим 
количеством исследуемого материала возможен ряд ошибок на различных этапах 
обследования .

• Во-первых, очень важны сроки забора крови. Кровь должна быть взята на 4-5день после 
рождения (не раньше!), путем чрезкожной пункции (чаше из пятки, реже из пальца, 
мочки уха). В связи с тем, что в настоящее время практикуется достаточно ранняя 
выписка новорожденных из роддома, возможен вариант более раннего взятия крови(на 
1-2 день жизни ребенка). Это недопустимо! В случаях взятия крови на 1-2 день жизни 
ребенка возможны "ложно положительные" варианты ответов, так как в норме в первые 
дни жизни уровень ТТГ достаточно высок (более 20 МкЕд/мл).

• У недоношенных детей забор крови следует проводить не раньше 7 дня с момента 
рождения (оптимально на 7-14 день жизни), так как у этих детей достаточно высок 
процент транзиторного гипотиреоза в первые дни жизни.

• Второй группой ошибок, которые могут привести к неправильной трактовке результатов, 
являются "человеческие" ошибки. Это в первую очередь технические ошибки — 
неправильный забор крови, ошибки при измерении результатов.

• Третья группа ошибок связана с просчетами в информировании, игнорировании 
полученных данных. Возможны ошибки на этапе сообщения из лаборатории в 
поликлинику, нельзя исключить игнорирование результатов в поликлинике, либо в 
дальнейшем родителями.

•  В большинстве стран для скрининга на врожденный гипотиреоз применяют опредетение 
уровня ТТГ в сухом пятне крови, при этом возможные ложноотрицатепьные и 
ложноположительные результаты при проведении скрининга на врожденный гипотиреоз 
используя различные скрининг-методы.

•        В заключение, следует заметить, что возможны варианты гипотиреоза, с более 
поздним подъемом уровня ТТГ, уже после взятия крови по скрининг-программе. Кроме 
того, нельзя забывать о редких вариантах врожденного гипотиреоза при которых уровень 
ТТГ в крови нормальный (вторичный гипотиреоз, гипотиреоз связанный с 
резистентностью тканей к тиреоидным гормонам).

•         Учет всех этих факторов, исключение возможных ошибок позволит максимально 
оптимизировать программу по выявлению новорожденных с врожденным гипотиреозом. 





Критерии адекватности лечения 
врожденного гипотиреоза 

 на первом году жизни
• Уровень Т4 (нормализуется через 1-2 недели после начала лечения)
• Уровень ТТГ (нормализуется через 3-4 недели после начала лечения)
• Нормальная прибавка роста и массы тела
• Отсутствие запоров
• Нормальное психическое развитие

Критерии адекватности лечения 
 врожденного гипотиреоза после года

• Нормальный уровень ТТГ
• Нормальный уровень Т4
• Нормальная динамика роста
• Показатели дифференцировки скелета
• Отсутствие запоров
• Частота пульса
• Нормальное психическое развитие



• Сразу же после установления диагноза, а также в 
сомнительных случаях должна быть начата 
заместительная терапия тиреоидными препаратами.

• Лечение в большинстве стран начинают не позднее 
первого месяца жизни, в среднем на второй неделе 
(например, в Германии на 8-9 день, в 
Великобритании на 11-15 день).

•  Наиболее часто назначаемым препаратом для 
лечения врожденного гипотиреоза является L-
Тироксин.

              Лечение





⚫     Действующим веществом L-Тироксина является 
левотироксин натрия. 

⚫    Левотироксин совершенно идентичен естественному 
гормону человека тироксину, что является главным его 
преимуществом перед другими синтетическими 
препаратами.

⚫     Кроме того, после приема L-тироксина в крови 
создается «депо" этого препарата, которое расходуется по 
мере необходимости путем дейодирования тироксина и 
превращения его в трийодтиронин. 

⚫    Таким образом, удается избежать высоких, пиковых 
уровней трийодтиронина в крови.
       Всю суточную дозу необходимо давать утром за 30 
минут до завтрака, желательно в неразжеванном виде с 
небольшим количеством жидкости.



