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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ

ВГ — врожденный гипотиреоз
ГГС — гипоталамо-гипофизарная система
ГП — гипопитуитаризм
ЛГ — лютеинизирующий гормон
МРТ — магнитно-резонансная томография
ППР — преждевременное половое развитие
ТГ — тиреоглобулин
ТРГ — тиреотропин-рилизинг-гормон
ТТГ — тиреотропный гормон 
ТАБ — тонкоигольная аспирационная биопсия
УЗИ — ультразвуковое исследование
ФСГ — фолликулостимулирующий гормон
ЧСС — частота сердечных сокращений
ЩЖ — щитовидная железа
ЭКГ — электрокардиография
ЭхоКГ — эхокардиография
SD — стандартное отклонение
SDS — коэффициент стандартного отклонения
T3 — трийодтиронин
T4 — тироксин

ЦНС — центральная нервная система
IQ — intelligence quotient (c англ. коэффициент ин-
теллекта)
WISC — Wechsler Intelligence Scale for Children (тест 
Векслера)

ТЕРМИНЫ И ОПРЕДЕЛЕНИЯ

Гипотироксинемия — недостаточность тиреоидных 
гормонов.

Неонатальный скрининг — массовое обследование 
всех новорожденных детей на гипотиреоз с определени-
ем ТТГ в капиллярной крови, позволяющее выявить боль-
шинство случаев заболевания на доклиническом этапе 
и своевременно назначать заместительную терапию.

Дисгенезия ЩЖ — структурное нарушение щито-
видной железы, связанное с дефектом эмбриональ-
ного развития тиреоидной ткани, проявляющееся 
аплазией, гемиагенезией, гипоплазией или эктопией 
(дистопией).

Дисгормоногенез — нарушение выработки или 
транспорта тиреоидных гормонов, возникающее 
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 вследствие ферментативных дефектов (органификации 
йода, синтеза тиреоглобулина, тиреопероксидазы и т. д.).

Первичный гипотиреоз — клинический синдром, 
развивающийся вследствие недостаточной продукции 
тиреоидных гормонов по причине первичной патологии 
в самой ЩЖ.

Вторичный гипотиреоз — клинический синдром, 
развивающийся вследствие недостаточной продукции 
ТТГ при отсутствии первичной патологии самой ЩЖ, 
приводящей к снижению ее функции.

Транзиторный гипотиреоз — состояние временной 
гипотироксинемии, сопровождающееся повышением ТТГ.

1. КРАТКАЯ ИНФОРМАЦИЯ ПО ЗАБОЛЕВАНИЮ 
ИЛИ СОСТОЯНИЮ.

1.1. Определение заболевания или состояния.
Врожденный гипотиреоз (ВГ) — одно из наиболее 

часто встречающихся врожденных заболеваний ЩЖ 
у детей, в основе которого лежит полная или частичная 
недостаточность тиреоидных гормонов, приводящая 
к задержке развития всех органов и систем организма 
при отсутствии своевременно начатого лечения [1].

1.2. Этиология и патогенез заболевания или состояния 
(группы заболеваний или состояний).
ВГ — гетерогенная по этиологии группа заболеваний, об-

условленных чаще всего морфофункциональной незрело-
стью ЩЖ, реже — гипоталамо-гипофизарной системы (ГГС).

Гипотироксинемия приводит к развитию метаболи-
ческих нарушений, снижению скорости окислительных 
процессов и активности ферментных систем, повышению 
трансмембранной клеточной проницаемости и накопле-
нию в тканях недоокисленных продуктов обмена. Дефи-
цит тир еоидных гормонов грубо нарушает процессы ро-
ста, дифференцировки всех тканей и систем организма.

Больше других от недостатка тиреоидных гормонов 
у ребенка страдает центральная нервная система. Низ-
кий уровень тиреоидных гормонов, особенно в первые 
месяцы жизни, приводит к задержке процессов миели-
низации нервных волокон, снижению накопления липи-
дов и гликопротеидов в нервной ткани, что в итоге вы-
зывает морфофункциональные нарушения в мембранах 
нейронов проводящих путей мозга.

Необратимость повреждений ЦНС при врожденном 
гипотиреозе в условиях отсутствия лечения связана 
с особенностями роста и созревания головного мозга 
новорожденного.

В период максимального роста и активного нейро-
генеза, который приходится на первые 6 мес жизни ре-
бенка, мозг оказывается особенно чувствителен к небла-
гоприятным воздействиям, в том числе и к недостатку 
тироксина. Поэтому тиреоидная недостаточность в кри-
тическом периоде наиболее быстрого развития ЦНС за-
держивает ее созревание, приводя к необратимой ум-
ственной отсталости [2–6].

1.3. Эпидемиология заболевания или состояния 
(группы заболеваний или состояний).
Частота врожденного гипотиреоза колеблется 

от 1:3000–4000 новорожденных в Европе и Северной 
Америке до 1:6000–7000 новорожденных в Японии. 

У лиц негроидной расы заболевание встречается до-
статочно редко (примерно 1:30 000), а у латиноамери-
канцев, напротив, часто (1:2000). У девочек заболевание 
встречается в 2–2,5 раза чаще, чем у мальчиков. Распро-
страненность ВГ в Российской Федерации, по резуль-
татам неонатального скрининга, составляет 1 случай 
на 3600 новорожденных (1997–2015) [2, 7].

1.4. Особенности кодирования заболевания 
или состояния (группы заболеваний или состояний) 
по Международной статистической классификации 
болезней и проблем, связанных со здоровьем.
E03.0 Врожденный гипотиреоз с диффузным зобом. 

Зоб (нетоксический) врожденный паренхиматозный.
Е03.1 Врожденный гипотиреоз без зоба. Аплазия щи-

товидной железы (с микседемой). Врожденная атрофия 
щитовидной железы.

Е07.1 Дисгормональный зоб. Семейный дисгормо-
нальный зоб. Синдром Пендреда.

Е07.8 Другие уточненные болезни щитовидной желе-
зы. Дефект тироксинсвязывающего глобулина. Кровоиз-
лияние в щитовидную железу. Инфаркт щитовидной же-
лезы. Синдром нарушения эутиреоза.

1.5. Классификация заболевания или состояния 
(группы заболеваний или состояний).
По уровню поражения (наиболее распространен-

ная на сегодняшний день).

