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1. Введение

Существует достаточно много заболеваний эндокринной системы, которыми занимаются как хирурги, так и эндокринологи. Для правильной оценки показаний к хирургическому лечению нужны знания и опыт диагностики.

Цель: - изучить классификацию заболеваний эндокринной системы;

· изучить особенности клинической картины заболеваний эндокринной системы;

· изучить особенности диагностики заболеваний эндокринной системы;

· знать тактику оказания хирургической помощи при заболеваниях эндокринной системы.

2. Подготовка к семинарскому занятию
	
	Содержание
	Форма контроля

	2.1
	Повторит анатомию и физиологию эндокринных органов.
	Самоконтроль

	2.2
	Изучить основную литературу:
Благитко Е.М., Полякевич А.С. Хирургия: Учеб. пособие в 2 ч. Ч2. – Новосибирск: Сибмедиздат НГМА, 2005. С. 168-209.
	Самоконтроль

	2.3
	Изучить дополнительную литературу: Хирургия: пер. с англ.//гл. ред. Ю.М. Лопухин, В.С. Савельев – М.: ГЭОТАР Медицина, 1997. С. 477-530.
	Самоконтроль

	2.4
	Составить краткий конспект по обсуждаемой теме
	Наличие рабочей тетради

	2.5
	Быть готовым ответить на контрольные вопросы на семинаре:

1. Хирургическая анатомия щитовидной и паращитовидных желез, надпочечников.

2. Этиология и патогенез заболеваний эндокринной системы.

3. Классификация заболеваний эндокринной системы.

4. Клиническая картина заболеваний эндокринной системы.

5. Диагностическая программа при заболеваниях эндокринной системы. Методы и алгоритмы диагностики.

6. Принципы и тактика лечения при заболеваниях эндокринной системы.

7. Консервативная терапия и предоперационная подготовка.

8. Хирургическое лечение: показания, виды и способы операций, профилактика осложнений.

9. Пути улучшения результатов лечения больных с заболеваниями эндокринной системы.

Практические навыки:

1. Уметь собрать анамнез и сформулировать диагноз.

2. Назначить план обследования.

3. Назначить консервативное лечение.

4. Знать принципы хирургического лечения при заболеваниях эндокринной системы..
	Оценка за выступление на семинаре

	2.6
	Подготовить к клиническому разбору историю болезни пациента с хирургической патологией эндокринной системы.
	Оценка качества оформления истории болезни и лечения

	2.7
	Быть готовым к дискуссии при проведении клинического разбора
	Оценка дискуссии


3. Место проведения семинара – учебная комната с наглядными пособиями
4. Хронокарта и план проведения семинара

	
	Этапы семинарского занятия
	Время

	4.1
	Вступительное слово преподавателя: озвучивание темы, её актуальность, цели, план занятия. Акцентирование внимания на узловых проблемах для обучаемых.
	5 мин

	4.2
	Тестовый контроль. Решение ситуационных задач.
	20 мин

	4.3
	Ответы на поставленные вопросы по теме семинара. Дополнение и оценка ответов другими участниками семинара
	50 мин

	4.4
	Представление истории болезни куратором-интерном
	15 мин

	4.5
	Обсуждение качества доклада, обоснования диагноза с проведением дифференциального диагноза. Оценка качества лечения.
	15 мин

	4.6
	Вопросы преподавателя в случае выявления несоответствий в диагностике, тактике, лечении и профилактике осложнений.
	15 мин

	4.5.1
	Общая оценка семинара. Оценка некачественных ответов на поставленные вопросы
	5 мин

	4.5.2
	Краткое освещение вопросов, недостаточно раскрытых на семинаре
	5 мин

	4.5.3
	Сообщение темы следующего занятия
	5 мин


5. Цели и задачи (результаты занятия). После семинарского занятия по теме интерн должен…
	Код компетенции
	….обладать следующими компетенциями:

способностью и 

готовностью:
	Краткое содержание и структура компетенции. 

Характеристика обязательного порогового уровня сформированности компетенции 

у обучаемого по данной дисциплине
	Форма контроля обученности

	ОК-5
	к логическому и аргументированному анализу, к публичной речи, ведению дискуссии и полемики, к редактированию текстов профессионального содержания, к осуществлению воспитательной и педагогической деятельности, к сотрудничеству и разрешению конфликтов, к толерантности
	Вл.-1: навыками изложения самостоятельной точки зрения, анализа и логического мышления, публичной речи, морально-этической аргументации, ведения дискуссий и круглых столов, принципами врачебной деонтологии и медицинской этики.
	Решение ситуационных задач

	ПК-1
	реализовать этические и деонтологические аспекты врачебной деятельноси  в общении с коллегами, средним и младшим медицинским персоналом, взрослым населением и подростками, их родителями и родственниками
	Вл-2: навыками информирования пациентов и их родственников в соответствии с правилами «информированного согласия»
	Оформление «информированного согласия»

	ПК-3
	к формированию системного похода к анализу медицинской информации, опираясь на всеобъемлющие принципы доказательной медицины, основанной на поиске решений с использованием теоретических знаний и практических умений в целях совершенствования профессиональной деятельности
	Ум.-6: планировать и оценивать качество медицинской помощи.

Вл.-3: консолидируюшими показателями, характеризующими степень развития экономики здравоохранения, методикой расчета показателей медицинской статистики
	Оценка качества лечения

Учет послеоперационных осложнений

Подсчет койко-дня

	ПК-4
	анализировать результаты собственной деятельности для предотвращения врачебных ошибок, осознавая при этом дисциплинарную, административную, гражданско-правовую, уголовную ответственность
	Вл. – 4: правильным ведением медицинской документации
	Контроль дневниковых записей

	ПК-5
	проводить и интерпретировать опрос, физикальный осмотр, клиническое обследование, результаты современных лабораторно-инструментальных исследований, морфологического анализа биопсийного, операционного и секционного материала, написать медицинскую карту амбулаторного и стационарного больного
	Зн.-9: клиническую картину, особенности течения и возможности осложнения наиболее распространенных заболеваний, протекающих в типичной форме у различных возрастных групп.

Ум.-7: определить статус пациента: собрать анамнез, провести опрос пациента и/или его родственников, провести физикальное обследование (осмотр, пальпация);

Ум-10: заполнять историю болезни, выписать рецепт

Вл-4: правильным ведением медицинской документации

Вл-5: методами общеклинического исследования
	Оценка качества сбора анамнеза

Оценка качества объективного осмотра

Определение качества заполнения истории болезни и набора исследования

	ПК-6
	проводить патофизиологический анализ клинических синдромов, обосновывать патогенетически оправданные методы (принципы) диагностики, лечения, реабилитации и профилактики среди взрослого населения и подростков с учетом их возрастно-половых групп
	Зн-10: этиологию, патогенез и меры профилактики наиболее часто встречающихся заболеваний, современную классификацию заболеваний.

Вл-4: правильным ведением медицинской документации

Вл-5: методами общеклинического исследования

Вл-6: интерпретацией результатов лабораторных, инструментальных методов диагностики
	Тестовый контроль

Собеседование

Тестовый контроль

	ПК-7
	применять методы асептики и антисептики, использовать медицинский инструментарий, проводить санитарную обработку лечебных и диагностических помещений медицинских организаций, владеть техникой ухода за больными
	Зн.-10: этиологию, патогенез и меры профилактики наиболее часто встречающихся заболеваний; современную классификацию заболеваний

Ум.-12: перед операцией и хирургическими манипуляциями обработать руки, операционное поле, одеть стерильную хирургическую маску, одеть или сменить перчатки, стерильный халат самостоятельно и с помощью операционной сестры

Вл.-4: правильным ведением медицинской документации
	Ситуационные задачи

Собеседование

Оценка качества ведения истории болезни

	ПК-15
	к постановке диагноза на основании результатов биохимических исследований биологических жидкостей и с учетом законов течения патологии по органам, системам и организма в целом
	Зн.-11: критерии диагноза различных заболеваний

Ум.-13: поставить предварительный диагноз – синтезировать информацию о пациенте с целью определения патологии и причин, ее вызывающих

Вл.-6: интерпретацией результатов лабораторных, инструментальных методов диагностики

Вл.-7: алгоритмом постановки предварительного диагноза с последующим направлением пациента к соответствующему врачу-специалисту
	Тестовый контроль

Ситуационные задачи

Собеседование

Тестовый контроль

	ПК-16
	анализировать закономерности функционирования отдельных органов и систем, использовать знания анатомо-физиологических основ, основные методики клинико-иммунологического обследования и оценки функционального состояния организма взрослого человека и подростка для своевременной диагностики заболеваний и патологических процессов
	Зн.-12: методы диагностики, диагностические возможности методов непосредственного исследования больного терапевтического, хирургического и инфекционного профиля, современные методы клинического, лабораторного, инструментального обследования больных (включая эндоскопические, рентгенологические методы, ультразвуковую диагностику)

Ум.-13: поставить предварительный диагноз – синтезировать информацию о пациенте с целью определения патологии и причин, ее вызывающих

Вл.-6: интерпретацией результатов лабораторных, инструментальных методов диагностики

Вл.-7: алгоритмом постановки предварительного диагноза с последующим направлением пациента к соответствующему врачу-специалисту
	Собеседование при обсуждении истории болезни

Ситуационные задачи

Собеседование

Тестовый контроль

	ПК-17
	выявлять у пациентов основные патологические симптомы и синдромы заболеваний, используя знания основ медико-биологических и клинических дисциплин с учетом законов течения патологии по органам, системам и организма в целом, анализировать закономерности функционирования различных органов и систем при различных заболеваниях и патологических процессах, использовать алгоритм постановки диагноза (основного, сопутствующего, осложнений) с учетом Международной статистической классификации болезней и проблем, связанных со здоровьем (МКБ), выполнять основные диагностические мероприятия по выявлению неотложных и угрожающих жизни состояний
	Зн.-13: клинические проявления основных хирургических синдромов

Ум.-14: сформулировать клинический диагноз

Вл.-8:алгоритмом развернутого клинического диагноза
	Тестовый контроль

	ПК-19
	выполнять основные лечебные мероприятия при наиболее часто встречающихся заболеваниях и состояниях у взрослого населения и подростков, способных вызвать тяжелые осложнения и (или) летальный исход: заболевания нервной, эндокринной, иммунной, сердечно-сосудистой, дыхательной, пищеварительной, мочеполовой систем и крови, своевременно выявлять жизнеопасные нарушения (острая кровопотеря, нарушение дыхания, остановка сердца, кома, шок), использовать методики их немедленного устранения, осуществлять противошоковые мероприятия
	Зн.-14: методы лечения и показания к их применению; механизм лечебного действия лечебной физкультуры и физиотерапии, показания к их назначению, особенности их проведения

Ум.-9: определить по рентгенограмме наличие перелома и вывиха, свободного газа в брюшной полости, гидро-, пневмоторакса…

Ум.-15: подобрать индивидуальный вид оказания помощи для лечения пациента в соответствии с ситуацией: первичная помощь, скорая помощь, госпитализация

Вл.-6: интерпретацией результатов лабораторных, инструментальных методов диагностики.
	Собеседование

	ПК-20
	назначать больным адекватное (терапевтическое и хирургическое) лечение в соответствии с выставленным диагнозом, осуществлять алгоритм выбора медикаментозной и немедикаментозной терапии
	Зн.-15: клинико-фармакологическую характеристику основных групп лекарственных препаратов и рациональный выбор конкретных лекарственных средств при лечении основных патологических синдромов заболеваний и неотложных состояний, включая основы антидопингового законодательства

Ум.-16: разработать план терапевтических (хирургических) действий с учетом протекания болезни и ее лечения

Ум.-17: сформулировать показания к избранному методу лечения с учетом этиотропных и патогенетических средств, обосновать фармакотерапию у конкретного больного при основных патологических синдромах и неотложных состояниях, определить путь введения, режим и дозу лекарственных препаратов, оценить эффективность и безопасность проводимого лечения

Вл.-4: правильным ведением медицинской документации
	


6. Приложение для самостоятельной работы интерна
6.1 Текст основного литературного источника
Заболевания щитовидной железы
В настоящее время в практике используется следу​ющая классификация шести основных групп заболе​ваний щитовидной железы:

1. Спорадический зоб:

1.1. Без нарушения функции (а — диффузный не​токсический зоб, б — нодозный (узловатый) нетоксический зоб, в — диффузно-нодозный нетоксический зоб).