      Начальная дозировка L-Тироксина 
составляет 12,5- 25- 50 мкг/сут или 
8-10-12 мкг/кг/сут. 
     Можно рассчитывать дозировку 
тиреоидных гормонов исходя из площади 
поверхности тела.   
     Новорожденным рекомендуется 
назначать L-Тироксин в дозе 150-200 
мкг/м2 поверхности тела, а детям старше 
года 100-150 мкг/м2.
      В случаях тяжелых форм гипотиреоза 
лечение следует начинать с минимальных 
доз, не более 25 мкг/сут., увеличивая дозу 
каждые 7-10 дней, доводя ее до 
оптимальной.
      В качестве контроля за адекватностью 
дозы ориентируются на состояние 
ребенка (отсутствие симптомов гипо- и 
гипертиреоза), уровни Т4, ТТГ в 
сыворотке крови.



ЛЕЧЕНИЕ ВРОЖДЕННОГО ГИПОТИРЕОЗА
Дозы  L-тироксина для лечения 
врожденного гипотиреоза

Возраст L-тироксин, мкг/кг/сут

0 – 3 мес 10 – 15

3 – 6 мес 8 – 10

6 – 12 мес 6 – 8

1 – 3 лет 4 – 6

3 – 10  лет 3 – 4

10-15 лет                                 2 – 4

> 15 лет 2-3

недоношены                           8-10   



        Принимая во внимание клинические симптомы, самым 
надежным показателем адекватности получаемого ребенком лечения 
при гипотиреозе ( у детей старше года) служит нормальный уровень 
ТТГ в сыворотке крови.
     Следует учитывать, что уровень Т4 нормализуется обычно через 
12 недели, уровень ТТГ через 34 недели после начала 
заместительной терапии. 
     При длительном лечении показателями адекватности применяемой 
дозы L-Тироксина служат: данные динамики роста, общее развитие 
ребенка, показатели дифференцировки скелета.
      В комплекс лечебных мероприятии, особенно при врожденном 
гипотиреозе следует включать симптоматическую терапию 
(антианемическая, антирахитическая, витаминотерапия), ЛФК, массаж, 
психофармокологические препараты для коррекции умственной 
отсталости.
      Не вызывает сомнения факт, что чем раньше начата заместительная 
терапия, тем благоприятнее прогноз. В редких случаях желаемого 
эффекта достичь не удается, даже при достаточно рано начатом лечении.  
     В связи с этим в настоящее время ведутся разработки с целью 
пренатальной диагностики ВГ (определение уровня ТТГ в 
амниотической жидкости, уровня альфа-фетопротеина в сыворотке крови 
матери).







ДТЗ- это органоспецифическое аутоиммунное 
заболевание, характеризующееся стойкой 

патологической гиперсекрецией тиреоидных 
гормонов, как правило, диффузно увеличенной 

щитовидной железой.

Патогенез: вырабатываются тиреоид-стимулирующие 
аутоантитела к рецепторам ТТГ, вероятно, в результате 

врожденного дефекта иммунной системы. В 50% 
выявляются аналогичные АТ у родственников, часто 

обнаруживается гаплотип HLA DR3, нередко 
сочетается с другой аутоиммунной патологией.







Синдром тиреотоксикоза 
I.Обусловлен повышенной продукцией тиреоидных гормонов щитовидной железой:
ТТГ-независимый
• диффузный токсический зоб (ДТЗ)- болезнь Грейвса - Базедова
• тиреотоксическая аденома
• много(узловой) токсический зоб
• йод-индуцированный тиреотоксикоз- (йод-Базедов)
• высокодифференцированный рак щитовидной железы
• гестационный тиреотоксикоз
• хорионкарцинома, пузырный занос
• аутосомно-доминантный неиммуногенный тиреотоксикоз
ТТГ-зависимый
• тиреотропинома
• синдром неадекватной секреции ТТГ (резистентность тиреотрофов к 

тиреоидным гормонам).

II. Не связанный с повышенной продукцией тиреоидных гормонов:
• тиреотоксическая фаза аутоиммунного, подострого вирусного и послеродового 

тиреоидитов
• индуцированный приемом амиодарона
• Ятрогенный.

III. Обусловлен продукцией тиреоидных гормонов вне щитовидной железы:
• struma ovarii
• функционально активные метастазы щитовидной железы.



Гипертиреоз-
заболевание в основе , которого лежит гиперфункция 

щитовидной железы.