Первичный гипотиреоз.
Дисгенезия щитовидной железы (нарушение строе-

ния и закладки):
• агенезия;
• гипоплазия;
• гемиагенезия;
• дистопия (язычная, подъязычная, срединная, загру-

динная).
Дисгормоногенез (нарушение синтеза тиреоидных 

гормонов):
• дефект транспорта йода (мутация гена SLC5A5 (NIS));
• дефект пероксидазной системы (мутация генов TPO, 

DUOX2, DUOXA2);
• дефект синтеза тиреоглобулина (мутация гена TG);
• синдром Пендреда (мутация гена SLC26A4);
• дефект дейодирования (мутация гена IYD).

Центральный гипотиреоз (вторичный, третичный):
• сочетанный дефицит гипофизарных гормонов (гипо-

питуитаризм):
• изолированный дефицит тиреотропного гормона (ТТГ).

Периферическая резистентность к тиреоидным 
гормонам (мутации генов TRHA и TRHB).

Транзиторный гипотиреоз.
По степени тяжести.
Латентный (субклинический) — повышенный уро-

вень ТТГ при нормальном уровне свободного тирокси-
на (T4).

Манифестный — гиперсекреция ТТГ при сниженном 
уровне свободного T4, наличие клинических проявлений.

Тяжелого течения (осложненный), при котором мо-
жет быть кретинизм, сердечная недостаточность, выпот 
в серозные полости, вторичная аденома гипофиза.
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По степени компенсации:
	 компенсированный;
	 декомпенсированный.
Осложненный гипотиреоз (как правило, не распоз-

нанные вовремя, запущенные случаи заболевания) без 
своевременно назначенной и правильно подобранной 
заместительной медикаментозной терапии может приве-
сти к развитию гипотиреоидной (микседематозной) комы.

В подавляющем большинстве случаев (85–90%) име-
ет место первичный ВГ. Среди первичного гипотиреоза 
85%  случаев являются спорадическими, большинство 
из них обусловлено дисгенезией (эмбриопатией) щито-
видной железы (ЩЖ). По данным различных авторов, аге-
незия ЩЖ встречается в 22–42% случаев, в 35–42% слу-
чаев ткань железы эктопирована, в 24–36% имеет место 
гипоплазия ЩЖ [8–12].

Гораздо реже (5–10%) встречаются вторичный или 
третичный ВГ, проявляющиеся изолированным дефици-
том ТТГ или гипопитуитаризмом (ГП) [9–13].

Особой формой ВГ является транзиторный гипотире-
оз новорожденных. Эта форма заболевания чаще всего 
наблюдается в регионах, эндемичных по недостатку йода. 
Транзиторный гипотиреоз может возникнуть и в резуль-
тате незрелости системы органификации йода, особенно 
у недоношенных, незрелых новорожденных. К развитию 
транзиторного гипотиреоза у новорожденного может 
приводить прием матерью во время беременности тире-
остатических и других препаратов, нарушающих синтез 
тиреоидных гормонов ЩЖ плода. Описана транспла-
центарная передача материнских блокирующих антител 
к рецептору ТТГ [1].

В связи с развитием методов молекулярно-генетиче-
ского анализа взгляды на этиологию врожденного гипо-
тиреоза в последние годы во многом изменились. На се-
годняшний день идентифицирован ряд генов, мутации 
которых приводят к нарушениям закладки, миграции, 
дифференцировки ЩЖ, дефектам синтеза тиреоидных 
гормонов, нарушениям гипоталамо-гипофизарной оси. 
Отсутствие специфических симптомов, характерных 
для определенного генетического дефекта, не позво-
ляет проводить изолированную диагностику одного 
гена для идентификации мутации. Наиболее широко из-
учены варианты дисгенезии ЩЖ, однако показано, что 
нарушение закладки этого жизненно важного органа 
ассоциировано с мутациями генов только в 2% случа-
ев, в остальных случаях причина остается неизвестной. 
В структуре наследственных форм заболевания преоб-
ладающими причинами развития ВГ являются дефекты 
генов дисгормоногенеза, о чем свидетельствуют резуль-
таты молекулярно-генетического анализа [10–17].

1.6. Клиническая картина заболевания или состояния 
(группы заболеваний или состояний).
Клинические проявления гипотиреоза.
Клинические проявления и течение гипотиреоза су-

щественно различаются у лиц разного возраста [1, 14–18]. 
В детском возрасте они зависят от периода манифеста-
ции заболевания, длительности синдрома гипотиреоза 
и сроков начала заместительной терапии. На 1-м месяце 
жизни ребенка, когда ранняя диагностика крайне важ-
на, типичная клиническая картина ВГ наблюдается всего 
в 10–15% случаев.

ВГ у новорожденных проявляется следующими 
симптомами:
• переношенная беременность (более 40 нед);
• большая масса тела при рождении (более 3500 г);
• отечное лицо, губы, веки, полуоткрытый рот с широ-

ким, «распластанным» языком;
• локализованные отеки в виде плотных «подушечек» 

в надключичных ямках, тыльных поверхностях ки-
стей, стоп;

• признаки незрелости при доношенной по сроку бе-
ременности;

• низкий, грубый голос при плаче, крике;
• позднее отхождение мекония;
• позднее отпадение пупочного канатика,
• плохая эпителизация пупочной ранки;
• затянувшаяся желтуха.

У детей более старшего возраста (после 5–6 мес) кли-
нические проявления гипотиреоза схожи с проявления-
ми у взрослых. Помимо этого, при отсутствии лечения 
у детей с ВГ на первый план выступает нарастающая за-
держка психомоторного, физического, а затем и полово-
го развития.

Отстает развитие моторики:
• дети вялы, часами могут лежать спокойно, не прояв-

ляя беспокойств при голоде;
• не интересуются игрушками;
• поздно начинают сидеть, ходить.

Кожные покровы:
• сухие, желтоватые, шелушатся из-за пониженной се-

креции потовых и сальных желез, имеют «мрамор-
ный» рисунок, холодные на ощупь;

• волосы ломкие сухие, без блеска, усиленно выпадают. 
Характерна себорея волосистой части головы, лба, 
век;

• ногти ломкие, с трещинами;
• отмечается медленный рост волос и ногтей.

Характерен комплекс респираторных симптомов:
• затрудненное носовое дыхание;
• стридор;
• цианоз носогубного треугольника;
• низкий, грубый голос;
• частые простудные заболевания.

Выражены:
• адинамия;
• гипотония мышц: выпуклый живот с пупочной гры-

жей, расхождение прямых мышц живота;
• осанка с поясничным лордозом, выступающими яго-

дицами и полусогнутыми коленями;
• частые запоры, метеоризм.

