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1.Тема занятия «ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА И ЛЕЧЕНИЕ ЗАБОЛЕВАНИЙ ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ».
2.Значение изучения темы:
Своевременная диагностика заболеваний щитовидной железы адекватное лечение является единственным условием обеспечения качества жизни и профилактики осложнений. Только достижение эутиреоза обеспечивает возможность излечения пациента Оперативное лечение должно проводиться по показаниям и в рекомендованные сроки.
Учебное значение: иметь представление о дифференциальной диагностике и лечении заболеваний щитовидной железы.

Профессиональное значение: подготовка высококвалифицированного специалиста, ориентирующегося в вопросах этиопатогенеза, диагностики и лечения заболеваний щитовидной железы.

Личностное значение: развитие ответственности будущего врача за профилактику, своевременную диагностику и адекватное лечение заболеваний щитовидной железы.
3.Цели занятия: на основе знаний о механизмах фнкционирования щитовидной железы, механизмах действия тиреоидных гормонов, уметь диагностировать тиреотоксикоз, гипотиреоз уметь назначать адекватную терапию и проводить ее коррекцию в зависимости от клинической ситуации. Знать показания к оперативному лечению. Знать методы профилактики йоддефицитных состояний.

Для этого необходимо:

А) знать механизм действия тиреоидных гормонов;

Б) знать диагностические критерии тиреотоксикоза и гипотиреоза;

В) знать препараты тиреостатиков, тиреоидных гормонов и фармакологические дозы

йода, механизм их действия и возможные побочные эффекты;

Г) уметъ проводить дифференцированную терапию ДТЗ и гипотиреоза в зависимости от

степени тяжести, сопутствующей патологии, возраста пациентов;

Д) иметь навыки выписывания рецептов.

4.План изучения темы:

А. Самостоятельная работа у постели больного - 30 мин.

Б. Практическая работа (разбор больных) - 55мин.

В. Решение задач - 15 мин.

Г. Заключение по занятию (итоговый контроль) письменно или устно с оценкой знаний - 15 мин.
Д. Задание на следующее занятие - Змин.

5.Основные понятия и положения темы.
МЕТОДЫ ДИАГНОСТИКИ ТИРЕОИДНОЙ ПАТОЛОГИИ.
УЗИ щитовидной железы является наиболее информативным, доступным и безопасным методом. Он позволяет определить объем железы (в норме - не превосходит 25 мл у мужчин и 18 мл у женщин), однородность/неоднородность структуры, наличие узловых образований, их особенности, непальпируемые узлы (размером до 10 мм). Метод дополняет цветное доплеровское картирование для визуализации мелких сосудов щитовидной железы. Это позволяет выяснить характер кровотока в узле и капсуле.

Радиоизотопное сканирование - позволяет получить представление о форме, положении, контурах и размерах щитовидной железы. Показания: диагностика «горячих узлов», то есть автономно функционирующих и накапливающих изотопа больше, чем окружающая ткань; врожденного атироза; а также в целях контроля после тироидэктомии на предмет рецидивирующего зоба или после экстирпации щитовидной железы по поводу рака (поиск остаточной ткани и метастазов). Наиболее безопасные изотопы - с коротким периодом полураспада - йод-123 и технеций 99m.

Определение функциональной активности щитовидной железы:
Наиболее современным методом гормонодиагностики является иммунофлюоресцентный анализ (ИФА) - методика основана на прямом определении количественного содержания гормонов щитовидной железы в крови, и по сравнению с более устаревшим методом радиоиммунологического анализа (РИА) позволяет упростить алгоритм диагностики.

Тестом первого уровня диагностики патологии щитовидной железы является определение ТТГ. При гипотиреозе он повышен более 7 мЕд/мл. При гипертиреозе уровень ТТГ снижен менее 0,2 мВд/мл. Тест второго уровня - определение свободного тироксина. В норме его содержание в сыворотке крови - 10-26 ммоль/л(0,8-2,1 нг/мл). Если тесты второго уровня - в пределах нормы, показано определение свободного ТЗ (3,4-8,0 пмоль/л) - тест третьего уровня для дифференциальной диагностики субклинического гипертиреоза и ТЗ - тиреотоксикоза.

Определение титра антител к тиреоглобулину, пероксидазе щитовидной железы (микросомальному антигену) и второму коллоидному антигену проводят при заболеваниях с аутоиммуными нарушениями в патогенезе.

НОЗОЛОГИЯ

ГИПОТИРЕОЗ - синдром, возникающий в результате гипофункции щитовидной железы и снижения ситеза тиреоидных гормонов.

Клиника первичного гипотиреоза:

· Обменно-гипотермический синдром: ожирение, снижение температуры тела, гиперкаротинемия, желтушность кожных покровов.
· Микседематозный отёк: периорбитальный отёк, одутловатое лицо, язык с отпечатками зубов, отёчные конечности, затруднение носового дыхания из - за набухания слизистой носа, нарушение слуха (отёк слуховой трубы и органов среднего уха), охрипший голос (отёк и утолщение голосовых связок), полисерозит.

· Синдром поражения ЦНС и ПНС: сонливость, заторможенность, снижение памяти.
· Синдром поражения сердечно - сосудистой системы: микседематозное сердце характеризуется брадикардией, недостаточностью кровообращения, гипотонией, в тяжёлых случаях развивается перикардит. На ЭКГ - низкий вольтаж, отрицательный зубец Т. Нетипичные варианты гипотериоза - с гипертонией, без брадикардии.
· Синдром поражения ЖКТ: гепатомегалия, дискинезия желчевыводящих протоков, дискенезия толстой кишки, склонность к запорам, снижение аппетита, атрофия слизистой желудка, тошнота, иногда рвота.

· Анемия: нормохромная нормоцитарная, гипохромная железодефицитная, макроцитарная, В12 –дефицитная.

· Синдром гиперпролактинэмического гипогонадизма: дисфункция яичников (меноррагия, опсоменорся, аменорея, бесплодие), галакторея.

· Синдром эктодермальных нарушений: волосы тусклые ломкие, выпадают на голове, латеральной стороне бровей, конечностях; растут медленно. Ногти тонкие, с продольной или поперечной исчерченностью, расслаиваются.

· Синдром «пустого турецкого седла»: длительная стимуляция аденогипофиза по механизму обратной связи при первичном гипотериозе приводит к его увеличению за счёт тиреотрофов. реже за счёт пролактотрофов (аденома гипофиза). Степень увеличения аденогипофиза колеблется от незначительной до выраженной (с хиазмальным синдромом). После заместительной терапии тиреоидными гормонами объём аденогинофиз уменьшаемся. Вследствие этого развивается синдром «пустого турецкого седла».

