
Государственное бюджетное образовательное учреждение высшего профессионального образования «Красноярский государственный медицинский университет имени профессора В.Ф. Войно-Ясенецкого» Министерства здравоохранения Российской Федерации 

ГБОУ ВПО КрасГМУ им. проф. В.Ф. Войно-Ясенецкого Минздрава России

Кафедра внутренних болезней №2 с курсом ПО

Кафедра внутренних болезней №1

МЕТОДИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ

ДЛЯ  ОБУЧАЮЩИХСЯ
К КЛИНИЧЕСКОМУ ПРАКТИЧЕСКОМУ ЗАНЯТИЮ № 14
по дисциплине «Госпитальная терапия, эндокринология»

для специальности  060101.65 – Лечебное дело (очная форма обучения)

ТЕМА: «Гипотиреоз. Йод-дефицитные состояния. Этиология. Патогенез. Клиника. Диагностика. Лечение»

          Утверждены на кафедральном заседании

протокол №   _  от «  _»           2015 г.

протокол №   _  от « _ »           2015 г.

Заведующий кафедрой внутренних болезней №2 с курсом ПО

д.м.н., проф. __________________Демко И.В.

          Заведующий кафедрой внутренних болезней №1

д.м.н., проф. __________________Никулина С.Ю.

         Составитель:

         К.м.н., асс.  __________________ Дудина М.А. 

          Красноярск 2015

1. Занятие № 14


Тема: «Гипотиреоз. Йод-дефицитные состояния. Этиология. Патогенез. Клиника. Диагностика. Лечение».
2. Форма организации занятия: клиническое практическое занятие. 

3. Значение изучаемой темы. 
Гипотиреоз является вторым по частоте развития эндокринным заболеванием. Своевременная диагностика и адекватное лечение гипотиреоза обеспечивают качество жизни пациентов и сохранение трудоспособности. Проблема дефицита йода актуальна в Красноярском крае, профилактика йод - дефицитных состояний обеспечит снижение заболеваемости всеми видами зоба.   
4. Цели обучения:

Общая цель: обучающийся должен обладать следующими компетенциями: ОК-1,ОК-8,ПК-1,ПК-5,ПК-6,ПК-15,ПК-16,ПК-17, ПК-18,ПК-21,ПК-22,ПК-23,ПК-27,ПК-30

Учебная цель: ознакомить студентов с основными направлениями диагностики и лечения гипотиреоза.
Знать: основные клинические синдромы гипотиреоза.
Уметь: оценить степень тяжести гипотиреоза.Уметь оценить данные гормонального статуса.  Уметь  оценить данные УЗИ диагностики
Владеть: назначить  терапию тиреоидными гормонами при гипотиреозе. Провести коррекцию назначений.

5. План изучения темы:
1) патогенез заболеваний 
2) этиология заболеваний 
3) диагностика заболеваний 
4) лечение заболеваний
5.1. Контроль исходного уровня знаний.
001. УКАЖИТЕ ПРИЧИНУ, ПРИВОДЯЩУЮ К РАЗВИТИЮ ВТОРИЧНОГО ГИПОТИРЕОЗА:
1) Струмэктомия
2) Наследственные дефекты в биосинтезе тиреоидных гормонов
3) Аутоиммунный процесс
4) Хромофобная аденома гипофиза
5) Гипоплазия или аплазия щитовидной железы

002. КАКОЙ ИЗ СИНДРОМОВ ЯВЛЯЕТСЯ ХАРАКТЕРНЫМ ДЛЯ ГИПОТИРЕОЗА
1) Нарушение сердечного ритма
2) Отечный
3) Гипертонический
4) Тахикардия
5) Гипергликемический

003. УКАЖИТЕ ПРИЧИНЫ ВТОРИЧНОГО ГИПОТИРЕОЗА:
1) аутоиммунные поражения щитовидной железы
2) врожденная недостаточностьТТГ
3) поражение гипоталамических центров, секретирующих тиролиберин
4) нехватка йода в окружающей среде

