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Заболевания щитовидной железы
Тиреоидит

Тиреоидит – воспаление
щитовидной железы. Острый и подострый
тиреоидит носит сезонный характер.
Хронический (аутоиммунный) развивается
спонтанно и сохраняет стойкую
тенденцию к увеличению заболеваемости.

Диагностика острого и подострого
тиреоидита не вызывает особых
трудностей из-за наличия ряда
характерных жалоб и лабораторных
показателей. Диагностика хронического
тиреоидита, в том числе аутоиммунного
(зоба Хасимото), нередко сложна и
требует не только умения глубоко
анализировать результаты анамнеза,
данные физического исследования, но и
проведения ряда специальных исследований.
Сложности возникают при диагностике
хронического тиреоидита в эндемической
по зобу местности, а также при
дифференциации его с опухолями
щитовидной железы.

Различные формы тиреоидита
представляют собой неоднородную группу
воспалительных заболеваний с разной
этиологией и клиническими проявлениями.

Фолликулы щитовидной железы
поражаются при всех формах тиреоидита, но
каждая такая форма имеет свою
патоморфологическую картину.

Клиническая классификация
Острый тиреоидит: гнойный,

бактериальный, пиогенный, острый струмит.
Подострый тиреоидит:
- подострый гранулематозный

тиреоидит (тиреоидит, болезнь, зоб де
Кервена; вирусный тиреоидит; гиганто-
клеточный тиреоидит)

- подострый лимфоцитарный
тиреоидит (безболевой тиреоидит, молчащий
тиреоидит, лимфоцитарный тиреоидит со
спонтанно разрешающимся
тиреотоксикозом; послеродовый тиреоидит)

Хронический тиреоидит:

- хронический лимфоцитарный
тиреоидит (аутоиммунный тиреоидит;
тиреоидит, болезнь, зоб Хасимото;
лимфоцитарная струма, негнойный
тиреоидит)

- хронический фиброзный тиреоидит
(фиброзно-инвазивный тиреоидит, тиреоидит
Риделя, струма Риделя, деревянистый
тиреоидит).

1. Острый тиреоидит
Этиология: возбудители Streptococcus

pyogenes, Staphylococcus au reus или
Staphylococcus pneumoniae, Salmonella spp и
Escherichia coli, грибы.

Инфекция распространяется
гематогенным, лимфогенным путем или
путем прямого попадания возбудителя в
ткань железы при травме или пороках
развития щитовидно-язычного протока.

2. Клиническая картина: отек,
возникающий на передней поверхности шеи,
боль, иногда иррадиирующая в ухо или
нижнюю челюсть, усиливающаяся при
глотании и поворотах головы.

Признаки абсцесса: лихорадка, озноб.
Объективное обследование:

покраснение кожи, болезненность при
пальпации, при абсцессе флюктуация.

Лабораторные и инструмен-
тальные исследования

Характерен лейкоцитоз со сдвигом
формулы влево. Тиреоидные гормоны в
сыворотке - в пределах нормы, хотя общий
Т4 иногда повышен. При сцинтиграфии -
пораженный участок не поглощает изотоп.
При пункции щитовидной железы с
последующей окраской мазков и посевом
можно выделить возбудителя.

Дифференциальная диагностика
Дифференцируют со всеми

заболеваниями, сопровождающимися
болезненностью и припухлостью передней
поверхности шеи (подострый тиреоидит,
флегмона шеи, острое кровоизлияние в кисту
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щитовидной железы, аденома и рак
щитовидной железы, инфекцией глубоких

тканей шеи, инфекцией кисты щитовидно-
язычного протока или бракиогенной кисты).

Таблица 1
Дифференциальная диагностика тиреоидита

Заболевание Температу
ра тела

Зоб Число
лейкоци

тов

Уровни
Т3 и Т4

Тиреоидные
аутоантитела

Поглощение
радиоактив-

ного йода
щитовидной

железой
Острый

тиреоидит
Высокая Болезненный,

может быть
флюктуация

↑ N Отсутствуют N

Подострый
гранулема-
тозный ти-

реоидит

Обычно
повышена

Плотный,
болезненный

N Вначале
повышен
ы, затем
могут ↓

Вначале мо-
гут присутст-
вовать, затем

исчезают

↓

Хрониче-
ский лим-

фоцитарный
тиреоидит

N Плотный, узловой
с неровной

поверхностью,
безболезненный

N N или ↓
(в 5%

случаев↑)

Присутствуют N↑, или↓

Принципы лечения:
- раннее, активное начало
- антибактериальная терапия в

зависимости от вида возбудителя
- вскрытие и дренирование

образования при наличии флюктуации.