Характерны:
• постнатальное отставание в росте;
• прогрессирующее замедление скорости роста (ско-

рость роста более чем на 1 SD ниже (при хронологи-
ческом возрасте >1 года)) для соответствующего хро-
нологического возраста и пола;

• выраженная низкорослость (рост ниже 3-го перцен-
тиля или ниже 2 стандартных отклонений (<-2,0 SDS) 
от средней в популяции для соответствующего хро-
нологического возраста и пола);

• пропорции тела близки к хондродистрофическим 
(коэффициент «верхний/нижний сегмент» больше 
нормальных значений).
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Характерны:
• недоразвитие костей лицевого скелета при удовлет-

ворительном росте костей черепа;
• широкая запавшая переносица;
• гипертелоризм;
• позднее закрытие большого и малого родничков;
• позднее прорезывание зубов и их запоздалая смена.

Характерны:
• приглушенные тоны сердца;
• брадикардия;
• функциональный шум;
• расширенные границы сердца;
• пониженное артериальное и пульсовое давление;
• задержка полового созревания [1].

Транзиторный гипотиреоз новорожденных  — 
состояние временной (преходящей) гипотирокси-
немии, сопровождающееся повышением уровня ТТГ 
в крови. Транзиторное повышение уровня ТТГ в боль-
шинстве случаев связано с функциональной незрело-
стью гипоталамо-гипофизарной системы в постнаталь-
ном периоде.

Данное состояние чаще всего встречается в следу-
ющих случаях:

  у новорожденных, чьи матери во время беременно-
сти находились в состоянии дефицита или избытка 
йода;

  у новорожденных с низкой массой тела при рожде-
нии (<1500  г) и недоношенных детей (гестационный 
возраст <36 нед);

  у детей с внутриутробной (и постнатальной) гипотро-
фией;

  у детей, рожденных от матерей с аутоиммунными за-
болеваниями ЩЖ (возможная трансплацентарная пе-
редача антител, блокирующих рецептор к ТТГ);

  у детей, матери которых получали во время беремен-
ности большие дозы антитиреоидных препаратов 
по поводу болезни Грейвса. У таких детей, как прави-
ло, при рождении имеется зоб, по мере выведения 
лекарственных препаратов из крови ребенка наблю-
дается тенденция к его уменьшению;

  у детей с внутриутробными вирусно-бактериальны-
ми инфекциями.
На этапе первичного скрининга практически невоз-

можно различить врожденный и транзиторный гипоти-
реоз. Разграничение этих состояний необходимо про-
водить на II этапе скрининга, то есть в поликлинических 
условиях, при повторном определении концентраций 
ТТГ и свободного T4 в сыворотке на фоне отмены заме-
стительной терапии.

Предикторы транзиторного гипотиреоза:
  исходно нормальный уровень свободного Т4;
  ТТГ капиллярной крови менее 30 мЕд/л на этапе скри-

нинга.
  низкая доза левотироксина натрияв течение первого 

года жизни (уровень убедительности рекомендаций 
(УУР) — B; уровень достоверности доказательств 
(УДД) — 2) [18].
Вторичный гипотиреоз чаще всего является след-

ствием гипопитуитаризма (ГП), поэтому наличие других 
типичных симптомов ГП (пороки развития головного 
мозга и черепа, гипогликемии, микропения, криптор-
хизм у мальчиков) позволяет заподозрить правильный 

диагноз. Вторичный гипотиреоз, обусловленный нару-
шением функции аденогипофиза или гипоталамуса (му-
тации генов  Pit-1, PROP-1), сопровождается дефицитом 
не только ТТГ, но и других тропных гормонов. Врожден-
ный изолированный дефицит ТТГ — крайне редкое ау-
тосомно-рецессивное заболевание, причиной которого 
являются мутации гена TSH α- и β-субъединиц [15–17, 
19–23].

По сравнению с первичным, вторичный гипотиреоз 
характеризуется более стертой и мягкой клинической 
картиной. При вторичном гипотиреозе концентрации 
общего и свободного T4 снижены, а уровень ТТГ может 
быть умеренно повышенным, нормальным или снижен-
ным. Транзиторный вторичный гипотиреоз чаще выяв-
ляют у недоношенных и маловесных новорожденных. 
Он может быть обусловлен незрелостью ГГС или ГП. От-
личить истинный вторичный гипотиреоз от транзитор-
ного вторичного гипотиреоза очень сложно. Снижение 
уровней T4 и T3 у недоношенных новорожденных отра-
жает их адаптацию к стрессу и не является показанием 
для заместительной терапии тиреоидными гормонами. 
К 1–2-му месяцу жизни уровни  T4 и T3 в сыворотке по-
степенно увеличиваются и достигают нормальных зна-
чений, характерных для доношенных детей того же воз-
раста. Истинные нарушения функции ЩЖ у таких детей 
можно выявить после нормализации их веса и развития 
[18, 20, 24, 25].

2. ДИАГНОСТИКА ЗАБОЛЕВАНИЯ ИЛИ СОСТОЯНИЯ.

Критерии установления диагноза
Основная цель скрининга на ВГ — максимально 

раннее выявление всех новорожденных с повышенным 
уровнем ТТГ в крови. Дети с аномально высоким уров-
нем ТТГ требуют в дальнейшем углубленного обследова-
ния для правильной диагностики заболевания [6, 14, 20, 
21–32].

Рекомендуется диагностировать ВГ у новорожден-
ных согласно результатам неонатального скрининга на ВГ 
и/или исследования уровня ТТГ в крови, уровня Т4св.) сы-
воротки крови [1, 2, 14, 21–27] (УУР — С; УДД — 3).

Рекомендуется исследование уровня ТТГ в крови 
у новорожденного не позднее 5 сут жизни (оптимальный 
срок — полные 3-и сутки) в пятне цельной крови [1, 2, 14, 
21–27] (УУР — С; УДД — 4).

Рекомендовано обследование и дальнейшее наблю-
дение детей в три этапа [1, 2, 14, 21–27].
• I этап — родильный дом, стационар, детская поликли-

ника;
• II этап — медико-генетическая лаборатория;
• III этап — детская поликлиника [1, 19].

I этап — родильный дом, стационар, детская по-
ликлиника.

