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Clinical Case

Клинический случай

Введение
Гипогликемия у новорожденных — явление не 

столь редкое, но весьма опасное, поскольку приво-
дит к поражению головного мозга. К последствиям 
такого повреждения относятся: симптоматическая 
эпилепсия, задержка развития, гиперактивность, 
дефицит внимания, проблемы с обучением и вос-
питанием, микроцефалия, аутизм, корковая слепо-
та [1].

Риск поражения центральной нервной систе-
мы (ЦНС) зависит от длительности и уровня гипо-
гликемии. В большинстве случаев гипогликемия 
у новорожденных носит транзиторный характер и 
купируется введением экзогенной глюкозы парен-
терально. Однако если гипогликемия сохраняется 
более трех суток и не поддается коррекции, следует 
с большим вниманием отнестись к поиску и устра-
нению ее причины, поскольку персистирующая 
гипогликемия может быть одним из симптомов 
 серьезных нарушений, в частности, заболеваний 
эндокринной системы.

Описанный клинический случай демонстрирует 
редкую причину гипогликемии у новорожденного, 
которой явился врожденный гипотиреоз. 

Клинический случай
Ребенок К., мальчик, поступил в отделение ане-

стезиологии и интенсивной терапии новорожден-
ных в первые сутки жизни с диагнозом «асфиксия 
средней степени тяжести, синдром мекониальной 
аспирации, аспирационная пневмония, дыхатель-
ная недостаточность III степени; гипоксическая 
энцефалопатия, отек головного мозга; невус воло-
систой части головы затылочной области».

Ребенок родился от І беременности, которая 
протекала на фоне преэклампсии легкой степени. 
Роды срочные, дистресс плода во ІІ периоде родов, 
5-кратное обвитие пуповины вокруг шеи. Около-
плодные воды окрашены меконием. Ребенок ро-
дился с массой тела 3250 г, оценка по шкале Апгар 
5–7 баллов. При санации трахеи получена окрашен-
ная меконием слизь. Ребенок интубирован, переве-
ден на искусственную вентиляцию легких. Данные 
лабораторного обследования после рождения без 
особенностей, за исключением глюкозы, уровень 
которой составлял 2,8 ммоль/л. 

С первых суток жизни, в связи с невозможно-
стью обеспечить весь необходимый объем корм-
ления энтеральным путем, в рамках программы 
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обеспечения необходимого количества калорий и 
белка парентерально была назначена глюкоза по 
физиологической потребности 4,5 мг/кг/мин, ами-
нокислоты 2 г/кг/сут [2, 3]. К концу первых суток 
жизни ребенок начал получать трофическое пита-
ние 5 мл/кг/сут для адаптации кишечника после 
перенесенной интранатальной асфиксии.

При этом наше внимание привлек необычный 
факт стойкой гипогликемии с первых суток жизни, 
несмотря на возрастную норму получения углево-
дов. Ответной реакции на коррекцию гипоглике-
мии раствором глюкозы 10% в объеме 2 мл/кг прак-
тически не наблюдалось.

На вторые сутки было увеличено поступление 
глюкозы на 20 % больше физиологической потреб-
ности. Несмотря на предпринятые мероприятия по 
увеличению поступления глюкозы, как при посто-
янной инфузии 5,5–6 мг/кг/мин, так и при прове-
дении экстренной коррекции нормализовать уро-
вень гликемии не удавалось.

Учитывая сохраняющуюся гипогликемию, было 
принято решение перейти к следующему этапу кор-

рекции гипогликемии — назначению глюкокор-
тикоидных препаратов. И только после болюсного 
внутривенного введения гидрокортизона 5 мг/кг от-
мечалось увеличение уровня глюкозы крови до нор-
мальных показателей. Эффект от введения гидро-
кортизона сохранялся на протяжении суток. На 4-е 
сутки жизни суточное поступление углеводов уве-
личено на 50 % от необходимого. Однако на фоне 
отсутствия поступления гидрокортизона уровень 
глюкозы крови повторно снизился меньше нормы.

На 6-е сутки жизни был достигнут полный объем 
энтерального кормления с дополнительным введе-
нием глюкозы для достижения суточного ее поступ-
ления до 16 мг/кг/мин (максимально рекомендо-
ванный уровень — 12 мг/кг/мин). Параллельно 
назначено плановое введение гидрокортизона 10 мг 
с интервалом в 6 часов. 

