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Неонатальный тиреотоксикоз (НТТ) – редкое 
жизнеугрожающее заболевание, характеризующееся 
подъемом уровня тиреоидных гормонов в крови и 
клинической манифестацией гипертиреоза у ново-
рожденного ребенка. НТТ встречается с частотой 
1:25 000 новорожденных (0,2–3%) [1, 2]. 

Основными причинами возникновения НТТ явля-
ются болезнь Грейвса (БГ), прием высоких доз тирок-
сина, йод-индуцированный гипертиреоз, аутосомно-
доминантный неаутоиммунный гипертиреоз, синдром 
Мак-Кьюна–Олбрайта, мутация в гене тиреоидных 
рецепторов М313Т и прием биотина [3]. Также одной 
из причин тиреотоксикоза (ТТ) во время беремен-
ности может быть транзиторный гестационный ТТ, 
возникающий вследствие стимулирующего действия 
хорионического гонадотропина человека на рецеп-
торы тиреотропного гормона (рТТГ). В европейской 
популяции распространенность транзиторного геста-
ционного ТТ составляет 2–3% [4]. 

Наиболее частой причиной возникновения НТТ 
является БГ, распространенность которой среди бере-
менных женщин составляет 0,1–0,2%. При этом 
неонатальный гипертиреоз возникает только у 1% 
новорожденных, однако это число может возрастать 
до 2–10%, если учитывать субклинический гиперти-
реоз. Так, по данным S. Kurtoglu, A. Ӧzdemir (2017), 
неонатальный гипертиреоз был выявлен у 8% ново-
рожденных от 107 женщин с БГ, из которых 71 жен-
щина находилась в стадии ремиссии, 36 получали 
тиреостатические препараты, у 5% новорожденных 
наблюдалась выраженная клиническая картина [3]. 

НТТ в большинстве случаев носит транзитор-
ный характер. В основе его патогенеза лежит пере-
нос тиреостимулирующих антител (АТ) к рТТГ от 
матери через фетоплацентарный барьер плоду [5, 6]. 
АТ к рТТГ вырабатываются в организме матери, они 
могут быть стимулирующими или блокирующими. 
В зависимости от типа АТ формируется клиническая 
картина гипертиреоза или гипотиреоза. АТ к рТТГ 
активируют аденилатциклазу в эпителиальных клет-
ках фетальной щитовидной железы (тироцитах), что в 
свою очередь приводит к гиперсекреции тиреоидных 

гормонов [7]. 10% от материнского уровня АТ пере-
даются плоду на сроке гестации с 17-й по 22-ю неде-
лю и 50% – с 28-й по 32-ю неделю. Было показано, 
что клиническая картина фетального гипертиреоза 
может формироваться только с 21-й недели гестации, 
когда нарастает уровень стимулирующих АТ к рТТГ, 
и рецепторы становятся чувствительными к ним. 
В целом, клиническая картина фетального тирео-
токсикоза значительно выражена к 26–28-й неделе 
гестации. В фетальном периоде количество стимули-
рующих и блокирующих АТ может быть одинаковым, 
в связи с этим новорожденный рождается в эутирео-
идном состоянии. Затем клиника гипертиреоза может 
манифестировать, так как период циркуляции блоки-
рующих АТ составляет всего 12 дней. Поэтому неона-
тальный гипертиреоз проявляется на 2–8-й неделе 
жизни [3]. На фоне трансплацентарной передачи АТ к 
рТТГ с 21-й недели гестации начинают формироваться 
клинические проявления фетального тиреотоксикоза. 
К ним можно отнести тахикардию (ЧСС>160/мин), 
сердечную недостаточность, водянку, ускорение кост-
ного роста, краниосиностоз и микроцефалию [3, 7]. 

Симптоматика НТТ не всегда бывает очевидной. 
Первыми признаками, которые можно заметить, 
являются оживленный взгляд и экзофтальм. Общие 
симптомы включают задержку роста, чрезмерно выра-
женный рефлекс Моро, усиление других условно-пато-
логических рефлексов, краниосиностоз, микроцефа-
лию, выраженные лобные бугры, треугольную форму 
лица, периорбитальный отек, зоб, чрезмерное беспо-
койство, гиперактивность, раздражительность, нару-
шения сна, отсутствие прибавки в весе, несмотря на 
хороший аппетит, уменьшение подкожного жирового 
слоя. Также у новорожденных с НТТ отмечают такие 
симптомы, как диарея, рвота, лихорадка, потливость, 
тахипноэ, суправентрикулярная тахикардия, систо-
лическая артериальная гипертензия, внутричерепная 
гипертензия, сердечная недостаточность, легочная 
гипертензия, хилоторакс, холестаз, повышение уров-
ня печеночных ферментов (аланинаминотрансфераза, 
аспартатаминотрансфераза) и прямого билирубина, 
гипогликемия, тромбоцитопения, повышение вязко-
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сти крови, гепатоспленомегалия, лимфаденопатия, 
акроцианоз и сиалоаденит. Клиническая картина раз-
решается в течение 3–16 недель в результате элимина-
ции материнских АТ [3, 8, 9]. 