004. ДЛЯ ПЕРВИЧНОГО ГИПОТИРЕОЗА НАИБОЛЕЕ ХАРАКТЕРНЫМ ЯВЛЯЕТСЯ:
1) Снижение массы тела
2) Тахикардия
3) Увеличение щитовидной железы
4) Брадикардия
5) Экзофтальм

005. ПРИ ТРЕТИЧНОМ ГИПОТИРЕОЗЕ ВЫЯВЛЯЮТ:

1) Снижение базального уровня тиролиберина

2) Повышение уровня тиролиберина

3) Увеличение уровня ТТГ

4) Увеличение СБИ

5) Увеличение основного обмена

006. ПРИ ДЛИТЕЛЬНОМ НЕКОМПЕНСИРОВАННОМ ПЕРВИЧНОМ ГИПОТИРЕОЗЕ В КРОВИ ПОВЫШАЕТСЯ УРОВЕНЬ:

1) СТГ

2) Пролактина

3) Инсулина

4) АКТГ

5) Кортизола

007. ПАТОГЕНЕЗ ПЕРВИЧНОГО ГИПОТИРЕОЗА ОБУСЛОВЛЕН

1) Уменьшением массы железистой ткани щитовидной железы  с торможе-нием синтеза тиреоидных гормонов

2) Уменьшением секреции ТТГ

3) Уменьшением синтеза тиролиберина

4) Увеличением массы железистой ткани щитовидной железы

5) Уменьшением секреции тиролиберина

008. ТРЕТИЧНЫЙ ГИПОТИРЕОЗ ОБУСЛОВЛЕН

1) Первичным поражением гипоталамических центров, секретирующих тиро-либерин

2) Синдромом Симмондса-Шиена

3) Недостатком введения в организм йода

4) Аденомой гипофиза

5) Радиационным повреждением щитовидной железы

009. ПАТОГЕНЕЗ ВТОРИЧНОГО ГИПОТИРЕОЗА ОБУСЛОВЛЕН

1) Уменьшением секреции ТТГ

2) Увеличением секреции ТТГ

3) Увеличением секреции тиролиберина

4) Снижением секреции тиролиберина

5) Торможением синтеза тиреоидных гормонов из-за недостатка йода в орга-низме

010. ПАТОГЕНЕЗ ТРЕТИЧНОГО ГИПОТИРЕОЗА ОБУСЛОВЛЕН

1) Уменьшением синтеза тиролиберина

2) Аутоиммунным процессом в щитовидной железе

3) Увеличением секреции ТТГ

4) Секрецией биологически неактивного ТТГ

5) Увеличением синтеза тиролиберина

5.2. Основные понятия и положения темы 
Гипотиреоз - клинический синдром, вызванный длительным, стойким не​достатком гормонов щитовидной же​лезы в организме или снижением их биологического эффекта на тканевом уровне. Распространенность манифе​стного первичного гипотиреоза в популяции состав​ляет 0, 2 - 1%, латентного первичного гипотиреоза 7 - 10% среди женщин и 2 - 6% среди мужчин. За 1 год 5% случаев латентного гипотиреоза переходит в ма​нифестный.
Патогенетически гипотиреоз классифицируется на:
· Первичный (тиреогенный)

· Вторичный (гипофизарный)
· Третичный (гипоталамическиЙ)
· Тканевой (транспортный, периферический)
По степени тяжести первичный гипотиреоз под​разделяют на:
1. Латентный (субклинический)  - повышенный уровень ТТГ при нормальном Т4
2. Манифестный - гиперсекреция ТТГ, при сни​женном уровне Т4
3. клинические проявления.
А. Компенсированный.