2. Подострый тиреоидит
Подострый гранулематозный тиреои-

дит:
Этиология - вирусная инфекция (Кок-

саки, ECHO, аденовирусы, возбудители эпи-
демического паротита и др.), что подтвер-
ждается длительным продромальным перио-
дом, эпидемическим характером и сезонной
зависимостью (зима, осень). Существует ге-
нетическая предрасположенность (у лиц с
HαA - BW35).

Основные этапы диагностики
подострого тиреоидита
Анамнез. В процессе сбора анамнеза

следует выяснить наличие боли в области
щитовидной железы, ее характер (интенсив-
ность, иррадиация, факторы, способствую-
щие усилению или возникновению боли),
наличие других симптомов воспаления и об-
щей интоксикации.

Для определения функционального
состояния щитовидной железы важно про-
вести опрос по системам, выявить возмож-

ные симптомы гипертиреоза. Необходимо
выяснить вероятную причину возникновения
боли в щитовидной железе (перенесенная
инфекция, травма), характер развития забо-
левания (постепенный или острый), динами-
ку его течения (прогрессирующее, волнооб-
разное с периодическим улучшением); если
больной принимал лекарственные средства,
следует уточнить название их и влияние на
течение заболевания.

Объективное исследование. Путем
пальпации щитовидной железы определяют
ее размеры, плотность, болезненность, под-
вижность. Обращается внимание на состоя-
ние кожи, а также на наличие увеличенных
периферических лимфатических узлов, неб-
ных миндалин, как на возможные причины
возникновения тиреоидита. Оценивается со-
стояние органов кровообращения, изменения
в которых могут косвенно свидетельствовать
о гипертиреозе.

Дополнительные (лабораторные) ис-
следования позволяют выявить симптомы
воспаления (увеличение СОЭ, нейтрофилез,
наличие С-реактивного протеина и др.). Оп-
ределяется уровень в крови тиреоидных гор-
монов. В процессе обследования необходимо
определить форму подострого тиреоидита:
прогрессирующая, пролонгированная, псев-
дотиреотоксическая, псевдонеопластическая.
Таким образом, диагноз подострого тиреои-
дита основывается на данных клинического и
лабораторного исследования. Подострый ти-
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реоидит приходится дифференцировать с
острым гнойным тиреоидитом, кровоизлия-
нием в щитовидную железу, опухолью, хон-
дроперихондритом.

Клиническая картина
1. Симптомы:
- в продромальном периоде (несколько

недель) - миалгия, субфебрильная темпера-
тура, общее плохое самочувствие, ларингит,
иногда дисфагия;

- в клинической стадии: боль на одной
стороне передней поверхности шеи, ирра-
диирует в ухо или нижнюю челюсть одно-
именной стороны, затем боль распространя-
ется на другую сторону шеи, усиливается при
глотании или поворотах головы. У 50%
больных появляется клиника тиреотоксикоза
(тахикардия, увеличение пульсового давле-
ния, похудание, раздражительность, гипер-
гидроз).

При объективном обследовании - при
пальпации - болезненное, плотное, узловатое
образование чаще с одной стороны, реже
двусторонняя болезненность и зоб; иногда
признаки тиреотоксикоза (тахикардия, уве-
личение пульсового давления, повышение
температуры тела, гипергидроз).

Лабораторные и инструментальные
исследования

- общий анализ крови: легкая нормо-
хромная и нормоцитарная анемия, нормаль-
ное количество лейкоцитов или легкий лей-
коцитоз, СОЭ более 50 мм/ч;

- уровни Т3, Т4 могут быть повышены,
но общий Т3 обычно возрастает незначитель-
но;

- могут быть обнаружены антитела к
тиреоглобулину (как реакция на попадание в
кровь ТГ) и микросомальным антигенам (со-
храняются в течение нескольких недель по-
сле появления симптомов заболевания, а че-
рез несколько месяцев антитела исчезают;

- в острой стадии заболевания снижено
поглощение радиоактивного йода щитовид-
ной железой (за 24 часа < 3-4% введенной
дозы йода). Снижение показателя обусловле-
но гибелью тироцитов и нарушением захвата
йода в связи с этим.

