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Актуальность. Неврологические проявления сопро-
вождают целый спектр соматической патологии. 
К врачу-неврологу может прийти пациент любого про-
филя с жалобами на неврологическую симптоматику. 
В данной статье представлен клинический случай гипо-
тиреоза, проявлявшегося необычным сочетанием
симптомов. В работе рассматриваются возможные ме-
ханизмы развития при гипотиреозе олиго-, анурии,
атаксии, расстройства сознания и высших корковых
функций, обсуждается связь с другими дисциплинами.
Данная тема актуальна в связи с необходимостью выбо-
ра тактики ведения больного, назначением этиотроп-
ной терапии, для чего важно понимать истинный меха-
низм развития симптомов.

Цель и задачи: описание клинического случая с це-
лью привлечения внимания врачей к мультисистемно-
сти проявлений гипотиреоза, в том числе к сочетанию
неврологических и неневрологических симптомов.

Материалы и методы: проводились осмотр паци-
ентки при поступлении в стационар, динамическое на-
блюдение, анализ истории болезни. 

Результаты: в неврологическое отделение поступи-
ла пациентка N., 40 лет.

Жалобы: на отсутствие позывов на мочеиспускание,
а также самого акта мочеиспускания в течение 4 дней.
Также в течение этих 4 дней беспокоили шаткость при
ходьбе, повышенная плаксивость и трудности с контро-
лем эмоций, брадифрения, заторможенность, сонли-
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Аннотация
Актуальность. Представлен клинический случай гипотиреоза, проявляющийся необычным сочетанием симптомов. Рассматри-
ваются возможные механизмы развития имевшихся клинических проявлений, обсуждается связь с другими дисциплинами. 
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ских заболеваний.
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Abstract
Relevance. A clinical case of hypothyroidism presenting with an unusual combination of symptoms is presented. Possible mechanisms for the
development of the present clinical manifestations are reviewed, and the relationship to other disciplines is discussed. 
Aim and Objectives. To describe a clinical case in order to sensitize physicians to the neurologic manifestations of somatic diseases.
Materials and methods. The patient was examined upon admission to the hospital, dynamic observation, and medical history was analyzed. 
Results. The presence in the patient of disorders of consciousness and higher cortical functions in combination with anuria and pronounced sta-
tic and dynamic ataxia can be fully explained by decompensation of hypothyroidism.
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вость, выраженная общая слабость, повышение артери-
ального давления (АД), осиплость голоса, пастозность
лица, прибавка массы тела на 8 кг, чувство распирания
в конечностях и лице, «как будто накачали, надули из-
нутри кожу». Беспокоили выпадения из памяти отдель-
ных фрагментов дня, изменения речи (стала толчкооб-
разной, неплавной, рваной, периодически отвечала не-
впопад). Сообщает, что, переписываясь за двое суток до
госпитализации с мужем в одном из мессенджеров, от-
правляла ему сообщения, которые он не мог понять:
слова не были связаны между собой по смыслу, в неко-
торых так перепутаны буквы, что догадаться о смысле
слова невозможно.

Анамнез заболевания: со слов пациентки, за чет-
веро суток до госпитализации обратила внимание, что
за весь день ни разу не помочилась, и даже не возникло
позыва. При попытке сходить в туалет вечером мочи не
было. На следующее утро также не было позыва, по-
пытка мочеиспускания была безуспешной. Пациентка
поделилась проблемой с мужем, решили принимать
«почечный чай». В течение второго дня мочи и позы-
вов на мочеиспускание не было. На следующий день
принимала фуросемид (в общей сложности за 2 дня
приняла 5 таблеток по 40 мг), но безрезультатно, мочи
по-прежнему не было, как и позывов на мочеиспуска-
ние. В этот же день присоединились плаксивость, раз-
дражительность (поссорилась с мужем по поводу опи-
санных выше сообщений в мессенджере), появилась
отечность лица, стал сиплым голос, возникла неустой-
чивость при ходьбе, ходила, придерживаясь рукой за
стены. Вечером была вызвана скорая помощь по поводу
отсутствия мочи. При катетеризации мочевого пузыря
мочи не получено. На следующие сутки возникли нару-
шения памяти, изменилась речь, в том числе наруши-
лось понимание обращенной речи, стала отвечать не-
впопад, в связи с чем была вызвана скорая помощь, с
подозрением на острое нарушение мозгового кровооб-
ращения (ОНМК) была доставлена в БУЗ ВГКБСМП
№1 г. Воронежа. 