У всех доношенных новорожденных анализ крови 
на скрининг (капиллярная кровь из пятки) берут не позд-
нее 5-х суток жизни (оптимально по прошествии полных 
3-х суток с момента рождения), у недоношенных детей — 
на 7 и 14-й день жизни; капли (в количестве 6–8 капель) 
наносятся на специальную пористую фильтровальную 
бумагу.

Все образцы крови отсылают в специализированную 
медико-генетическую лабораторию.
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II этап — медико-генетическая лаборатория.
В лаборатории проводят определение концентрации 

ТТГ в сухих пятнах крови.
Для диагностики ВГ применяется массовое опреде-

ление ТТГ в капиллярной крови (например, АвтоДелфия 
Нео-тиреотропный гормон, метод флюориметрического 
анализа). Пороговые значения ТТГ определяются набо-
рами применяемых тест систем в каждой лаборатории.

1. ТТГ капиллярной крови менее 9 мЕд/л у доношен-
ного ребенка в возрасте 4–14 дней считается нормой.

2. ТТГ капиллярной крови выше 9 мЕд/л у доно-
шенного ребенка в возрасте 4–14 дней требует повтор-
ного определения ТТГ из того же образца крови, при 
получении аналогичного результата проводят срочное 
уведомление ЛПУ для повторного забора крови (ретест) 
и доставки образца капиллярной крови в лабораторию 
неонатального скрининга для определения уровня ТТГ.

А. ТТГ капиллярной крови от 9,0 до 40,0 мЕд/л: в ла-
боратории повторно определяют ТТГ из того же образца 
крови, при получении аналогичного результата проводят 
срочное уведомление поликлиники и забор венозной 
крови для определения ТТГ и Т4св. в сыворотке или ре-
тестирование (повторный забор капиллярной крови).

Б. ТТГ капиллярной крови более 40,0 мЕд/л: в ла-
боратории повторно определяют ТТГ из того же образца 
крови, при получении аналогичного результата — прово-
дят срочное уведомление поликлиники и забор венозной 
крови для определения ТТГ и свободного Т4 в сыворотке. 
Не дожидаясь результатов, назначается заместитель-
ная терапия тиреоидными препаратами, при невоз-
можности получения результатов в день забора крови. 
Если полученные результаты окажутся в пределах нор-
мальных значений, терапия будет отменена [1, 19].

Интерпретация результатов ретестирования в ка-
пиллярной крови:
• ТТГ капиллярной крови менее 9 мЕд/л (для детей 

от 4 до 14 дней) и 5 мЕд/л и менее (для детей старше 
14 дней) — ребенок здоров;

• ТТГ капиллярной крови более 9 мЕд/л (для детей 
от 4  до 14 дней) и более 5 мЕд/л (для детей старше 
14 дней) — уточняющая диагностика.
Интерпретация результатов исследования венозной 

крови (уточняющая диагностика):
• ТТГ в сыворотке менее 6 мЕд/л, свободный Т4св. 

в пределах нормальных значений: ребенок здоров;
• ТТГ в сыворотке от 6 до 20 мЕд/л при нормальном 

уровне Т4св. для соответствующего возраста у ребен-
ка старше 3 нед (21 дня), показано:

)а проведение диагностических исследований с це-
лью визуализации ЩЖ;

)б обсуждение с семьей двух возможных вариантов 
ведения ребенка: 1) немедленное начало терапии 
левотироксином натрия** с последующим рете-
стированием тиреоидной функции (определение 
ТТГ и Т4св. в сыворотке) в более старшем возрас-
те на фоне отмены лечения или 2) воздержание 
от терапии до получения результатов повторного 
определения ТТГ и свободного Т4 в сыворотке, ко-
торое должно быть проведено через 2 нед.

• ТТГ в сыворотке менее 20 мЕд/л, Т4св. ниже нормаль-
ных значений по возрасту (менее 10 пмоль/л): лечение 
левотироксином натрия** начинается незамедлительно;

• ТТГ в сыворотке выше 20 мЕд/л, даже при нормаль-
ных значениях Т4св. незамедлительно назначается те-
рапия левотироксином натрия**.
III этап — детская поликлиника.
На этом этапе за детьми с ВГ, выявленным по резуль-

татам неонатального скрининга, ведется динамическое 
наблюдение врачами-детскими эндокринологами [1, 19] 
(УУР — С; УДД — 4).

2.1. Жалобы и анамнез.

2.1.1. Период новорожденности.
Жалобы:

• на отечность лица;
• большой язык;
• низкий голос при плаче и крике;
• затянувшуюся желтуху;
• позднее отпадение пупочного канатика;
• плохую эпителизацию пупочной ранки.

В анамнезе — переношенная беременность.

2.1.2. 1-й год жизни.
Жалобы:

• на вялость;
• адинамию;
• отсутствие беспокойства при мокрой пеленке и голоде;
• отсутствие интереса к игрушкам;
• задержку моторного развития: дети поздно начинают 

сидеть, ходить;
• запоры;
• сухость и шелушение кожных покровов;
• медленный рост волос и ногтей.

2.1.3. Дошкольный и младший школьный возраст
Жалобы:

• на сухость и шелушение кожных покровов;
• «мраморный» рисунок кожи;
• гипотермию;
• сухость, ломкость и усиленное выпадение волос;
• медленный рост волос и ногтей;
• запоры;
• отставание в психомоторном развитии;
• задержку роста.

2.1.4. Старший возраст.
Жалобы:

• на (см. 2.1.3);
• задержку полового развития.

Рекомендовано: сбор подробного анамнеза и жалоб 
у пациента для правильной постановки диагноза и назна-
чения лечения. Необходимо обращать внимание на клини-
ческие симптомы гипотиреоза [1, 19] (УУР —  С; УДД — 5).

2.2. Физикальное обследование.
ВГ у новорожденных проявляется следующими 

симптомами:
• большая масса тела при рождении (> 3500 г);
• отечность лица, губ, век, полуоткрытый рот с широ-

ким, «распластанным» языком;
• локализованные отеки в виде плотных «подуше-

чек» в надключичных ямках, тыльных поверхностях 
 кистей, стоп;
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• признаки незрелости при доношенной по сроку бе-
ременности;

• низкий, грубый голос при плаче и крике;
• позднее отхождение мекония;
• позднее отпадение пупочного канатика, плохая эпи-

телизация пупочной ранки;
• затянувшаяся желтуха.