Дифференциальная диагностика
Дифференцируют с заболеваниями

щитовидной железы и нетиреоидными
заболеваниями, сопровождавшимися болями
в передней части шеи, уха, нижней челюсти:
острый тиреоидит, флегмона шеи,

кровоизлияние в кисту щитовидной железы,
фарингит, эзофагит, средний отит, десневой
и парадентальный абсцесс, диффузный
токсический зоб, недифференцированный
рак щитовидной железы, синдром височно-
нижне-челюстного сустава.

Стадия заболевания и лечение
1. Начальная (острая) стадия длится

4-8 недель, характеризуется болью в области
щитовидной железы, болезненностью при
пальпации, снижением поглощения радиоак-
тивного йода щитовидной железой, иногда
тиреотоксикозом.

Начальную стадию подострого грану-
лематозного тиреоидита называют тирео-
токсической.

Лечение - симптоматическое:
- при легкой боли - аспирин в возрас-

тной дозе - 65 мг/кг/сут на 6-8 примов.
- при сильных болях - преднизолон -

0,5-1 мг/кг per os на 3-4 приема в день. От-
сутствие быстрого эффекта от приема пред-
низолона ставит под сомнение диагноз подо-
строго гранулематозного тиреоидита. Сни-
жение дозы преднизолона начинается через
неделю (на 2,5-5 мг каждые 2-3 дня). Дли-
тельность лечения - несколько недель. При
появлении болей вновь - доза увеличивается,
а затем опять снижается. Для устранения
симптомов тиреотоксикоза назначают про-
пранол. Антитиреоидные средства не приме-
няют.

2. Вторая (эутиреоидная) стадия -
обусловлена истощением запаса тиреоидных
гормонов в щитовидной железе, прекраще-
нием поступления гормонов в кровь из раз-
рушенных фолликулов.

Поглощение радиоактивного йода ос-
тается сниженным. Заместительная терапия
тиреоидными гормонами не требуется.

3. Гипотиреоидная стадия -  обу-
словлена сохранением эутиреоза, истощени-
ем запаса тиреоидных гормонов, снижением
числа функционально активных тироцитов.
Характеризуется клиническими и биохими-
ческими признаками гипотиреоза.

Поглощение радиоактивного йода щи-
товидной железой в начале этой стадии сни-
жено, а затем этот показатель (по мере вос-
становления структуры и функции железы)
постепенно возрастает. Длительность стадии
2-3 месяца. Необходима заместительная те-
рапия левотироксином. Вторая и третья ста-
дии при гипотиреозе - левотироксин 100-150
мкг/сут внутрь на 3-6 месяцев с постепенной
отменой.
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Таблица 2
Дифференциальная диагностика подострого лимфоцитарного тиреоидита и диффузного

токсического зоба

Признак Подострый лимфоцитарный
тиреоидит

Диффузный токсический зоб

Начало заболевания Острое Постепенное
Выраженность симптомов (обычно) От легкой до умеренной От умеренной до сильной
Длительность симптоматики на момент
обследования (обычно)

Менее 3 месяцев Более 3 месяцев

Зоб Очень плотный, диффузный
небольшой

Мягкий или умеренно
плотный, диффузный,
крупный

Шум крови над щитовидной железой Отсутствует Часто прослушивается
Экзофтальм, претибиальная микседема Отсутствует Часто имеются
Отношение Т3/Т4 Менее 20 : 1 Более 20 : 1
Поглощение р/а йода щитовидной
железой

Снижено Повышено

Таблица 3
Дифференциальная диагностика подострого тиреоидита и хондроперихондрита

Признаки Подострый тиреоидит Хондроперихондрит
Причина Вирусная инфекция Общие инфекционные заболевания,

флегмона гортани, инфицированные
раны гортани

Боль Выраженная, локализующаяся в области
шеи (в месте проекции щитовидной
железы) с иррадиацией в уши,
усиливающаяся при пальпации железы,
наклоне или повороте головы в сторону