 Б. Декомпенсированный.
3- Тяжелого течения (осложненный). Имеются тя​желые осложнения, такие как кретинизм, сердечная недостаточность, выпот в серозные полости, вторич​ная аденома гипофиза.
В подавляющем большинстве случаев гипотиреоз яв​ляется первичным. Наиболее часто первичный гипо​тиреоз развивается в исходе аутоиммунного тиреои-дита, реже - после резекции щитовидной железы и те​рапии радиоактивным И11. Большую редкость  предста​вляет первичный гипотиреоз, развившийся в исходе подострого, фиброзирующего и специфических тиреоидитов, а также стойкий гипотиреоз в результате лечения диффузного токсического зоба тиреостатиками, хотя возможен и спонтанный исход этого заболе​вания в гипотиреоз. В ряде случаев генез гипотиреоза остается неясным (идиопатический гипотиреоз). Можно выделить врожденные и приобретенные фор​мы первичного гипотиреоза.
Основные формы гипотиреоза и причины их воз​никновении суммированы в табл. 1.
Таблица 1. Наиболее частые причины возникновения основных форм гипотиреоза
Гипотиреоз
Причины
Первичный   1. Аномалии развития щитовидной железы (дисгенез и эктопия)
(тирогенный)
2. Аутоиммунный тиреоидит

5. Резекция щитовидной железы и тиреоидэктомия

6. Подострый тиреоидит (гипотиреоидная фаза)

7. Тиреостатическая терапия (препараты радиоактивного и стабильного йода, лития, тиреостатики)

8. Врожденные энзимопатии, сопровождающиеся нарушением биосинтеза тиреоидных гормонов
Вторичный
1.Гипофизарная недостаточность (синдром Шиена-      Симондса, крупные опухоли гипофиза, аденомэктомия, облучение гипофиза)

10. Изолированный дефицит ТТГ 

11. В рамках синдромов врожденного пангипопитуитаризма
Третичный
Нарушение синтеза и секреции тиролиберина
Периферический    Синдромы тиреоидной резистентности, гипотиреоз     при нефротическом синдроме
     Основной причиной поражения большинства ор​ганов при гипотиреозе является резкое уменьшение выработки целого ряда клеточных ферментов вслед​ствие дефицита тиреоидных гормонов. Нарушение обмена гликозаминогликанов приводит к инфильтра​ции слизистых, кожи и подкожной клетчатки, мышц, миокарда. Нарушение водно-солевого обмена усугуб​ляется избытком вазопрессина и недостатком предсердного натрийуретического фактора.
Клиника первичного гипотиреоза  
    Клинические проявления гипотиреоза весьма раз​нообразны. Следует помнить о том, что необходим тщательный целенаправленный расспрос больных для выявления симптомов, связанных с гипотирео​зом, так как обычно жалобы пациентов скудны и не​специфичны и тяжесть их состояния не соответству​ет субъективным ощущениям. Кроме того, при гипо​тиреозе поражаются практически все органы и сис​темы, а современная структура медицинской помо​щи заставляет больных обращаться к специалистам узкого профиля.
· Обменно - гипотермический синдром: ожирение, снижение температуры тела, гиперкаротин емия, 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 путей, дискинезия толстой кишки, склонность к за​порам, снижение аппетита, атрофия слизистой же​лудка, тошнота, иногда рвота.
· Анемия: нормохромная нормоцитарная, гипохромная жележдефицитная, макроцитарная, В12 - дефицитная
· Синдром гиперпролактинэмического гипогонадизма: дисфункция яичников (меноррагия, опсоменорея, 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 аденогипофиз уменьшается. Вследствие этого развивается синдром «пустого турецкого седла».
· Обструктивно-гипоксемический синдром. Синдром апноэ во сне, развивающийся вследствие микседематозной инфильтрации слизистых и нару​шения хемочувствительности дыхательного центра. Микседематозное поражение дыхательной мускула​туры с уменьшением дыхательных объемов и альвео​лярной гиповентиляцией является одной из причин накопления СС>2, ведущего к микседематозной коме.
Несмотря на достаточно яркую клиническую кар​тину первичного гипотиреоза, его диагностика быва​ет затруднена вследствие доминирования симптомов какой-либо определенной системы. Наиболее часто ошибочно диагностируются следующие заболевания - "маски" первичного гипотиреоза (см. табл. 2).
Таблица 2. "Маски" первичного гипотиреоза
1.
Терапевтические                                                                                             
· полиартрит
· полисерозит