Анамнез жизни: росла и развивалась в соответ-
ствии с возрастом. Семейное положение: замужем, вто-
рой брак, воспитывает 4 детей: 2 кровных, 2 приемных.
Страдает гипертонической болезнью, гипотиреозом в
течение 10 лет, ожирением 2-й степени. ОНМК, ин-
фаркт миокарда, нарушения ритма, сахарный диабет,
вирусные гепатиты, туберкулез, венерические заболе-
вания в анамнезе отрицает. Аллергологический анам-
нез: не отягощен. Гинекологический анамнез: 2 родов,
3 аборта. Эпиданамнез: не отягощен. Ежедневно при-
нимает: Конкор 5 мг/сут, Эутирокс в дозе 100 мкг. Регу-
лярно 1 раз в 6 мес сдает кровь для оценки уровня гор-
монов, однако эндокринолога не посещала 2 года, так
как анализы были в норме, чувствовала себя хорошо. 

После обследования неврологом в приемном
отделении: АД – 130/90 мм рт. ст., мелкоразмаши-
стый нистагм, симметричные координаторные наруше-
ния, госпитализирована с диагнозом «ангиовестибу-
лярный криз». 

При осмотре в палате через несколько суток (па-
циентка поступила в праздничные дни): состояние бли-
же к тяжелому. В сознании, уровень бодрствования –
оглушение I, контактна, ориентирована в месте, време-
ни, собственной личности верно. На вопросы отвечает
по существу, но очень медленно, раздумывая, порой, до
минуты. На просьбу назвать фамилию, имя, отчество,
указывает старую фамилию, хотя смена фамилии про-
изошла почти 2 года назад. Фон настроения снижен,
эмоциональное состояние оценивает как подавленное.
Повышенного питания, рост 150 см, масса тела 
80 кг (индекс массы тела составляет 35,6), правильного
телосложения. Кожа и видимые слизистые бледные, су-
ховаты, отмечаются плотные отеки, больше выражен-
ные в ногах. Щитовидная железа при пальпации: плот-
ная, эластичная, неоднородная, слегка увеличена в раз-
мерах. В легких везикулярное дыхание, хрипов нет. 
Частота дыхательных движений – 16 в 1 мин. АД –
125/80 мм рт. ст. Тоны сердца приглушены, ритмич-
ные. Пульс – 65 в 1 мин, ритмичный, удовлетворитель-
ного наполнения и напряжения. Живот мягкий, при
пальпации безболезненный во всех отделах. Печень
определятся по краю реберной дуги, селезенка не паль-
пируется. Симптом Пастернацкого отрицательный с
обеих сторон. После лечения, начатого в стационаре,
появилось мочеиспускание. Стул оформленный, без
склонности к запорам. Температура тела – 36,4° С.

В неврологическом статусе: со стороны высших
корковых функций сохраняются элементы фиксацион-
ной амнезии (не могла вспомнить была ли недавно ка-
пельница, приходил ли врач, был ли прием пищи), рет-
роградной амнезии (не помнит многих событий, про-
исходивших за последние дни дома, знает о них со слов
мужа), элементы моторной афазии (в речи отмечаются
застревания, запинки, парафазии), аграфии (путает
буквы при письме). При оценке функции черепных
нервов патологии не выявлено, при осмотре языка об-
наружена макроглоссия. Двигательная сфера: парезов
нет, диффузная легко выраженная мышечная гипото-
ния, оживление глубоких рефлексов, патологических
стопных знаков не определялось. Гиперкинезов нет.
Чувствительных нарушений не выявлено. Дизбазия в
виде походки по типу «пьяной», с широко расставлен-
ными ногами. Периодически шаткость нарастает до та-
кой степени, что пациентку «бросает» в сторону, с высо-
ким риском падения. В позе Ромберга пошатывается
вперед-назад, в стороны, при проведении пяточно-ко-
ленной пробы определяются атаксия и мимопопада-
ние, пальценосовую пробу выполняла без промахива-
ния, но с элементами гиперметрии. Выраженный адиа-
дохокинез с двух сторон. Менингеальные знаки отрица-
тельные. Тазовые функции на момент осмотра без на-
рушений.

Таким образом, у пациентки были выявлены следую-
щие клинические синдромы: нарушение уровня
бодрствования (оглушение I, заторможенность, сонли-
вость), эмоциональные расстройства (снижен фон на-
строения, состояние подавленное), расстройство выс-
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ших корковых функций (фиксационная и элементы
ретроградной амнезии, элементы аграфии, моторной
афазии), мозжечковые нарушения (в том числе сканди-
рованная речь), олигурия и анурия (ведущая жалоба),
отечный синдром.