В области гортани, иногда с
затруднением дыхания и глотания,
кашель

Изменение
тембра голоса

Не характерно Характерно

Местная
симптоматика

Увеличение и уплотнение щитовидной
железы, болезненность при ее пальпации

Болезненность при пальпации гортани,
при ларингоскопии – инфильтрация и
отечность стенок гортани, нарушение их
подвижности, гнойные выделения;
щитовидная железа не изменена

Данные
лабораторных
исследований

Повышение СОЭ, лейкоцитоз,
гипертироксинемия

Повышение СОЭ, лейкоцитоз

Мероприятия и
лекарственные
средства,
оказывающие
положительное
терапевтическое
действие

Кортикостероиды,
десенсибилизирующие  и
противовоспалительные препараты

Антибактериальная и
сенсибилизирующая терапия, ингаляции
с противовоспалительными
лекарственными средствами

4. Стадия выздоровления - оконча-
тельно восстанавливается структура и секре-
торная функция щитовидной железы. Уровни
Т3 и Т4 - нормальные. Поглощение радиоак-
тивного йода щитовидной железой может
временно возрастать из-за усиленного захва-
та йода регенерирующими фолликулами. Ис-
следование поглощения радиоактивного йода
необходимо только для постановки диагноза
(далее его можно не проводить). Стойкий

гипотиреоз после перенесенного гранулема-
тозного тиреоидита наблюдается редко,
функция щитовидной железы, как правило,
восстанавливается (эутиреоз). Но у таких па-
циентов повышается чувствительность щи-
товидной железы к ингибирующему дейст-
вию йодсодержащих лекарственных средств
(следует проверять функцию щитовидной
железы перед назначением йодсодержащих
препаратов).
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Недавно описано новое заболевание -
пневмоцистный тиреоидит - Pneumocystis
carinii - сходный по клинике с подострым
тиреоидитом.

Этот тиреоидит следует заподозрить у
больных СПИДом, у больных, получающих
пентамидин в аэрозоли для профилактики
пневмоцистной пневмонии. Диагноз под-
тверждается тонкоигольной биопсией щито-
видной железы и окраской полученного ма-
териала по Гомори-Грокотту.

Лечение - пентамидин в/м или триме-
троприм/сульфаметоксазол внутрь.

Подострый лимфоцитарный
тиреоидит

Характеризуется внезапным
появлением симптомов тиреотоксикоза,
повышением общего Т4, общего Т3,
свободного Т4 и свободного Т3, снижением
поглощения радиоактивного йода

щитовидной железой, отсутствием болей в
области щитовидной железы и
безболезненным при пальпации зобом. Чаще
наблюдается у женщин после родов, следует
дифференцировать с диффузным
токсическим зобом.

Этиология - по-видимому, это
аутоиммунное заболевание. У большинства
больных определяются антитиреоидные
аутоантитела. Этиологически он сходен с
хроническим лимфоцитарным тиреоидитом
(это указывает на возможно вирусную
природу заболевания). Но у подострого
лимфоцитарного тиреоидита редко
обнаруживаются антитела к вирусам и
отсутствует характерный для вирусной
инфекции продромальный период).
Существует генетическая
предрасположенность (с высокой частотой
встречаются HαA - DRw3 и HαA - DRw5).

Таблица 4
Дифференциальная диагностика при тиреотоксикозе с пониженным поглощением

радиоактивного йода щитовидной железой

Заболевания Начало Щитовидная железа Отношение
Т3/Т4

Антитиреоидные
аутоантитела

Подострый
лимфоцитарный
тиреоидит

Острое Плотный зоб, б/б при
пальпации

Менее 20: 1 Выявляется более,
чем в 50% случаев

Подострый
гранулематозный
тиреоидит

Острое Зоб, болезненный при
пальпации

Менее 20: 1 Выявляется на
начальной стадии
болезни, вскоре
исчезает

Тиреотоксикоз,
вызванный йодом

Острое Зоб, часто
многоузловой

Изменчиво Не выявляется

Диффузный
токсический зоб,
вызванный большими
дозами йодсодержащих
препаратов

Постепенное Диффузный зоб Более 20 : 1 Выявляется более,
чем в 80% случаев

Т4- и Т3 секретирующая
тератома яичника
(яичниковая струма)