1.2. С повышенной функцией (а — диффузный первично-токсический зоб (базедова болезнь), б — диффузный, диффузно-нодозный и нодоз​ный (узловатый) зобы с вторичным токсикозом (базедофицированный зоб)).

1.3. С пониженной функцией (а — диффузный зоб с гипотиреозом, б — нодозный зоб с гипотиреозом, в — диффузно-нодозный зоб с ги​потиреозом).

2. Эндемический зоб.

3. Гипотиреоз как самостоятельная нозологическая единица (а — гипотиреоз взрослых, б — крети​низм).

4. Воспалительные заболевания щитовидной железы — тиреоидит: (а — острый, б — подострый, в — хронический).

5. Доброкачественные опухоли щитовидной железы (см. группу 1).

6. Злокачественные опухоли щитовидной железы.

Необходимо отметить, что Комиссией по биохимической номенклатуре Международного общества чистой и прикладной химии и Международного биохимического общества (1974) вместо старых терминов "тиреолиберин", "тиреотропин", "тиреоидные гормоны", "тиреотоксикоз", "гипер- и гипотиреоз" и их производных предложено употреблять новые названия этих терминов: "тиролиберин", "тиротропин", "тироидные гормоны", "тиротоксикоз", "гипер- и гипотироз" и др. Эти изменения соответствуют новому названию щитовидной железы – glandula thyroidea согласно Международной анатомической номенклатуре на латинском (Parisiana Nomina Anatomica – PNA) и русском языках (1980). Тем не менее, в данном учебном пособии приведена "старая" терминология, поскольку именно она использована в МКБ-10.

Диффузный зоб без нарушения функции
Встречается достаточно часто. Он свойствен людям молодого возраста, чаще девушкам 25—28 лет. Диф​фузный нетоксический зоб характеризуется, кроме некоторого увеличения щитовидной железы, отсутст​вием жалоб. Диагноз не представляет затруднений. Необходимо внимательно пальпировать железу, для того чтобы не пропустить узел. С этой целью показа​ны диспансерное наблюдение и периодические осмот​ры. Измерение объема шеи и размеров щитовидной железы позволяет выявить динамику изменений.

Узловой нетоксический зоб
Частота узловых образований щитовидной железы у лиц пожилого и старческого возраста составляет 9— 15 %, у женщин старше 70 лет — 90 %, а у мужчин старше 80 лет — 60% [М.П. Черенько, 1990]. Значитель​но чаще встречаются множественные узлы.

Узлообразование в щитовидной железе у лиц пожи​лого возраста связано с дисгормональной регрессией функции щитовидной железы, атеросклеротическими изменениями ее артерий и неблагоприятными экологическими факторами.

Узловые образования щитовидной железы представ​ляют собой общехирургическую проблему из-за роста частоты злокачественных образований щитовидной железы. У большинства больных узловые образования существуют довольно длительное время (5 лет и бо​лее). Последнее свидетельствует о том, что узловые образования не являются особенностью возрастных изменений органа.

Узловой нетоксический зоб имеет бедную клиничес​кую картину, ограниченную наличием узла в области щитовидной железы, который может быть обнаружен случайно, так как у значительной части пациентов узлы не пальпируются. Лишь иногда присоединяются одыш​ка, сердцебиение, головная боль. Специфические жало​бы появляются у больных с нетоксическим узловатым зобом в случае давления зоба на окружающие ткани и органы. Давление могут испытывать трахея, нервы, со​суды и пищевод. Сдавление трахеи ведет к нарушению дыхания, затруднению работы сердца. При сдавлении глубоких вен отмечаются отек и цианоз лица, расширение подкожных вен шеи и верхней части груди. Иногда сдавлению подвергается возвратный нерв, что вызывает паралич или парез голосовой связки, проявля​ющийся осиплостью голоса и одышкой.

Диагноз при узловой форме зоба обычно не вызыва​ет сомнений. Узел, располагающийся в ткани щито​видной железы, при глотании смещается вместе с трахеей.

Показаниями к операции являются наличие узлов больших размеров (1 см и более), выраженные пролиферативные процессы в ткани узла щитовидной железы, прогрессирующее увеличение узлов, атипия клеток и рак щитовидной железы, установленные при тонкоигольной аспирационной пункционной биопсии. Учитывая возможность малигнизации узлов, рекомендуется ре​зекция щитовидной железы с последующим срочным гистологичес​ким исследованием.

Как альтернатива хирургическому вмешательству при доброкачественных образованиях щитовидной железы в настоящее время получила признание и используется чрескожная склерозирующая терапия этанолом, предложенная Livraghi T. и соавторами в 1990 г., как метод лечения при автономных узлах щитовидной железы. В основе метода лежит коагуляционный некроз клеток узла щитовидной железы, обусловленный дегидратацией их при инстилляции 96% этилового спирта. Отличительными особенностями метода являются: сохранение здоровой тиреоидной ткани, хорошая переносимость, высокая эффективность и малая вероятность осложнений.

Диффузно-узловой нетоксический зоб
Отличается от вышеописанной картины диффузным увеличением щитовидной железы, что не затрудняет диагностику и не влияет на хирургическую тактику.

Диффузный токсический зоб
Рассматривают как генетическое аутоиммунное за​болевание, обусловленное повышенной секрецией щи​товидной железой гормонов тироксина и трииодти-ронина. Заболевание чаще возникает у женщин в возрасте от 20 до 50 лет.

Предрасполагающий фактор заболевания — наслед​ственность, которая проявляется у 30% больных. Заболевание провоцируют психическая травма, ост​рые и хронические инфекции (грипп, ангина, рев​матизм, острый и хронический тонзиллит, туберку​лез, корь, коклюш, скарлатина и др.).

Клинические проявления токсического зоба обус​ловлены биологическим эффектом тиреоидных гормо​нов и катехоламинов. По тяжести клинического про​явления диффузно-токсический зоб имеет легкую, среднюю и тяжелую формы заболевания.

Диффузный токсический зоб характеризуется уве​личением щитовидной железы и тиреотоксикозом.

Выделяют следующие степени увеличения щито​видной железы:

1 — увеличенная щитовидная железа слабо прощу​пывается, но не заметна при глотании;

2 — увеличенная железа хорошо прощупывается и заметна при глотании;

3 — ("толстая шея") — увеличенная щитовидная железа хорошо заметна при осмотре;

4 — резко увеличенная щитовидная железа, ясно выраженный зоб, меняющий конфигурацию шеи;

5 — зоб достигает очень больших размеров.

Клиническая картина при тиреотоксикозе чрезвы​чайно многообразна. Начальными симптомами болез​ни бывают мышечная слабость, быстрая утомляе​мость, раздражительность, рассеянность, бессонница, одышка, дрожание рук, чувство жара, потливость, похудание, частый стул. Некоторые больные сразу обращают внимание на увеличение щитовидной желе​зы, экзофтальм.

У больных тиреотоксикозом почти постоянно на​блюдаются сердечно-сосудистые нарушения: тахикар​дия, повышение пульсового давления, усиление рабо​ты сердца, увеличение систолического и минутного объемов, массы циркулирующей крови. Часто встре​чаются мерцательная аритмия, систолический шум на верхушке сердца и акцент второго тона на легочной артерии. При этом могут возникать явления деком​пенсации сердечной деятельности: одышка, сердце​биение, отеки на ногах, застойные явления в легких.

Эти изменения обусловлены перегрузкой сердца в результате изменения гемодинамики и снижением сократительной способности миокарда. Иногда у та​ких больных возникает стенокардия напряжения и покоя, обусловленная повышенной потребностью мио​карда в кислороде.

Характерен ряд глазных симптомов. При тирео​токсикозе: признак Дельримпля — выпячивание глазных яблок, широкое раскрытие глазных щелей – симптом Штельвага — редкое мигание; симптом Грефе — отставание верхнего века от радужной обо​лочки; симптом Мебиуса — слабость конвергенции; симптом Кохера — ретракция верхнего века при быстрой перемене взгляда; симптом Еллиена — по​темнение кожи на веках; симптом «телеграфного столба» — дрожание всего тела и отдельных частей его: языка, опущенных век и др.; симптом Мари — при расслаблении кисти наблюдается легкий тремор раздвинутых пальцев вытянутых рук. При тиреотоксическом зобе довольно часто поражается печень — увеличивается ее объем, она болезненна, иногда уси​ливается интенсивность желтухи. Нарушаются все функции печени. В связи с нарушением желудочной секреции, снижением внешней секреции поджелудоч​ной железы и ускорением перистальтики желудочно-кишечного тракта у больных бывает понос.

Особенности клинического течения тиреотоксикоза у детей. Тиреотоксикоз у детей сопровождается более выраженной тахикардией, чем у взрослых. Да​же при невыраженном тиреотоксикозе частота сердеч​ных сокращений колеблется от 120 до 180 ударов в минуту. Пульс лабилен, границы сердца расширены.

Повышенная нервозность — первый признак тиреотоксикоза у детей, экзофтальм развивается зна​чительно чаще, чем у взрослых. Рост костей в длину идет более усиленным темпом, ускоряется половое созревание. У детей старшего возраста нарушаются функции половых желез. У девушек-подростков на​блюдается задержка и нарушение менструаций. Реже отмечаются мышечная слабость и похудание.

Особенности клинического течения тиреотоксикоза у лиц пожилого возраста. Характерны наибольшие изменения сердечно-сосудистой и нервно-психической систем. Больных беспокоят боли в области сердца, сердцебиение, тахикардия, отмечаются мерцательная аритмия, лабильность пульса, гипертония. Особен​ности клинического течения тиреотоксикоза у па​циентов этой группы можно объяснить атеросклеротическими поражениями сосудов, диффузными, дистрофическими изменениями миокарда. У некото​рых больных преобладают нарушения нервно-психи​ческой сферы, выражающиеся раздражительностью, головными болями, плаксивостью, ослаблением памя​ти и понижением работоспособности. Это объясняется атеросклеротическим поражением сосудов головного мозга, нарушением процессов торможения и возбуж​дения, более быстрым истощением центральной нерв​ной системы.

Лечение больных гипертиреозом преследует цель снижения уровня гормонов, которого можно добиться тремя путями: 1) применение тиреостатических пре​паратов; 2) применение радиоактивного изотопа йода; 3) хирургическое лечение — субтотальная резекция щитовидной железы.

Как при терапевтическом, так и при хирургическом лечении больных с тиреотоксическим зобом может развиться тиреотоксический криз с характерными симптомами: а) психические нарушения, проявляю​щиеся отсутствием ориентации во времени и прост​ранстве, возбуждением, а затем потерей сознания и спячкой; б) повышенная температура тела — свыше 38°С; в) учащение пульса; г) профузное потение; д) иногда поносы.