Причины 
1. До 80% больных имеют в 

анамнезе острую хроническую 

психическую травму. 
2. Инфекционный фактор: тяжелая 

ангина, грипп, корь, коклюш, 
ревматизм

3. Наследственная 
предрасположенность

4. Чрезмерная инсоляция и 
эндокринные сдвиги





Степени увеличения (классификация 
СССР)• О-щитовидная железа не прощупывается

• 1-щитовидная железа прощупывается особенно ее 
перешеек

• 2-увеличение железы определяется при 
ощупывании и глотании

• 3-увеличение железы заметно при осмотре
• 4-изменение конфигурации или зоб ясен виден 
• 5-зоб достигает больших размеров



клиническая картина 
тиреотоксикоза

1. Поражение сердечно-сосудистой системы 
        1.1. Нарушения сердечного ритма: 
•            Постоянная синусовая тахикардия. 
•            Постоянная мерцательная тахиаритмия. 
•            Пароксизмы мерцательной тахиаритмии на фоне синусовой 

тахикардии. 
•            Пароксизмы мерцательной тахиаритмии на фоне нормального 

синусового ритма, возможна экстрасистолия.
        1.2. Высокое пульсовое давление. 
        1.3. Недостаточность кровообращения вследствие развития 

дисгормональной миокардиодистрофии.
 2. Синдром катаболических нарушений 
•             Похудание на фоне повышенного аппетита. 
•            Субфебрильная температура тела. 
•            Мышечная слабость. 
•            Тиреогенный остеопороз.



клиническая картина тиреотоксикоза
 3. Поражение периферической и центральной нервной системы. 
•          Повышенная возбудимость и быстрая утомляемость. 
•          Плаксивость. 
•          Расстройство сна. 
•          Тремор тела (синдром "телеграфного столба") и особенно пальцев рук 

(синдром Мари). 
•          Повышенная потливость. 
•          Стойкий красный дермографизм. 
•          Повышение сухожильных рефлексов. 
•          Глазные симптомы тиреотоксикоза (Грефе, Кохера, Дальримпля, 
•          Мебиуса, Жофруа, Боткина и т.д.).*

  4. Синдром эктодермальных нарушений. 
•          Расслаивание и повышенная ломкость ногтей (ноготь Пламмера). 
•          Ломкость и выпадение волос.

  5. Поражение желудочно-кишечного тракта. 
•          Неустойчивый частый стул (гипердефекация). 
•          Нарушение функции печени вплоть до гепатита.

  6. Поражение других желез внутренней секреции 
•          Развитие недостаточности надпочечников. 
•          Дисфункция яичников (нарушение менструального цикла вплоть до 

аменореи,невынашивание беременности).
•          Поражение молочных и грудных желез (фиброзно-кистозная 

мастопатия,гинекомастия у мужчин).
•          Нарушение толерантности к углеводам, развитие сахарного диабета.



Глазные симптомы  
тиреотоксикоза,

     развиваются в результате
     нарушения вегетативной иннервации, 

описано более 50 таких симптомов:
• Грефе - отставание верхнего века от 

радужки при взгляде вверх
• Кохера - отставание верхнего века от 

радужки при взгляде вниз
• Мебиуса - потеря способности 

фиксировать взгляд на близком 
расстоянии

• Жоффруа - отсутствие наморщивания 
лба при взгляде вверх

• Штельвага - редкое моргание
• Дальримпля – расширение глазной 

щели с появлением белой полоски 
склеры между радужкой и и верхним 
веком

Эндокринная 
офтальмопатия - 
самостоятельное заболевание 
аутоиммунного генеза с 
поражением периорбитальных 
тканей.В 90% случаев сочетается с 
ДТЗ, в 5% - с АИТ, в 5-10% - без 
патологии ЩЖ.

Степени тяжести:
1. Припухлость век, ощущение 

«песка», слезотечение при 
отсутствии диплопии.

2.Диплопия, ограничение отведения 
глазных яблок, парез взора кверху

3.Неполное закрытие глазной щели, 
изъязвление роговицы, атрофия 
зрительного нерва.







Изменения  в других системах
Глазные симптомы: глазные щели 
широко раскрыты, экзофтальм, повышен 
блеск глаз, редкое мигание, отставание 
верхнего века от края радужки, нарушение 
конвергенции. 
 