Рекомендуется для диагностики ВГ у новорожден-
ных педиатрам, неонатологам и эндокринологам исполь-
зовать шкалу Апгар для детей в ВГ, помогающую заподо-
зрить заболевание в ранние сроки. При сумме баллов 
более 5 следует заподозрить ВГ [1] (УУР —  С; УДД — 5).

2.3. Лабораторные диагностические исследования.
Гормональные исследования.
Пациентам с ВГ рекомендовано:

• исследование уровня ТТГ в крови и Т4св. сыворотки 
крови через 2 нед и 1,5 мес после начала лечения ле-
вотироксином натрия, назначенного по результатам 
скрининга;

• на первом году жизни контрольное исследование 
уровня ТТГ в крови и Т4св. сыворотки крови не реже 
1 раза в 2–3 мес;

• после 1 года жизни контрольное исследование уров-
ня ТТГ в крови и Т4св. сыворотки крови не реже 2 раз 
в год;

• контрольное исследование уровня ТТГ в крови через 
2 мес после каждого изменения дозировки левоти-
роксина натрия [1, 19] (УУР —  С; УДД — 5           ).

Дополнительные гормональные исследования.
Пациентам с ВГ рекомендовано по показаниям:

• исследование уровня свободного трийодтиронина 
(Т3св.) в крови;

• исследование уровня тиреоглобулина в крови [1, 2, 19] 
(УУР —  С; УДД — 5).

Ультразвуковое исследование ЩЖ.
УЗИ ЩЖ рекомендовано пациентам с ВГ:

• для диагностики аплазии ЩЖ,
• определения размеров ЩЖ;
• выявления узловых образований при врожденном 

зобе [1, 2, 19] (УУР С; УДД — 5).

Сцинтиграфия ЩЖ (с натрия пертехнетатом 
[99mTc]).

Сцинтиграфия ЩЖ рекомендована пациентам с ВГ 
при аплазии или эктопии по результатам УЗИ ЩЖ:
• для подтверждения аплазии ЩЖ;
• для определения дистопии ЩЖ [33, 34].

Можно проводить всем детям с ВГ, независимо от воз-
раста, в том числе новорожденным.

Если при проведении сцинтиграфии ЩЖ не визуали-
зируется, диагноз не вызывает сомнений. Этот метод ис-
следования (в отличие от УЗИ) позволяет выявить дисто-
пически расположенную ткань ЩЖ (УУР —  С; УДД-4).

Выполнение данной процедуры не должно мешать 
своевременном старту лечения левотироксином на-
трия. Оно проводится в короткие сроки до начала или 
в течение 7 дней после инициации заместительной 
гормональной терапии, либо на фоне отмены терапии 
в течение 2–3 нед. Применение натрия пертехнетата 

[99mTc] обосновано свойством клеток ЩЖ накапливать 
данный радиофармацевтический препарат (наблюдае-
мый максимум накопления с 10-й по 30-ю минуту после 
введения), подобно йоду (в синтезе тиреоидных гормо-
нов натрия пертехнетат [99mTc] не участвует, так 
как не подвергается органификации). Технеций облада-
ет коротким периодом полураспада (~6 ч) и, соответ-
ственно, достаточно быстро полностью выводится 
из организма. В настоящее время накоплен длительный 
опыт (с 1960-х гг.) использования натрия пертехне-
тата [99mTc] в педиатрической практике при многих 
нозологиях и доказана его безопасность. По сравнению 
с натрия йодогиппуратом, 123-I, натрия пертехнетат 
[99mTc] применяется значительно чаще, его исполь-
зование оправдано в первую очередь меньшей лучевой 
нагрузкой на организм, а также более низкой ценой 
и доступностью. Установлено, что рудиментарная 
ткань ЩЖ при ее дистопии способна достаточно дли-
тельно продуцировать тиреоидные гормоны, ее функ-
циональная активность значительно снижается после 
десятилетнего возраста. В этих случаях может быть 
диагностирован ВГ с поздними проявлениями (поздняя 
форма ВГ). Существуют различные варианты дисто-
пии ЩЖ: в корень языка или по ходу тиреоглоссального 
протока, при этом может наблюдаться самая различ-
ная степень тяжести ВГ [1, 2, 19, 33, 34].

Молекулярно-генетическое исследование.
Молекулярно-генетическое исследование рекомен-

довано пациентам с ВГ после медико-генетического кон-
сультирования в семейных случаях заболевания или при 
сочетании с другой органной патологией:
• для верификации диагноза;
• определения тактики мониторинга и ведения паци-

ента в сложных клинических случаях и семейных ва-
риантах [35–43] (УУР —  С; УДД — 4).
Показана высокая значимость молекулярно-генети-

ческого исследования для установки точного этиологи-
ческого диагноза, результаты которого могут быть ис-
пользованы при проведении пренатальной диагностики 
в случае подтверждения биаллельных мутаций или при 
доказанном доминантном наследовании заболевания 
(PAX 8, NKX 2-1).

3. ЛЕЧЕНИЕ, ВКЛЮЧАЯ МЕДИКАМЕНТОЗНУЮ 
И НЕМЕДИКАМЕНТОЗНУЮ ТЕРАПИИ, ДИЕТОТЕРАПИЮ, 
ОБЕЗБОЛИВАНИЕ, МЕДИЦИНСКИЕ ПОКАЗАНИЯ 
И ПРОТИВОПОКАЗАНИЯ К ПРИМЕНЕНИЮ МЕТОДОВ 
ЛЕЧЕНИЯ

3.1. Консервативное лечение.
Рекомендовано пациентам с ВГ:

• сразу же после установления диагноза, а также в со-
мнительных случаях должна быть начата замести-
тельная терапия препаратами левотироксина на-
трия [1];

• вся суточная доза левотироксина натрия вводится 
per os с небольшим количеством жидкости утром 
за 30–40 мин до завтрака. У маленьких детей допусти-
мым считается введение препарата в растолченном 
и разведенном водой или грудным молоком виде, 
во время утреннего кормления [1, 19];
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• при тяжелых формах ВГ лечение следует начинать 
с минимальных доз #левотироксина натрия, не более 
25 мкг/сут, увеличивая дозу каждые 7–10 дней до ее 
оптимизации [1] (УУР —  С; УДД — 5).
Критерии адекватности лечения ВГ:

• уровень Т4св.  в пределах референсных значений 
(нормализуется через 1–2 нед после начала лечения);

• уровень ТТГ в пределах референсных значений (нор-
мализуется через 3–4 нед после начала лечения);

• показатели физического развития в пределах нор-
мальных значений (SDS роста, SDS скорости роста, 
SDS ИМТ);

• психомоторное развитие ребенка, соответствующее 
возрасту;

• нормальные показатели костного созревания (соот-
ветствие костного возраста паспортному) [1, 18, 43, 44].