Лабораторная диагностика:

	Критерий
	Первичный гипотиреоз
	Вторичный гипотиреоз
	Третичный гипотиреоз

	ТТГ
	Повышен
	Понижен или нормальный
	Понижен или нормальный

	Т3


	Нормальный или понижен
	Нормальный или понижен
	Нормальный или понижен

	Т4
	Понижен
	Понижен
	Понижен

	Проба с ТТГ
	Отрицательная - уровень тиреоидных гормонов не повышается
	Положительная – уровень тиреоидных гормонов повышается
	Положительная – уровень тиреоидных гормонов повышается


Принципы лечения первичного гипотиреоза:
· основным методом лечения гипотиреоза является заместительная терапия препаратами гормонов щитовидной железы.
· основной принцип лечения - подбор дозы препарата с учетом возраста больных, тяжести гипотиреоза, наличия сопутствующих заболеваний, снижая при необходимости терапевтическую дозу тиреоидных гормонов.

· чем тяжелее гипотиреоз, чем дольше больные любого возраста были без заместительной терапии, тем выше их общая чувствительность и восприимчивость миокарда к тиреоидным препаратам; процесс адаптации должен быть постепенным. Исключение составляет гипотиреоидная кома, когда необходимы экстренные меры.

· Препаратом выбора является L - тироксин, рекомендуется начинать лечение с 10-25 мкг, увеличивая дозу па 25 мкг каждые 3-4 недели (до 100-250 мкг).

· Тиреотом - содержит 25 мкг трийодтиронина и 40 мкг левотироксина. В таблетке тиреотома - форте соответственно - 30 мкг трийодтиронина и 120 мкг левотироксина.

· Тиреокомб - одна таблетка содержит 10 мкг трийодтиронина. 70 мкг левотироксина и 150 мкг йода калия, назначается при эндемическом зобе, узловых образованиях, сопровождающихся клиникой гипотиреоза.

ГИПОТИРЕОИДНАЯ КОМА
Является наиболее гяжелым осложнением гипотиреоза. Летальность около 80%. Это осложнение возникает чаще всего у пожилых женщин (60 - 80 лет) при длительном недиагностированном гипотиреозе или его неадекватной коррекции.

Причины и механизмы развития:
· Переохлаждение
· Травма
· Инфекция
· Заболевания и состояния, сопровождающиеся гипотермией (желудочно - кишечные и другие кровотечения, гипоксия, гипогликемия)

· Хирургическое вмешательство, инвазивное исследование
· Психоэмоциональные, мышечные перегрузки
· Интоксикации (алкоголь, наркоз, анальгезирующие средства, барбитураты, опиаты, транквилизаторы и др.)
· Инфаркт миокарда, сердечно - сосудистая недостаточность

· Отказ от приема препаратов тиреоидных гормонов в качестве заместительной терапии
Клиника гипотиреоидной комы:
· Прогрессирующее снижение температуры тела (ниже 30 градусов)
· Торможение ЦНС (супор, собственно кома), угнетение глубоких сухожильных рефлексов

· Альвеолярная гиповентиляция – гиперкапния, гипоксемия

· Уменьшение мозгового кровотока - церебральная гипоксия

· Избыток антидиуретического гормона

· Гиперволемия и гипонатриемия
· Прогрессирующая брадикардия (может отсутствовать при сердечно-сосудистой недостаточности), артериальная гипотония

· Атония гладкой мышечной мускулатуры может проявляться синдромом острой задержки мочи или динамической кишечной непроходимостью

· Гипогликемия
· Непосредствепной причиной смерти является угнетение жизненно важных центров ЦНС.
Тактика лечения гипотиреоидной комы:
· В/в введение тироксина по 250 мкг каждые 6 часов в течении 24 часов. Затем - поддерживающие дозы (50-100 мкг/сут). Трийодтиронин быстрее, чем тироксин проникает в ЦНС через гематоэнцефалический барьер. Начальную дозу трийодтиронина - 100 мкг вводят через желудочный зонд, добавляя 100-50-25 мкг рег оз через каждые 12 часов в зависимости от клиники.

· каждые 2-3 часа капельно или через желудочный зонд вводят по 10-15 мг преднизолона или 25 мг гидрокортизона одновременно с тиреоидными гормонами, или в/м 50 мг гидрокортизона 3-4 раза в сутки. Через 2-4 дня дозу постепенно снижают.

· Противошоковые меры: инфузия полиионных растворов, глюкозы, плазмозаменителей (не более 1 л в сутки для предупреждения перегрузки сердца).

· Оксигенация - для устранения ацидоза, в тяжелых случаях - искусственная вентиляция легких.

· Обертывание одеялами, медленное повышение комнатной температуры (на 1 градус в час) не выше 25 градусов. Грелки, рефлекторы противопоказаны из-за периферической вазодилатации и ухудшения гемодинамики внутренних органов.

· Для коррекции АД не применять норадреналин, который в сочетании с тиреодными гормонами усиливает коронарную недотаточность.

ПОДОСТРЫЙ ТИРЕОИДИТ
Патогенез: Подострый тиреоидит де Кервана (ПТ) - воспалительное заболевание щитовидной железы вирусной этиологии. Воспалительная реакция в ответ на вирусную агрессию приводит к деструкции, десквамации и дистрофии фолликул, инфильтрации щитовидной железы лимфоцитами, образованию полинуклеарноклеточных гранулем.

Клиника:
В острой стадии (около месяца) - за счет повышенного выброса ранее синтезированных тиреоидных гормонов отмечаются признаки тиреотоксикоза - потливость, тахикардия. Больные предьявляют жалобы на слабость, утомляемость, раздражительность, боли в мышцах, повышение температуры тела, болезненность в области щитовидной железы. Боль может иррадиировать в затылочную область, ухо.

В стадию нарушения синтеза тиреоидных гормонов (4-5 недель) - сначала нормализация гормонального уровня, а затем его понижение, что сопровождается симптоматикой легкого гипотиреоза.