Учитывая, что в свой совокупности данные синдромы
не составляют очевидный диагноз, проводилась диффе-
ренциальная диагностика с понтинным и экстрапонтин-
ным миелинолизом, ОНМК, эпилепсией, клинически
изолированным синдромом, неврологическими ослож-
нениями гипотиреоза, различными причинами анурии.

Данные лабораторных методов исследования.
Общий анализ крови: гемоглобин – 156 г/л, эритроци-
ты – 5,2×1012/л, лейкоциты – 16×109/л, лимфоциты –
45,1%, тромбоциты – 385×109/л, СОЭ – 18 мм/ч.

Общий анализ мочи: соломенно-желтая, прозрачная,
плотность – 1,025, рН 6,3; белок – 0,02 г/л, глюкоза от-
сутствует, билирубин отсутствует, эритроциты – 1 в поле
зрения, лейкоциты – 2 в поле зрения, единичные клетки
переходного эпителия в поле зрения, цилиндры – нет.

Биохимическое исследование крови: аланинамино-
трансфераза (АЛТ) – 44,1 Ед/л (норма 9–31); аспартата-
минотрансфераза (АСТ) – 36,3 Ед/л (норма 0–31); били-
рубин общий – 32 мкмоль/л (норма 1,7–20), билирубин
связанный – 7,0 (норма 0–3,4), билирубин свободный –
25 (норма 6,4–17,1), натрий – 142 ммоль/л, калий – 
4,7 ммоль/л, тиреотропный гормон (ТТГ) – 16,1 МкМЕ/мл
(норма 0,4–4); трийодтиронин свободный (Т3) – 
5,8 пмоль/л (норма 1,2–4,2); Т4 свободный – 
6,0 пмоль/л (норма 9–22,2), глюкоза – 4,94 ммоль/л,
креатинин – 85,7 мкмоль/л, мочевина – 3,73 ммоль/л,
общий холестерин – 5,69 ммоль/л 

В динамике: снижение глюкозы до 3,4 ммоль/л, уве-
личение креатинина до 102,5 мкмоль/л, АЛТ – повыше-
ние до 47 ед/л, АСТ – снижение до 19 ед/л, общий холе-
стерин – снижение до 4,47 ммоль/л, гемоглобин сни-
зился до 146 г/л, лейкоциты – до 7,9×109/л.

Обращает на себя внимание, что у пациентки повы-
шены уровни Т3, ТТГ, снижен уровень Т4. Данные из-
менения свидетельствуют о клинически выраженном
гипотиреозе. Диагноз гипотиреоза устанавливается при
понижении гормона Т4 и повышении уровня ТТГ в кро-
ви, уровень гормона T3 не имеет большой диагностиче-
ской значимости, поскольку он обычно снижается поз-
же, чем Т4, и даже может быть несколько повышен, как
у нашей пациентки, из-за активации в периферических
тканях компенсаторного дейодирования Т4 в более ак-
тивный Т3 [1].

Данные инструментальных методов исследо-
вания. Компьютерная томография головного мозга –
без патологии в веществе головного мозга. Магнитно-
резонансная томография (МРТ) головного мозга с конт-
растом (рис. 1): гипофиз вертикальным размером до 
11 мм (норма от 3 до 8–9 мм [2, 3]), верхний контур ми-
нимально выступает супраселлярно, ткань гипофиза
имеет обычный сигнал. Невыраженное расширение на-
ружных ликворных пространств. Заключение: мини-
мальная гиперплазия гипофиза, мелкая киста шишко-
видной железы.

Отсутствие очаговых изменений на МРТ головного
мозга с контрастом позволило исключить ОНМК, пон-
тинный миелинолиз. Отсутствие последнего подтвер-
ждается нормальным уровнем натрия в крови.

Рентген органов грудной клетки: патологии не вы-
явлено.

Электрокардиография – сглаженность зубца Т, частота
сердечных сокращений – 92 уд/мин, синусовая тахикар-
дия, интервал QT – 0,32 с (норма), QTc – 0,385 с.

Эхокардиография – без признаков патологических
изменений. 

Ультразвуковое дуплексное сканирование брахиоце-
фальных артерий: норма.

Консультация офтальмолога: OU ангиопатия сетча-
ток. 