Лечение транзиторного гипотиреоза.
Пациентам с диагнозом «транзиторный гипотиреоз» 

рекомендован следующий алгоритм ведения.
 9 С учетом тяжелых осложнений ВГ при отсутствии ран-

него лечения, начало терапии левотироксином на-
трия в максимально ранние сроки в соответствующих 
возрасту дозах с постоянным контролем гормональ-
ного профиля [1]. Транзиторная гипотироксинемия 
может проходить самостоятельно при исчезновении 
вызвавшей ее причины.

 9 В сомнительных случаях в возрасте после 1  года 
проводится уточнение диагноза. Ребенку на 3–4 нед 
отменяют левотироксин натрия и на «чистом фоне» 
определяют уровни ТТГ и Т4св. в сыворотке.
При получении показателей ТТГ и Т4св. в пределах 

референсных значений лечение не возобновляют, кон-
трольные осмотры с определением концентраций ТТГ 
и Т4св. в сыворотке проводят через 2 нед, 1 и 6 мес после 
прекращения лечения.

Если диагноз ВГ подтверждается, лечение левоти-
роксином натрия продолжают с постоянным контролем 
за адекватностью терапии [1, 19]

Внимание: если уровень ТТГ на фоне терапии ког-
да-либо повышался вследствие недостаточной дозы ле-
вотироксина натрия или нарушения схемы его приема, 
прерывать лечение для уточнения диагноза не рекомен-
дуется. В этом случае диагноз ВГ не вызывает сомнения 
[1] (УУР —  С ; УДД — 5).

3.2. Хирургическое лечение.
Оперативное лечение при ВГ рекомендуется: 

пациентам, имеющим зоб, при наличии:
• злокачественного образования ЩЖ, подтверж-

денного результатами тонкоигольной аспираци-
онной биопсии (ТАБ);

• загрудинного узлового или многоузлового зоба, вы-
зывающего локальный компрессионный синдром;

пациентам без зоба:
• в случае повреждения (кровотечения) эктопиро-

ванной ЩЖ;
• при затруднении глотания твердой пищи и нали-

чии компрессионного синдрома при эктопии ЩЖ 
[45] (УУР —  С; УДД — 5).

4. МЕДИЦИНСКАЯ РЕАБИЛИТАЦИЯ И САНАТОРНО-
КУРОРТНОЕ ЛЕЧЕНИЕ, МЕДИЦИНСКИЕ ПОКАЗАНИЯ 
И ПРОТИВОПОКАЗАНИЯ К ПРИМЕНЕНИЮ МЕТОДОВ 
РЕАБИЛИТАЦИИ, В ТОМ ЧИСЛЕ ОСНОВАННЫХ 
НА ИСПОЛЬЗОВАНИИ ПРИРОДНЫХ ЛЕЧЕБНЫХ 
ФАКТОРОВ

Пациентам с ВГ рекомендовано:
• профилактический прием (осмотр, консультация) 

врача сурдолога-отоларинголога;
• врачебно-педагогическое наблюдение при возник-

новении сложностей обучения, запоминания, освое-
ния нового материала [2, 19].
Противопоказаний не определено (УУР — С ; УДД — 5).

5. ПРОФИЛАКТИКА И ДИСПАНСЕРНОЕ НАБЛЮДЕНИЕ, 
МЕДИЦИНСКИЕ ПОКАЗАНИЯ И ПРОТИВОПОКАЗАНИЯ 
К ПРИМЕНЕНИЮ МЕТОДОВ ПРОФИЛАКТИКИ

Диспансерное наблюдение и прогноз.
Пациентам с ВГ рекомендуется постоянное ком-

плексное углубленное наблюдение у специалистов 
разного профиля (врача-эндокринолога, врача-не-
вролога, врача-сурдолога, логопеда, медицинского 
психолога (нейропсихолога); оценка интеллектуаль-
ного развития с применением теста Векслера (детский 
вариант); при наличии когнитивных нарушений, пси-
хических расстройств, пороков развития — консуль-
тация врача-психиатра, врача-кардиолога и др.) [1] 
(УУР — С; УДД — 5).

Таблица 1. Ориентировочные расчетные дозы левотироксина натрияу детей с ВГ [1]

Возраст  Мкг/кг/cут Мкг/сут

Недоношенные новорожденные 8,0–10,0

0–3 мес 10,0–15,0 15,0–50,0

3–6 мес 8,0–10,0 15,0–50,0

6–12 мес 6,0–8,0 50,0–75,0

1–3 года 4,0–6,0 75,0–100,0

3–10 лет 3,0–4,0 100,0–150,0

10–15 лет 2,0–4,0 100,0–150,0

старше 15 лет 2,0–3,0 100,0–200,0
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Прогноз в отношении нейропсихического развития 
при ВГ зависит от множества факторов. Исследовате-
ли во всех странах сходятся во мнении, что определя-
ющую роль для благоприятного прогноза интеллекту-
ального развития ребенка с ВГ, безусловно, играют сроки 
начала заместительной терапии левотироксином на-
трия, хотя ряд авторов указывают, что даже при ран-
нем начале лечения у небольшой части детей те или 
иные нарушения интеллекта все-таки сохраняются. 
Крайне важным фактором является адекватность лече-
ния на первом году жизни. Таким образом, за некоторым 
 исключением, все дети с ВГ при раннем и адекватном 
лечении имеют возможность достичь оптимального 
 интеллектуального развития [1, 19].

6. ОРГАНИЗАЦИЯ ОКАЗАНИЯ МЕДИЦИНСКОЙ 
ПОМОЩИ.

Рекомендуется плановая госпитализации в меди-
цинскую организацию:
1. при невозможности достижения целевых показате-

лей тиреоидных гормонов в амбулаторных условиях;
2. необходимости хирургического лечения при 

врожденном зобе на фоне аденоматоза (при боль-
шом размере зоба или малигнизации узловых обра-
зований) [1] (УУР —  С; УДД — 5).
Не рекомендуется госпитализация в стационар при 

возможности достижения компенсации в амбулаторных 
условиях [1] (УУР —  С; УДД — 5).