Постепенное Нормальная Данные
отсутствуют

Не выявляется

Метастазирующий
фолликулярный рак
щитовидной железы
(редкое заболевание)

Постепенное Может пальпироваться
узел

Изменчиво Не выявляется

Передозировка
тиреоидных гормонов

Разное Нормальная Зависит от
лекарственных
средств

Не выявляется

Клиническая картина - часто
встречаются симптомы тиреотоксикоза:
нервозность, сердцебиение, тревожность,
гипергидроз, непереносимость жары,

похудание, частый стул. Возникает в период
от 6 недель до 3 месяцев после родов.

Объективно: диффузный зоб
небольших размеров, плотный,
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безболезненный при пальпации. У половины
больных зоба нет.

Лабораторные и инструмен-
тальные исследования:

- общий анализ крови: содержание
гемоглобина и лейкоцитов - N. СОЭ может
быть < N.

- определение Т3 и Т4: общий,
свободный Т4 и общий, свободный Т3 -
повышены. Т3/Т4 - увеличивается, но не так
сильно, как при диффузном токсическом зобе
(когда тиреостимулирующие аутоантитела
стимулируют секрецию преимущественно Т3)
- таблица 3.

- поглощение радиоактивного йода
щитовидной железой в тиреотоксической
стадии подострого лимфоцитарного
тиреоидита < 5% (проводится всегда, когда
диагноз диффузного токсического зоба не
установлен).

- антитиреоидные аутоантитела
выявляются > 1/2 больных подострым
лимфоцитарным тиреоидитом. Их титр
изменяется в процессе развития болезни.

Дифференциальная диагностика
Если диффузный токсический зоб

исключен, дифференцируют с другими
формами тиреотоксикоза с низким

поглощением радиоактивного йода
щитовидной железой.

Стадии заболевания и лечение
1. Начальная (тиреотоксическая)

стадия - длится от 6 недель до 3-4 месяцев.
Лечение - направлено на устранение
симптомов тиреотоксикоза: пропранол.
Антитиреоидные средства неэффективны,
применять не следует.

2. Эутиреоидная стадия -
продолжительность 3-4 недели. На этой
стадии истощаются запасы гормонов в
щитовидной железе.

3. Гипотиреоидная стадия (у 25-40%
больных) - длится 2-3 месяца, могут
появляться гормонально-метаболические и
клинические признаки гипотиреоза. Иногда
требуется назначение левотироксина.

4. Эутиреоидная стадия (после
гипотиреоидной стадии) - у трети больных
сохраняются признаки патологии
щитовидной железы: зоб, усиленная реакция
ТТГ на экзогенный тиролиберин или даже
клинически выраженный гипотиреоз.
Больные нуждаются в длительном
наблюдении, а в случае послеродового
заболевания он может рецидивировать при
следующей беременности.

Алгоритм лечения при подостром тиреоидите
1. Противовоспалительные средства (хлотазол, бенетазон, индометацин)

Эффект есть                                              Эффекта нет, рецидивирующеетечение

2. Глюкокортикоиды, тиреоидные препараты

Хронический тиреоидит
1. Хронический лимфоцитарный

тиреоидит (тиреоидит Хасимото)
Этиология
- органоспецифическое аутоиммунное

заболевание. Основная причина - дефект
CD8-лимфоцитов (Т-супрессоры), вследствие
которого CD4-лимфоциты (Т-хелперы)
получают возможность взаимодействовать с
антигенами клеток щитовидной железы

- генетическая предрасположенность
(часто встречается HαA - DRБ). Хронический
лимфоцитарный тиреоидит может сочетаться
с другими аутоиммунными заболеваниями.

Основные этапы диагностики
аутоиммунного тиреоидита

(зоба Хасимото)
Анамнез. В процессе опроса больного

следует обратить внимание на возможное
наличие чувства сдавления в области шеи,
осиплость голоса, слабость, утомляемость,
раздражительность, в ряде случаев
сонливость, отечность (симптомы
гипотиреоза). Уточняется характер развития
заболевания (медленное с выраженным
полиморфизмом клинических проявлений,
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иногда развитием симптомов гипотиреоза,
которые впоследствии сменяются эутиреозом

и гипотиреозом).