Расстройства нервно 
психической   деятельности и 
ЦНС: конфликтные, капризные, 
неусидчивые, характерно дрожание пальцев 
вытянутых рук, дрожание головы, губ , языка 
, головные боли, головокружение, 
светобоязнь, нарушение сна, двоение, резь в 
глазах.

 
Нарушение со стороны ССС:  
тахикардия , АД- систолическое увеличено,  
диастолическое понижено , границы сердца 
расширены в лево. У 15-20% развивается 
недостаточность кровообращения.

 

Нарушение со стороны органов 
дыхания: аллергические заболевания, 
бронхиальная астма, одышка. 

Нарушение со стороны органов 
пищеварения: боли в животе,  иногда 
рвота, неустойчивый стул. 

Нарушение функции половых 
желез: у женщин часто развивается 
менорагия, аменорея, бесплодие. В тяжелых 
случаях атрофия матки, яичников, молочных 
желез. У мужчин атрофия яичек, 
предстательной железы. потонция



Течение заболевания 

- период компенсаций и декомпенсаций.



Степени тяжести тиреотоксикоза

• Вариант А:
легкая - ЧСС 80-120 в мин., нет резкого снижения массы тела, нет 

нарушения ритма, работоспособность снижена незначительно.

Средняя - ЧСС 100-120 в мин., снижение массы тела до 10 кг., 
работоспособность снижена.

Тяжелая - ЧСС 120 и более ударов в мин., МА, психоз, масса тела снижена 
более 10 кг., дистрофические изменения в паренхиматозных органах, 
трудоспособность утрачена.

• Вариант В:
Легкая (субклинический тиреотоксикоз)-стертая клиническая 

картина, диагноз устанавливается на основании гормонального спектра 
(снижен ТТГ и норма Т4 и Т3).

Средняя (манифестный)- имеется развернутая клиническая картина 
заболевания (снижен ТТГ и высокие Т4 и Т3).

Тяжелая (осложненный)- имеются осложнения (МА, СН, 
надпочечниковая недостаточность, психоз и т.п.)







диагностика ДТЗ
1. доказать синдром тиреотоксикоза: 

определение ТТГ (всегда снижен!) и св.
Т3 и св.Т4 (повышены или нормальный)

2. доказать наличие зоба (УЗИ с подсчетом 
объема железы)

3. доказать, что зоб диффузный (УЗИ или 
для дифференциальной диагностики с 
функциональной автономией или 
подозрением на загрудинное 
расположение – сцинтиграфия ЩЖ с J 
123)









Лечение -  
направленно на угнетение синтеза тиреойдных гормонов.

• Обеспечить психический покой, 
полноценный сон, питание.

• Избегать инсоляции.
• Диета с высоким содержанием 

белка.
• Ограничить чай , кофе , 

шоколад. 
• Медикаментозный метод:
* Антитиреойдные препараты –         

« Мерказолил» 
* Препараты йода – « Йод 

активный»
• Симптоматическая терапия:
• гипотензивные , 
•  антигистаминные,
• транквилизаторы, анаболики.

• Хирургический метод – 
резекция части ткани 
щитовидной железы.



лечение ДТЗ (1)

Консервативное:
• производные тиомочевины - меркаптоимидазол (мерказолил, 

тиамазол, тирозол, метизол) и пропилтиоурацил (пропицил)
начальная доза

тирозол 20-60мг/сут, пропицила 200-600мг/сут
до достижения эутиреоза (2-4 недели)

постепенное снижение дозы тиреостатика по 1 таб 1 раз в неделю до 
поддерживающей (пропицил 100мг, тирозол - 10 мг),

плюс левотироксин 50-75 мг/сут.

Поддерживающую терапию проводят 12-18 месяцев
•  глюкокортикоиды только при  развитии надпочечниковой 

недостаточности и эндокринной офтальмопатии.
• Бета-адреноблокаторы на первом этапе лечения по показаниям 

(атенолол 100 мг/сут).



осложнения консервативной терапии 
• Агранулоцитоз (менее 1 % случаев), 

преимущественно при приеме меркаптоимидазола
(контроль уровня лейкоцитов в начале лечения 1 раз в 10-14 дней, 1 раз в 

месяц на фоне поддерживающей терапии. Не рекомендуется прием 
препаратов, угнетающих кроветворение - анальгин, амидопирин, 
бутадион, сульфаниламиды и др.)