В стадии восстановления (при спонтанном течении через 6-8 месяцев) щитовидная железа уменьшается в размерах, исчезает болезненность, восстанавливается эутиреоидное состояние.
В анализе крови - повышение уровня тиреоглобулина и тиреоидных гормонов в острой стадии. В общем анализе крови - умеренный лейкоцитоз, лимфоцитоз, повышение СОЭ до 60-80 мм в час. В биохимическом анализе - повышение уровни фибриногена, альфа-2 - глобулинов, СРБ.
Тактика лечения подострого тиреоидита - назначают глюкокортикостероиды: преднизолон -30-40 мг в сутки 1,5-2 месяца с последующим снижением дозы по 5 мг в неделю под контролем СОЭ. Курс лечения 3-4 месяца. При легкой клинике подострого тиреоидита можно назначать вместо глюкокортикоидов нестероидные противовоспалительные препараты. Явления тиреотоксикоза, которые наблюдаются в первые дни заболевания, не требуют специфической коррекции.

возможно назначить бета-блокаторы.

АУТОИММУННЫЙ ТИРЕОИДИТ
Частота АТ составляет 20-30% всех заболеваний, характеризующиееся образованием антител к тиреоглобулину, пероксидазе, второму коллоидному антигену, рецепторам ТТГ (вследствие патологических иммунных реакций происходит диффузная инфильтрация железы лимфоцитами, деструкция фолликулярного эпителия, пролиферация соединительной ткани). Частота заболеваемости выше у женщин по сравнению с мужчинами (10:1).
Клиническая классификации АИТ

Основные клинические формы:
· Латентная - гипотиреоз клинически не отличается

· Гипертрофическая - клинически выраженный гипотиреоз в 13%

· Атрофическая - выраженный гипотиреоз в 100%
Варианты:
· Самостоятельные (типичный) вариант АИТ

· АИТ в сочетании с другой тиреоидной патологией (рак, аденома, узловой зоб, ДТЗ)
Клинические синдромы при АИТ
1.Синдром морфологических изменений:
· зоб и его особенности 

· атрофия щитовидной железы
2. Синдром механического сдавления и болевой синдром
3. Синдром функциональных нарушений:
· гипертиреоз

· гипотиреоз

· дистиреоз
Диагностика:

Пальпаторно при гипертрофической форме АТ диффузное или узловое увеличение ЩЖ. Форма узла вариабельная, контуры нечеткие, поверхность мелкобугристая, консистенция плотноэластическая. При атрофической форме АТ щитовидная железа не пальпируется.

УЗИ:

· Гипертрофическая форма: определяются гипоэхогенные участки неправильной или округлой формы, ободок отсутствует, встречаются полости распада, микрокальцинаты. Оставшаяся ткань ЩЖ неоднородная, может быть диффузно увеличина.

· Атрофическая форма: ЩЖ уменьшена, диффузно неоднородная,гипо – или гиперэхогенная.

Гормональный статус:
Антитела к тиреоглобулину, микросомальному антигену (тиреоидной пероксидазе); при тиреотоксикозе уровень ТТГ - снижен, а при гипотиреозе - повышен.

Радиоизотопное сканирование:
Скенограмма при АТ дает «пеструю» картину.

Цитограмма:
Специфическим методом диагностики является пункционная биопсия. Обнаружение процессов аутоагрессии в щитовидной железе (клетки А и В типов, лимфоидные элементы, плазматические клетки, макрофаги, оксифильные клетки Гюртля - Ашкенази) гистологическим или цитологическим методом является стопроцентным доказательством АИТ.
Тактика лечения.
Назначается ТИРОКСИН с целью уменьшения размеров зоба или купирования явлений гипотиреоза. Механизм его действия - подавление уровня ТТГ.
ВРАЧЕБНАЯ ТАКТИКА И ЛЕЧЕНИЕ УЗЛОВЫХ ОБРАЗОВАНИЙ
Узловые образования щитовидной железы - собирательное понятие, объединяющее морфологически различные очаговые органические изменения тиреоидной ткани. Они могут быть единичными (солитарный узел) и множественными (многоузловой зоб). Солитарный узел может быть инкапсулированным коллоидным пролиферирующим зобом (42-77%), аденомой (15-25%), кистой (15-25%), и раком (8-17%).Узловой зоб - любое, чаще всего пальпируемое, новообразование размером больше 10 мм, которое при обследовании ультразвуковым методом характеризуется патологически измененной эхогенностью и структурой, атак же наличием капсулы. Если же один из этих критериев не выявлен, диагноз формулируется как очаговое образование с указанием его размеров. Цель обследования пациентов с узловыми образованиями:

· предупредить прогрессирующую гиперплазию, что может привести к локальным осложнениям, сдавлению окружающих органов и тканей;
· определить клиническую или субклиническую дисфункцию щитовидной железы;

· исключить злокачественное развитие узла.

Основная задача обследования пациентов с узловым образованием щитовидной железы - определить является ли оно доброкачественным или злокачественным. Считается, что частота рака выше в узлах крупного размера у пациентов в эутиреозе.

Лечение пациента с узлами щитовидной железы:
Если узел доброкачественный, гормонально-нетоксичный, меньше 1 см в диаметре - целесообразна тактика активного наблюдения с повторным УЗИ щитовидной железы дважды в год.
Показанием к началу консервативного лечения является диаметр узла от 1 до 3 см при отсутствии у больного клиники, соответствующей автономной активности узла, или цитологических признаков опухоли. Для этого применяются тиреоидные препараты, блокирующие секрецию ТТГ (чаще всего - L-тироксин, реже - тиреотом), а так же препараты йода, при дефиците которого стимулируются внутриклеточные ростовые факторы. При супрессивной терапии используются высокие дозы - 100-150 мкг тироксина (не менее 75 мкг) в сутки в течение 6 месяцев. Если рост стабилизировался или диаметр узла стал меньше исходного - лечение тироксином прекращают.

Через 6 месяцев повторяют УЗИ щитовидной железы и вновь назначают супрессивную терапию при рецидивирующем росте узла. В случае, когда супрессивная терапия в течение первых 6 месяцев со дня назначения не прекращают пролиферацию узла, проводится повторная ТПБ для решения вопроса о его удалении.

РАК ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ - это злокачественная опухоль эпителиального происхождения.
Основные типы злокачественных опухолей щитовидной железы:
· фолликулярный рак (чаще)

· папиллярный (реже)

· медуллярный (3,1%)
Гистологические признаки:
папиллярный рак: сосочковые структуры из опухолевых клеток цилиндрической формы с гипертрофированными молодыми ядрами;

фолликулярный рак: формируется из А и В клеток, может состоять из фолликулов, содержащих коллоид, трабекулярных структур и солидных разрастаний.

недифференцированный рак: атипизм, полиморфизм, дискомплекция клеток, митотическая активность.
медуллярный рак: достоверный признак - амилоидоз стромы.

