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СЛУЧАЙ ИЗ ПРАКТИКИ

Неонатальный тиреотоксикоз является доста�
точно редким заболеванием и мало знаком
врачам�неонатологам. Заболевание развива�

ется, в среднем, у одного из 100 детей, рожденных
от матерей, страдающих тиреотоксикозом, по дан�
ным ряда исследователей – в пределах 0,2�3 % [1�
3].

Неонатальный тиреотоксикоз практически всегда
носит транзиторный характер и обусловлен транспла�
центарным переносом тиреостимулирующих антител
от матери, страдающей диффузным токсическим зо�
бом. Степень нарушений функции щитовидной же�
лезы плода не всегда соответствует тяжести диффуз�
ного токсического зоба у матери, однако высокий уро�
вень тиреостимулирующих антител в сыворотке кро�
ви у матери повышает риск развития тиреотоксико�
за у новорожденного [1]. Стойкий врожденный ти�
реотоксикоз – крайне редкое явление, обусловлен�
ное аутоиммунным процессом с образованием тире�
остимулирующих антител у самого новорожденного
или генетической патологией [3].

Клинические проявления заболевания можно вы�
явить внутриутробно. Признаками тиреотоксикоза
плода являются ранняя и усиленная двигательная
активность, выраженная тахикардия, увеличение щи�

товидной железы при ультразвуковом внутриутроб�
ном исследовании. Если мать во время беременнос�
ти принимала тиреостатики, явления тиреотоксико�
за у плода и новорожденного могут отсутствовать
либо возникнуть отсрочено, после рождения.

Как правило, дети, страдающие неонатальным ти�
реотоксикозом, рождаются с внутриутробной задер�
жкой развития – с низкой массой тела относительно
гестационного возраста при нормальной длине тела.
Повышена частота недоношенности. Может быть мик�
роцефалия. У большинства детей щитовидная желе�
за увеличена, имеются экзофтальм, отечность век,
повышенная нервная возбудимость, гиперреакция на
свет и звук, тремор, нистагм, отмечается повышен�
ный аппетит при недостаточной прибавке в массе.
Выражены одышка, тахикардия, расширение границ
сердца, цианоз, может развиться острая сердечная
недостаточность. Типичны учащение стула до 6�8 раз
в сутки, срыгивания, увеличение печени и селезен�
ки. Характерным является ускоренная дифференци�
ровка костной ткани в виде раннего появления то�
чек окостенения в области лучезапястных суставов.

Уровень Т4, Т3 превышает возрастную норму, а
уровень ТТГ снижен.

В случае легкого тиреотоксикоза требуется тща�
тельное наблюдение, через 7�10 суток состояние улуч�
шается, а через 1�2 месяца полностью нормализуется
[1]. Тяжелый врожденный тиреотоксикоз начинают
лечить незамедлительно. Препаратами первого вы�
бора являются седативные средства, β�адреноблока�
торы – пропранолол, при нетяжелом тиреотоксико�
зе этим можно ограничиться [2]. При выраженной
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клинике рекомендуются препараты, подавляющие
функцию щитовидной железы: тиамазол или про�
пилтиоурацил и препараты йода – раствор Люголя.
Спустя 7�10 дней лечение препаратами йода может
быть прекращено, а дозы пропранолола и тиреоста�
тиков уменьшены. Симптомы тиреотоксикоза пол�
ностью исчезают к 6�12 неделям жизни [1�4].

Смертность среди новорожденных с тиреотокси�
козом составляет 15�20 %. Могут быть последствия
в виде неврологических нарушений, снижения ин�
теллекта, вторичного гипотиреоза [2].

Приводим собственное клиническое наблюдение.
Ребенок Саша К., родился 04.11.2007 г., от ма�

тери 23 лет. Настоящая беременность вторая, первая
беременность закончилась медицинским абортом. Бе�
ременность протекала с явлениями раннего токсико�
за, угрозы прерывания, гестоза, на фоне анемии, хро�
нического пиелонефрита. При сроке гестации 32 не�
дели у матери были обнаружены признаки диффуз�
ного токсического зоба, тиреостатики не получала.
Роды первые, родоразрешение путем экстренного ке�
сарева сечения при сроке гестации 35 недель в свя�
зи с началом спонтанной родовой деятельности на
фоне ягодичного предлежания плода.