При недиагностированном токсическом зобе тирео​токсический криз могут спровоцировать токсикоинфекции, резкая отмена антитиреоидных препаратов, реакция на различные медикаменты, различные хи​рургические вмешательства (экстракция зуба, холецистэктомия, тонзилэктомия и др.), недостаточное обезболивание, физическая нагрузка и др.

В лечении при тиреотоксическом кризе применяются:

1. Большие дозы йода, чаще всего в виде внутри​венных введений раствора Люголя в растворе глюкозы до 2 г/сут, препарат эффективно, хотя кратковре​менно, тормозит выделение гормонов щитовидной же​лезы.

2. Внутривенные введения пропранолола 3— 5 мг/сут. В отличие от противотироидных препаратов пропранолол действует очень быстро, замедляет дея​тельность сердца и смягчает симптомы гипертиреоза.

3. Тиреостатические препараты: метизол — 60— 90 мг/сут или метилтиоурацил — 600—900 мг/сут, а также тиамазол во внутривенных инъекциях. Обыч​но применяют 40 мг 3—б раз в течение суток, до достижения улучшения у больного.

4. Литическая смесь обычного состава с целью уменьшения моторного возбуждения больных.

5. Большие дозы стероидов коры надпочечников от 300 до 1000 мг/сут (чаще всего гидрокортизон).

6. Выравниваются нарушения водно-электролитного баланса, а также применяются сердечные препараты и антибиотики.

Следует подчеркнуть, что лечение при тиреотоксическом кризе должно проводиться так долго, пока не будет достигнуто исчезновение типичных для этого синдрома симптомов. Это лечение может длиться иногда даже на протяжении нескольких дней, по​скольку пока больной жив, всегда существует шанс на полное излечение.

Консервативное лечение при гипертиреозе. Для лечения больных гипертиреозом используются с успехом тиреостатические препа​раты: метилтиоурацил (метизол) в драже по 100 мг. В начальном периоде его назначают 600 мг/сут, или б таблеток в день (метизол — 60 мг/сут, или 12 таб​леток в день). Рекомендуемые дозы пропилтиоурацила 400 мг/сут. При достижении состояния эутиреоза, выражающемся замедлением деятельности сер​дца, повышением веса, исчезновением симптомов чрезмерной возбудимости нервной системы, началь​ную дозу препарата понижают до 1/3 величины ис​ходной дозы. Следует назначать раствор Люголя по 5—10 капель от начала применения тиреостатических препаратов. Целесообразно назначение препара​тов бета-адренэргического действия (пропранолол 2— 3 раза в день по 20 мг). По мере понижения ритма сердца дозу пропранолола следует уменьшить до 2 раз или 1 раз по 20 мг/сут. Кроме того, показано назна​чение успокаивающих средств.

Лечение при гипертиреозе беременных женщин ос​новано на применении фармакологических (тиреостатических) средств и хиругической операции. При​менение радиоактивного йода противопоказано. Ле​чение метилтиоурацилом, а также метизолом в пер​вом триместре беременности не угрожает здоровью плода и проводится согласно общепринятым принци​пам.

С 12-й недели беременности в связи с накоплением щитовидной железой плода йода тиреостатики приме​няются с большой осторожностью.

Если перед родами нельзя достичь эутиреоза, то делают кесарево сечение, чтобы избежать тиреотоксического криза.

Абсолютные показания к операции при зобе:

— все виды узлового и диффузно-узлового зоба;

— диффузно-узловой зоб с гипофункцией щито​видной железы;

— зоб из добавочных щитовидных желез (аберрантная струма);

— длительно протекающие тиреотоксикозы 2—3-й степени, не поддающиеся консервативному лечению;

— при прогрессировании симптомов тиреотоксикоза в течение 2—3 мес, несмотря на правильную терапию;

— большие размеры токсического зоба, обусловли​вающие затруднение дыхания и кровообращения.

Относительные показания к операции:

— тиреотоксикоз 1-й степени, не поддающийся консервативному лечению.

При отказе от оперативного лечения или наличии противопоказаний к операции пациенты должны на​ходиться под активным наблюдением, включая дваж​ды в год осмотр эндокринологом и хирургом и лабораторно-инструментальные исследования.

Перед операцией за 2—4 недели назначают тиреостатики и глюкокортикоиды, направленные на снятие тиреотоксикоза и нормали​зацию функции других эндокринных желез.

Различают несколько доступов к щитовидной железе при опери​ровании на этом органе. Самым распространенным является доступ Кохера: поперечный дугообразный (воротниковый) разрез от одной грудино-ключично-сосцевидной мышцы до другой с пересечением средней линии на уровне перстневидного хряща. Менее часто ис​пользуется доступ Бильрота: разрез идет по внутреннему краю гру​дино-ключично-сосцевидной мышцы с обеих сторон, сходящийся в области яремной вырезки под острым углом.

В настоящее время в России наибольшую популярность приобрел способ субтотальной резекции щитовидной железы, разработанный О.В. Николаевым. Способ характеризуется тем, что от щитовидной железы остается не более 3—6 г вещества, причем операция произ​водится субфасциально, без перевязки щитовидных артерий на про​тяжении. Паренхиматозный тиреотоксический зоб, многоузловой тиреотоксический и смешанный зоб являются показанием к данной операции.

Операция Мартынова — Микулича: двусторонняя клиновидная резекция щитовидной железы после перевязки верхней щитовидной артерии. Края обеих долей железы последовательно ушивают непре​рывным швом.

Операция Кохера — после перевязки всех четырех щитовидных артерий на расстоянии от железы производят расширенную резекцию долей щитовидной железы, оставляя тонкий пласт паренхимы в так называемой «опасной зоне».

Операция Е.С. Драчинской — субтотальная резекция щитовид​ной железы, при которой тотально удаляется правая доля и субто​тально левая, причем от ее верхнего полюса остается паренхима весом 4-6 г.

Диффузно-узловой нетоксический зоб при небольшом количестве узлов является показанием для экономной резекции щитовидной железы.

Резекция доли щитовидной железы с узлом показана при аденоме щитовидной железы, токсической аденоме при небольших размерах узла и при легком (I стадии) тиреотоксикозе.

Удаление доли (перешейка или доли с перешейком) щитовидной железы с узлом производится, если имеется:

- многоузловой зоб, располагающийся в одной доле (или доле и перешейке);

- большой узел, располагающийся в одной доле (перешейке), при неизменной второй доле;

- узловой тиреотоксический зоб с узлом в одной доле при тирео​токсикозе II стадии.

Большое значение придают промыванию раны с обязательным дренированием ложа железы (удаление крови и лимфы).

Возможные осложнения при операциях на щитовидной железе:

1) воздушная эмболия при пересечении вен на шее. С профилак​тической точки зрения следует избегать ранений яремной вены и лигировать мелкие вены шеи;

2) асфиксия, обусловленная отеком, перегибом или повреждени​ем трахеи. Поэтому при операции и в послеоперационном периоде необходимо иметь набор для трахеостомии;

3) повреждение возвратных нервов приводит к парезу или пара​личу голосовых связок. При одностороннем повреждении осложне​ние проявляется осиплостью голоса. Парез развивается не от пере​сечения, а от сдавления возвратного нерва, ликвидируясь через месяц;

4) кровотечение возникает при недостаточном гемостазе. Дренажи, подведенные к ложу железы в послеоперационном периоде, по​зволяют контролировать надежность гемостаза;

5) тиреотоксический криз обусловлен всасыванием значительно​го количества гормонов из раны, которое не может быть элимини​ровано и обезврежено пораженной (из-за тиреотоксикоза) печенью. Криз возникает при психическом перевозбуждении у лабильных больных. Тиреотоксический криз развивается остро в течение не​скольких часов. Нервное возбуждение сменяется спутанностью со​знания, коматозным состоянием. Лицо у больного «пылает»; пациент адинамичен. Температура тела 39—40°С, пульс 180—200 в минуту, АД снижается. Возникает мерцательная аритмия, острая сердечная недостаточность. Развивается острая недостаточность коры надпочеч​ников.

Кроме консервативной терапии при тиреотоксическом кризе повторно промывают рану новокаином, обкладывают льдом шею, охлаждают магистральные сосуды конечностей, проводят вагосимпатическую блокаду.

6) гипотиреоз возникает у 39% оперированных и зависит от чрезмерного объема резекции. Оставшаяся часть ткани железы плохо функционирует из-за ее рубцевания;

7) гипопаратиреоз обусловлен удалением паращитовидных желез и проявляется в форме тетании. Даже при анатомично выполненной операции могут быть нарушения функции паращитовидных желёз и падение уровня паратгормона.
Терапия радиоактивным йодом (радиойодтерапия)

Радиойодтерапия – один из наиболее эффективных методов лечения автономно функционирующих узлов щитовидной железы, к сожалению, крайне мало распространённый в нашей стране. В Европе и США радиойодтерапия является основным методом лечения пациентов с тиреотоксикозом, вызванным повышенной гормональной активностью узлов. В России применение метода сдерживается малым количеством специализированных центров, а также необоснованным страхом у населения перед радиоактивным воздействием.

Лечение с использованием радиоактивного йода основывается на особенностях функционирования щитовидной железы при возникновении гормонально активных узлов. Выработка гормонов этими узлами не зависит от потребностей организма человека и зависит только от размеров узла. Чем больше становится узел, тем выше поднимается уровень гормонов щитовидной железы в крови. Организм человека пытается хоть как-то уменьшить дозировку гормонов в крови, «отключая» зоны щитовидной железы, не содержащие узлов. К моменту возникновения у пациентов жалоб обычно функционируют только узлы щитовидной железы, остальная её часть находится в неактивном состоянии.

Узлы щитовидной железы, активно вырабатывающие гормоны, накапливают йод – основной «строительный материал» для выработки гормонов. Метод лечения, о котором мы говорит, заключается в приёме пациентом внутрь определённой дозы радиоактивного изотопа йода – I131. По всем своим качествам этот изотоп аналогичен обычному йоду, но дополнительно обладает способностью излучать быстрые электроны и гамма-лучи. После приёма радиоактивного йода он накапливается только в гормонально активных узлах, практически не попадая в «отдыхающую» нормальную ткань щитовидной железы. Излучение радиоактивного йода приводит к гибели клеток узлов и нормализации гормонального фона у пациентов.
Лечение с использованием радиоактивного йода обычно не сопровождается какими-либо осложнениями. Дозы вводимого в организм препарата очень невелики и не способны вызвать каких-либо осложнений, обусловленных действием радиации. Абсолютным противопоказанием к применению этого метода являются беременность и грудное вскармливание.

В большинстве стран мира лечение радиоактивным йодом признано настолько безопасным, что проводится в амбулаторном режиме. Уже через три часа после приёма радиоактивного препарата пациент выписывается домой. Через восемь-десять дней радиоактивное действие йода исчезает и пациент возвращается к нормальной жизни.

Безусловно, радиойодтерапия является очень эффективным методом. Хочется надеятся, что в ближайшем будущем в нашей стране появится необходимое количество центров лечения радиоактивным йодом и этот метод займёт достойное место в арсенале наших врачей-эндокринологов.

Малоинвазивные методы лечения.

Значительный прогресс в технических возможностях эндокринной хирургии за последние 30 лет – развитие ультразвукового исследования, введение в практику тонкоигольной аспирационной биопсии – привёл к появлению методик, позволяющих устранить проблемы, связанные с узлами щитовидной железы, без операции. Их чаще всего называют малоинвазивными методами или методами внутритканевой деструкции.