Показания к выписке пациента из медицинской 
 организации:
1. достижение целевого уровня Т4св. в сыворотке;
2. успешно проведенное плановое хирургическое вме-

шательство [1].
Рекомендуется экстренная госпитализация в меди-

цинскую организацию в случае возникновения:
1. гипотиреоидной комы;
2. тиреотоксического криза (передозировка левотирок-

сина натрия) [1] (УУР —  С; УДД — 5).

7. ДОПОЛНИТЕЛЬНАЯ ИНФОРМАЦИЯ 
(В ТОМ ЧИСЛЕ ФАКТОРЫ, ВЛИЯЮЩИЕ НА ИСХОД 
ЗАБОЛЕВАНИЯ ИЛИ СОСТОЯНИЯ).

Дополнительная информация отсутствует.

ДОПОЛНИТЕЛЬНАЯ ИНФОРМАЦИЯ

Источники финансирования. Работа выполнена по инициативе 
авторов без привлечения финансирования.

Конфликт интересов. Авторы декларируют отсутствие явных 
и  потенциальных конфликтов интересов, связанных с содержанием 
и публикацией настоящей статьи.

Участие авторов. Все авторы одобрили финальную версию статьи 
перед публикацией, выразили согласие нести ответственность за все 
аспекты работы, подразумевающую надлежащее изучение и решение 
вопросов, связанных с точностью или добросовестностью любой части 
работы.

ПРИЛОЖЕНИЕ А3. 

СПРАВОЧНЫЕ МАТЕРИАЛЫ, ВКЛЮЧАЯ СООТВЕТСТВИЕ ПОКАЗАНИЙ К ПРИМЕНЕНИЮ И ПРОТИВОПОКАЗАНИЙ, 
СПОСОБОВ ПРИМЕНЕНИЯ И ДОЗ ЛЕКАРСТВЕННЫХ ПРЕПАРАТОВ, ИНСТРУКЦИИ ПО ПРИМЕНЕНИЮ 

ЛЕКАРСТВЕННОГО ПРЕПАРАТА

Таблица 1. Этиология и распространенность основных форм ВГ [1]

Причины Частота
(%; на число новорожденных)

Первичный гипотиреоз.
1. Дисгенезия щитовидной железы.

Агенезия (атиреоз).
Гипогенезия (гипоплазия).
Дистопия.

2. Дисгормоногенез.
Дефект рецептора ТТГ.
Дефект транспорта йода.
Дефект пероксидазной системы.
Дефект синтеза тиреоглобулина.
Дефект дейодирования

80–85 (1:4000)
22–42
24–36
35–42
10–15

4 (1:30 000–1:50 000)
редко

1:26 000
1:40 000

редко

Центральный гипотиреоз (вторичный, третичный).
Сочетанный дефицит гипофизарных гормонов.
Изолированный дефицит ТТГ

5–10 (1:16 000)
1:75 000–1:100 000

Периферическая резистентность к тиреоидным гормонам 1:100 000

Транзиторный гипотиреоз Неизвестна
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Таблица 2. Классификация ВГ [1,46]

1. Первичный гипотиреоз
А. Дисгенезия щитовидной железы: эктопия, аплазия, гипоплазия, гемиагенезия.

Ассоциированы с мутациями генов NKX2-1, FOXE1, PAX-8 — в 2% случаев.
Причины неизвестны — в 98% случаев.

Б. Дисгормоногенез (нарушение синтеза тиреоидных гормонов).
Ассоциирован со следующими генетическими дефектами:
• дефект натрий-йодного симпортера (мутация гена SLC5A5 (NIS));
• дефекты пероксидазы:
• дефекты синтеза перекиси водорода (мутации генов DUOX2, DUOXA2, TPO);
• дефект пендрина (синдром Пендреда — мутация гена SLC26A4 (PDS));
• дефект синтеза тиреоглобулина (мутация гена TG);
• дефект дейодирования (мутации гена IYD).

В. Резистентность к ТТГ.
Ассоциирована с мутациями генов:
• дефект гена рецептора ТТГ (TSHR);
• мутации G-протеина: псевдогипопаратиреоз типа 1a.

2. Центральный гипотиреоз (вторичный гипотиреоз)
А. Изолированная недостаточность ТТГ (мутации гена, кодирующего α-субъединицу ТТГ).
Б. Недостаточность тиреотропин-рилизинг-гормона (ТРГ): изолированная, синдром повреждения 
гипофизарной ножки, повреждение гипоталамуса (например, гамартома).
В. Резистентность к ТРГ (мутации рецептора ТРГ).
Г. Гипотиреоз, вызванный недостаточностью факторов транскрипции, вовлеченных в процессы 
развития или функционирования гипофиза (мутации генов HESX1, LHX3, LHX4, Pit1, PROP1).

3. Периферический гипотиреоз
А. Резистентность к тиреоидным гормонам (мутации генов THRA и TRHB).
Б. Нарушение транспорта тиреоидных гормонов (синдром Allan–Herdon–Dudley — мутация гена MCT8).

4. Синдромальные формы гипотиреоза
А. Синдром Пендреда (гипотиреоз, глухота, зоб) — мутация гена SLC26A4 (PDS) (дефект пендрина).
Б. Синдром Бамфорда–Лазаруса (гипотиреоз, расщелина мягкого неба, волосы с острыми прядями) — 
мутация гена FOXE1 (TTF2).
В. Кохера–Дебре–Семиланжа синдром (мышечная псевдогипертрофия, гипотиреоз).
Г. Эктодермальная дисплазия, гипогидроз, гипотиреоз, цилиарная дискинезия.
Д. Хореоатетозис, (гипотиреоз неонатальный, респираторный дистресс-синдром) — мутации генов NKX 
2-1 (TTF1).
Ж. Ожирение, колит, гипотиреоз — гипертрофия миокарда — задержка психического развития.

5. Транзиторный гипотиреоз
А. Прием матерью антитиреоидных препаратов.
Б. Трансплацентарный перенос блокирующих антител к рецептору ТТГ.
В. Дефицит или избыток йода у матери или новорожденного.
Г. Гетерозиготные мутации генов DUOX2 или DUOXA2.
Д. Врожденная гемангиома печени или гемангиоэндотелиома.