· миокардит
-ИБС
-НЦД

- гипертоническая болезнь
· артериальная гипотония
· пиелонефрит


· гепатит
· гипокинезия желчевыводящих путей и кишечника
2.
Гематологические анемии
· железодефицитная гипохромная
· нормохромная

· пернициозная

· фолиеводефицитная
3.
Хирургические
-
желчнокаменная болезнь
4.
Гинекологические
· бесплодие
· поликистоз яичников
· миомы матки

· менометроррагии
· опсоменория

· аменорея
· галакторея-аменорея
· гирсутизм
5.
Эндокринологические
· акромегалия

· ожирение
· пролактинома

· преждевременный псевдопубертат
· задержка полового развития
6.
Неврологические
-
миопатия
7 Дерматологические
-
аллопеция
8. Психиатрические
· депрессии
· микседематозный делирий
· гиперсомния

· агрипния
-нцд
При вторичном гипотиреозе, как правило, имеются симптомы недостаточности других тройных гормонов гипофиза. 

Особенности течения вторичного гипотире​оза по сравнению с первичным:

 1. Обменно-гипотермический синдром может проте​кать без ожирения или даже с проявлением истоще​ния, нет гиперхолестеринемии.
2.Дермопатия выражена нерезко, нет грубой отечно​сти, кожа тоньше, бледнее и морщинистее, отсутствует пигментация ареол.

3. Не бывает недостаточности кровообращения, гипо-тиреоидного полисерозита, гепатомегчлии, В) цитной анемии.
Лабораторная диагностика  
	
	
	 
	

	Критерий
	Первичный
	Вторичный
	Третичный

	ТТГ
	Повышен
	Понижен или нор- 
мальный
	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 тиреоид-

ных 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 у пожилых -12,5 мкг/сут, при наличии сопутствующей сердечной патологии - 6,25 мкг/сут. Препарат принимают ут​ром за 30 мин до еды. Затем дозу постепенно увели​чивают до постоянной поддерживающей, у молодых пациентов за 3 - 4 нед, у пожилых за 2 - 3 мес, при сопутствующей сердечной патологии за 4 - б мес. Полную поддерживающую дозу L-тироксина опре​деляют из расчета 1, б мкг на 1 кг массы тела (для женщин около 100 мкг/сут, для мужчин около 150 мкг/сут), при тяжелой сопутствующей патологии -0,9 мкг/кг. При значительном ожирении расчет ве​дется на 1 кг "идеального веса".
· Тиреотом - содержит 25 мкг трийодтиронина и 40 мкг левотироксина. В таблетке тиреотома - форте соответственно - 30 мкг трийодтиронина и 120 мкг левотироксина.

· тиреокомб, одна таблетка которого 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 тяжелым 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

1. Переохлаждение

2. Травма

3. Инфекция

4. Заболевания и состояния, сопровождающиеся гипотермией (желудочно - кишечные и другие кровотечения, гипоксия, гипогликемия)

5. Хирургическое вмешательство, инвазивное исследование

6. Психоэмоциональные, мышечные перегрузки

7. Интоксикации (алкоголь, наркоз, анальгезирующие средства, барбитураты, опиаты, транквилизаторы и др.)

8. Инфаркт миокарда, сердечно - сосудистая недостаточность

9. 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 ркфлексов

· Альвеолярная гиповентиляция - гиперкапния, гипоксемия

· Уменьшение мозгового кровотока - церебральная гипоксия

· Избыток антидиуретического огрмона

· 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

· Непосредственной 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  per os 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.

ЭНДЕМИЧЕСКИЙ ЗОБ

     Заболевание, характеризующееся увеличением щитовидной железы и нарушением ее гормонсинтезирующей функции вследствие недостаточного поступления йода с пищей, что обусловлено дефицитом йода в почве и воде.