Среди методов деструкции наиболее широко распространено использование этаноловой склеротерапии – введение в ткань узлов этилового спирта. Этот метод был внедрён в клиническую практику одним из первых – в конце 80х годов XX века: итальянский эндокринолог Т. Ливрани впервые применил введение спирта для лечения автономно функционирующих узлов щитовидной железы. В дальнейшем были предложены и другие малоинвазивные методы лечения, основанные на воздействии физических факторов. К настоящему моменту наибольший эффект отмечен от применения лазер (лазериндуцированная термотерапия) и модифицированного электромагнитного поля (радиочастотная термодеструкция).
Внутритканевые методы направлены на разрушение узлов внутри ткани щитовидной железы и проводятся под ультразвуковым контролем. Использование современных ультразвуковых аппаратов позволяет хирургу-эндокринологу с высокой точностью воздействовать на узел, являющийся источником проблем пациента.

Основной задачей при проведении подобного лечения является разрушение ткани узлов без повреждения окружающей их здоровой ткани. Известно, что в большинстве случаев жалобы пациентов связаны со значительным размером образований, а также с выработкой ими гормонов щитовидной железы. Разрушение ткани узла приводит к уменьшению его размеров и прекращению выработки гормонов, что устраняет жалобы и позволяет избежать оперативного лечения.

Малоинвазивные методы имеют ряд преимуществ по сравнению с оперативным лечением. Во-первых, они позволяют пациенту избежать операции и всего, что с ней связано – стресса, наркоза, рубца на шее, госпитализации. Во-вторых, позволяет сохранить окружающую ткань щитовидной железы, а значит – избежать возникновения гормональной недостаточности после лечения. В-третьих, внутритканевые методы лечения сопровождаются значительно меньшим числом осложнений, чем оперативные вмешательства. В-четвёртых, многие малоинвазивные методики применяются в амбулаторном режиме, что позволяет пациенту работать во время лечения. В-пятых, такое лечение дешевле операции.

Особенно полезными оказались малоинвазивные методы для пациентов старшей возрастной группы. Возникновение узлов у людей пожилого возраста является практически нормальным – после 60 лет жизни узлы возникают у большинства людей. У многих пациентов к 70-80 годам эти образования достигают значительных размеров и приводят к возникновению жалоб. Часть узлов бесконтрольно начинает функционировать автономно и бесконтрольно вырабатывает гормоны щитовидной железы, что провоцирует сердечно-сосудистые проблемы у пациентов, особенно тяжело переносящиеся в пожилом возрасте. Указанные особенности приводят к тому, что у многих пациентов старше 70 лет возникает необходимость оперативного лечения, которое из-за наличия серьёзных сопутствующих заболеваний (гипертонической болезни, мерцательной аритмии, ишемической болезни сердца и др.) может быть небезопасным. Возникающая дилемма – необходимость оперативного лечения, с одной стороны, и невозможность его проведения, с другой – с успехом может быть решена путём применения малоинвазивных методов. Именно пациенты, имеющие противопоказания к оперативному лечению, в первую очередь, становятся пациентами центров неоперативного лечения узлов.
Конечно, малоинвазивные методы имеют и свои недостатки. Основной особенностью всех этих методов является тот факт, что узел щитовидной железы не удаляется во время лечения. Ткань узла разрушается, однако сам он остаётся на месте. После лечебного воздействия обычно объём узла значительно уменьшается, но обещать,  что узел полностью исчезнет – значит обманывать пациента.
Бывают ситуации, когда внутритканевое воздействие не приводит к полному разрушению образования. В подобных случаях часть узла, сохранившая жизнеспособность, может вновь начать расти и стать источником рецидива заболевания. Нередко малоинвазивные вмешательства приходится повторять через определённые отрезки времени (чаще всего с перерывом в 1-2 года), чтобы закрепить полученный результат. Высокая вероятность рецидива заболевания является основным недостатком малоинвазивных методов. Частота рецидивов напрямую зависит и от технического оснащения клиники, проводящей лечение, и от опыта её сотрудников.

История применения малоинвазивных методов насчитывает сейчас чуть более 20 дет. В медицинской среде до сих пор существует определённая, совершенно оправданная, настороженность по отношению к методам внутритканевой деструкции. Медицинские центры, широко использующие эти методы, постоянно накапливают данные о результатах их применения, совершенствуют лечебные технологии и информируют практикующих врачей о полученных результатах. Подобных центров не так уж много, большинство из них находится в тесном взаимодействии друг с другом. Обмен научными данными и «техническими секретами» между врачами Европы, США, России позволяет быстро совершенствовать используемые методики и улучшать результаты лечения пациентов.

Одним из важных следствий анализа результатов лечения пациентов в прошедшие годы стало уточнение показаний и противопоказаний к применению малоинвазивных методов. Накопленный опыт показывает, что они должны применяться не во всех случаях.

Одним и важных следствий анализа результатов лечения пациентов в прошедшие годя стало уточнение показаний и противопоказаний к применению малоинвазивных методов. Накопленный опыт показывает, что они должны применяться не во всех случаях. Существуют ситуации, когда оперативное лечение может принести пациенту облегчение быстрее и надёжнее, чем внутритканевая деструкция узлов. Выбор наиболее эффективного метода лечения является основной задачей хирурга-эндокринолога, рекомендующего лечебную тактику, исходя из собственного опыта, имеющихся в настоящее время научных данных, а также технических возможностей лечебного учреждения.
Чаще всего применение методов внутритканевой деструкции не показано пациентам с множественными узлами щитовидной железы и отсутствием противопоказаний к операции. Ткань железы у пациентов этой группы предрасположена к возникновению узлов, а значит – вероятно появление всё новых и новых образований. Малоинвазивное лечение в такой ситуации может превратиться в бесконечный процесс выявления и разрушения узлов. Только тиреоидэктомия может помочь радикально решить проблему при многоузловом зобе.

Показания к применению методов малоинвазивного лечения схожи с показаниями к оперативному лечению. Основным принципом должно оставаться назначение внутритканевой деструкции только пациентам, имеющим симптомы, обусловленные размером узла или его гормональной активностью.
Малоинвазивное лечение пациентов с мелкими узлами не обеспечивает улучшения качества жизни (ведь жалоб не было и до лечения!), зато влечёт за собой бесцельное расходование средств. Врачи должны лечить не «ультразвуковую картинку» с мелкими узлами, а пациента с его проблемами и жалобами – этот принцип должен соблюдаться во всех случаях.
Качественное лечение эндокринных заболеваний возможно только в условиях специализированных центров.

Этаноловая склеротерапия.

Этот метод также называют этанол-деструкцией или просто спиртовой деструкцией. Среди всех методов малоинвазивного лечения он имеет наибольшую историю, поскольку начал использоваться в клинической практике раньше всех.
Суть метода достаточно проста – под контролем УЗИ в ткань узла щитовидной железы вводится тонкая игла. Если узел содержит в себе жидкость, она выкачивается, а затем в узел вводится 95% этиловый спирт, что вызывает гибель клеток узла. Погибшие клетки со временем замещаются рубцом, а сам узел уменьшается в размерах.

Чаще всего введение спирта повторяется несколько раз через определённые промежутки времени. Количество инъекций и объём вводимого спирта зависят от строения узла и определяются врачом, проводящим лечение.

Спиртовая деструкция наиболее эффективно уменьшает размер узлов, содержащих жидкость (так называемые кистозные узлы). Чем больше жидкости содержится в узле, тем более выражен эффект от деструкции. Эффективность этого метода для лечения кистозных узлов настолько высока, что в последних рекомендациях Американской ассоциации клинических эндокринологов спиртовая деструкция названа метом выбора при лечении узлов этой группы.
После спиртовой деструкции уменьшаются в размерах и узлы, не содержащие жидкость (так называемые солидные узлы), хотя их уменьшение менее выражено. Полное исчезновение жалоб пациента возможно при деструкции солидных узлов размером до 4 см. Узлы более крупного размера также эффективно уменьшаются в размерах, однако часто не настолько, чтобы жалобы полностью исчезли.

Введение этанола может применяться также и для подавления гормональной активности автономно функционирующих узлов щитовидной железы, вызывающих тиреотоксикоз. Нормализация гормонального фона у пациентов после применения этого метода возможна при узлах диаметром не более 3 см. При более крупных узлах обычно требуется и больше инъекций спирта, что сильно удлиняет лечение. Для подавления гормональной активности крупных узлов разработаны другие методики – например, радиочастотная деструкция.
Лазериндуцированная термотерапия.

Метод был впервые применён врачами в конце 90-х годов XX века в России и Италии. Суть его заключается во введении в ткань узла щитовидной железы под контролем  УЗИ кварцевого световода, по которому в узел подаётся лазерное излучение. Под воздействием световой энергии, передаваемой лазером, происходит разогрев узла и гибель его клеток. Погибшие клетки впоследствии замещаются рубцовой тканью.

Радиочастотная термодеструкция.

Этот метод является наиболее «молодым и требует дорогостоящего оборудования. Он разрабатывался для лечения при метастазах злокачественных опухолей в печень, однако, вскоре начал с успехом применяться и для лечения опухолевых образований других органов. Для лечения при узлах щитовидной железы был впервые применён в 2004 г., в России начал использоваться с 2006 года в клинике эндокринной хирургии Северо-Западного окружного медицинского центра (Санкт-Петербург). К сожалению, центров, располагающих необходимым для такого лечения оборудованием в нашей стране очень мало, что резко ограничивает его доступность для пациентов.
Радиочастотная деструкция в настоящее время применяется, в основном, для подавления активности крупных автономно функционирующих узлов, вызывающих тиреотоксикоз. Такие узлы часто встречаются  у самых пожилых пациентов, имеющих множественные тяжёлые сопутствующие заболевания и противопоказания к оперативному лечению. Терапия радиоактивным йодом в нашей стране зачастую недоступна, а спиртовая или лазерная деструкции малоэффективны при лечении узлов диаметром более 4 см, поэтому радиочастотная деструкция является очень перспективным методом устранения гормональных нарушений у пациентов старшей возрастной группы.
Методика проведения деструкции заключается в следующем. Под внутривенной общей анестезией в узел щитовидной железы вводится игла, из которой в ткань узла выдвигаются проводники, снабжённые температурными датчиками. С помощью радиочастотного генератора на проводниках создаётся электромагнитное поле высокой частоты, которое приводит к возникновению колебаний ионов в клетках узла и разогревает таким образом ткань узла. В течение двух минут ткань узла нагревается до температуры 105°C, что вызывает закипание внутриклеточной жидкости и необратимое повреждение клеток узла. После окончания процедуры проводники складываются в иглу, а сама игла извлекается. На коже остаётся практически незаметная точка.
Важными преимуществами радиочастотной деструкции является постоянный контроль температуры в ткани узла (процесс деструкции управляется компьютером радиочастотного генератора), что обеспечивает безопасность процедуры, а также возможность быстрого разрушения образований большого объёма.

Доброкачественные узлы являются широко распространённой малоопасной патологией, лечение при которой требуется относительно нечасто и может проводится с использованием нескольких эффективных методов.
Гипотиреоидизм, гипотиреоз (микседема)

При снижении функции щитовидной железы раз​вивается тяжелое эндокринное заболевание, извест​ное под названием гипотиреоидизм, или микседема. В таком случае происходит угнетение обменных процес​сов и психических функций организма. Основа всех этих изменений — недостаточность продукции тиреоидных гормонов. По причинному фактору гипоти​реоидизм бывает различным.

1) врожденный гипотиреоидизм — нарушение син​теза тиреоидных гормонов вследствие энзимных рас​стройств.