Масса ребенка при рождении 2020 г, длина те�
ла 43 см, окружность головы 31 см, окружность гру�
ди 29 см. Оценка по шкале Апгар 5/6 баллов. При
рождении имелись признаки синдрома мекониаль�
ной аспирации. Первичная реанимация включала ин�
тубацию трахеи, санацию трахеобронхиального дере�
ва, ИВЛ. Состояние ребенка после рождения было
тяжелым за счет нарушений дыхания и синдрома уг�
нетения ЦНС: спонтанное дыхание нерегулярное,
цианоз, раздувание крыльев носа, грудная клетка
«килевидная», выраженное втяжение нижних меж�
реберий, ослабленное проведение дыхательных шу�
мов над легкими, крепитирующие хрипы, общая мы�
шечная гипотония, гипорефлексия.

В связи с тяжелой дыхательной недостаточностью,
ребенок находился на ИВЛ в течение 3 суток, пос�
ле чего проводилась кислородотерапия в кислород�
ной палатке. В первые дни жизни отмечалась бра�
дикардия – ЧСС 100�110 ударов в минуту, с 3�4 дня
жизни – ЧСС 120�140 с эпизодическим учащением
до 180�190 в минуту. После 3�х суток отмечалось
улучшение двигательной активности, адекватная ре�
акция при осмотре, появление повышенной механи�
ческой возбудимости.

Клинический анализ крови в возрасте 3 дней
(7.11.2007 г.): гемоглобин – 185 г/л, эритроциты –
5,8 × 1012/л, ретикулоциты – 65 ‰, тромбоциты –
110,2 × 109/л, лейкоциты – 12,5 × 109/л, э – 6 %,
п – 4 %, с – 54 %, л – 27 %, м – 9 %. УЗИ голов�

ного мозга в возрасте 2 суток (6.11.2007 г.): приз�
наки отека головного мозга.

В связи с началом лечения матери (тиамазол и
анаприлин), ребенок вскармливался смесью «Пре�
нан», не срыгивал. Фармакотерапия включала суль�
тасин, метрогил, элькар, реамберин, фенобарбитал.
Нарушений стула и диуреза в период пребывания
ребенка в родильном доме не отмечено. Желтуха –
со вторых суток, максимальная выраженность – 3 сте�
пень по Кремеру на 3 сутки, к 10 дню жизни исчез�
ла. Первоначальная потеря массы тела составила 70 г
(3,4 %), положительная динамика массы тела с 3�х
суток, масса тела в возрасте 11 суток – 2300 г (при�
бавка массы составила 260 г).

В возрасте 11 дней жизни ребенок переведен в
отделение патологии новорожденных (ОПН). При
поступлении состояние ребенка оценено как средне�
тяжелое (рис. 1).

Ребенок возбудим, отмечались гиперестезия, обед�
нение двигательной активности, снижение мышечно�
го тонуса, рефлексы спинального автоматизма вызы�
вались, но быстро истощались, определялся тремор
подбородка и верхних конечностей. Кожные покро�
вы ярко�розовые, с крупно�пластинчатым шелушени�
ем и элементами токсической эритемы, акроцианоз,
пероральный и периорбитальный цианоз, «мрамор�
ность» кожных покровов. Экзофтальм, глаза блес�
тящие, выраженный горизонтальный нистагм. Под�
кожно�жировой слой истончен, тургор мягкий тканей
снижен. Голова долихоцефалической формы, боль�
шой родничок 1,5 × 1,5 см, не напряжен, малый род�
ничок открыт, 0,5 × 0,5 см. Частота дыхания 44 в
минуту. При дыхании отмечалось западение груди�
ны, втяжение межреберных промежутков. При пер�
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Рисунок 1
Внешний вид ребенка К. в возрасте 20 дней 

(пояснения в статье)
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куссии выявлено притупление перкуторного звука
в паравертебральных областях, над другими облас�
тями – «коробочный» оттенок легочного звука. Ды�
хание в зонах притупления ослаблено, хрипов нет.
ЧСС лабильная, 144�156 в минуту. Границы сердца
не расширены, сердечные тоны приглушены. Пе�
чень – нижний край пальпируется на 2 см ниже ре�
берного края, селезенка – нижний край пальпирует�
ся у подреберья. Половые органы сформированы по
мужскому типу, яички в мошонке, мошонка отечная.