Рис. 1. МРТ головного мозга с контрастом.
Fig. 1. MRI of the brain with contrast.
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Электроэнцефалография (ЭЭГ) – без эпилептиформ-
ной активности. Данные ЭЭГ, отсутствие указаний на
пароксизмальный характер имеющихся нарушений
позволяют исключить эпилепсию.

Ультразвуковое исследование (УЗИ) щитовидной же-
лезы: УЗ-признаки диффузно-очаговых изменений
щитовидной железы, узлы обеих долей, TIRADS II. 

Консультация эндокринолога: хронический ауто-
иммунный тиреоидит; гипотиреоз, тяжелая форма,
ухудшение; миокардиодистрофия; ожирение 2-й степе-
ни. Рекомендовано: повысить дозу Эутирокса до 
125 мкг.

Учитывая имеющуюся подтвержденную инструмен-
тально и лабораторно патологию щитовидной железы
(тяжелая форма гипотиреоза), диагноз клинически
изолированного синдрома может быть отвергнут (яв-
ляется диагнозом исключения, может быть выставлен
при отсутствии других причин, объясняющих симпто-
мы пациента).

УЗИ почек и мочевого пузыря: ультразвуковых при-
знаков патологических изменений не выявлено, объем
остаточной мочи 20 мл.

Отсутствие патологии на УЗИ почек в сочетании с
нормальным анализом мочи не дает оснований думать
о патологии почек. Поэтому механизм развития анурии
у пациентки N, возможно, связан с биохимическими
нарушениями, вероятно, обусловленными гипотирео-
зом.

На основании жалоб, анамнеза, данных лаборатор-
ных и инструментальных методов обследования, кон-
сультаций специалистов можно сформулировать диаг-
ноз: хронический аутоиммунный тиреоидит, гипотире-
оз, тяжелая форма, ухудшение. Дисметаболическая эн-
цефалопатия с легким угнетением уровня бодрствова-
ния, нарушением высших корковых функций в виде
элементов моторной афазии, ретроградной и фикса-
ционной амнезии, аграфии, выраженными координа-
торными нарушениями, транзиторной анурией. Мио-
кардиодистрофия. Ожирение 2-й степени. 

Проводимое лечение: в течение всех 18 дней, кото-
рые больная находилась в стационаре, она получала
электролитные растворы (глюкоза 10% – 250 мл, био-
сулин – 6 ЕД, хлорид калия 4% – 10 мл, магния сульфат
25% – 10 мл) внутривенно, гипотензивную терапию
(таблетки Эналаприл 10 мг/сут, Конкор 5 мг/сут), гипо-
липидемические средства (аторвастатин 20 мг). Также
в течение 8 сут проводилась антиоксидантная терапия
(этилметилгидроксипиридина сукцинат 5 мл на физио-
логическом растворе). 

На фоне данного лечения отмечалась положитель-
ная динамика в виде появления мочи в мочевом пузы-
ре, пациентка начала мочиться. Однако нарушения
уровня бодрствования, высших корковых функций,
мозжечковые расстройства сохранялись. После уста-
новления диагноза гипотиреоза к лечению был добав-
лен дексаметазон 16 мг/сут в течение 5 дней, по реко-
мендации эндокринолога была увеличена доза Эути-
рокса до 125 мкг/сут.

После этого у пациентки стала нарастать положитель-
ная динамика: сознание стало ясным, редуцировались
заторможенность, эмоциональные нарушения, умень-
шились отеки, регрессировала шаткость, нарушения
речи. При осмотре перед выпиской отклонений в нев-
рологическом статусе выявлено не было.

Выводы. Таким образом, представленный клиниче-
ский случай демонстрирует мультисистемность про-
явлений гипотиреоза. Имевшиеся у пациентки симпто-
мы могли бы требовать внимания урологов, нефроло-
гов (анурия, отеки), неврологов (нарушение уровня
бодрствования, высших корковых функций, атаксия),
терапевтов (повышение АД, отечный синдром), в том
числе эндокринологов. Особую важность представляет
подострое нарастание симптомов, в том числе невроло-
гических.

Обсуждение
Поскольку ведущей жалобой у пациентки N было от-

сутствие мочи в течение 4 сут, хотелось бы обсудить воз-
можные механизмы развития анурии.