Выявить данную патологию с учетом наличия 
у матери в анамнезе таких заболеваний щитовид-
ной железы, как, например, БГ, можно на внутри-
утробном этапе развития с помощью ультразвукового 
исследования, при котором определяются признаки 
фетального тиреотоксикоза. Значимыми ультразвуко-
выми признаками являются фетальная тахикардия, 
ускоренный костный рост, наличие зоба и усиленный 
кровоток в нем. Исследуя кровоснабжение зоба у 
плода, можно дифференцировать гипертиреоз от гипо-
тиреоза. При первом кровоток будет более интенсив-
ным в центральной части, при втором – на периферии. 
Костный возраст у плода можно исследовать по ядру 
окостенения в коленном эпифизе. Дистальный бедрен-
ный эпифиз обнаруживается с 32-й недели гестации, 
его появление ранее установленного срока свидетель-
ствует об ускоренном костном росте [3, 7, 10].

Более сложной задачей является выявление кли-
нических признаков ТТ у  матери, так как они имеют 
сходство с нормально протекающей беременностью. 
Такие симптомы, как тошнота, рвота, сердцебиение, 
утомляемость и раздражительность могут сопрово-
ждать беременность без ТТ. При обследовании бере-
менной следует учитывать данные анамнеза и жалобы, 
которые характерны для диффузного токсического зоба 
(наличие заболевания щитовидной железы, отсутствие 
прибавки или снижение массы тела, тремор, эмоцио-
нальная лабильность, эндокринная офтальмопатия, 
претибиальная микседема и др.) [11–13].

Также одним из методов диагностики является 
измерение уровня АТ к рТТГ у беременной женщи-
ны, которое проводится с 20–24-й недели гестации. 
Высокий титр АТ повышает риск развития фетально-
го и неонатального ТТ. К сожалению, оценка титра АТ 
не является надежным маркером, зачастую клиници-
сты еще до их определения сталкиваются с клиниче-
скими проявлениями фетального или неонатального 
ТТ. Однако получены данные о том, что оценка уровня 
материнских АТ к рТТГ с как минимум 5-кратным 
увеличением является предиктором НТТ с чувстви-
тельностью 100% и специфичностью 76% [3, 13–16]. 

В 2002 г. A.L. Ogylvi-Stuart выделил критерии 
высокого риска развития НТТ и предложил алгоритм 
ведения этих новорожденных (табл. 1).

Доказано, что диагноз НТТ следует подозревать 
при наличии в анамнезе матери БГ, необъяснимой 
тахикардии у плода, и если у новорожденного обна-
руживается легочная гипертензия или нарушение 
функций печени [2].

Фетальный и неонатальный гипертиреоз, воз-
никший в результате БГ у матери, выявляется не 
так часто, однако если данная патология вовремя не 
диагностируется, не проводится корректная терапия, 
то это приводит к ряду серьезных проблем во время 
вынашивания плода. Также увеличивается число 
новорожденных с соматической патологией и задерж-
кой психического развития [3].

Основой терапии является прием тиреостати-
ческих препаратов. Пропилтиоурацил и метимазол 
обладают сходными эффектами в рамках лечения ТТ в 
период беременности. Оба препарата снижают уровень 
тиреоидных гормонов, ингибируя захват йода тка-
нями щитовидной железы, и количество АТ к рТТГ 
за счет иммуносупрессивного эффекта. Второе свой-
ство пропилтиоурацила – сокращение трансформации 
периферического тироксина (Т4) в трийодтиронин (Т3) 
при пероральном приеме 3 раза в день в дозе 0,2–0,5 
мг/кг/сут. В первую очередь предпочтение отдается 
пропилтиоурацилу, так как метимазол может стать 
причиной формирования пороков развития плода при 
его использовании в I триместре гестации. Прием 
тиреостатических препаратов во время беременности 
чреват такими последствиями, как мертворождение, 
аборт, преждевременные роды, задержка внутри-
утробного развития плода, пороки развития. Во время 
обследований со стороны плода можно выявить нейтро-
пению, зоб и фетальный гипотиреоз. Поэтому тирео-
статические препараты должны назначаться в низких 
дозах, сердцебиение плода не должно быть менее 140 
ударов в минуту [2, 3, 16, 17–19]. 

