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КЛИНИЧЕСКИЙ ПРОТОКОЛ 

ГИПОТИРЕОЗ У ДЕТЕЙ 

 

I. ВВОДНАЯ ЧАСТЬ 

 

1. Название протокола: Гипотиреоз у детей 

 

2. Код протокола: 

 

3. Код(ы) МКБ-10: 

E00 Синдром врожденной йодной недостаточности 

E00.0 Синдром врожденной йодной недостаточности, неврологическая 

форма 

E00.1 Синдром врожденной йодной недостаточности, микседематозная 

форма 

E00.2 Синдром врожденной йодной недостаточности, смешанная форма 

E00.9 Синдром врожденной йодной недостаточности неуточненный 

E03 Другие формы гипотиреоза 

E03.0 Врожденный гипотиреоз с диффузным зобом 

E03.1 Врожденный гипотиреоз без зоба 

E03.3 Постинфекционный гипотиреоз 

E03.4 Атрофия щитовидной железы приобретенная 

E03.5 Микседематозная кома 

E03.8 Другие уточненные гипотиреозы 

E03.9 Гипотиреоз неуточненный 

E06 Тиреоидит 

E06.3 Аутоиммунный тиреоидит 

E06.5 Тиреоидит 

E06.9 Тиреоидит неуточненный 

 

4. Сокращения, используемые в протоколе: 

ВГ – врожденный гипотироз 

ССС – сердечно-сосудистая система 

ЖКТ – желудочно-кишечный тракт 

Т4 св – свободный Т4 

Т4 общ – общий Т3 

ТТГ- тиротропный гормон 

ЛЗС – лучезапястный сустав 

 



5. Дата разработки протокола: 2013 год 

 

6. Категория пациентов: дети 

 

7. Пользователи протокола: педиатр поликлиники, врач общей практики, 

детский эндокринолог 

 

8. Указание конфликта интересов: нет 

 

 

II. МЕТОДЫ, ПОДХОДЫ И ПРОЦЕДУРЫ ДИАГНОСТИКИ И 

ЛЕЧЕНИЯ 

 

9. Определение: Гипотироз - клинический синдром, вызванный длительным, 

стойким недостатком гормонов щитовидной железы в организме или снижением 

их биологического эффекта на тканевом уровне. 

 

10. Клиническая квалификация:  

врожденный гипотиреоз — это гетерогенная группа заболеваний, которые 

вызваны либо сниженной продукцией тиреоидных гормонов, либо нарушением их 

действия на уровне клетки. Синонимы: врожденный гипотироз, кретинизм, 

эндемический кретинизм, зобный кретинизм, спорадический кретинизм.  

Термин «врожденный гипотироз» в настоящее время используется для 

обозначение гипотироза любого генеза, который манифестирует и 

диагностируется при рождении. 

В зависимости от уровня поражения гипоталамо-гипофизарно-тиреоидной оси 

различают первичный (тиреогенный), вторичный (гипофизарный) и третичный 

(гипоталамический) гипотиреоз. 

По тяжести заболевания: транзиторный, субклинический, манифестный. 

 

11. Показания для госпитализации: 

Плановая – для диагностики (при подозрении на гипотироз), экстренная при 

наличии осложнений (патология ССС, патология ЖКТ). 

 

12. Перечень основных и дополнительных диагностических мероприятий: 

Гипотиреоз в подавляющем числе случаев — это заболевание, связанное с 

нарушением функции самой щитовидной железы. Частота первичного 

врожденного гипотиреоза составляет от 1:1700 до 1:5000 новорожденных. 

Девочки болеют в 2 раза чаще, чем мальчики.  

Этиология врожденного гипотироза: 

Дисгенезия щитовидной железы  - 70% ВГ (эктопия, агенезия или гипогенезия, 

хромосомные мутации генов TTF-1, TTF-2 и PAX-8). Дисгормоногенез - 20% ВГ 

(нечувствительность к ТТГ, дефекты транспорта йода, дефекты органификации, 

дефекты тиреоглобулина, дефекты йодтирозин-дейодиназы). Транзиторный 

гипотироз - 4% ВГ (введения в организм матери или ребенка мегадоз йода, прием 



матерью тиреостатических препаратов, прием матерью других медикаментов: 

амиодарон, противоастматические средства, циркуляции в крови матери антител, 

блокирующих рецептор ТТГ). Транзиторная идиопатическая 

гипертиротропинемия - 1% ВГ (материнские антитела блокирующие рецепторы 

ТТГ, тиростатики действующие менее интенсивно, дисгенезия щитовидной 

железы при достаточно большом объеме резидуальной ткани,  легкий 

дисгормоногенез). Гипоталамо-гипофизарные нарушения - 5% ВГ (гипоталамо-

гипофизарные дисгенезии, функциональный гипопитуитаризм, дефицит ТТГ). 

При ВГ чаще встречаются врожденные аномалии (7-20%) в общей популяции 

(3,2%) дефекты включают в себя врожденные пороки сердца, врожденный вывих 

бедра, расщелину неба, синдром Дауна, трисомию 18 и другие дисморфные 

синдромы. 

Клинические симптомы, в большинстве случаев, не помогают в ранней 

диагностике ВГ. Только в 5% случаев ВГ может быть сразу заподозрен у 

новорожденных на основании данных клинической картины.  

Шкала клинического скрининга ВГ у новорожденных (в баллах) 

пупочная грыжа – 2 

отечное лицо – 2  

запоры – 2  

женский пол – 2  

бледность и гипотермия кожи – 1 

макроглоссия – 1 

мышечная гипотония –1 

желтуха более 3 недель – 1 

шелушение и сухость кожи – 1 

беременность более 40 недель – 1 

масса тела при рождении более 3,5 кг – 1 

признаки суммируются и при сумме более 5 баллов случай подозрителен на 

врожденный гипотироз. 