    Эндемичной по зобу считается местность, где частота диффузного увеличения щитовидной железы среди детей и подростков превышает 5%, медиана экскреции йода с мочой - меньше 100 мкг/л.

    Этиология и патогенез.

Для нормального синтеза тиреоидных гормонов необходимы тирозин и йод, суточная потребность в котором составляет в среднем 150 - 300 мкг. При недостаточном потреблении йода (ниже 100 мкг в сутки) снижается продукция тиреоидных гормонов, повышение уровня ТТГ. При умеренном дефиците йода повышение секреции ТТГ  поддерживает нормальный уровень тиреоидных гормонов (субклинический гипотиреоз) за счет пролиферации тироидной ткани, усиление захвата йода щитовидной железой, реутилизации эндогенного йода, освобождающегося в процессе деградации тиреоидных гормонов. Адаптационным механизмом является также синтез более активного трийодтиронина. Тяжелая степень йодного дефицита характеризуется истощением компенсаторных возможностей щитовидной железы, ее диффузным увеличением и клиническим гипотиреозом. Дефицит йода увеличивает частоту врожденного гипотиреоза, ведет к необратимым нарушениям мозга у плода и новорожденного, приводящим к умственной отсталости (кретинизму, олигофрении). Кроме того, гипотиреоз может приводить к увеличению детской смертности и мертворождаемости.

    Клиническая картина

Клиника эндемического зоба не отличается от клинической  картины диффузного нетоксического зоба и проявляется увеличением щитовидной железы преимущественно у девочек в период пубертата. В дальнейшем при отсутствия лечения может наблюдаться снижение синтеза ТГ, то есть субклинический или клинический гипотиреоз. Прогрессирующее увеличение зоба может сопровождаться компрессионным синдромом за счет сдавления органов средостения. Пролиферативные процессы в щитовидной железе предрасполагают к возникновению одиночных или множественных узловых образований.

     Диагностика

Если размеры каждой из долей щитовидной железы при пальпации больше дистальной фаланги большого пальца обследуемого пациента, то диагностируется зоб 1 степени. Если при пальпации железа увеличина и видна на глаз, то диагностируется зоб 2 степени.

Согласно международным нормативам при использовании УЗИ у взрослых лиц зоб диагностируется, если объем железы у женщин превышает 18 мл, у мужчин - 25 мл.

    Лечение диффузного нетоксического  зоба особенно у детей, беременных и кормящих женщин начинают с препаратов, содержащих физиологическую дозу йода - 200 мкг в сутки:

   Калия йодид 200 (Берлин – Хеми), Йодомарин (Никомед). Для детей и подростков: 100 - 200 мкг йода в день (1/2 - 1 таблетка). Для взрослых: 200 мкг йода в день ( 1 таблетка Калия йодид 200). Курс не менее 6 месяцев. В местностях с тяжелой степенью йодной недостаточности назначают до 250 - 400 мкг йода в сутки. 

Если на фоне приема йода размеры зоба не уменьшились, назначается комбинированная терапия:

  
- 75 мкг левотироксина и 200 мкг (1 таблетка) Калия йодида 200. Или 100 мкг левотироксина и 100 мкг (1/2 таблетки) Калия йодид 200.Назначение в качестве моно-терапии только L- тироксина менее эффективно, так как подавление ТТГ приводит к снижению захватывающей способности щитовидной железой йода, дефицит которого лежит в основе патогенеза данной патологии. 


Профилактика:


Массовая йодная профилактика - наиболее эффективный и экономичный метод, достигается путем внесения солей йода в поваренную соль, хлеб, воду.


Индивидуальная йодная профилактика предполагает использование йодсодержащих лекарственных средств в физиологических дозах.


Групповая йодная профилактика подразумевает прием препаратов, содержащих йод, в организованных контингентах.