2) приобретенный первичный гипотиреоидизм. Мо​жет быть обусловлен острыми или хроническими процессами в паренхиме щитовидной железы, иони​зирующим облучением, лечением радиоактивным йодом, употреблением токсических и медикаментоз​ных средств. Он может быть результатом недостаточ​ного поступления в организм йода (эндемический зоб) и др.;

3) приобретенный вторичный гипотиреоидизм. Ча​ще всего обусловлен поражением гипофиза (синдром Симмондса – Шиена, врожденное недоразвитие ги​пофиза, хромофобная аденома и др.).

Микседема, развивающаяся после лечения радио​активным йодом, наблюдается через год—полтора после облучения примерно у 10 % больных. Развитие же микседемы у больных, перенесших субтотальную тиреоидэктомию, встречается редко (1—3 %).

Послеоперационный гипотиреоз чаще встречается после операций по поводу диффузного гипертиреоидного зоба, чем при узловатых формах зоба.

Клиническая картина послеоперационного гипотиреоидизма складывается из следующих признаков: отек век, понижение тембра голоса, астения, мед​лительность, быстрая утомляемость (скорее, умствен​ная, чем физическая), увеличение веса тела, зяб​кость, сонливость, парестезии, запоры, сухая и холод​ная кожа, трофические изменения в кожных придат​ках и др. Нередко больные микседемой жалуются на боли в области сердца, отмечается замедление пульса. Лицо у таких больных большое, желтовато-бледное, с запавшими глазными яблоками и узкими глазными щелями. Выражена отечность век, губ и щек. При надавливании на отечные ткани ямки не остается. Кожа грубая, сухая, холодная на ощупь, шелушащая​ся. По степени тяжести гипотиреоз разделяют на лег​кий, средний и тяжелый (микседема). При гипотиреозе могут развиваться миопатии с мышечными гипертрофиями. У мальчиков может развиться синдром Кохера – Дебре – Семеленя — гипертрофия всех мышц (краниальные, плечевые, конечностей и тазо​вого пояса) в сочетании с кретинизмом. У взрослых после повторного облучения может возникнуть синд​ром Гоффмана — мышцы гипертрофированы, плот​ные и болезненны при пальпации, с наличием судо​рог. Для подтверждения диагноза используют пробу на поглощение радиоактивного йода щитовидной же​лезой, которая имеет пониженные значения.

В ряде случаев у больных, долго не получавших тиреоидные препараты, и у больных с гипотиреозом в результате пищевой интоксикации, простудных забо​леваний, физической травмы или хирургических вме​шательств может развиться гипотиреоидная (гипотер-мическая) кома, характеризующаяся следующими признаками:

— ухудшение общего состояния;

— снижение температуры тела до 35 °С, иногда до 23 °С;

— потеря сознания;

— брадикардия, вплоть до 35 ударов в минуту;

— расширение яремных вен с пародоксальным пульсом;

— резкое расширение сердечной тупости;

— уреженное и ослабленное дыхание;

— олигоурия вплоть до анурии;

— гипохлоремия, иногда выраженная гипоглике​мия;

При гипотиреоидной коме через желудочный зонд вводят трииодтиронина гидрохлорид по 100—200 мкг через 12 часов или по 25 мкг каждые 4 часа. При учащении пульса и повышении ректальной темпера​туры дозу уменьшают до 50 мкг/сут. Можно вводить внутривенно левотрииодтиронин по 25 мкг каждые 4 часа до повышения температуры тела. Постепенно дозу трииодтиронина снижают до 50 мкг/сут.

Для борьбы с надпочечниковой недостаточностью вводят внутривенно капельно преднизолон по 100— 200 мг или гидрокортизон в дозе 200—400 мг. В по​следующем гидрокортизон вводят внутримышечно по 50—100 мг каждые 6 часов до исчезновения симпто​мов коллапса, а затем в меньших дозах.

При гипогликемии внутривенно капельно вводят 5 % раствор глюкозы, а при гипохлоремии и гипонатриемии внутривенно вводят 10 мл 10 % раствора нат​рия хлорида.

Консервативное лечение при гипотиреозе. Основ​ной препарат в лечении при данном заболевании — нат​риевая соль тироксина (L-T-4). Наиболее часто при​меняемые  дозы  тироксина  составляют  50— 100 мг/сут. Надо помнить, что в начальной фазе лечения следует назначать более низкие дозы, а спустя 10—14 дней постепенно повышать их до сред​них терапевтических. Необходимо соблюдать особую осторожность при дозировке тироксина у пожилых людей и лиц с сопутствующими заболеваниями серд​ца (ИБС, инфаркт миокарда). В таких случаях реко​мендуется применение первой дозы, составляющей 25 мкг Т-4, и постепенное ее повышение, если не отмечается нарушений со стороны сердца, проявля​ющиеся неприятным для больного ускорением ритма или болями, напоминающими коронарные.

Воспалительные заболевания щитовидной железы

Классификация воспалительных заболеваний:

1. Острый гнойный тиреоидит (струмит).

2. Острый и подострый негнойный тиреоидит:

а) подострый гранулематозный тиреоидит Де Кервена,

б) другие негнойные тиреоидиты.

3. Хронические тиреоидиты:

а) хронический тиреоидит Хашимото,

б) хронический фиброзный тиреоидит Риделя,

в) специфические тиреоидиты.

4. Тиреоидиты, вызванные химическими и физи​ческими агентами.

5. Паразитарные тиреоидиты.

Острый гнойный тиреоидит
Развивается после перенесенных фурункулов, гной​ной ангины, пневмонии, абсцессов легких, сепсиса и др.

Инфекция проникает в щитовидную железу гемато​генным, лимфогенным или контактным путем. Вос​палительный процесс может локализоваться в одной доле или распространяться на всю железу.

Клиническая картина. Заболевание начинается не​ожиданно с высокой температуры, ознобов, головных болей, общей слабости. Больные отмечают тяжесть, напряжение в передней половине шеи, боли в щи​товидной железе, часто иррадиирующие в затылок, ухо. Боли усиливаются при движении головы, при глотании, возможно появление кашля и затрудненно​го дыхания при распространении воспалительного процесса на трахею.

При пальпации кожа в проекции щитовидной желе​зы теплая, часто гиперемирована, наблюдается уве​личение регионарных лимфоузлов. В анализе крови отмечаются лейкоцитоз, сдвиг лейкоцитарной формулы.

Лечение при остром гнойном тиреоидите оператив​ное, в условиях хирургического стационара. Выполня​ется дугообразный разрез по Кохеру, после чего уча​сток флюктуации пунктируют. Капсулу железы вскрывают, гной аспирируют, осуществляют дрени​рование.

Следует отметить опасность поздней диагностики и лечения при остром гнойном тиреоидите из-за воз​можности развития гнойного медиастинита, аспирационной бронхопневмонии.

Острые и подострые негнойные тиреоидиты
Для этих заболеваний характерно отсутствие тен​денции к нагноению, протекают они легче, чаще за​канчиваются выздоровлением, и больные подлежат в основном консервативному лечению. Наиболее часто среди этих заболеваний встречается тиреоидит Де Кервена, который наблюдается, как правило, у жен​щин 40—50 лет.

Заболевание проявляется повышением температу​ры, болями в щитовидной железе, иррадиирующими в затылок, шею или надключичную область. Щито​видная железа увеличена и плотна при пальпации, кожа в области шеи не изменена. Отмечается уме​ренная воспалительная реакция периферической крови.

При подостром тиреоидите изменяется функция щитовидной железы в зависимости от стадии:

а) ранняя тиреотоксическая стадия с клинической картиной ее гиперфункции,                 \

б) переходная стадия — без клинических прояв​лений нарушения функции,

в) стадия временного гипотиреоза,

г) восстановительная стадия с нормализацией функ​ции щитовидной железы.

Продолжительность каждой стадии не постоянная и зависит от реактивности организма и степени пора​жения щитовидной железы.

Лечение при острых и подострых негнойных тиреоидитах консервативное.

Хронический тиреоидит Хашимото
Представляет собой аутоиммунное заболевание, па​тогенетическая сущность которого заключается в вы​работке иммунной системой аутоантител к ткани щи​товидной железы. Морфологическое проявление его — лимфоидная и плазмоцитарная инфильтрация ткани щитовидной железы с последующим ее разрушением и замещением соединительной тканью. При этом инактивируется тиреоглобулин, что в последующем вы​зывает гиперсекрецию тиреотропного гормона. Ре​зультат этого процесса — гиперплазия щитовидной железы. Женщины болеют в 17 раз чаще мужчин. Щитовидная железа увеличена в размерах. Консис​тенция ее плотная. При пальпации железа безболез​ненна, подвижна, не спаяна с окружающими тканями. Поверхность ее ровная и значительно реже бугристая за счет участков уплотнения.

Клиническая картина развивается медленно. Нача​ло болезни скрыто. Сначала у больных появляется чувство дискомфорта в области шеи. Увеличение щи​товидной железы незначительное, консистенция же​лезы значительной плотности. Важным симптомом является гипотиреоидизм, который на поздних ста​диях заболевания достигает микседемы. Температура не повышается, регионарные лимфоузлы не увеличе​ны. Диагноз подтверждается определением в сыворот​ке крови антитиреоидных антител или биопсийным исследованием.

Лечение при тиреоидите Хашимото консервативное и оперативное. Консервативное проводят тиреоидными гормонами в обычных дозах. Ориентировочная суточная доза тиреоидина обычно 0,1—0,3 г. Кри​териями эффективности лечения являются уменьше​ние размеров и исчезновение плотности щитовидной железы, нормализация титра антитиреоидных ауто​антител и лимфоцитарной формулы.

При лечении больных с аутоиммунным тиреоидитом назначают преднизолон, суточная доза которого 40—60 мг, затем ее снижают каждые 10—14 дней на 5 мг. Курс лечения 3—4 мес. В случае аутоиммунного тиреоидита с симптомами тиреотоксикоза назначают антитиреоидные препараты.

Показания к оперативному лечению обусловлены в основном онкологической настороженностью. При отсутствии рака при срочном гистологическом ис​следовании рекомендована резекция щитовидной же​лезы. Зоб Хашимото малигнизируется в 1 – 15% случаев, поэтому боль​ные должны постоянно находиться на диспансерном учете.

Хронический фиброзный тиреоидит Риделя
Процесс характеризуется разрастанием соедини​тельной ткани в щитовидной железе с замещением ее паренхимы и с прорастанием в капсулу и прилежащие мышцы, сосуды и нервы, захватывает обычно одну из долей железы, но постепенно может распространиться на всю железу, которая приобретает твердую кон​систенцию. Фиброзный процесс инфильтрирует окру​жающие ткани — мышцы, трахею, пищевод, приводя к образованию фиброзного блока.

Заболевание развивается медленно, без температу​ры. Пальпируется безболезненная плотная малопод​вижная или неподвижная щитовидная железа. В кли​нической картине преобладают явления сдавления со​судов шеи, трахеи, пищевода, обусловленные прог​рессирующим фиброзом. В поздних стадиях заболе​вания обычно развивается гипотиреоидизм.

Лечение при тиреоидите Риделя хирургическое. Не​обходимо максимальное иссечение фиброзной ткани, чтобы предотвратить образование фиброзного кольца, сдавливающего трахею, пищевод, сосуды.

Сифилитический тиреоидит
Встречается крайне редко. Выделяют две его формы:

1) острый сифилитический тиреоидит, который на​блюдается во вторичной стадии сифилиса, характе​ризуется преходящей отечной гипертрофией всей щи​товидной железы;

2) склерогуммозный тиреоидит развивается в тре​тичной стадии сифилиса. Клиническая картина на​поминает узловой зоб. При пальпации отмечаются узлы твердой консистенции. Вследствие перитиреоидита образуются значительные сращения щитовидной железы с соседними органами, что может повлечь за собой сдавление сосудов шеи, пищевода с клиникой дисфагии.