У матери ребенка (фото 2) – проявления диф�
фузного токсического зоба, тиреотоксикоза: выражен�
ный экзофтальм, зоб III ст., питание снижено, повы�
шенная возбудимость, эмоциональная неустойчивость,
повышенная потливость, тахикардия.

Диагноз при поступлении в ОПН: «Аспирацион�
ная пневмония двухсторонняя, очаговая, ДН 1. Не�
онатальный тиреотоксикоз. Недоношенность 35 не�
дель. ЗВУР по гипотрофическому типу 1 ст. Цереб�
ральная ишемия 2 ст.».

Назначена фармакотерапия: цефтриаксон, эль�
кар, фенобарбитал. Питание искусственное – смесь
«НАН».

Диагноз аспирационной пневмонии подтвержден
рентгенологически: легочные поля вздуты, выражен�
ное усиление сосудистого рисунка, деформация, яче�
истость, корни тяжистые. В S4,5,9,10 хаотично разбро�
саны очаговые тени, тень средостения расположена
срединно, КТИ – 0,53.

Диагнозу тиреотоксикоза соответствовали резуль�
таты исследования гормонов щитовидной железы в
возрасте 12 дней (16.11.2007 г.): Т4 – 81,52 нмоль/л
(норма 18�35), Т3 – 3,56 нмоль/л (норма 0,65�1,9),
ТТГ – 0,11 мкЕД/мл (норма 1,2�5,8).

Клинический анализ крови в возрасте 12 дней
(16.11.2007 г.): гемоглобин – 167 г/л, эритроциты –
4,7 × 1012/л, ретикулоциты – 19 ‰, тромбоциты –
398,2 × 109/л, лейкоциты – 18,8 × 109/л, э – 2 %,
п – 2 %, с – 11 %, л – 66 %, м – 19 %. 

ЭКГ в возрасте 12 дней (16.11.2007 г.): Ритм си�
нусовый, ЧСС – 157 ударов в минуту. Ускоренное
AV�проведение (PQ – 0,08 сек.), преобладание ак�
тивности потенциалов правого желудочка. УЗИ го�
ловного мозга в возрасте 12 дней (16.11.2007 г.): нез�
релость структур головного мозга. Общий анализ
мочи, копрограмма, исследование КЩС: без пато�
логии. 

В течение последующих дней ребенок сосал ак�
тивно, не срыгивал, прибавлял в массе, в среднем,
по 30 г в сутки. ЧД составляла 40�44 в минуту, ЧСС
в покое – 140�144 в минуту, 1�2 раза в сутки отме�
чались приступы сильного беспокойства, сопровож�
давшиеся учащением частоты сердечных сокраще�
ний до 160 в минуту, профузным потом. В связи с
этим в возрасте 3 недель был назначен пропрано�
лол (3 мг/сутки).

На фоне выздоровления от пневмонии, седативной
терапии и β�адреноблокаторов состояние ребенка бы�
ло стабильным, ЧСС 140�144 в минуту, уменьшилась
потливость, но сохранялись повышенная возбуди�
мость, тремор при беспокойстве, экзофтальм, масса
тела в возрасте 28 суток – 2802 г.

В возрасте 29 дней состояние ребенка резко ухуд�
шилось. Появились беспокойство, бессонница, повы�
шение температура тела до 39,5°С, усиленное пото�
отделение. ЧД 50�54 в минуту, ЧСС 150�160 в ми�
нуту. Стул участился до 6 раз в сутки и стал раз�
жиженным, копрологическое и бактериологическое
исследование кала признаков воспалительного забо�
левания не выявили. На фоне активного сосания и
отсутствия срыгиваний потеря массы тела за сутки
составила 160 г (2644 г).

Развившаяся клиническая картина была расце�
нена как развертывание клиники неонатального ти�
реотоксикоза. В лечение включены тиамазол 1,2 мг
в сутки (0,5 мг/кг) и преднизолон 2,5 мг в сутки
(1 мг/кг).

В последующие дни состояние улучшилось, про�
явления тиреотоксикоза постепенно регрессировали,
нормализовались самочувствие и сон ребенка, купи�
ровались одышка, тахикардия (ЧСС 128�130 в ми�
нуту) и экзофтальм. Были отменены пропранолол,
преднизолон, фенобарбитал.