При необходимости могут быть использованы 
бета-блокаторы, которые эффективно контролируют 
адренергические функции, также ингибируют пери-
ферическое йодирование тиреоидных гормонов в дозе 
0,27–0,75 мг/кг каждые 8 ч. Важным элементом 
является поддерживающая терапия для профилак-

Таблица 1

Алгоритм ведения детей с риском развития НТТ [17]

Факторы риска со стороны матери Факторы риска со стороны плода

Повышенный уровень АТ к рТТГ во время беременности
Уровень АТ к рТТГ не определялся
Клиническая картина ТТ в Ш триместре беременности
Потребность в тионамидах в Ш триместре беременности
Отягощенная наследственность по мутации в гене рТТГ

Очевидная клиническая картина 
фетального ТТ

Диагностическая программа у детей с риском развития НТТ

Анализ крови на тиреоидные гормоны, ТТГ и АТ к рТТГ+осмотр
Если риск высокий, необходимо повторить анализ крови на свободный Т4, ТТГ+осмотр на 2–7-е сутки жизни
На 10–14-е сутки жизни у всех детей проводится анализ крови на свободный Т4, ТТГ+осмотр

рТТГ – рецепторы тиреотропного гормона; ТТГ – тиреотропный гормон; Т4 – тироксин.
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тики респираторного дистресс-синдрома, нарушений 
водно-электролитного баланса. Требуется коррекция 
температуры и проявлений сердечной недостаточно-
сти, которая лечится диуретиками и сердечными гли-
козидами. Для респираторной поддержки используют 
оксигенотерапию, неинвазивную и инвазивную венти-
ляцию легких [9]. 

Положительный эффект от лечения со стороны 
плода проявляется снижением частоты сердечных 
сокращений, прибавкой веса и уменьшением объема 
зоба. Медикаментозная терапия НТТ у детей от мате-
рей с БГ обычно продолжается от 4 до 8 недель [2, 3]. 

Смертность среди новорожденных с НТТ составля-
ет 16–25%, чаще всего причиной является сердечная 
недостаточность. Прогноз зависит от гестационного 
возраста, в котором возникает патологическое состо-
яние, и от тяжести клинической картины. В одном 
исследовании было доказано, что размер щитовидной 
железы, ее функции, соматическое и психомоторное 
развитие у детей в возрасте 7–8 лет не отличались от 
таковых у детей, рожденных от здоровых матерей и 
матерей с БГ [3, 8, 12].

Ниже приводим описание нашего клинического 
наблюдения ребенка с НТТ.

Ребенок рожден женщиной 26 лет, от II беремен-
ности. Преждевременные роды на 36-й неделе геста-
ции. I беременность в 2012 г. завершилась срочными 
родами. Девочка здорова. Из анамнеза известно, что у 
матери до I беременности был диагностирован ТТ, по 
поводу которого она получала пропицил. После родов 
в связи с нестабильностью состояния матери произ-
ведена резекция левой доли щитовидной железы. 
Тиреостатическая терапия продолжалась кратковре-
менно. Прием препарата женщина прекратила само-
стоятельно. Также мать ребенка в 2011 г. перенесла 
сифилис, специфическую терапию получала, снята с 
учета. 

Настоящая беременность, протекавшая с гесто-
зом, завершилась рождением мальчика. Масса тела 
ребенка составила 2240 г, рост – 47 см, окружность 
головы – 32 см, окружность грудной клетки – 30 
см. Оценка по шкале Апгар 7/8 баллов. В роддоме 
был поставлен диагноз «маловесный плод для данно-
го гестационного возраста, церебральная депрессия, 
врожденная пневмония». В послеродовом периоде у 
матери вновь появилась клиническая картина ТТ. 
В связи с этим ребенок переведен на искусственное 
вскармливание с первых дней жизни. 

С рождения состояние мальчика средней тяже-
сти. На 16-й час жизни произошло резкое ухудшение 
состояния. Отмечался синдром гипервозбудимости, 
по поводу которого было произведено введение рела-
ниума, сопровождавшееся однократным апноэ. На 6-й 

день жизни отмечалась остановка сердца, были прове-
дены реанимационные мероприятия. Ребенок переве-
ден в отделение реанимации и интенсивной терапии, 
где находился на ИВЛ в режиме синхронизированной 
перемежающейся (периодической) принудительной 
вентиляции (SIMV) в течение 11 сут. Проводилась 
инфузионная и антибактериальная (ампициллин, ген-
тамицин, ванкомицин, сульперазон) терапия.