Жалобы на чувство давления в области шеи.

Локально: диффузное или узловое увеличение доли и перешейка.

К редким клиническим симптомом относятся: высокая плотность, нечеткие контуры, бугристая поверхность узла, наличие увеличенных регионарных лимфотических узлов, быстрое увеличение размеров зоба, признаки инвазивного роста (чувство саднения, першения в горле, осиплость голоса, неподвижность щитовидной железы).
Функция железы не изменена.

Общие симптомы возникают при распаде опухоли.

Функциональные нарушения смежных органов:
компрессия верхней полой вены - набухание поверхностных вен шеи, туловища.

При отдаленных метастазах:

· в легкие - одышка, цианоз губ;

· в кости - болевой синдром;

· в головной мозг - головная боль, психические расстройства: беспокойство, дезориентация, спутанность сознания;

· в надпочечники - стойкая артериальная гипертония.

Тактика лечения:
Гемитиреоидэктомия с удалением перешейка допустимо только при папиллярном раке у молодых людей, если карцинома менее 1 см (Т1аN0М0)

Субтотальная резекция щитовидной железы с оставлением верхнего полюса непораженной доли, если распространенность - Т1 -2а N0 МО.
Тиреоидэктомия выполняется, если:
· малодифференцированный рак поражает долю и перешеек или обе доли железы;

· диагностируется недифференцированный рак;

· опухоль прорастает в капсулу железы и смежные ткани шеи.
Лечение:
После операции на 8 недель назначаются тиреоидные гормоны для ингибирования оставшихся клеток опухоли (Т4-0,2-0,3 мг в сутки). Через 3 недели после их отмены, когда уровень ТТГ повышается до 5,0 мЕД/мл можно проводить радиойоддиагностику и терапию:

Если обнаруживается лишь оставшаяся тиреоидная ткань - показана радиойодтерапия в дозе 50-60 мКю. При наличии отдаленных метастазов - 80-150 мКю с повторением через 2-3 месяца.

ДИФФФУЗНЫЙ ТОКСИЧЕСКИЙ ЗОБ.
Диффузный токсический зоб (ДТЗ) - заболевание, обязательным компонентом которого являются повышенная продукция тиреоидных гормонов тироксина и трийодтиронина и диффузное увеличение щитовидной железы разной степени. ДТЗ является одним из самых распространенных заболеваний (23 на 100000 населения). Заболевание у женщин встречается в 5 раз чаще, чем у мужчин и может развиться в любом возрасте.

Этиология и патогенез. ДТЗ рассматривают как органоспецифическое аутоиммунное заболевание, связанное с первичным дефицитом (дефектом) Т-лимфоцитов-супрессоров. не препятствующих образованию через ряд последующих этапов тиреоидстимулирующих иммуноглобулинов ТСИ, конкурирующих с тиреотропным гормоном (ТТГ) за места связывания на мембранах тиреоцитов.

Клиника. Основная клиническая симптоматика ДТЗ обусловлена повышенной секрецией ТЗ и Т4, повышенной чувствительностью к катехоламинам. При этом увеличивается обмен веществ в организме, вызывается калоригенный эффект, усиливается катоболизм жиров и белков. У больных отмечаются повышенная нервная возбудимость.

плаксивость, суетливость, нарушение сна, умеренное сердцебиение, повышенная потливость, чувство жара, дрожание конечностей или всего тела, частый стул, похудание, мышечная слабость, пучеглазие, припухлость верхних век. Кожа становится чрезмерно эластичной, горячей, волосы становятся тонкими. Похудание обусловлено катоболическим действием тиреоидных гормонов. Может развиться кахексия. Изменение сердечно-сосудистой системы у больных ДТЗ выражаются в учащении сердечных сокращений. ЧСС увеличивается до 90-150 уд/мин (даже в покое и во время сна). Повышаются минутный объем крови и скорость кровотока. Сердце при перкуссии увеличивается в размере влево. При аускультации отмечается акцептация тонов, систолический шум на верхушке.

Несоответствие между потребностью миокарда в кислороде и его доставкой может способствовать развитию мерцательной аритмии, которая наблюдается у 15% всех больных и 30-40% с тяжелым тиреотоксикозом у лиц пожилого возраста. Вначале мерцательная аритмия носит пароксизмальный характер, а затем переходит в стойкую форму. Несоответствие между требованиями сердечной мышцы в кислороде и понижением сократительной способности приводит к недостаточности кровообращения по малому и большому кругам. Экстрасистолия (желудочковая) и пароксизмальная тахикардия возникают редко. Систолическое давление повышается в связи с усилением сердечных сокращений, диастолическое давление снижается в связи с понижением тонуса периферических сосудов. Характерным является увеличение пульсового давления.

Нарушения ЦНС выражаются в повышенной раздражительности, неустойчивости настроения, плаксивости, избыточных движениях (гиперкинез), психологической неустойчивости. Характерна мышечная слабость и частичная атрофия мышц плечевого и тазового поясов. Эта мышечная патология известна как тиреотоксическая проксимальная миопатия. Одним из ее редких проявлений является тиреотоксический периодический паралич. Изменения костной ткани характеризуются нерезко выраженными явлениями остеопороза.

Нарушения функции ЖКТ при ДТЗ выражаются в увеличении аппетита в сочетании с прогрессирующим похуданием.

Ускорение продвижения пищи по ЖКТ может сопровождаться поносом.

Печень при тяжелой форме ДТЗ также вовлекается в патологический процесс: отмечается ее увеличение в связи сжировым гепатозом. Под влиянием тиреоидных гормонов страдают функции печени: белково-синтетическая гликогенфиксирующая; в ряде случаев отмечается повышение билирубина.

При легкой форме тиреотоксикоза основные симптомы болезни выражены нерезко.

При тиреотоксикозе средней тяжести основные симптомы болезни более выражены.

Тяжелую форму тиреотоксикоза определяют значительно выраженные изменения сердечно-сосудистой (развитие тиреотоксического сердца)и других систем (нервной, мышечной, желудочно-кишечной).

Субклиническая форма ДТЗ характеризуется пониженным уровнем ТТГ при нормальном содержании Т4 и ТЗ иотсутствии клинических проявлений.
Особенности клинических проявлений ДТЗ в пожилом и старческом возрасте.