Подозрение на сифилитический характер тиреои​дита возникает в тех случаях, когда в анамнезе есть сифилис. Диагноз подтверждают серологическими пробами (реакция Вассермана) и гистологическим ис​следованием после пункционной биопсии.

Лечение — консервативное, противосифилитическими медикаментозными средствами.

Туберкулез щитовидной железы
Это специфическое заболевание щитовидной желе​зы, которое носит вторичный характер.

Клиническая картина характеризуется симптомами острого тиреоидита. Отмечается высокая или субфебрильная температура, щитовидная железа твердой консистенции, с неровной поверхностью, болезненная при глотании и пальпации. Больные отмечают тя​жесть, напряжение и боль в области щитовидной же​лезы. Заболевание может протекать в различных кли​нических формах — фиброаденома, казеозная форма или холодный абсцесс. Нередко при туберкулезе щи​товидной железы наблюдаются признаки тиреоток​сикоза. Диагноз устанавливается при наличии тубер​кулезного поражения других органов и подтверждает​ся положительными специфическими пробами, пункционной биопсией, а также благоприятным результа​том противотуберкулезного лечения.

Лечение заключается в проведении консервативной противотуберкулезной терапии туберкулостатиками. Оперативное лечение показано при наличии тубер​кулом в щитовидной железе, а также в случае невоз​можности исключить злокачественный процесс.

Опухоли щитовидной железы

Опухоли щитовидной железы бывают доброкачест​венные и злокачественные.

Доброкачественные опухоли щитовидной железы — опухоли эпителиального и неэпителиального проис​хождения. К эпителиальным опухолям относятся фол​ликулярные, папиллярные и трабекулярные аденомы. Большинство аденом принадлежит к фолликулярному типу. Неэпителиальные доброкачественные опухоли щитовидной железы довольно редки. Среди них быва​ют фибромы, гемангиомы, лейомиомы, тератомы и хемодектомы. Они в противоположность эпителиаль​ным не имеют характерных признаков при развитии в щитовидной железе, а по своему строению и течению не отличаются от аналогичных опухолей в других органах.

Аденомы щитовидной железы
Это доброкачественные новообразования, которые имеют гладкую поверхность и хорошо капсулированы. Встречаются чаще единичные аденомы, реже множе​ственные. В зависимости от гистологического стро​ения аденомы разделяют на микрофолликулярную, макрофолликулярную и тубулярную.

Клиническая картина зависит от гормональной продукции аденом. При эутиреоидном состоянии больные не предъявляют жалоб. В случае тиреотоксической аденомы отмечается симптоматика гипертиреоза. В отличие от диффузного токсичес​кого зоба, токсическая аденома может протекать с умеренно выраженной клинической картиной (не​большая слабость, незначительное похудание, умеренная тахикардия), отсутствием офтальмопатии. Аденома щитовидной железы чаще бывает единичным образованием округлой формы, с глад​кой поверхностью, величиной примерно с грецкий орех, мягкоэластической консистенции. Сращения с окружающими тканями не наблюдается. Обычно аденома располагается в нижних полюсах долей щитовидной железы, чаще справа. Подтверждает​ся  диагноз  ультразвуковым  исследованием, сцинтиграфией. В случае токсической аденомы сцинтиграфическое изображение ее показывает "горячий" узел, если же аденома слабодиффе​ренцирована — "холодный".

Осложнения: 1) кровоизлияние в аденому; 2) инфицирование интранодулярной гематомы; 3) базедовофицирование; 4) злокачественное перерож​дение.

Лечение больных с тиреотоксической аденомой опе​ративное. Только при наличии противопоказаний к оперативному лечению показано лечение радиоактив​ным йодом.

Злокачественные опухоли щитовидной железы

Рак щитовидной железы составляет 0,5—2,2 % от всех локализаций рака. По морфологической структу​ре рак щитовидной железы, по мнению ряда авторов, можно разделить на две группы. К первой относятся раки с более благоприятным течением (папиллярный, альвеолярный, фолликулярный и их сочетание). Ко второй группе так называемых недифференцирован​ных раков относят солидные, плоско-, круглоклеточные и др. Они протекают более бурно. Однако такое деление довольно условное.

Учитывая клинические проявления рака щитовид​ной железы выделяют четыре формы проявления (струмоподобная, тиреоидитоподобная, скрытая, псев​довоспалительная) .

Международная классификация рака щитовидной железы по системе TNM
Т — первичная опухоль.

Т0 — опухоль не прощупывается.

T1, T1a, T1b, pT1a, pT1b — одиночная опухоль до 1 см в диаметре, расположенная в толще железы, не ограниченная в подвижности при глотании, имеющая деформацию или дефект при сканировании.

Т2, Т2а, рТ2а, T2b, pT2b — одиночная опухоль (диаметр от 1 до 4 см), вызывающая деформацию железы, или множественные опухоли, ограничения смещаемости нет.

ТЗ, ТЗа, рТЗа — опухоль (диаметр 4 см и больше), не распространяющаяся за пределы железы, непод​вижная без инфильтрации в окружающие ткани.

Т4, Т4а, рТ4а — опухоль разных размеров, прора​стающая капсулу, инфильтрирующая окружающие ткани.

N0 — лимфатические узлы не прощупываются.

N1 — смещаемые лимфатические узлы на стороне поражения:

N1a — лимфатические узлы мягкие, расцениваются как не пораженные метастазами.

N1b — лимфатические узлы более плотные, рас​цениваются как пораженные метастазами.

N2 — смещаемые лимфатические узлы с противо​положной или с обеих сторон.

N2a — лимфатические узлы мягкие, расцениваются как не пораженные метастазами.

N2b — лимфатические узлы более плотные, рас​цениваются как пораженные метастазами.

N3 — несмещаемые лимфатические узлы.

М — отдаленные метастазы.

М0 — нет признаков метастазирования.

M1 — отдаленные метастазы.

Карцинома щитовидной железы
Развивается в неизмененной железе или обычно на основе существующего зоба, что подтверждает необ​ходимость диспансеризации и активной хирургичес​кой тактики. Следует отметить, что "холодные" узлы (по данным сцинтиграфии), а также узлы с понижен​ной функцией чаще подвергаются малигнизации. Осо​бую склонность к злокачественному перерождению проявляют солитарные тиреоидные аденомы. Определенную роль в развитии рака играет облучение рент​геновскими лучами, а также лечение радиоактивным йодом и тиреостатиками.

Опухоли щитовидной железы объединяются в че​тыре основные группы:

1. Дифференцированные карциномы щитовидной железы с малой злокачественностью: а) фолликуляр​ная (везикулярная) аденокарцинома, б) метастазирующая аденома (струма).

2. Слабо дифференцированные карциномы со сред​ней злокачественностью: а) папиллярные аденокарциномы, б) альвеолярные аденокарциномы с разно​видностями — солитарная аденокарцинома и пролиферирующая струма Лангханса, в) карцинома из клеток Гюртле.

3. Недифференцированные (анаплазические) кар​циномы с сильно выраженной злокачественностью:

а) мелкоклеточные, б) гигантоклеточные, в) плоскоклеточные карциномы.

4. Саркомы: фибросаркома, ангиосаркома, лимфосаркома, ретикулосаркома и полиморфоклеточная саркома.

Клиническая картина карциномы щитовидной же​лезы определяется степенью изменений в щитовидной железе, локализацией и величиной метастазов, а так​же степенью раковой интоксикации. Клинически раз​витие опухоли проходит следующие стадии:

1. Расположение опухоли in situ в паренхиме желе​зы под капсулой. При пальпации отмечается некото​рое увеличение объема определенного участка щитовидной железы. Возможна пальпация твердого, в отличие от доброкачественных аденом, узла с неров​ной поверхностью, плохо ограниченного от окружа​ющих тканей. Характерен быстрый безостановочный рост опухоли. Кожа над опухолью не вовлечена в патологический процесс, основной обмен не изменен. Возможно ощущение больными напряжения и боли в области щитовидной железы. Регионарные и отдален​ные метастазы отсутствуют.

2. Характеризуется увеличением опухоли, которая прорастает капсулу железы и приобретает более плот​ную консистенцию и гетерогенность. Образование имеет неровную поверхность и постепенно захватыва​ет большую часть доли железы. Наблюдаются единич​ные метастазы в регионарные лимфоузлы. У некото​рых больных появляются боли, иррадиирующие в за​тылок и уши, чувство давления, болезненности в пораженной доле щитовидной железы, возможно из​менение голоса.

3. Карцинома нарастает, захватывая часть или всю щитовидную железу. Опухоль плотной консистенции с неровной поверхностью, малоподвижна из-за сра​стания с окружающими тканями. Пальпируется мно​жество увеличенных регионарных шейных лимфоуз​лов. У больных могут появиться дисфагия, диспноэ, дисфрния вследствие прорастания возвратного нерва.

4. В этой стадии больной с раком щитовидной желе​зы уже неоперабелен. Определяются массивные про​растания в шейные органы. Отмечается наличие отда​ленных метастазов — в легкие, кости, печень, почки, головной мозг.

В диагностике рака щитовидной железы большое значение имеют такие методы диагностики, как сцинтиграфия, исследование основного обмена, йодпротеинов плазмы, рентгенологическое и цитогистологическое исследования.

Лечение. Основной метод лечения — хирургический. Типичными операциями являются гемитиреоидэктомия с резекцией перешейка, субтотальная резекция щитовидной железы, тиреоидэктомия.

Показания. Гемитиреоидэктомия с удалением перешейка выполняется при поражении одной из долей первичной опухолью, соответствующей Т1а. Субтотальная резекция щитовидной железы показана при первичной опухоли, соответствующей Т2 с остав​лением 2 — 3 г щитовидной железы. Тиреоидэктомию осущест​вляют при первичной опухоли, соответствующей Т3.

Особенности операций: экстрафасциальное удаление щитовид​ной железы, а также регионарных метастазов с клетчаткой.

Осложнения операций: кровотечение, гипопаратиреоз (при по​вреждении паращитовидных желез во время операции), повреж​дение возвратного нерва (осиплость голоса), ранение пищевода вплоть до полного его пересечения, уменьшение содержания каль​ция в крови, синдром тетании.

При недифференцированном раке IIб, III, IIIб стадий показано комбинированное лечение: сначала предоперационное облучение опухоли и регионарных лимфатических узлов, затем операция. При дифференцированном раке, образованном из А- и В-клеток, лучевое лечение нецелесообразно. При отдаленных метастазах применяется самостоятельное лучевое лечение или лечение ра​диоактивным йодом.

Лечение радиоактивным йодом показано при метастазах и ос​новано на свойстве опухолевой ткани щитовидной железы погло​щать изотоп йода. Необходимо помнить, что чем менее диффе​ренцированы клетки опухоли щитовидной железы, тем больше их способность поглощать радиоактивный йод. Лучше всего кон​центрирует радиоактивный йод недифференцированная фоллику​лярная аденокарцинома.

Гормонотерапия. Рак щитовидной железы является гормонозависимым. Гормонотерапия используется как самостоя​тельный метод лечения при генерализованных формах рака. Эк​зогенное введение тиреоидина (0,2 — 0,3 г/сут) или трийодтиронина (20 — 60 мкг) подавляет продукцию тиреотропного гор​мона гипофиза и тормозит развитие злокачественной опухоли.

Химиотерапия малоэффективна.

Прогноз зависит от стадии болезни, гистологической струк​туры опухоли, пола и возраста пациента. В среднем 3 года живут 70 — 80% оперированных, 5 лет — 40 – 50%.