С подозрением на транзиторный НТТ для даль-
нейшего обследования и лечения ребенок был пере-
веден в отделение патологии новорожденных ГБУЗ 
«Морозовская ДГКБ» ДЗМ. Учитывая отягощенную 
наследственность (ТТ у матери), тахикардию ребенка 
и низкую массу тела при рождении, с целью исклю-
чения ТТ проводилось исследование крови на гормо-
ны щитовидной железы: ТТГ 0,7 мкМЕ/мл (норма 
0,3–6,2), Т4 1,2 мкмоль/л. В отделении патологии 
новорожденных находился под наблюдением эндо-
кринолога, офтальмолога, кардиолога. Проводилось 
серологическое исследование крови на АТ к рТТГ 
(32,6 МЕ/л при норме <1 МЕ/л) и исследование гор-
монов щитовидной железы (Т4, Т3) и ТТГ в динамике 
(табл. 2). 

Также проводили УЗИ щитовидной железы и 
нейросонографию. С целью проведения дифференци-
альной диагностики с миокардитом были назначены 
инструментальные обследования – эхокардиография, 
ЭКГ, суточное мониторирование ЭКГ. При УЗИ щито-
видная железа определяется в типичном месте; струк-
тура железы однородная; суммарный объем увеличен 
до 1,4 мл; подкапсульно в перешейке и в правой доле 
визуализируются мелкие коллоидные кисты разме-
ром 1–2 мм. ЭКГ: ритм синусовый; ЧСС 200–272 
уд/мин, отклонение оси сердца вправо, диффузные 
изменения в миокарде электролитного характера. 
Суточное мониторирование ЭКГ: выраженная тахи-
кардия в течение суток – ЧСС во время бодрствования 
197 уд/мин (норма 149–164), во время дневного сна 
175 уд/мин (норма 126–143), во время ночного сна 171 
уд/мин (норма 124–149), среднесуточная – 180 уд/
мин (норма 138–149). ЭХОКГ: структурных и гемо-
динамических нарушений не выявлено. Открытое 
овальное окно диаметром до 2 мм. НСГ: структурной 
патологии не выявлено.

На основании клинико-анамнестических и лабо-
раторно-инструментальных данных, повышенных 
показателей Т4, Т3, пониженного содержания ТТГ, 
наличия АТ к рТТГ, установлен факт наличия НТТ. 
Назначена терапия в виде тиреостатического препа-
рата тиамазол, механизм действия которого состоит в 
блокаде фермента пероксидазы, участвующей в йоди-
ровании тиронина, вследствие чего нарушается синтез 
Т3 и Т4. В первые 3 суток терапии тиамозолом (5 мг) 

Таблица 2

Исследование крови на тиреоидные гормоны и ТТГ в период госпитализации

Гормоны Норма 25-е сутки жизни 33-е сутки жизни 39-е сутки жизни

Т3, пг/мл 1,4–4,2 18,62 7,67 5,57
Т4, пмоль/л 8–20 71,4 35,86 18,51
ТТГ, мкМЕ/мл 0,3–6,2 0,02 0,01 0,01
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отмечалась положительная динамика в виде уменьше-
ния тахикардии, снижения двигательной активности. 
Контроль гормонов щитовидной железы проводили в 
динамике (табл. 2), продемонстрировав изменения на 
фоне терапии.

В данном клиническом наблюдении отсутство-
вало лечение ТТ у матери во время беременности. 
Именно это привело к транзиторному НТТ у ребенка. 
Приведенное клиническое наблюдение убедительно 
демонстрирует необходимость изучения анамнеза, 
тщательного обследования и обязательного лечения 
беременных женщин, страдающих подобными состоя-
ниями. Также необходимо тщательное диспансерное 
наблюдение за женщинами, находящимися на этапе 
планирования деторождения, с целью максимального 
снижения риска развития преходящих неонаталь-

ных гормональных нарушений. Несмотря на то, что 
преходящий неонатальный гипертиреоз имеет благо-
приятный прогноз и обычно подвергается инволюции 
в течение 1–4 месяцев, в организме ребенка за этот 
период могут развиться необратимые изменения, в 
т.ч. со стороны нервной системы, которые могут зна-
чительно повлиять в будущем на его здоровье [20].
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