До введения скрининговых программ, считалось, что заболеваемость ВГ 

составляет 1 случай на 5000 - 10000 родов. 

При скрининге на ВГ в периоде новорожденности заболеваемость составляет 1 

случай на 3500 - 4000 родов. 

Уровень интеллекта у детей с ВГ 

D.W. 

Smith et 

al. 1970 

год 

Заместительная гормональная 

терапия начата до 7 месячного 

возраста 

IQ выше 90 у 45,4 % 

Заместительная гормональная 

терапия начата после 7 месячного 

возраста 

IQ выше 90 у 6,8 % 

пациентов 



A.H. Klein 

et al 1972 

год 

Заместительная гормональная 

терапия начата до 3 месячного 

возраста 

IQ выше 90 у 85% 

Заместительная гормональная 

терапия начата после 3 месячного 

возраста 

IQ выше 90 у 45% 

пациентов 

Определение этиологии ВГ в неонатальном периоде не является первоочередной 

задачей в силу ургентной необходимости проведения заместительной терапии, 

которая позволит сохранить приемлемый IQ.  Дифференциальную диагностику 

причин врожденного гипотироза проводят в возрасте 2 - 3 лет, когда необходимые 

исследования можно безбоязненно проводить после 1 - 2 месячной отмены 

заместительной терапии. 

 

13. Диагностические критерии: 

Скрининг на врожденный гипотироз. Оптимальное время забора крови с целью 

скрининга ВГ 3 - 5 день жизни верхняя границы нормы для ТТГ 20 - 25 мЕд/л. 

Уровень Т4 84 – 165 нмоль/л.  

 

13.1.Жалобы и анамнез: В тех случаях, когда уровень ТТГ, взятого в роддоме, 

превышает 50 мк/Ед мл, требуется повторное исследование ТТГ и тироксина в 

крови в этом образце, но параллельно в поликлинике следует взять кровь из вены 

для определения тех же самых гормонов. Тиреоидные препараты таким детям 

назначаются до получения повторных результатов. 

Аналогичная тактика повторных исследований ТТГ и тироксина, а также 

назначения тиреоидных препаратов, применяется при обнаружении уровня ТТГ 

выше 100 мк/Ед мл, который типичен для врожденного гипотиреоза. 

 

13.2.Физикальное обследование: в практике врача чаще встречается умеренное 

повышение ТТГ у новорожденных, которое исчезает через несколько недель.  

 

13.3.Лабораторное исследование: состояние тиреоидного статуса обозначают как 

транзиторный гипотиреоз. Причиной временного повышения ТТГ является 

незрелость гипоталамо-гипофизарно-тиреоидной оси, связанная с 

неблагоприятным течением беременности и родов.  

 

13.4.Инструментальное исследование: Это внутриутробная инфекция, 

гипотрофия, недоношенность, дефицит йода у матери и т. д. В ответ на низкие 

показатели тироксина повышается уровень ТТГ, обычно не превышающий 50 

мк/Ед мл. В большинстве случаев эти дети в лечении не нуждаются, т. к. через 2–

3 нед показатели ТТГ нормализуются. 

 

13.5.показания для консультации специалистов: Определение уровня ТТГ дает 

объективную информацию о гормонопродуцирующей функции щитовидной 



железы. При гипотиреозе уровень ТТГ повышается, а концентрация Т4 и Т3 

снижается. 

Низкий уровень ТТГ при гипотиреозе свидетельствует о нарушении в гипофизе 

или гипоталамусе и исключает нарушение функции щитовидной железы. 

 

13.6. дифференциальный диагноз: у некоторых больных с вторичным 

гипотиреозом уровень ТТГ в крови находится в пределах нормы либо 

парадоксально повышен, что связывают с секрецией иммунореактивного, но 

биологически неактивного ТТГ.  

 

14. Цели лечения: устранение расстройств обмена веществ и компенсация 

недостаточности щитовидной железы, достижение эутироидного состояния, 

нормальное физическое и нервно-психическое развитие ребенка 

 

15. Тактика лечения гипотиреоза: пожизненная заместительная терапия 

препаратами тиреоидных гормонов. Необходим подбор индивидуальной 

адекватной дозы препаратов для каждого ребѐнка: на первом этапе лечения — с 

целью достижения эутиреоидного («равновесного») состояния, а на втором — 

обеспечение сохранения компенсации заболевания 

 

15.1. немедикаментозное лечение – грудное вскармливание 

 

15.2. медикаментозное лечение должно быть начато, как только установлен 

диагноз при выборе препарата для заместительной терапии предпочтение следует 

отдавать левотироксину (L-Т4) доза L-Т4  10 - 15 мкг на килограмм массы тела в 

день нормализация уровня Т4 в крови должна произойти оптимально в течение 2 

недель при наличии осложнение (миокардит, перикардит, запоры, анемия) – 

лечение по протоколу осложнений. 

 

15.3.другие виды лечения: нет  

 

15.4.хирургическое вмешательство 

 

15.5. профилактические мероприятия – своевременная диагностика 

 

15.6. динамическое наблюдение на амбулаторном этапе – антропометрия, 

контроль ТТГ 1 раз в 3 мес, осмотр невролога 1 раз в год, рентгенография кисти с 

захватом ЛЗС – 1 раз в год). 

 

16. Индикаторы эффективности лечения: соответствующее возрасту  

физическое, нервно-психическое, половое развитие. 
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