Таблица 5
Заболевания, при которых повышен риск хронического лимфоцитарного тиреоидита

Группы заболеваний Нозологическая единица
Диффузный токсический зоб
ИЗСД
Идиопатическая атрофия надпочечников
Аутоиммунный охрит или оофорит
Идиопатический гипопаратиреоз

Эндокринные заболевания

Аутоиммунный лимфоцитарный гипофузит
Аутоиммунный гастрит
Витилиго
ЮРА
Иммунная тромбопеническая пурпура
Генерализованная миастения
Синдром Шегрена
Хронический активный гепатит
СКВ

Неэндокринные аутоиммунные
заболевания

Первичный билиарный цирроз печени
Почечный канальцевый ацидоз
Синдром Дауна
Синдром Тернера

Другие заболевания

Синдром Клайнфельтера

Объективное исследование. После
общего осмотра проводится объективное
исследование и исследование состояния
щитовидной железы: определяются ее
размеры, консистенция, подвижность,
болезненность, характер поверхности
(гладкая, бугристая), состояние
периферических лимфатических узлов.

Дополнительные исследования.
Наряду с общими клиническими
лабораторными исследованиями крови не
менее важным для диагностики является
определение белковых фракций (наличие
гипергаммаглобулинемии), титра антител к
ткани щитовидной железы, а также
поглощение 131 I и сканография щитовидной
железы. При этом обращается внимание на
контуры щитовидной железы, характер
поглощаемости 131 I (мозаичность рисунка).
При необходимости проводятся
тиреолимфография, при которой
обнаруживают волнистые контуры железы,
усиление рисунка в субкапсулярной области
и ослабление в центре, и аспирационная
биопсия – наличие лимфоцитарной
инфильтрации.

Диагноз аутоиммунного тиреоидита
основывается на наличии признаков зоба,

гипотиреоза и высокого титра антител к
ткани щитовидной железы. При атипичном
течении заболевания для диагностики
используется проба с преднизолоном.

После обследования больного
оцениваются результаты лабораторных
исследований, составляется алгоритм
дифференциальной диагностики с учетом
клинических проявлений заболевания и
назначается лечение.

Клиническая картина
-чаще развивается у женщин среднего

возраста, которые составляют 95% больных.
Клинические проявления

многообразны: от небольшого зоба без
симптомов гипотиреоза до микседемы.

Ранний и характерный признак -
увеличение щитовидной железы.

Жалобы: ощущение давления,
напряженность, боли на передней
поверхности шеи, легкая дисфагия или
охриплость голоса. Иногда щитовидная
железа увеличивается постепенно и
бессимптомно.
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Алгоритм диагностики аутоиммунного тиреоидита

в зависимости от функционального состояния щитовидной железы
Гипотиреоз

1. Титр антитиреоидных антител

Повышенный                                                    Нормальный или слегка повышенный

2. Пункционная биопсия щитовидной железы: лимфоидная инфильтрация

Есть                                                                                                       Нет

Эутиреоз
1. Титр антитиреоидных антител

Повышенный                                                             Нормальный или пониженный

2. Сканирование: мозаичность рисунка щитовидной железы

Есть                      Нет

3. Пункционная биопсия щитовидной железы: лимфоидная инфильтрация

Есть                                                                                                 Нет

Алгоритм лечения при аутоиммунном тиреоидите
1. Тиреоидин

Эффект есть                                                                                    Эффекта нет

2. Дополнительное назначение глюкокортикоидов

Эффект есть                                                    Эффекта нет

3. Дополнительное назначение иммунодепрессантов

Эффект есть                                                                                    Эффекта нет

4. Хирургическое лечение

Аутоиммунный тиреоидит

Аутоиммунный тиреоидит Эндемический или спорадический
гипотиреоидный зоб

Аутоиммунный тиреоидит

Аутоиммунный тиреоидит

Аутоиммунный тиреоидит Эндемический или спорадический
гипотиреоидный зоб
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Схема 1

Этиология
Патогенез

Формы

Подострый тиреоидит

Вирусная инфекция

Воспаление щитовидной железы

Деструкция фолликулов Повышенная продукция тиреоидных гормонов
(Т3,Т4)