На первый план выступают нарушения функции сердечно-сосудистой системы. Мерцание предсердий наблюдается у 30-60% больных. Частым признаком является недостаточность кровообращения с развитием анасарки и асцита. Для уточнения диагноза необходимо исследование содержания тиреоидных гормонов в крови, кроме того наблюдается апатетическая форма тиреотоксикоза. У больных могут наблюдаться отсутствие типичных признаков тиреотоксикоза, наличие проявлений проксимальной миопатии, сердечной недостаточности и одно- или двустороннего птоза.

Эндокринная офтальмопатия включает протрузию глазных яблок (экзофтальм) и офтальмоплегию (патологию экстаокулярных мышц). Эндокринная офтальмопатия (ЭО) развивается приблизительно у 30-45% больных ДТЗ.

Американская Тиреоидная Ассоциация использует классификацию изменений глаз при ДТЗ, имеющую 6 классов (по Вернеру):

Класс
Проявления
0. признаки и симптомы отсутствуют
1. есть признаки, но нет симптомов
2. есть признаки и симптомы
3. проптоз, определяемый экзофтальмометром Гертеля
4. вовлечение в процесс экстраокулярных мышц
5. патология роговицы
6. вовлечение зрительного нерва
1 класс включает признаки, имеющие отношение к ДТЗ (реакция или опущение век, блеск глаз), которые исчезают мри лечении ДТЗ.

2 класс характеризуется преорбитальным отеком, инъекцией (покраснением и отеком конъюнктивы (хемоз)), чувством песка в глазах.
3 класс: проявление проптоза глазных яблок, определяемого экзофтальмом Гертеля. У здоровых людей данные экзофтальмометрии составляют 13-14 мм (с небольшими отклонениями в зависимости от национальных особенностей).
4 класс: вовлечение в процесс экстраокулярных мышц. Чаще повреждаются нижние прямые мышцы (ограничение взора вверх) и медиальные прямые (ограничение взора латерально).
5 класс поражение роговицы (кератит, изъязвление - обычно при резко выраженном экзофтальме и несмыкапии век).
6 класс: сдавление зрительного нерва с частичной или полной потерей зрения (синдром орбитального конуса).
ЭО - органоспецифическое аутоиммунное заболевание, сочетающееся с другими аутоиммунными заболеваниями щитовидной железы (ДТЗ, АИТ) этиология которого неизвестна. Патогенез ЭО в настоящее время связывают с появлением аутоантител, направленных против антигена экстраокулярных мышц и, возможно, антигенов ретробульбарной клетчатки.

Тиреоидная дермопатия.

Претибиальная микседема представляет собой утолщение кожи, преимущественно на нижних 2/3 обеих голеней реже на тыльной поверхности стопы. "Частота ее составляет 2-3%. Утолщение кожи при этом синдроме обусловлено избыточным отложением в ней глюкозамингликанов и представляет собой "слизистый отек", характерный для тяжелой формы гипотиреоза.

Лечение больных ДТЗ:

Медикаментозное лечение больных ДТЗ проводится тиреостатическими препаратами, уменьшающими синтез и поступление тиреоидных гормонов в кровь.
Начальная доза мерказолила составляет 30-40 мг в день, затем дозу постепенно снижают до 5 мг в день или через день и в течение нескольких лет проводится поддерживающая терапия. Пропилтиоурацил назначают по 100-150 мг. а затем уменьшают дозу до 50-200 мг.
Побочный эффект выражается в появлении сыпи (у 5% больных) и агранулоцитозе. Ремиссия в результате длительной поддерживающей тиреостатической терапии наблюдается у 20-40% больных. Дополнительным методом лечения ДТЗ является применение бета-адреноблокаоров. которые подавляют тканевое превращение Т4 в ТЗ. Пропранолол применяют по 40-60 мг 4 раза в день, а атенолол по 50-100 мг два раза в день.

Лечение 131I показано больным ДТЗ старше 40 лет при отсутствии стойкой ремиссии на фоне лечения тиреостатическими препаратами.
Хирургическое лечение показано при большом размере зоба, отсутствии стойкой ремиссии тиреотоксикоза при лечении тиреостатическими препаратами, наличии изменений со стороны крови.

Тиреотоксический криз.

Тиреотоксический криз является осложнением ДТЗ и характеризуется резким утяжелением течения тиреотоксикоза, угрожающим жизни больного. Причиной криза могут служить: неадекватное лечение ДТЗ, особенно на фоне инфекционных заболеваний, хирургическое лечение (резекция щитовидной железы) или лечение ДТЗ радиоактивным йодом при недостаточной подготовке больных к вышеуказанным методом лечения, а также стрессовые ситуации и обострение сопутствующих инфекционных заболеваний.

Патогенез тиреотокического криза обусловлен увеличением в крови свободного трийодтиронина и повышением чувствительности бета-адренорецепторов сердца и нервной ткани к катехоламинам, и острой недостаточности коры надпочечников. Клинически криз может начинаться остро или с постепенным утяжелением проявлений тиреотоксикоза. Проявляются гиперемия лица, повышается температура тела, нарастает общая слабость, тахикардия (до 150 и более уд/мин). Часто наблюдается аритмия в виде желудочковой экстрасистолии, мерцания или трепетания предсердий. Пульсовое давление при этом увеличивается за счёт снижения диастолического артериального давления, дыхание учащается, может возникнуть общее нервное возбуждение вплоть до психоза. Характерны мышечная слабость, тошнота, рвота, иногда понос. Дальнейшее развитие криза приводит к бульбарным расстройствам, порезам, потере сознания и коме. При неадекватном лечении летальность достигает 75%.

Лечение тиреотоксического криза включает:
1. подавление секреции тиреоидных гормонов
2. применение антиадренергических препаратов
3. введение глюкокортикоидов
4. устранение причины криза
5. плазмаферез
Мерказолил в дозе 60-100 мг/день или перорально или через назогастральный зонд. Через несколько часов после введения тиреостатических препаратов перорально назначают раствор Люголя по 10 капель 3 раза в день или йодид калия по 5 капель 3 раза в день. Для устранения тахикардии вводят 1-2 мг/час пропранолола внутривенно (в течение 2 минут) или 20-80 мг каждые 4 часа под контролем ЭКГ. Внутривенно капельно назначают гидрокортизон сукцинат в дозах 200-400 мг/день илипреднизолон в соответствующих дозах в физиологическом растворе с глюгозой.

Лечение эндокринной офтальмопатии
Поскольку ЭО является органоспецифическим аутоиммунным заболеванием, применение глюкокортикортикостероидов является абсолютно показанным. Рекомендуется лечение преднизолоном, начиная с 40-60 мг ежедневно в течение 2-3 месяцев с постепенным снижением дозы вплоть до полной отмены. Введение дексазона в полость орбиты является малоэффективным и травматичным, вызывающим рубцовые изменения в орбитальных тканях.