Таблица 3. Дефекты генов, приводящие к врожденному гипотиреозу [1, 3]

Ч
ас
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еч
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ем
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Н
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-
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Ге
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Зо
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T 4 ТТ
Г

ТГ За
хв

ат
 

йо
да

Дисгенезия ЩЖ 1:4000 АР NKX2-1, FOXE1, PAX-8 – ↓ ↑ ↓ ↓
Семейный дефицит ТТГ Редко АР TSHB, TSHA – ↓ ↓ ↓ ↓
Гипопитуитаризм 1:21 000 АР PROP-1, Pit-1 – ↓ ↓, N ↓ ↓
Резистентность к ТТГ Редко АР TSHR – ↓ ↑ ↓ N
Дефект транспорта йода Редко АР SLC5A5, SLC26A4 + ↓ ↑ ↑ ↓
Дефект органификации йода 1:40 000 АР ТPО + ↓ ↑ ↑ N, ↑
Синдром Пендреда 1:50 000 АР PDS + ↑, N ↑ ↑ N, ↑
Дефект синтеза ТГ 1:40 000 АР ТG + ↓ ↑ ↑, ↓ N, ↑
Дефект дейодиназы Редко АР IYD + ↓ ↑ ↑ N, ↑

Резистентность к ТГ 1:100 000 AP
АД THR-B + ↑ ↑, N ↑ ↑

Резистентность к ТГ Редко АД THR-A - N ↓, Т3 ↑ N N, ↑ N
АР — аутосомно-рецессивный тип наследования; АД — аутосомно-доминантный тип наследования; N — норма; ↑ — выше нормы; ↓ — ниже нормы.
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ПРИЛОЖЕНИЕ Б. 

АЛГОРИТМЫ ДЕЙСТВИЙ ВРАЧА

АЛГОРИТМ НЕОНАТАЛЬНОГО СКРИНИНГА НА ВРОЖДЕННЫЙ ГИПОТИРЕОЗ 
(ДОНОШЕННЫЕ ДЕТИ)

Родильный дом Стационар Поликлиника

Сбор образцов крови
и доставка в региональную лабораторию 

неонатального (массового) скрининга

Лаборатория неонатального 
(массового) скрининга 

определение ТТГ  
в сухом пятне крови

Уровень ТТГ
до 9 МЕ/мл

на 4–14 день жизни

Уровень ТТГ
более 9 МЕ/мл

на 4–14 день жизни

Уровень ТТГ
более 40 МЕ/мл
Консультация 

эндокринолога!

Информация в ЛПУ  
(стационар, роддом, поликлиника) 

для повторного забора крови (ретест) 
и доставка образца в лабораторию 

неонатального (массового) скрининга

Ретест в лаборатории 
неонатального 

(массового) скрининга

Уровень ТТГ 
более 5 МЕ/мл 

старше 14 дня жизни

Уточняющая диагностика
Наблюдение 
эндокринолога
Лечение

Уровень ТТГ 
до 5 МЕ/мл 

старше 14 дня жизни

ТТГ-норма

ТТГ-норма
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ПРИЛОЖЕНИЕ Г1-Г2. 

ШКАЛЫ ОЦЕНКИ, ВОПРОСНИКИ И ДРУГИЕ ОЦЕНОЧНЫЕ ИНСТРУМЕНТЫ СОСТОЯНИЯ ПАЦИЕНТА, 
ПРИВЕДЕННЫЕ В КЛИНИЧЕСКИХ РЕКОМЕНДАЦИЯХ

ПРИЛОЖЕНИЕ Г1.  
ШКАЛА АПГАР ДЛЯ ДИАГНОСТИКИ ВРОЖДЕННОГО ГИПОТИРЕОЗА У НОВОРОЖДЕННЫХ

Название: Шкала Апгар для диагностики врожденного гипотиреоза у новорожденных.
Источник: Дедов И.И., Петеркова В.А. Справочник детского эндокринолога. М.: Литтерра, 2020.. С. 98.
Тип: шкала оценки.
Назначение: оценка клинических симптомов для диагностики ВГ.

Содержание (шаблон) и ключи интерпретации.

Клинический признак Количество баллов

Пупочная грыжа 2

Отечное лицо 2

Запоры 2

Женский пол 1

Бледность, гипотермия кожи 1

Увеличенный язык 1

Мышечная гипотония 1

Желтуха дольше 3 недель 1

Шелушение и сухость кожи 1

Открытый задний родничок 1

Беременность длилась более 40 недель 1

Масса тела при рождении более 3500 г 1

Пояснения: диагноз ВГ устанавливается при сумме баллов более 5.

ПРИЛОЖЕНИЕ Г2.  
ТЕСТ ВЕКСЛЕРА (ДЕТСКИЙ ВАРИАНТ)

Название на русском языке: Тест Векслера (детский вариант)
Оригинальное название Wechsler Intelligence Scale for Children, WISC
Источник (официальный сайт разработчиков): Тест Векслера: диагностика структуры интеллекта (детский вари-
ант): методическое руководство/Ю.И. Филимоненко, В.И. Тимофеев. — Санкт-Петербург: ИМАТОН, 2016. — 106 с. — 
(ИМАТОН. Профессиональный психологический инструментарий) www.imaton.com
Тип: шкала оценки
Назначение: исследование структуры интеллекта у детей от 5 до 16 лет

Содержание (шаблон) и ключи интерпретация:

WISC (для детей от 5 до 16 лет)

Вербальная часть Невербальная часть

осведомленность недостающие детали

понятливость последовательность картинки

арифметический кубики Коса

сходство складывание фигур

словарный шифровка

повторение цифр лабиринты

doi: https://doi.org/10.14341/probl12880Проблемы эндокринологии 2022;68(2):90-103 Problems of Endocrinology. 2022;68(2):90-103



CLINICAL GUIDELINES Проблемы эндокринологии / Problems of Endocrinology |  101

Оценка интеллектуального развития (IQ) уровень

менее 70 умственная отсталость

70–79 пограничный уровень

80–89 сниженная норма интеллекта

более 90 норма

90–109 средний уровень

110–119 хорошая норма

120–129 высокий интеллект

более 130 весьма высокий

Пояснения: за каждый субтест пациент получает определенное количество баллов, в последующем бальная 
оценка переводится в шкальную в зависимости от возраста. В ходе тестирования определяется IQ общий — инте-
гральный показатель, являющийся индикатором общего интеллекта, IQ вербальный — подструктура общего ин-
теллекта, функционирование которой осуществляется в вербально-логической форме с преимущественной опорой 
на знания. IQ невербальный — также является подструктурой общего интеллекта, успешность выполнения данной 
части теста связана с умениями обследуемого, особенностями его психофизических, сенсомоторных и перцептивных 
характеристик.
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