Повышение содержания в крови антити-
реоидных иммуноглобулинов

Прогрессирующая Псевдотиреотоксическая Пролонгированная Псевдонеопластическая

Общие и местные симптомы воспаления
Клиниче-
ские про-
явления Тахикардия Лихорадка Затруднен-

ное глотание
Повышенная
потливость

Озноб Общая
слабость

Боль в об-
ласти шеи

Симптомы ти-
реотоксикоза

Острый тиреоидит Хондроперихондрит Рак щитовидной железы Диффузный токсический зоб
Диф. диаг-
ностика

Противовоспалительные препараты Антигистаминные средства Гликокортикоиды
Лечение
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Схема 2

Предраспола-
гающие
факторы

Патогенез

Клинические
 проявления

Дифференци-
альная
диагностика

Хронический аутоиммунный тиреоидит

Врожденный дефект иммунной системы Повреждение иммунной системы

Снижение функции Т-лимфоцитов, вы-
живание запрещенных клонов

Появление в крови антигенов щи-
товидной железы

Образование антител к ткани щитовидной
железы

Медленное развитие Клинический полиморфизм

Наличие диффузного зоба
плотной консистенции

Чувство сдавления
в области шеи

Осиплость
голоса

Симптомы гипертиреоза Симптомы гипотиреоза

Рак щитовидной
железы

Аденома щитовид-
ной железы

Эндемический
зоб

Спорадический
зоб

Хронический фиброзный
тиреоидит

Клиническая сим-
птоматика

Обосно-
вание
диагноза

Мозаичность рисунка на
сканограмме

Лимфоцитарная ин-
фильтрация биоптата

Повышение титра антител к тка-
ни щитовидной железы

Тиреоидные препараты Гликокортикоиды Иммунодепрессивные средства Хирургическое вмешательство
Лечение
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На момент осмотра клиническая
картина определяется функциональным
состоянием щитовидной железы (наличие
гипо- , эутиреоза или тиреотоксикоза).
Симптомы гипотиреоза появляются при
значительном снижении Т3 и Т4.

Объективно: симметричный, очень
плотный, подвижный зоб, часто
неравномерной или узловатой консистенции,
иногда пальпируется одиночный узел
щитовидной железы.

У пожилых больных (средний возраст
60 лет) встречается атрофическая форма
заболевания - первичный идиопатический
гипотиреоз - вызванный
тиреоблокирующими аутоантителами или
разрушением тироцитов цитотоксическими
антитиреоидными аутоантителами. Дефицит
гормонов проявляется вялостью,
сонливостью, охриплостью голоса,
отечностью лица, брадикардией.

У 2-4% больных встречается
тиреотоксическая форма хронического
лимфоцитарного тиреоидита
(Хашитоксикоз). Обнаруживается плотный
зоб, высокий титр антитиреоидных
аутоантител. Тиреотоксикоз (легкий или
умеренный) вызван тиреостимулирующими
аутоантителами.

Лабораторные и
инструментальные
исследования

- уровни общего Т4, общего Т3 и ТТГ -
N

- секреторная функция щитовидной
железы - снижена (усиление секреции ТТГ в
пробе с тиролиберином)

- выявляются аутоантитела к
тиреоглобулину, микросомальным антитенам
и йодидпероксидазе у 85% больных

- при сцинтиграфии щитовидной
железы обнаруживается ее симметричное
увеличение с неравномерным распределение
изотопа

- поглощение радиоактивного йода
может быть нормальным, пониженным и
повышенным (этот тест ценен в случае
обнаружения одиночного узла щитовидной
железы, продолжении увеличения
щитовидной железы, несмотря на лечение
тиреоидными гормонами. В этих случаях
нужна еще тонкоигольная биопсия узла для
исключения новообразования).

Лечение
1. Средство выбора - тиреоидные

гормоны в полной замещающей дозе
(левотироксин) - 3-4 мкг/кг/сут (от 1 до 12
лет), подросткам - 1-2 мкг/кг/сут.

Цель - устранение гипотиреоза и
уменьшение зоба крупного размера,
особенно при наличии дисфагии и других
неприятных ощущений.