Вторым наиболее эффективным методом лечения ЭО является рентгеноблучение ретроорбитальных тканей. Хорошие результаты получены при сочетании плазмафереза с последующим лечением глюкокортикоидами и рентгенотерапией. Плазмоферез способствует удалению аутоантител (иммуноглобулинов). Имеются сообщения об использовании пульс-терапии.

Среди новых методов лечения следует отметить хороший эффект от применения аналогов сомастотина (октреотид, ланреотид), подавляющих иммунную реакцию в клетчатке орбиты и мышцах, а также циклоспорина в комбинации с преднизолоном. При отсутствии эффекта от медикаментозной и лучевой терапии и угрозе потери зрения применяется хирургический метод лечения (декомпрессия орбит).

6.Задания для уяснения темы (приложение I, приложениеII).

7.Список тем по УИРС, УИР курсантов, предлагаемый кафедрой:

· Особенности клинической картины и лечения тиреотоксикоза и гипотиреоза у лиц пожилого и старческого возраста.
· Заболевания щитовидной железы и беременность.

· Дифференциальная диагностика подострого и аутоиммунного тиреоидита.

· Рак щитовидной железы.

· Кордарон - индуцированные заболевания щитовидной железы.
ПРИЛОЖЕНИЕ I
Вопросы тестового контроля по теме: «Дифференциальная диагностика и лечение заболеваний щитовидной железы».

1.Определите основной метод исследования для диагностики гипотиреоза:
А.Исследование общих липидов и их фракций
Б.Тест толерантности к глюкозе
В.Определение титра антител к тиреоглобулину
Г.УЗИ щитовидной железы

Д.Исследование уровня ТТГ, ТЗ, Т4 в плазме крови.
2.Выберите препарат для лечения гипотиреоза:

А.Антиструмин

Б.Перхлорат калия

В.Карбонат лития

Г.Мерказолил

Д.Тироксин.

3.Укажите причину, приводящую к развитию вторичного гипотиреоза:

А.Струмэктомия

Б.Наследственные дефекты в биосинтезе тиреоидных гормонов
В.Аутоиммунный процесс
Г.Хромофобная аденома гипофиза
Д.Гипоплазия или аплазия щитовидной железы.

4.Больной. 40 лет. Наблюдается но поводу гипотиреоза. Получает тироксин в дозе 0.15-0.2 мг в сутки. Что служит основным показателем адекватной терапии?
А.Основные клинические симптомы
Б.Уровень ТЗ, Т4

В.Уровень ТТГ Г

Г.Уровень АТ к МС.

5.Какие нарушения ритма характерны для диффузно-токсического зоба?
А.Пароксизмальпая тахикардия
Б.Постоянная тахикардия
В.Мерцательная аритмия
Г.Атриовентрикулярная блокада
Д.Постоянная тахикардия и мерцательная аритмия.
6.Что лежит в основе патогенеза отеков при гипотиреозе?
А.Диспротеинемия

Б.Накопление гиалуроновой кислоты
В.Увеличение катехоламинов
Г.Накопление креатинфосфата.
7.Что определяет тяжесть диффузно-токсического зоба?
А.Степень офтальмопатии

Б.Увеличение щитовидной железы
В.Артериальная гипертония

Г.Величина основного обмена
Д.Наличие «тиреотоксического сердца».

8.Какова тактика лечения гипотиреоза?

А.Назначение трийодтиронина 2-3 раза в лень
Б.Постепенное повышение дозы тироксина до достижения оптимальной
В.Лечение тиреоидным гормоном
Г.Первоначальное назначение максимально переносимой дозы тироксина с последующим снижением
Д.Назначение тироксина в лозе 1 таблетка ежедневно курсами по 4-6 месяцев.

9.Основным средством в лечении диффузно-токсического зоба являются:
А.Производные сульфанилмочевины

Б.Производные имидазола
В.Фенотназиды
Г.Бигуаниды
Д.Транквилизаторы.

10.Наиболее достоверным дифферециально - диагностическим критерием тиреотоксикоза нейроциркуляторной дистонии является:

А.Йодопоглотительная функция щитовидной железы

Б.Уровень тиреотропного гормона в крови
В.Белковосвязанныи йод
Г.Уровень трийодтиронина и тироксина крови

Д.Уровень холестерина крови.
11.Какой из синдромов является характерным для гипотиреоза?

А.Нарушение сердечного ритма

Б.Отёчный

В.Гипертонический
Г.Тахикардия
Д.Гипергликемический.

12.Заместительную терапию при врожденном первичном гипотиреозе нужно начать:

А.По достижению пубертатного возраста.
Б.В возрасте одного года.
В.В возрасте 6 лет.
Г.Небольшие дозы с установления диагноза
Д.Сразу по установлению диагноза.

13.Какова суточная потребность в йоде во время беременности?

А.50-100 мм.

Б.1000мкг.

В.200 мкг.

Г.200-400 мкг.

14.Какие группы населения подлежат групповой йодной профилактике:

А.Дети и подростки
Б.Подростки, беременные и кормящие
В.Дети и лица в возрасте старше 50 лет

Г.Дети, часто болеющие и лица с гиперлипидемией

Д.Дети, подростки, беременные и кормящие.

15.Какие препараты являются средствами профилактики йоддефицитных состояний?

А.Антиструмин
Б.Йодид калия 200 и 100 мкг

В.Биоактивные пищевые добавки из морской капусты
Г.Раствор 1% калия йодида

Д.Тироксин.
16.Что не относится к проявлениям йоддефицитных состояний?

А.Зоб эндемический
Б.Зоб спорадический
В.Кретинизм
Г.Аплазия щитовидной железы
Д.Повышение уровня ТТГ у новорожденных при скрининге на гипотиреоз.

17.Что не относится к диагностическим критериям подострого тиреоидита?

А.Повышенный уровень ТЗ, Т4
Б.Ускорение СОЭ

В.Блокада захвата изотопа йода
Г.Наличие неоднородность структуры щитовидной железы по данным УЗИ
Д.Высокий уровень холестерина.
18.Какие препараты назначаются при подостром тиреоидите?

А.Мерказолил

Б.Преднизалон

В.Нестероидные противовоспалительные
Г.Антибиотики.
Д.Тироксин

19.Что является показанием к назначению тироксина при аутоиммунном тиреоидите?
А.Повышенный уровень ТТГ

Б.Большие размеры зоба

В.Сниженный уровень ТТГ

Г.Высокий титр антител к тиреоглобулину

Д.Сочетание с артериальной гипертонией.
20.Какая форма рака щитовидной железы ассоциируетсяс низкой выживаемостью?