Традиционно выделяют несколько видов анурии, ни
один из которых не подходил по своим характеристи-
кам к течению заболевания больной N. Преренальая
анурия развивается по причинам нарушенного почеч-
ного кровообращения из-за сердечно-сосудистых пато-
логий. Например, стойкой артериальной гипотензии,
венозного тромбоза, внешней компрессии почечных со-
судов. Ренальная анурия является следствием пораже-
ния паренхимы почек и резким угнетением ее функ-
ций. К этому могут приводить: острый и хронический
гломерулонефрит, хронический пиелонефрит, врож-
денные пороки развития почек, мочекаменная болезнь,
переливание несовместимой крови, отравление нефро-
токсическими лекарственными веществами или ядами,
декомпенсированный сахарный диабет, crush-syn-
drome. К постренальной анурии приводит стойкая и
обычно внезапно возникшая обструкция верхних моче-
вых путей. Чаще причинами такого состояния являют-
ся: двусторонний уролитиаз, сдавление мочеточников
опухолью, ранения мочеточника, в том числе интраопе-
рационные.

Отдельно выделяют аренальный вид анурии, кото-
рый связан с врожденной агенезией почек, билатераль-
ной нефрэктомией, удалением единственной или един-
ственно функционирующей почки, а также может быть
следствием посттравматической ампутации почечных
сосудов [4].

У пациентки N механизм анурии может иметь сле-
дующее объяснение: при гипотиреозе происходит гипо-
перфузия почек, что приводит к нарушениям в структу-
ре почечных клубочков, это вызывает снижение почеч-
ного кровотока, нарушается способность почек кон-
центрировать мочу. Низкий уровень гормонов щито-
видной железы вызывает также обратимое повышение
чувствительности собирательных протоков к антиди-
уретическому гормону (АДГ), что увеличивает реаб-
сорбцию свободной воды. Клинически это проявляется
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олиго- или анурией, отеками. Гипотония, брадикардия,
нередко развивающиеся при недостатке тиреоидных
гормонов, приводят к низкому сердечному выбросу, ко-
торый, в свою очередь, запускает каротидные бароре-
цепторы, в результате чего увеличивается неосмотиче-
ская секреция АДГ [5–7]. Олигурия, иногда доходящая
до анурии, может являться одним из признаков начи-
нающейся гипотиреоидной комы, которая, как прави-
ло, развивается медленно, от нескольких дней до меся-
цев, но встречаются и случаи острого развития процес-
са [8–10].

Недостаток тиреоидных гормонов влияет на многие
обменные процессы из-за уменьшения активности и
концентрации клеточных ферментов. Замедляются
окислительно-восстановительные реакции, обмен ка-
лия и натрия, энергетический метаболизм. Гормоны
щитовидной железы оказывают влияние на ацетилхо-
линовую систему, их дефицит приводит к угнетению
высшей нервной деятельности, нарушению морфогене-
за нейронов и образования синапсов [8]. Больным с ги-
потиреозом свойственны: прогрессирующее угнетение
центральной нервной системы (ЦНС), гиповентиляция
легких, гиперкапния, скопление жидкости в полостях,
гипотермия, гиперволемия, брадикардия, артериаль-
ная гипотензия, гипонатриемия, гипогликемия, сниже-
ние диуреза, динамическая непроходимость кишечни-
ка, отеки [11], энцефалопатия, снижение памяти и ост-
роты восприятия, тугодумие. Возможны психозы. По
данным исследований, патология щитовидной железы
предрасполагает к когнитивным нарушениям [12]. Че-
рез активирующую часть ретикулярной системы гормо-
ны щитовидной железы влияют на артериальное давле-
ние и электролитный состав, патологические уровни
электролитов в крови, падение АД, могут приводить к
церебральной гипоксии, ухудшению мозгового крово-
тока, которые входят в патогенетическую цепочку сни-
жения когнитивных функций [12–15]. У пациентки N из
перечисленных признаков отмечались угнетение ЦНС,
снижение уровня глюкозы до 3,4 ммоль/л, отсутствие
диуреза, отеки, энцефалопатия, ухудшение памяти и
остроты восприятия, тугодумие.

Для пациентов с гипотиреозом довольно характерны:
снижение сухожильных рефлексов, вестибуло-атакти-
ческие расстройства, периферические невропатии [8].
По данным литературы, у 10% больных возникает про-
грессирующая мозжечковая дисфункция. Наиболее ча-
сто она проявляется в виде походки с широко расстав-
ленными ногами, нарушается тандемная ходьба, часто
у больных отмечаются нистагм, тремор, расстройство
координации в конечностях, больше выраженное в но-
гах, чем в руках, мозжечковая дизартрия. Вероятно, в
основе лежит атрофия передних отделов червя мозжеч-
ка, которая обратима при адекватной терапии [12, 16].
Помимо мозжечковой патологии при гипотиреозе
встречается сенситивный характер атаксии вследствие
псевдотабеса – отека задних канатиков спинного мозга,
что является проявлением гипотиреоидной миелопа-
тии [8].