Эффективность лечения оценивают не
ранее, чем через 3-6 месяцев. Увеличение
дозы препарата в случае недостаточной
регрессии зоба имеет смысл тогда, когда ТТГ
остается повышенным.

Больные с хроническим
лимфоцитарным тиреоидитом нуждаются в
пожизненной заместительной терапии и
поддерживающей терапии тиреоидными
гормонами.

Вопрос о назначении тиреоидных
гормонов у больных с хроническим
лимфоцитарном тиреоидитом и эутиреозом -
дискутабелен.

Риск развития гипотиреоза у больных с
нормальным общим Т4 и повышенным ТТГ
составляет всего 2-4% в год, поэтому лечение
гормонами оправдано. В случае нормального
уровня ТТГ - назначения гормонов можно
избежать.

Применение глюкокортикоидов (ГК) в
случае быстро растущего зоба с симптомами
сдавления возвратного гортанного нерва
может быть оправданным, но коротким
курсом, так как есть тяжелые побочные
эффекты.

Хирургическое вмешательство
показано только при сдавлении возвратного
гортанного нерва, который не устраняется
левотироксином и при подозрении на
новообразования щитовидной железы.

Хронический фиброзный тиреоидит
- редкое заболевание, характеризующееся
фиброзом щитовидной железы и
окружающих тканей.

Заболевание проявляется симптомами
сдавления возвратного гортанного нерва,
жалобами на давление в области шеи,
затруднение дыхания и глотания (сходство с
хроническим лимфоцитарным тиреоидитом).
При пальпации обнаруживают плотную
неподвижную щитовидную железу или ее
долю; иногда железа охватывает кольцом
трахею.

Хронический фиброзный тиреоидит
может сочетаться с другими синдромами
очагового склероза (например, средостения,
забрюшинного пространства, холангита). В
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25% случаев обнаруживается гипотиреоз.
Антитиреоидные аутоантитела отсутствуют.
При сцинтиграфии щитовидной железы -
сниженное включение изотопа в пораженные
участки.

Хирургическое лечение показано при
больших размерах зоба, смещении и
сдавлении окружающих органов, обструкции
дыхательных путей.

При гипотиреозе назначают
тиреоидные гормоны, но лечение не
приводит к регрессии зоба.
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Лечение синдрома поликистозных
яичников.
Часть вторая
Методы и схемы стимуляции овуляции

Клиническая лекция посвящена
актуальной проблеме гинекологии –
бесплодию. В ней содержатся
рекомендации и схемы гормональной и
негормональной терапии, направленной на
коррекцию функции яичников и лечение
бесплодия при СПКЯ. Во второй части
лекции изложены вопросы второго этапа
лечения СПКЯ: методы и схемы
стимуляции овуляции, осложнения и
побочные эффекты терапии.

На втором этапе лечения проводят
индукцию овуляции. Еще раз обращаем
внимание на то, что начинать лечение
бесплодия при СПКЯ с ожирением со
стимуляции овуляции, особенно при
значительном ожирении (ИМТ > 30), - грубая
ошибка.

Следует обратить внимание на
несоответствие относительно высокого
уровня овуляции после ее стимуляции и
относительно низкого уровня беременности.

Неточность диагноза нарушения
овуляции и ановуляции.

Неточность современных методов и
тестов, подтверждающих наличие овуляции.

Существование наследственных
нарушений основ репродуктивного процесса,
не выявляемых современными методами
диагностики.

Ановуляторные нарушения могут
сочетаться с миомой матки, эндометриозом,
патологией эндометрия. При наличии
указанных состояний индукция овуляции
может привести к прогрессированию
патологического процесса, поэтому перед
стимуляцией овуляции следует провести
лечение вышеуказанных патологических
процессов. Чаще всего при ановуляторном
бесплодии имеются нарушения
менструального цикла по типу олиго- и
аменореи. При сохраненном ритме
менструаций подтверждением ановуляции
являются данные клинико-гормонального
обследования. Гормональное обследование
позволяет выделить группы больных, не
подлежащих стимуляции овуляции:

яичниковая недостаточность (при
значениях ЛГ >30 МЕ/л и ФСГ >20 МЕ/л);

нарушение функции щитовидной
железы (гипо- и гипертиреоз);