А.Папиллярный

Б.Фолликулярный

В.Медуллярный

Г.Анапластический

Д.Оккультный.

21.При каких синдромах не встречается гипотиреоз?

А.Синдром Шихана.
Б.Синдром Шмидта.
В.Синдром Ван-Вик-Росса-Генеса.
Г.Синдром Морганьи-Стюарта-Мареля
22.Какие препараты необходимо назначить больному при тиреотоксическом кризе?

А.Нейролептанальгезия
Б.Внутривенное введение мочегонных.
В.Большие дозы мерказолила
Г.Введение ганглноблокаторов, миорелаксакгов
Д.Сердечные гликозиды
23.Что является причиной тиреотоксического криза?

А.Поздняя диагностика ДТЗ

Б.Оперативное вмешательство без достижения эутиреоза

В.Присоединение тяжелой инфекции

Г.Послеродовой период

Д.Все перечисленное.

24.Какие патогенетические механизмы лежат в основе тиреотоксического криза?

А.Выброс свободных ТЗ, Т4

Б.Нарушение чувствительности к катехоламинам
В.Нарушение связи тиреоидных гормонов с белками
Г.Надпочечниковая недостаточность
Д.Инсулинорезистентность.

25.Какова суточная потребность в йоде взрослого человека?

А.50-100 мкг.

Б.200 мкг.

В.1 мг.

Г.150 мкг.

Д.150 мг.

26.Каковы нормы объёма щитовидной железы?

А.Ж. До 18 мл, М до 30 мл

Б.Ж. До 25 мл, М. до 30 мл

В.Ж. до 18 мл, М. до25 мл

Г.Ж. До25 мл, М. до 18 мл.

27.Сколько степеней увеличения диффузного токсического зоба по классификации ВОЗ?

А.2

Б.3

В.5

Г.4
28.Что не является причиной первичного гипотиреоза?

А.Аутоиммунный процесс

Б.Дефицит йода
В.Аплазия щитовидной железы
Г.Поражение передней доли гипофиза

Д.Воспаление после струмэктомии.

29.Что не относится к субклиническому гипотиреозу?

А.Повышение ТТГ при нормальном Т4

Б.Гиперхолестеринемия
В.Ассоциация с депрессивными состояниями
Г.Нормальный уровень ТТГ при сниженном Т4
Д.Ассоциация с нарушением ритма.

30.Какой метод наиболее достоверно определяет объём щитовидной железы?

А.УЗИ

Б.Сцинтиграфия с Тс 99

В.Сканирование с I 131
Г.Пальпация
Д.Срединная томография средостения.

ПРИЛОЖЕНИЕ II
Ситуационные задачи

№1 Больная 3.57 лет. Жалуется на сердцебиение, перебои, иногда боли в области сердца, одышку при ходьбе, отеки ног. В течении 2 х лет наблюдалась и лечилась в поликлинике с диагнозом ИБС, без заметного эффекта. За последний год резко похудела (до 15 кг), хотя аппетит был хороший. Объективно: состояние средне тяжести, больная пониженного питания, суетлива, многословна, эмоционально лабильна. Кожа влажная, теплая, тремор рук. Глазные симптомы отрицательны. Щитовидная железа I ст. (ВОЗ), плотноватой консистенции, безболезненна. Тоны сердца громкие, аритмичные. ЧСС - 126 в мин. пульс 98 в мин. аритмичный, АД 145/50. Печень выступает на 4см. из под реберной дуги, отечность стоп и голеней.

1. Поставьте диагноз.
2. Какие исследования необходимы для подтверждения диагноза?
3. Какие ожидаются показатели результатов исследования?
4. Назначьте и обоснуйте лечение.
№2 Больная К. 30 лет, заметила в области шеи образования округлой формы. За 3 месяца оно несколько увеличилось. Других жалоб нет. При исследовании со стороны внутренних органов изменений не выявлено.

Объективно: Удовлетворительного питания, тремора рук нет. В области щитовидной железы (в левой доле) пальпируется узловатые образования, 2*2 см., плотная, подвижная, безболезненная. Лимфоузлы не увеличены. АТ к тиреоглобулину в крови не определяются. Содержание в крови ТЗ-Т4-ТТГ в пределах нормы.

1. Предварительный диагноз.
2. Оцените функциональное щитовидной железы по данным клиники.
3. Определите объем дополнительных исследований для установления окончательного диагноза, их диагностическая ценность.
4. Возможный результат гистологического исследования.
№3 Больная 40 лет поступила с жалобами на похудание за год на 10 кг. субфебрилитет, сердцебиение, постоянное чувство жара, потливость, быстрая утомляемость. При осмотре: пониженного питания. Положительные глазные симптомы: Штельвага, Грефе, Кохера. Мелкий тремор пальцев, вытянутых рук. Тоны сердца громкие, ритмичные, тахикардия, систолический шум на верхушке. Пульс 115 в мин. АД 150/70. Щитовидная железа I ст. (ВОЗ), мягкая безболезненная.

1. Предположительный диагноз и его обоснование.
2. Чем обусловлена тахикардия, повышение АД.
3. Методы исследования, необходимые для подтверждения диагноза.
4. Какое лечение показано больной.
№4 Больная 30 лет обратилась к враче с жалобами на боли в области шеи, усиливающиеся при глотании, головные боли, повышение температуры до 37,8 градусов. Сердцебиение, потливость. Заболела остро. Две недели назад перенесла ОРЗ. Объективно: щитовидная железа увеличена, плотная, болезненная при пальпации. Кожа влажная, умеренный тремор рук, пульс 120 в минуту, ритмичный. Тоны сердца ясные. Анализ крови: лейкоциты 8,2. СОЭ 46 мм. час.

1. Поставьте диагноз.
2. Ожидаемый уровень Т4 в крови и поглощение I131 щитовидной железой.
3. Какое следует назначить лечение
№5 Больная 32 года, прооперированна по поводу диффузного токсического зоба. Через трое суток после операции у больной появились приступы кратковременных судорог мышц рук, длящиеся 1 -2 мин., сопровождающиеся чувством ползания мурашек по телу и онемение лица. Судороги возникаю 3-4 раза в день, обычно в процессе физической нагрузки.