• васкулиты
• холестатическая желтуха, гепатит (5%)
• аллергические реакции- сыпь, зуд, крапивница (1-5% 

случаев, преимущественно при приеме 
меркаптоимидазола)

при беременности препаратом выбора является 
пропилтиоурацил ( не проходит через плаценту)

при тиреотоксическом кризе препаратом выбора 
является пропилтиоурацил ( препятствует 
конверсии Т4 в Т3)

частота рецидивов после консервативной терапии 
-40%-60%



Лечение ДТЗ (2)

    Хирургическое
 (субтотальная субфасциальная резекция 

ЩЖ):
• сочетание ДТЗ с узлами
• большие размеры зоба (более 45 мл), признаки компрессии 

окружающих органов
• загрудинно расположенный зоб
• отсутствие стойкого эффекта от консервативной терапии
• непереносимость тиреостатиков
• развитие осложнений тиреостатической терапии
частота послеоперационных рецидивов 5-10%
Осложнения:
• повреждение возвратного нерва с парезом гортани
• Гипопаратиреоз

Хирургическое  лечение проводится 
только в состоянии эутиреоза!





Симптомы 
тиреотоксического криза
Общие симптомы
• Гипертермия
• Профузный пот
Сердечно-сосудистая система
• Повышение АД (↑↑выброс катехоламинов)
• Тахикардия непропорциональная Т  → 
• ↑ сердечного выброса →
• Жизнеугрожающие аритмии (наджелудочковая 

тахикардия) → трепетание, фибрилляция 
предсердий → острая сердечная недостаточность



Симптомы тиреотоксического 
криза 

ЦНС
• Беспокойство →  о. психоз
• Гиперрефлексия, транзиторные пирамидные 

нарушения
• Тремор, судороги 
• Кома 
ЖКТ
• Тошнота, рвота
• Нелокализованные боли в животе
• Диарея



Беременность и 
тиреотоксикоз



Осложнения тиреотоксикоза во время 
беременности

      У беременной

•  Артериальная 
гипертензия

• Преэклампсия
• Отслойка плаценты
• Преждевременные роды
• Спонтанный аборт
• Анемия
• Сердечная 
недостаточность

• Тиреотоксический криз

У плода

• Внутриутробная    
задержка роста

• Низкий вес плода

• Мертворождение

• Пороки развития

• Фетальный и 
неонатальный 
тиреотоксикоз

 



Беременность и тиреотоксикоз
Транзиторный гестационный 

гипертиреоз Болезнь Грейвса

Распространенность 2 – 8% Распространенность 0,1 – 0,2%

Как правило отсутствуют, 
но могут быть сходны

Выраженные симптомы 
тиреотоксикоза

Отсутствует Эндокринная офтальмопатия ≥ 
50%

Уровень ТТГ снижен, но не до 
нуля, уровень fT4 повышен 

умеренно 

Выраженное повышение уровней 
fT4 и fT3 и снижение уровня ТТГ

Постепенная нормализация 
уровня 

fT4 и ТТГ

Стойкое повышение уровня fT4 и 
подавление ТТГ 

Как правило, без изменений, но 
эутиреоидный зоб встречается у 

15 – 20% беременных 
Объем увеличен в ≥ 50% случаев 

 





Эндемический зоб
• Встречается в местах с недостатком йода в 

воде и пище 
• Потребность в йоде составляет 120—300 

мкг/сут, в норме экскреция йода с мочой 
равна 100—200 мкг/сут

При потреблении йода < 100 мкг/сут возникает 
зоб

• Более 800 мл людей живут в эндемичных р-
нах, 300 млн имеют зоб

• В России - Сибирь, Урал, Алтай, Север, 
Поволжье

При дефиците йода:
Увеличивается объем ЩЖ
Улучшается кровоснабжение
При дефиците йода щитовидная железа 

секретирует преимущественно T3, для 
синтеза T3 требуется меньше йода, чем для 
синтеза T4. 

Снижение уровня T4 стимулирует секрецию 
ТТГ, что приводит к образованию зоба.



















Заболевания, 
обусловленные йодной 

недостаточностью













СПАСИБО ЗА ВНИМАНИЕ!