Возраст оперированных является важным прогностическим фактором, который позволяет разделить пациентов на две группы: до 45 лет — хороший прогноз и свыше 45 — плохой. Другим определяющим фактором служит величина опухоли (свы​ше 4 см) и прорастание ее в капсулу.

Заболевания паращитовидных желез

Гиперпаратиреоидизм (гиперпаратиреоз),

генерализованная фиброзная остеодистрофия,

болезнь Реклингаузена
Гиперпаратиреоидизм представляет собой эндокрин​ное заболевание, вызванное повышенной продукцией паратгормона гормонально-активной опухолью или гиперплазией околощитовидных желез. Гиперсекреция паратгормона вызывает тяжелые нарушения кальциевого и фосфорного обменов, которые обус​ловливают дистрофические нарушения в различных органах и тканях организма. По данным В.И. Корхова [1967], функция гормона паращитовидных желез за​ключается: а) в контроле фосфорного обмена, осуще​ствляющегося посредством регуляции выделения фос​фатов почками, б) в уменьшении реабсорбции фосфа​тов из фильтрата, проходящего через почечные канальцы, в) в усиленной реабсорбции фосфатов, что ведет к снижению уровня неорганических фосфатов в плазме крови, вследствие чего костная ткань исполь​зуется для восстановления дефицита фосфатов. Это автоматически приводит к повышению уровня кальция в крови. Заболевание характеризуется генерализованным остеопорозом, кистами, деформациями и патологическими переломами костей, уролитиазом, реже панкреато- и холелитиазом. Этиологически дан​ное  заболевание  обусловлено  аденомой  око​лощитовидных желез.
Иногда аденомы и гиперплазированные околощитовидные железы располагаются в асимметричных местах: между пищеводом и трахеей, за пищеводом, в переднем или заднем средостении, в области тимуса, в ткани щитовидной железы и в области сосудисто-нервного пучка.

При этом возникает повышен​ная продукция паратгормона околощитовидными же​лезами, что приводит к сдвигам кальциевого и фос​форного обмена, и в результате к деструкции кости. Первичным является нарушение фосфорного обмена.

Клиническая картина. Ранние признаки (как правило, неспецифические): общая и мышечная слабость, раскачивающаяся походка, боли в стопах, быстрая утомляемость, отсутствие аппетита, тошнота, беспричинные рвоты и запоры, повышенная возбу​димость или психическая астения, непродолжитель​ные спонтанные боли в костях и суставах волнообраз​ного и прогрессирующего характера, иногда полиурия и полидипсия. К ранним признакам гиперпаратиреоидной остеодистрофии относят наличие в лицевом черепе типичных кист-эпулидов, расшатывание на вид здоровых зубов, снижение веса. Кожа у таких больных грубая, сухая, шероховатая. В дальнейшем появляются признаки поражения других органов.

Поздние признаки манифестируются двухсторонним калькулезом почек, гипертонией, генерализованным остеопорозом с множественными ко​стными кистами, деформациями и патологическими переломами костей.

Гиперпаратиреоз бывает первичным и вторичным. Первичный гиперпаратиреоз возникает в результате гиперсекреции паратгормона (паратиреокрина) с последующим развитием гиперкальциемии. Первичный гиперпаратиреоз встречается 1 на 1000. Чаще болеют женщины. Аденома паращитовидной железы является причиной заболевания у 80-90% больных, а гиперплазия паращитовидных желёз вызывает гиперпаратиреоз у 10-20% больных.
Клинические формы гиперпаратиреоидизма
Костная форма. Характеризуется болезнен​ностью в костях и суставах. Сначала боли несильные и возникают только при движении, но затем становят​ся постоянными. Чаще всего боли локализуются в диафизах, поясничной области, в грудине и костях черепа.   Позднее   появляются   утолщения   и искривления длинных трубчатых костей и пато​логические переломы. Для гиперпаратиреоидизма характерны костные кисты, которые обычно бывают многочисленными и рассеянными в различных костях скелета. Нередко их принимают за остеобластокластомы. Наиболее часто кисты встречаются в длинных трубчатых костях, челюстях, поясничных позвонках и тазовых костях. На месте кист часто наступают пато​логические переломы и деформации костей. В резуль​тате выраженного остеопороза в телах позвонков с последующим их частичным сплющиванием может наступить деформация позвоночника — кифоз, сколиоз. Ранними рентгенологическими признаками гиперпаратиреоидизма являются поднадкостничные разрушения коркового слоя кости. Для этих разру​шений характерно избирательное поражение второй и третьей фаланги пальцев еще в начале заболевания. Расплавление дистальной части третьей фаланги является патогномоничным признаком этого заболе​вания.

Почечная форма. Встречается наиболее часто. Клинические симптомы ее — признаки обыч​ного нефрокалькулеза с характерными почечными ко​ликами, гематурией и склонностью к вторичным ин​фекциям мочевых путей. Особенностью паратиреоидного нефролитиаза является двустороннее поражение почек, множественное и упорное рецидивирование.

Нефрокальциноз. Более редкое проявле​ние нарушения обмена кальция и фосфора. Микро​скопически наблюдается практически у всех больных гиперпаратиреоидизмом. Вследствие отложения крис​таллов кальциевых солей в канальцах и клубочках почек наступают функциональные нарушения кон​центрации мочи. Полиурия — частый симптом этого заболевания. Со временем развиваются почечная не​достаточность и почечная гипертензия.

Острый гиперпаратиреоидизм. Начальными признаками этой формы являются тяже​лая астения с гипотонией мышц, непрерывная рвота и боли в животе, затем развиваются полиурия и по​лидипсия, которые могут симулировать несахарный диабет. Больной впадает в коматозное состояние с арефлексией и гипертермией. В крови обнаруживает​ся очень высокий уровень кальция.

Желудочно-кишечная форма. Нару​шения со стороны желудочно-кишечного тракта весь​ма разнообразны и банальны: анорексия, тошнота, рвота и запоры. Сравнительно реже встречаются язвы желудка или двенадцатиперстной кишки, связанные с обызвествлением слизистой и изъязвлением под влия​нием энзимов панкреатического сока, панкреатит.

Псевдопейджетные формы ги​перпаратиреоидизма. Изменения кост​ной структуры при паратиреоидной аденоме очень напоминают поражения костей, происходящие при болезни Пейджета, где чаще поражаются большеберцовые и бедренные кости, череп, плечо, поясничный отдел позвоночника.

Диагноз гиперпаратиреоза устанавливается на ос​новании жалоб, клинической картины, определения уровня паратгормона, рентгенологических данных и ультразвукового исследования паращитовидных же​лез.

Лечение. В настоящее время нет надежного консер​вативного метода лечения гиперпаратиреоидизма. Единственным радикальным и надежным методом яв​ляется хирургический, суть которого заключается в удалении аденом.

Вторичный гиперпаратиреоидизм
Встречается чаще всего при нефропатиях и обуслов​лен диффузной гиперплазией околощитовидных же​лез. Кроме этого, вторичный гиперпаратиреоидизм может быть вызван некоторыми врожденными поро​ками развития почек: гипоплазия, поликистоз и гид​ронефроз. При этой патологии отмечается понижение уровня клубочковой фильтрации. Это приводит к по​вышению уровня фосфора и понижению уровня каль​ция в крови. Выделяют почечную и кишечную формы вторичного гиперпаратиреоидизма.

Прогноз вторичного гиперпаратиреоидизма плохой и зависит от течения вторичного заболевания. Уда​ление гиперплазированных паращитовидных желез не приносит эффекта.

Гипопаратиреоидизм (гипопаратиреоз)
После случайного удаления паращитовидных желез при резекции щитовидной железы так же, как и при инфекции или интоксикации, наступает гипопарати​реоз, ведущим признаком которого является тетания. Она может быть легкой, средней и тяжелой степени. При легкой появляются едва ощутимые парастезии, покалывания в пальцах конечностей, легкие судорож​ные подергивания мышц. При судорогах пальцы на стопах согнуты, а кисти принимают вид руки акуше​ра, на лице появляется сардоническая улыбка. В кро​ви выявляется гипокальцемия — 0,7—0,8 г/л, гиперфосфоремия — до 0,08—0,10 г/л. В дальнейшем при средней и тяжелой степенях наступает ломкость ногтей, выпадение волос, гипергидроз и отек век. При отдаленных последствиях гипопаратиреоза отмечают неправильно сросшиеся переломы костей, изъязвле​ние, обструкции протоков, ретенционные кисты и их нагноение.

Заболевания надпочечников
Надпочечники являются жизненно важным орга​ном, особенно при стрессовых ситуациях (травма, роды, операция, инфекция, охлаждения, интоксика​ция и др.).

Корковый слой надпочечников вырабатывает альдостерон, регулирующий водно-солевой обмен, в связи с чем его называют минералокортикоидом.

Клетки пучковой зоны коркового слоя вырабатыва​ют гидрокортизон (кортизол) и кортикостерон, при​нимающие участие в белковом, углеводном и жи​ровом обменах, в связи с чем их называют глюкокортикоидами. Однако глюкокортикоиды, преимуще​ственно кортикостерон, обладают в некоторой степени свойствами минералокортикоидов, а их избыток вы​зывает повышение артериального давления.

Сетчатая зона коркового слоя образует стероиды, близкие к половым гормонам (андрогены, эстрогены).

Мозговой слой надпочечников служит источником адреналина и норадреналина, носящих название катехоламинов, влияющих в основном на ферментные и сердечно-сосудистые системы.

Избыток и недостаточное выделение гормонов над​почечниками приводят к развитию тяжелых заболе​ваний и состояний.

Заболевания надпочечников бывают как доброкаче​ственными, так и злокачественными.

Злокачественные и доброкачественные гормональ​но-активные опухоли коры надпочечников: 1) кортикостерома, 2) андростерома, 3) кортикоэстрома, 4) смешанные и редкие формы гормонально-активных опухолей, 5) альдостерома.

Злокачественные и доброкачественные гормональ​но-активные опухоли мозгового слоя надпочечников и симпатических параганглиев: 1) феохромоцитома, 2) феохромобластома, 3) симпатогониома, 4) симпатобластома.

Злокачественные и доброкачественные гормонально-активные опухоли и кисты надпочечников

Злокачественные — меланобластомы и другие виды незрелых эмбриональных тератом, доброкачествен​ные — фибромы, миомы, фибромиомы, лимфангиомы, гамартомы и другие крайне редкие формы.

Гиперглюкокортицизм, кортикостерома (синдром Иценко—Кушинга)
Развивается в связи с повышенной продукцией адренокортикотропного гормона (АКТГ), стимулирую​щего все зоны коры надпочечников, что приводит к гиперпродукции глюкокортикоидов и мужских поло​вых гормонов.

Клинические проявления синдрома Иценко—Кушинга вызваны повышенной продукцией гормонов ко​ры надпочечников. Многообразие кортикостероидов определяет богатую симптоматику заболевания.

Клиническая картина. Начало заболевания неопре​деленное. У женщин оно часто совпадает с абортом или возникает после родов.

Один из начальных и наиболее характерных симп​томов при данном синдроме — ожирение, которое бывает андроидного типа, охватывает лицо и преиму​щественно верхнюю часть туловища. Вес тела по сравнению с исходным увеличивается до 40%. Жир располагается от конечностей к туловищу. В связи с этим руки и ноги остаются худыми, а центральная часть тела быстро полнеет. Лицо становится округ​лым, щеки — огненно-красными. Полнокровие обус​ловлено сосудорасширяющим эффектом глюкокорти-коидных гормонов. Характерно отложение жира у основания шеи ("шея бизона"). Живот очень больших размеров, иногда свисает над лобком в виде перед​ника. Ожирение обычно развивается медленно — в течение нескольких месяцев и даже лет. Для синдро​ма Иценко—Кушинга характерно наличие у больных кожных полос (striae), возникающих вследствие рас​тяжения кожи при ожирении. Однако в отличие от обычного ожирения или растяжения кожи при бере​менности эти полосы имеют сизо-багровый оттенок. Такие полосы локализуются по бокам живота, на бедрах, молочных железах, в подмышечных впадинах.