Исследование гормонов щитовидной железы в
возрасте 1 месяца 1 недели (11.12.2007 г.): Т4 –
16,49 нмоль/л (норма 13�23), Т3 – 2,40 нмоль/л
(норма 1,8�3,1), ТТГ – 0,11 мкЕД/мл (норма 1,2�5,8).

Клинический анализ крови в возрасте 1 месяца
1 недели (11.12.2007 г.): гемоглобин – 126 г/л, эрит�
роциты – 3,8 × 1012/л, ретикулоциты – 17 ‰, тром�
боциты – 362,8 × 109/л, лейкоциты – 6,4 × 109/л,
э – 5 %, п – 0 %, с – 18 %, л – 66 %, м – 11 %.

В возрасте 1,5 месяцев ребенок выписан домой с
рекомендацией постепенной отмены мерказолила под
наблюдением эндокринолога по месту жительства.

Рисунок 2
Ребенок К. с матерью, страдающей диффузным
токсическим зобом, тиреотоксикозом



Таким образом, у ребенка, родившегося от мате�
ри, страдавшей нелеченным диффузным токсическим
зобом, наблюдалось отсроченное постепенное разви�
тие клиники неонатального тиреотоксикоза к месяч�
ному возрасту, что, вероятно, было связано с соче�
танной патологией в виде аспирационной пневмонии
и гипоксического поражения головного мозга. В име�
ющейся литературе вопросы терапии неонатального
тиреотоксикоза изложены кратко, отсутствуют чет�
кие конкретные рекомендации, касающиеся показа�
ний к назначению тиреостатической терапии. Опыт
ведения данного больного, имевшего в первые неде�
ли после рождения лишь отдельные признаки тире�
отоксикоза, не позволившие трактовать его как тя�
желый, указывает на то, что персистенцию признаков
тиреотоксикоза у новорожденного с сочетанной па�
тологией, без отсутствия тенденции к их купирова�

нию, целесообразно рассматривать как показание к
назначению тиреостатических препаратов, что поз�
волит предупредить развертывание тяжелой клини�
ки тиреотоксикоза в более поздние сроки.

Фотографии ребенка и его матери публикуют�
ся с письменного согласия матери ребенка.
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ЦИТРУСОВЫЕ ПОМОГУТ ПОБЕДИТЬ МЕТАБОЛИЧЕСКИЙ СИНДРОМ
Флавоноид, полученный из плодов цитрусовых, обладает огромными возможностями для пре�
дотвращения увеличения веса и других признаков метаболического синдрома, развивающих ди�
абет второго типа и повышающих риск сердечно�сосудистых заболеваний.
Согласно открытию специалистов Университета Западного Онтарио, биоактивные молекулы фла�
воноида под названием нарингенин способны эффективно бороться с метаболическими расс�
тройствами. В лабораторных условиях учёные кормили мышей продуктами с высоким содержа�
нием жира, чтобы вызвать симптомы метаболического синдрома. Затем грызунам давали
нарингенин. После анализа было доказано, что вещество скорректировало уровни триглицери�
дов и холестерина, препятствовало сопротивлению инсулина и полностью нормализовало ме�
таболизм глюкозы. Кроме того, нарингенин привёл к генетическому перепрограммированию ра�
боты печени, чтобы орган сжигал ненужный жир, а не хранил его. Положительные эффекты
сохранялись независимо от потребления калорий, а это означает, что мыши не сидели на дие�
те и продолжали есть то же количество жирной пищи. Нарингенин не вызывал подавления или
снижения аппетита, как другие вещества, применяемые против последствий нарушений мета�
болизма.
Канадские врачи полагают, что с помощью активного компонента, найденного в цитрусовых,
удастся вылечить не только ожирение, но главным образом метаболические проблемы, кото�
рые, в свою очередь, ответственны за серьёзные хронические диагнозы, такие как диабет и сер�
дечные болезни. Согласно сделанным учёными выводам, нарингенин обладает инсулиноподоб�
ными свойствами, благодаря которым устраняет многие из нарушений процессов метаболизма,
связанных с сопротивлением инсулина, и представляет многообещающий терапевтический
подход для лечения метаболического синдрома. 

Источник: Ami�tass.ru
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