На этом фоне уровень глюкозы крови стабилизи-
ровался до нормальных показателей, хотя еще отме-
чались эпизоды гипогликемии от 2,7 до 1,8 ммоль/л. 
Динамика уровня глюкозы в крови изображена на 
рис. 1. 

Рисунок 1. Динамика показателей уровня глюкозы в крови на этапах терапии

Таблица 1. Данные лабораторного обследования на гормональный профиль

Лабораторный показатель Измеренное значение Референсные значения

Тиреотропный	гормон,	мкМЕ/мл 41,27 0,25–5,0

Тироксин	свободный,	нг/дл 1,17 1,6–3,8*

Кортизол,	мкг/дл 51,1 1,9–11,02*

Адренокортикотропный	гормон,	пг/мл 53 25–61,81*

Соматотропный	гормон,	базальный	уровень,	нг/мл 5,330 0,1–8,8

С-пептид,	нг/мл 4,02 0,81–3,85

Инсулин,	мЕд/л	 14,7 10–12*

Прокальцитонин,	нг/мл	 0,98 0,05–0,1

Примечание: * — для новорожденных детей 1–2‑й недели жизни.
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После консультации эндокринолога и получе-
ния данных лабораторного обследования (табл. 1) 
выставлен диагноз врожденного гипотиреоза, на-
значен левотироксин натрия.

С началом назначения L-тироксина постепенно, 
на протяжении десяти суток, мы снижали дозу ги-
дрокортизона с последующей успешной отменой. 
На фоне приема только L-тироксина произошла 
стабилизация уровня глюкозы крови. 

Показатели общего анализа крови, концентра-
ции электролитов, пигментного обмена печени в 
плазме крови — в пределах возрастной нормы.

При ультразвуковом обследовании щитовидной 
железы и органов брюшной полости — данные без 
особенностей.

При эхокардиографии обнаружена аберрантная 
хорда в полости левого желудочка, открытое оваль-
ное окно диаметром 0,4 мм.

При проведении нейросонографии на вторые 
сутки жизни выявлены признаки субарахноидаль-
ного кровоизлияния в теменной области слева. 

Консультация эндокринологом на 4-е сутки 
жизни, рекомендован план диагностического об-
следования.

Кроме того, ребенок осмотрен неврологом, ге-
нетиком, дерматологом, офтальмологом. Данные 
без особенностей. Дерматолог — гиперпигментный 
невус.

Диагноз при выписке
Основной: врожденный гипотиреоз.
Осложнения: персистирующая гипогликемия.
Сопутствующий: перинатальное поражение 

ЦНС, субарахноидальное кровоизлияние в темен-
ной области головного мозга слева, вентрикуло-
дилатация слева; невус волосистой части головы 
затылочной области. В анамнезе неонатальная 
аспирация мекония.

Ребенок выписан из стационара на 21-е сутки 
жизни, оформлена инвалидность (пункт ІІІ раздела 
II № 454/471/516 от 08.11.2001 МЗ Украины).

Обсуждение
Описанный клинический случай, с нашей точки 

зрения, уникален тем, что у ребенка с первых дней 
жизни имела место стойкая гипогликемия, которая 
не поддавалась лечению внутривенным введением 
растворов глюкозы и длилась более трех первых су-
ток жизни.

Предрасполагающих факторов как со сторо-
ны ребенка (недоношенность, задержка внутри-
утробного развития), так и со стороны матери 
(сахарный диабет) не выявлено. Это послужило 
поводом провести широкий диагностический 
поиск.

Одним из обязательных обследований на эта-
пах определения причины гипогликемии являет-
ся исследование концентрации гормонов в кро-
ви, влияющих на углеводный обмен [4]. К таким 
гормонам относятся инсулин, кортизол, адрено-
кортикотропный гормон (АКТГ), соматотропный 
гормон и гормоны щитовидной железы. Сочетание 

гипотиреоза с дефицитом соматотропного гормо-
на и АКТГ может приводить к стойкой тяжелой 
гипогликемии [5]. Однако литературных данных, 
объясняющих феномен гипогликемии при изоли-
рованной дисфункции щитовидной железы у но-
ворожденных, недостаточно [6]. Несмотря на то, 
что гормоны щитовидной железы опосредованно 
принимают участие в регуляции углеводного обме-
на, некоторые авторы считают, что гипогликемия 
является нетипичным проявлением гипотиреоза. 
Вместе с тем у новорожденных гипотиреоз может 
протекать асимптомно [7–9], описаны единичные 
случаи, где гипогликемия была единственным его 
проявлением [10]. Возможными причинами гипо-
гликемии при гипотиреозе могут быть замедленное 
поглощение глюкозы клеткой, уменьшение скоро-
сти абсорбции глюкозы в кишечнике, сниженный 
клиренс инсулина из крови, нарушение глюконео-
генеза [10–12].