1. Что явилось причиной такого состояния.
2. Поставьте предварительный диагноз.
3. Какие исследования необходимо провести для подтверждения диагноза.
4. Укажите препараты для купирования приступов судорог.
5. Какие препараты следует назначить для профилактики судорожного синдрома.
6. Назовите ближайшие и отдаленные осложнения субтотальной струмэктомии при ДТЗ.
№6 Больной Г. 33 года, на кануне была выполнена субтотальная субфасциальная резекция левой доли щитовидной железы по поводу левостороннего узлового эутиреоидного зоба. Жалуется на слабость, недомогание, боли в области левой половины шеи и затрудненного глотания.

При осмотре: отеки левой половины шеи - от левой ключицы до нижней челюсти с переходом на переднюю поверхность шеи. Отмечается напряжение ткани в этой области. При пальпации в области послеоперационной раны в зоне выпускника стала выделяться кровь темного цвета. Пульс 94 в мин., АД 100/65

1. Какое осложнение возникло у больного.
2. Что следует предпринять.
3. Укажите возможные последствия этого осложнения.
№7 Год назад у больной 42 лет была выявлена токсическая аденома правой доли щитовидной железы. Диагноз подтвержден инструментальными и лабораторными методами исследования. В поликлинике пациентки был назначен прием йод содержащих препаратов, однако, состояние больной не улучшилось.

1. Какими инструментальными и лабораторными методами исследования был подтвержден диагноз токсическая аденома.
2. Как бы следовало поступить на месте врача поликлиники при первичном обращении больной.
3. Ваша дальнейшая тактика.
№8 Больная К.,  42 лет. Жалобы на: затруднено глотание и чувство давления за грудиной, слабость, повышенную утомляемость, раздражительность, субфебрильную температуру до 37,1, чувство жара, чрезмерную потливость, сердцебиение, учащение стула доЗ-4-х раз в сутки (стул оформлен), похудение при сохраненном аппетите.

Объективно: больная суетлива, многословна, эмоционально лабильна (быстрая смена настроений), пониженного питания, кожа влажная, теплая. Отмечается блеск глаз, широко раскрытая глазная щель, симптомы Кохера и Грефе, мелкий тремор пальцев рук. Щитовидная железа не пальпируется. Тоны сердца громкие, ритмичные, легкий систолический шум на верхушке (граница сердца в пределах нормы). Пульс 100 в минуту, ритмичный, АД 140/60.

1. Поставьте и обоснуйте предварительный диагноз.
2. С какими сидромо-сходными заболеваниями следует провести дифференциальную диагностику.
3. Какие необходимо провести дополнительные исследования для уточнения диагноза.
4. Какой необходимо назначить лечение и его обоснование.
№9 Во время проф. осмотра у женщины 41 года обнаружено увеличение щитовидной железы. Железа видна при осмотре, имеет подковообразную форму, смещается при пальпации и глотании, плотноватой консистенции, безболезненная. Жалобы на слабость, повышенную утомляемость, зябкость, сухость кожи, гиперкератоз подошв, запоры, прибавку в весе, нарушение месячных. Объективно: Масса тела 88 кг, рост 167. Кожа сухая. Пульс 56 в мин., ритмичный, АД 110/80. Другой патологии не выявлено.

1. Оцените степень увеличения щитовидной железы, ее характер и функциональное состояние.
2. Поставьте и обоснуйте предварительный диагноз.
3. Определите объем необходимых исследований для подтверждения диагноза.
4. Назначьте необходимое лечение.
№10 Больная Л. 23 лет. Жалуется на нарастающую общую слабость, зябкость, апатию, сонливость, сухость кожи, выпадение волос, отсутствие менструации, отсутствие аппетита, снижение массы тела. Считает себя больной в течении года. Заболевание возникло после родов, осложнившихся массивным маточным кровотечением. После родов менструации не восстановились, ребенка не кормила из-за отсутствия молока. В прошлом не чем не болела.

Объективно: рост 160см, масса тела 50 кг. кожа сухая, бледная. Волосы сухие, редкие, ломкие. Щитовидная железа не пальпируется. Отсутствует рост волос на лобке и в подмышечных впадинах. Тоны сердца приглушены, ритмичные. Пульс 52 в мин. АД 90/60. Печень не увеличена. Голени пастозные.

1. Какие синдромы можно вывить в клинике заболевания.
2. Поставьте предварительный диагноз, учитывая анамнез после родов.
3. Вероятная причина заболевания.
4. Какие исследования следует провести для подтверждения диагноза.
5. Какое лечение следует назначить больной.
№11 Больной В., 37лет, проведена субтотальная стромэктомия по поводу диффузного токсического зоба. К вечеру после операции состояние больной ухудшилось. Появилась тахикардия, выраженная слабость, диффузная потливость, тошнота, рвота, частый жидкий стул, повысилась температура тела до 39 С.

Объективно: больная возбуждена, речь не внятная. Кожа горячая на ощупь, избыточно влажная, выраженный тремор рук. Дыхание 28 в мин., жесткое. Тоны сердца громкие, ритмичные. ЧСС 150 в мин. АД 105/20. Край печени выступает на 4 см., мягкий. Живот безболезненный, мягкий.

1. Какое осложнение развилось у больной после операции.
2. Наиболее вероятные причины его развития.
3. Что лежит в основе развития патогенеза клинических проявлений этого осложнения.
4. Назначьте лечение
5. Назовите ближайшие (ранние) и поздние осложнения субтотальной стромэктомии.
№12 Больная 3., 25 лет, жалуется на боли в области сердца колющего характера, купирующиеся валокордином, слабость, быстрая утомляемость, раздражительность, беспокойный чуткий сон, субфебрильная температура до 37,1 , периодическое чувство зябкости или жара, снижение аппетита, учащение стула до 2-3-х раз в сутки. Больна около года после перенесенной вирусной инфекции (грипп). За это время похудела на 3 кг.

Объективно: выраженный дермографизм (красный, стойкий), щитовидная железа II ст. (по Николаеву). Локальный гипергидроз (подмышечных областей), кожа холодная, ладони влажные и холодные. Выраженный блеск глаз, широко открытая глазная щель, положительные симптомы Кохера и Грефе. Границы сердца в норме, легкий систолический шум на верхушке. Лабильность пульса и АД. Число сердечных сокращений стоя 100, лежа 60 в мин. АД 110/70.

1. Поставьте предварительный диагноз.
2. С какими заболеваниями следует проводить дифференциальную диагностику.
3. Какие исследования следует провести для уточнения диагноза.
4. Какое лечение следует назначить больной.
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