Одним из осложнений гипотиреоза со стороны нерв-
ной системы могут стать периферические невропатии
по причине компрессионного повреждения нервных
стволов. В эпиневриии, периневрии, соединительнот-
канных структурах нервных каналов откладываются
кислые мукополисахариды, что приводит к отеку и
утолщению этих структур. Чаще поражению подвер-
гаются: срединный нерв в фиброзном канале запястья,
предверно-улитковый черепной нерв. Среди перифери-
ческих полиневропатий встречаются: демиелинизи-
рующие сенсорные, сенсомоторные, аксональные сен-
сомоторные [8].

У пациентки N отсутствовало поражение перифери-
ческих нервов, не отмечалось угнетения рефлексов, не
было чувствительных нарушений. Однако имели место
выраженные мозжечковые расстройства: была наруше-
на ходьба, речь, страдала координация движений, боль-
ше в ногах.

Основными подходами к лечению пациентов с тяже-
лым гипотиреозом являются: купирование патологии
дыхательных путей, заместительная терапия гормона-
ми щитовидной железы, терапия глюкокортикостерои-
дами, симптоматическое лечение. Так как у больных по
причине длительного гипотиреоза, недостаточной пер-
фузии почек, неадекватной продукции АДГ угнетаются
функции коры надпочечников, то гипокортицизм яв-
ляется фактором, определяющим развитие и тяжесть
гипотиреоидной комы, степень нарушений тканевого
дыхания [11]. Следует отметить, что и у описываемой
пациентки N наибольшее клиническое улучшение на-
ступило после назначения глюкокортикостероидов.

Микседематозная кома обычно развивается ступене-
образно. Сначала наступает предвестниковая стадия, во
время которой нарастает сонливость, сосудистая гипо-
тония, брадикардия, могут возникать судороги, симпто-
матическая терапия данных нарушений оказывается,
как правило, малоэффективной. Далее следует стадия
замедления функций ЦНС, которая может длиться до
месяца и проявляется торможением реакций на звуко-
вые и световые раздражители, возникает состояние
оглушенности. После развивается состояние прекомы,
для которой характерно сужение зрачков, спонтанные
редкие движения, непроизвольное опорожнение ки-
шечника и мочевого пузыря. Периодически возникают
бессознательные состояния. Сон удлиняется, больной
просыпается все реже. Эта стадия может продолжаться
месяцы и приводить к коме, характеризующейся стой-
кой потерей сознания, отсутствием реакций на свет и
боль. Учитывая неадекватную продукцию АДГ, задерж-
ку жидкости в организме, возможно развитие отека
мозга. Эта стадия часто бывает необратимой [9, 10].

Учитывая сведения, изложенные выше, можно гово-
рить о том, что пациентка N находилась в стадии начи-
нающегося замедления функций ЦНС, а принимая во
внимание прогрессирующее течение заболевания в
описываемом случае, снижение уровня бодрствования
пациентки, выраженную отечность, развившуюся ан-
урию, можно предположить, что при более позднем об-
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ращении больная, вероятно, могла бы оказаться в со-
стоянии прекомы с последующим развитием гипотире-
оидной комы.

В заключение хотелось бы отметить, что врачу любой
специальности, в том числе и неврологу, иногда прихо-
дится иметь дело с нетипичным течением заболевания,
особенно если для него характерна полиморфная кли-
ническая картина, когда основные симптомы болезни
выражены слабо, а более редко встречающиеся, наобо-
рот, представлены ярко, в результате чего болезнь мо-
жет маскироваться под патологию, относящуюся во-
обще к другой области медицины. Так, и у пациентки N
практически не отмечалось типичных для гипотиреоза
апатии, непереносимости холода, гипотермии, артери-

альной гипотензии и брадикардии, превалировали жа-
лобы на отсутствие мочи и нарушение координации.
Тем не менее наличие у пациентки N нарушений созна-
ния и высших корковых функций в сочетании с ан-
урией и выраженной статической и динамической атак-
сией может быть полностью объяснено именно деком-
пенсацией гипотиреоза.
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