В качестве первой линии коррекции гипо-
гликемии рекомендовано болюсное внутривен-
ное введение 10% раствора глюкозы из расчета 
2 мл/кг. При неэффективности следует увеличить 
суточное поступление глюкозы на 20–50 %. Если 
и эти шаги не дают эффекта, то следующим эта-
пом назначается внутривенно гидрокортизон, а 
вместе с тем продолжается поиск причины гипо-
гликемии [4, 6].

В описанном случае были получены лаборатор-
ные данные в пользу гипотиреоза, а именно — по-
вышение уровня тиреотропного гормона и сниже-
ние концентрации свободного тироксина. Диагноз 
также подтверждает стойкий положительный эф-
фект коррекции гипогликемии, полученный при 
назначении заместительной терапии левотирокси-
ном на фоне снижения гидрокортизона с последу-
ющей его отменой. 

Выводы
Как гипогликемия, так и гипотиреоз оказыва-

ют негативное влияние на головной мозг младен-
ца с последующим развитием грубого невроло-
гического дефицита и когнитивных дисфункций 
вплоть до нарушения умственного развития. По-
этому устранение этих двух состояний необходи-
мо осуществлять в самые ранние сроки от момен-
та рождения.

В заключение мы хотим сделать акцент на не-
обходимости исследования функции щитовидной 
железы при обнаружении стойкой гипогликемии у 
новорожденного ребенка с целью ранней диагно-
стики и своевременного начала лечения врожден-
ного гипотиреоза.

Ранняя диагностика и, соответственно, ранняя 
заместительная терапия левотироксином предот-
вращают негативные последствия гипотиреоза в 
развитии головного мозга. 

Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсут-
ствии какого-либо конфликта интересов при под-
готовке данной статьи.
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Стійка гіпоглікемія у новонародженого 
як рідкісний варіант прояву вродженого гіпотиреозу

Резюме. Наведено випадок вродженого гіпотиреозу, який 
проявився стійкою гіпоглікемією, резистентною до вну-
трішньовенної корекції глюкозою. Персистуюча гіпогліке-
мія є рідкісним проявом вродженого гіпотиреозу, але при 
проведенні диференціальної діагностики гіпоглікемії роз-
глядається оцінка функції щитоподібної залози. Причина-

ми стійкої гіпоглікемії при вродженому гіпотиреозі можуть 
бути уповільнене поглинання глюкози клітиною, змен-
шення швидкості абсорбції глюкози в кишечнику, зниже-
ний кліренс інсуліну з крові, порушення глюконеогенезу.
Ключові слова: гіпоглікемія; вроджений гіпотиреоз; но-
вонароджені; інтенсивна терапія

L.D. Tantsіura1, I.V. Kyselova1, I.O. Stadnіk2

1 Shupyk National Medical Academy of Postgraduate Education, Kyiv, Ukraine
2 Municipal Children’s Clinical Hospital 1, Kyiv, Ukraine

Persistent hypoglycemia in a newborn as a rare case 
of congenital hypothyroidism manifestation

Abstract. The article presents a case of congenital hypothy-
roidism, which was manifested by persistent hypoglycemia. 
Persistent hypoglycemia is a rare symptom of congenital hypo-
thyroidism. However, when performing a differential diagnosis 
of persistent hypoglycemia, it is necessary to evaluate the func-
tion of the thyroid gland. The cause of persistent hypoglycemia 

in congenital hypothyroidism can be the reduced rate of glucose 
absorption by the cell, a decrease in the rate of glucose absorp-
tion in the gut, reduced insulin clearance from the blood and 
gluconeogenesis abnormalities.
Keywords: hypoglycaemia; congenital hypothyroidism; new-
born; intensive care