Особенно актуальна йодная профилактика в областях, подвергшихся воздействию ядерной радиации, где дефицит йода обусловил повышенное накопление радиоактивного йода в щитовидной железе у значительного числа жителей (особенно у детей) и является фактором повышенного риска развития онкологических заболеваний. Впервые сутки попадания радиоактивного йода в организм защитный эффект снижается. Для профилактики лучевого воздействия и блокады поступления радиоактивного йода в щитовидную железу используют дозы стабильного йода в 100 раз больше, чем физиологические - 130 мг йодистого калия, что эквивалентно - 100 мг чистого йода.

Побочные проявления йодной профилактики:


Формирование аутоиммунной патологии щитовидной железы.


Развитие йод - индуцированного тиреотоксикоза.

5.3. Самостоятельная работа по теме:
- курация больных;

- заполнение историй болезни;

- разбор курируемых больных.
5.4. Итоговый контроль знаний:
Задача 1.

В клинику поступила больная 58 лет с жалобами на появление отёков на лице и нижних конечностях, вялость. Слабость, утомляемость, частые головокружения, сжимающие боли в области сердца при физической нагрузке, быстро проходящие от приёма нитроглицерина. Больная живёт в эндемической местности. С детства отмечает увеличение щитовидной железы. Регулярно принимает антиструмин. Год тому назад размеры щитовидной железы стали увеличиваться, стала прогрессировать слабость, появились отёки. Неоднократно обращалась к врачам, лечилась коронаролитиками, сердечными гликозидами, мо-чегонными. Эффекта не было. Объективно: больная вялая, очень бледная, на вопросы отвечает медленно, речь скандированная. На коже лица и голеней отёк, ямка при надавливании не остаётся. Кожа рук толстая, грубая, холодная, пигментированная, в складку не собирается. Щитовидная железа увеличенная, плотная, диффузная, подвижная. Органы дыхания без патологии. Сердце увеличено влево. Тоны сердца приглушены, ритмичны. Пульс 52 уд в мин, АД 100/60 мм рт ст. язык утолщен с фасетками от зубов. Печень и селезёнка не увеличены.

1) Выделите синдромы.

2) Сформулировать наиболее вероятные диагнозы при данной клинике.

3) Наметить план для уточнения диагноза.

4) Рекомендуемый рацион для предупреждения развития эндемического зоба

5)Профилактика развития эндемического зоба 
Задача 2.

 Больная,40 лет, поступила в клинику с жалобами на отеки на ногах и руках, слабость, быструю утомляемость, сонливость. Больна в течение года, к врачам обратилась впервые. Объективно: больная бледная, вялая, щитовидна железа II ст, диффузная. Кожа конечностей сухая, холодная. В области голеней и плеч пальпируются плотные отеки, кожа над ними в складку не собирается, пигментирована. Органы дыхания без патологии. Имеется умеренная брадикардия и гипотония. Печень и селезенка не увеличены. Лимфоузлы не пальпируются.

1) Выделить ведущие синдромы.

2) Сформулировать наиболее вероятные диагнозы при данной

патологии.

3) Наметить план для уточнения диагноза.

4) Лечение

5) Профилактика гипотиреоза

Задача 3.

Больной, 40 лет, обратился в клинику с жалобами на слабость, быструю утомляемость, зябкость, появление отеков на лице. Болен в течение года после струмэктомии. Не лечился.  Объективно: больной вял, адинамичен, лицо отечное, бледное. Языктолстый с фасетками от зубов. Пульс 50 уд в мин, АД 100/60 мм рт ст, кожа сухая, холодная, шелушащаяся, ткань железы не определяется.

1) Ваш предварительный диагноз.

2)  Составить план обследования.

3) Составить план лечения.

4) Профилактика гипотиреоза

5) Тяжелое, угрожающее жизни осложнение гипотиреоза, развивающееся у больных пожилого возраста при отсутствии лечения 

Задача 4. 

На прием обратилась больная с жалобами на увеличение щитовидной железы. Живет в местности где у многих зоб. Заметила увеличение железы 2 года назад, размеры не увеличиваются. Объективно: щитовидная железа увеличена на глаз, пальпируется равномерно перешеек и доли. Кожа обычная, тремора нет. Пульс 72 в мин,АД 120/70 мм рт ст. внутренние органы без патологии. Глаза обычные, глазных симптомов нет.

1) Сформулировать диагноз.

2) Наметить план лечебных мероприятий.

3) Диагностика

4) Профилактика гипотиреоза

5) Тяжелое, угрожающее жизни осложнение гипотиреоза, развивающееся у больных пожилого возраста при отсутствии лечения 

Задача 5.

У женщины, 33 лет, спустя полгода после струмэктомии появилась слабость, апатия, сонливость, запоры, нарушение менструального цикла. Объективно: ожирение. Наружные волосы бровей выпали. Пульс 56 уд/мин. Кожа сухая, волосы ломкие. АД 100/60 мм рт ст. Тоны сердца ослаблены. 

1) Сформулируйте диагноз

2) Наметить план обследования.                                                                                                                       

3) План лечения.

4) Тяжелое, угрожающее жизни осложнение гипотиреоза , развивающееся у больных пожилого возраста при отсутствии лечения

5) Причины развития вторичного гипотиреоза 

6. Домашнее задание для уяснения темы занятия
1) Гормоны, вырабатываемые щитовидной железой. 

2) Механизмы регуляции функции щитовидной железы.

3) Основные формы гипотиреоза по уровню поражения.

4) Причины первичного гипотиреоза. 

5) Этиология вторичного и третичного гипотиреоза.

6) Ведущие синдромы в клинической картине гипотиреоза.

7) Поражение кожи и ее придатков при гипотиреозе. 

8) Поражение сердечно-сосудистой системы. Гидроперикард.

9) Особенности артериальной гипертензии и ИБС при гипотиреозе.

10) Поражение желудочно-кишечного тракта.

11) Особенности анемии при гипотиреозе.

12) Поражение нервно-психической сферы при гипотиреозе. 

13) Диагностические критерии гипотиреоза. Прямые и косвенные диагностические  подтверждения диагноза        

14) Лечение гипотиреоза. Расчет суточной дозы препарата. Особенности лечения лиц старшей возрастной группы.

15) Гипотиреоидная кома: этиология, клиническая картина, лечение. 

Скрининг на врожденный гипотиреоз.     

7. Рекомендации по выполнению НИРС, в том числе список тем, предлагаемых кафедрой.
1) Гипотиреоз и психическое здоровье

2) Качество жизни пациентов с гипотиреозом

3) Интеллектуальное развитие при врожденном гипотиреозе

8. Рекомендованная литература по теме занятия:
Обязательная

1.Благосклонная Я.В. и др. Эндокринология: учебник.-СПб.: Спецлит, 2011.

2.Дедов И.И. и др.  Эндокринология: учебник.- М.: ГЭОТАР-Медиа, 2012.
Дополнительная

1.Эндокринология : нац. рук. / ред. И. И. Дедов, Г. А. Мельниченко. - М. : ГЭОТАР-Медиа, 2012. - 1072 с :  - (Национальные руководства). + СD. 

2. Клинические рекомендации. Эндокринология / ред. И. И. Дедов, Г. А. Мельниченко. - 2-е изд., испр. и доп. - М. : ГЭОТАР-Медиа, 2012. - 368 с. 

3.Эндокринология : рук. для врачей. В 2 т. Т. 1. Заболевания гипофиза, щитовидной железы и надпочечников / ред. С. Б. Шустов. - СПб. : СпецЛит, 2011. - 400 с. 

6.Дедов, И. И. Эндокринология : учеб. для мед. вузов / И. И. Дедов, Г. А. Мельниченко, В. В. Фадеев. - 2-е изд., перераб.и доп. - М. : ГЭОТАР-Медиа, 2012. - 432 с. 
Электронные ресурсы

1. ЭБС КрасГМУ "Colibris";

2. ЭБС Консультант студента;

3. ЭБС Университетская библиотека OnLine;

4. ЭНБ eLibrary