Другой характерный признак — наличие угрей на коже лица, спины, груди. Очень часто наблюдается гирсутизм. У женщин он выражается увеличением оволосения лобка, верхней губы, вокруг сосков, на ногах. У мужчин, наоборот, оволосение лица, груди обычно не выражено.

Следующим признаком является нарушение менст​руального цикла — дис-, гипо- и аменорея. У мужчин отмечаются снижение полового влечения, импотен​ция, нарушения сперматогенеза. У ряда больных раз​вивается эритремия с разной степенью увеличения эритроцитов.

Костные изменения у больных этой группы пред​ставлены остеопорозом, возможны патологические пе​реломы. Рентгенологические признаки сплошных поз​вонков — "рыбьи позвонки". Такое сплющивание позвонков может привести к кифосколиозу и заметно​му укорочению туловища. Больных беспокоят боли в спине, шее, пояснице и кресцово-подвздошных сочле​нениях.

У большинства больных отмечаются мышечная сла​бость, быстрая утомляемость. Сердечно-сосудистая система при синдроме Иценко—Кушинга поражается рано, наблюдается гипертония, которая характеризу​ется высоким систолическим и диастолическим дав​лением, имеющим постоянный характер. Кроме этого отмечаются нарушения функции почек, печени, стра​дает обмен веществ.

У больных развивается психическая лабильность, изменяется характер, наблюдается снижение памяти.

При кортикостероме у детей, в отличие от взрос​лых, ожирение не сопровождается похуданием конеч​ностей. Отмечается преждевременное половое разви​тие (изо-, гетеросексуальное и смешанное), харак​теризующееся преждевременным появлением вторич​ных половых признаков — оволосение лобка, рост бороды и усов, огрубение голоса, развитие молочных желез, увеличение клитора и полового члена. У детей младше 5 лет картина раннего полового созревания, как правило, не сопровождается преждевременным физическим развитием.

Девочки болеют чаще мальчиков в 6 раз. У женщин и мужчин соотношение составляет 5:1.

Следует отметить, что кортикостеромы составляют около 2/3 всех опухолей надпочечников, причем бо​лее половины из них злокачественные.

Лечение определяется причиной, вызвавшей синд​ром Иценко—Кушинга. При наличии опухоли гипо​физа или надпочечника показано, как правило, хи​рургическое лечение. В остальных случаях лечение консервативное.

При легких, начальных, формах синдрома Ицен​ко—Кушинга, которые развиваюся медленно, показа​но рентгеновское облучение гипофиза, сочетающееся с лечением гормональными препаратами.

При средней тяжести гиперпластических форм синдрома, если консервативное лечение неэффектив​но, показано хирургическое вмешательство на надпо​чечниках — адреналэктомия.

Тяжелые и быстропрогрессирующие формы синдро​ма Иценко—Кушинга являются показанием к рас​ширенной тотальной и субтотальной билатеральной адреналэктомии.

Гиперальдостеронизм (синдром Кона)
Первичный гиперальдостеронизм обусловлен чрез​мерной продукцией альдостерона, выделяемого клубочковой зоной коры надпочечников. Чаще всего причина такой гиперпродукции — наличие доброкачест​венной единичной аденомы (альдостеромы). Однако в ряде случаев отмечается диффузная гиперплазия клубочковой зоны коры надпочечников. Наиболее часто альдостеромы встречаются в возрасте от 30 до 50 лет. По литературным данным, около 5—8 % гиперто​ников страдают аденомой надпочечников.

Чрезмерная продукция альдостерона приводит к гипернатремии и гиперкалиурии. Вызванная таким об​разом гипокалиемия способствует нарушению функ​ции почечных канальцев, что приводит к полиурии. Гипернатремия вызывает задержку воды и сопровож​дается гиперволемией, что обусловливает высокое ар​териальное давление.

Клиническая картина альдостеромы проявляется четкой триадой признаков со стороны различных ор​ганов и систем: симптомы почечные, нервно-мышеч​ного аппарата и сердечно-сосудистые.

Один из наиболее характерных симптомов — мы​шечная слабость. Она выражается сильной усталостью или преходящими параличами. Слабость выражена равномерно по всему телу и обусловлена гипокалиемией. Мышцы теряют свой тонус. Иногда мышеч​ная слабость имеет миастеноподобный вид с нару​шением глотания, двусторонним птозом век и невоз​можностью прямо держать голову. Иногда у больных возникают тетанические судороги.

Постоянный признак первичного гиперальдостеронизма — артериальная гипертония. Она не отражает​ся на субъективном состоянии больных. Встречается чаще у молодых людей и не имеет злокачественного течения. Часто гипертонию сопровождает головная боль.

Один из весьма важных симптомов первичного гиперальдостеронизма — полиурия, которая сопровож​дается выраженной жаждой (полидипсией). Диурез нарастает до 3—5 л/сут.

Диагноз устанавливается на основании клиничес​кой картины, УЗИ, КТ- и МР-томографии.

Лечение. Консервативное лечение дает только вре​менный эффект и действие его краткосрочно. Приме​няют спиронолактоны (альдактон — 200—600 мг в сутки, амфснон — 1,5—5 г в сутки). Однако данное лечение чаще всего применяют в качестве предопе​рационной подготовки, так как при первичном гиперальдостеронизме лечение только хирургическое — удаление альдостеромы.

Адреногенитальный синдром
Обусловливается гиперпродукцией андрогенных и эстрогенных гормонов и их биологических метаболитов. Количество продуцируемых гормонов зависит от вида патологических изменений в коре надпо​чечников — гиперплазии или опухоли и от их секре​торной активности. При опухолевой форме этого синдрома чаще обнаруживаются опухоли коры надпо​чечников, в основном одиночные (андростерома).

При адреногенитальном синдроме надпочечники секретируют мужские и женские половые гормоны. Это обусловливает клинические проявления, которые могут выражаться в изо- и гетеросексуальном направ​лении. Синдром передается по наследству как рецес​сивный признак. Для врожденной формы этого забо​левания характерно то, что признаки проявляются непосредственно после рождения. Обычно преоблада​ет секреция андрогенных гормонов, которая определя​ет развитие признаков вирилизма.

Помимо врожденной формы гиперплазии коры над​почечников, бывает и приобретенная, которая может появиться у лиц мужского и женского пола во время и после окончания пубертатного периода.

Клиническая картина.
I. Адреногенитальный синдром у лиц мужского пола.

А. Врожденная изосексуальная форма адреногенитального синдрома у мальчиков. Развивается непос​редственно после рождения ребенка. Вторичные поло​вые признаки и внешние половые органы развиваются преждевременно. Ребенок приобретает вид взрослого мужчины, голос огрубевает, изменяется его тембр. Перечисленные признаки андрогенизма сочетаются с небольшими по виду и размерами яичками, которые при гистологическом исследовании гипоплазированы и атрофированы.

Б. Приобретенная изосексуальная форма адреногенитального синдрома у лиц мужского пола. Проявля​ется в раннем детском возрасте, но может появляться и у взрослых мужчин. При этом признаки гиперандрогении менее выражены клинически.

II. Адреногенитальный синдром у лиц женского пола.

А. Врожденная вирилизирующая гетеросексуальная форма адреногенитального синдрома у новорожден​ных девочек. Чрезмерная секреция андрогенных раз​меров обусловливает гетеросексуальное развитие пло​да и отклонения его от генетического женского пола. У девочек отсутствуют матка, яичники и фаллопиевы трубы. Чем раньше во время внутриутробного раз​вития плода наступила гиперсекреция андрогенов надпочечниками, тем более выражен псевдомаскулинный вид девочек.

Б. Приобретенная вирилизирующая гетеросексу​альная форма адреногенитального синдрома у дево​чек. Это заболевание развивается поздно, в предпубертатный период. В это время половые органы сфор​мированы и гиперсекреция андрогенов обусловливает их гипотрофию, наступление полового созревания за​паздывает. Отмечается выраженное оволосение, на​чинают расти усы и борода, голос становится грубым, паренхима молочных желез атрофируется. Подкож​ный жировой слой не выражен, без характерного рас​пределения по женскому типу. Этим больным свойст​венна психическая лабильность, неустойчивость пси​хики. Опухолевые образования коры надпочечников встречаются чаще, чем гиперплазия коры.

В зависимости от того, в каком возрасте развивается адреногенитальный синдром, существуют разные сте​пени вирилизма. У молодых женщин он проявляется вторичной аменореей, гипомастией и гирсутизмом мужского типа. При более позднем развитии во время менопаузы и у пожилых женщин преобладает гипертрихоз (женщины с бородой).

III. Феминизирующий адреногенитальный синдром.

А. Врожденная гетеросексуальная форма у лиц мужского пола (мужской псевдогермафродитизм). Фе​минизирующая врожденная форма синдрома встреча​ется исключительно редко. При ней существует ги​перплазия сетчатой зоны коры надпочечников. Муж​ской псевдогермафродитизм характеризуется гипоплазией и атрофией половых органов, двусторонним абдоминальным крипторхизмом, атрофическими яичками и аспермагенезом. Развивается гинекомастия. У этих пациентов голос становится тонким, приобретает женский тембр. Оволосенение тела скудное, женского типа. Либидо снижено или отсутствует, жировые от​ложения по женскому типу. Костный скелет женст​венный, с широким тазом и узкими плечами, муску​латура развита слабо.

Б. Приобретенная феминизирующая гетеросексуальная форма адреногенитального синдрома у муж​чин. У взрослых мужчин синдром обусловливается гиперсекрецией гормонов опухолей коры надпочеч​ников. Характер таких опухолей чаще всего злокаче​ственный. Клинически отмечается симптом девирилизации, оволосение уменьшается и приобретает женский тип, голос становится тонким, яички ат​рофируются, развивается гинекомастия. Выражены изменения психики.

В. Феминизирующая изосексуальная форма адрено​генитального синдрома у женщин. Проявляется у де​вочек в период раннего пубертатного возраста. У жен​щин усиливаются половые и соматические признаки женского пола.

Лечение. Патогенетически обосновывается и имеет заместительный эффект. Обычно назначают кортизон 100 мг/сут в течение недели, затем переводят к под​держивающей дозе — 25 мг/сут.

Показания к хирургическому лечению: 1) доброка​чественный или злокачественный характер опухоли коры надпочечников; 2) при смешанных формах синдрома Апера—Гале.

Кортикоэстрома
Представляет собой опухоль коры надпочечников, продуцирующую женские половые гормоны. У муж​чин кортикоэстрома встречается крайне редко. У де​вочек она вызывает преждевременное половое созре​вание, у мальчиков, наоборот, отставание полового развития, мужчин приводит к феминизации (разви​тие женских половых признаков: распределение жира по женскому типу, высокий женский голос, увели​чение грудных желез — гинекомастия), снижению функции половых желез, сводящейся к исчезновению полового влечения и импотенции. В отдельных случа​ях отмечается гипотрофия яичек. Большинство кортикоэстром злокачественные.

Лечение — хирургическое. При установлении гинекомастии, особенно двусторонней, необходимо выя​вить ее причину. С этой целью определяют в моче содержание 17-кетостероидов (17-КС) и 17-оксикетостероидов (17-ОКС), которые могут быть при кор-тикоэстроме нормальными или повышенными. Содер​жание в моче эстрогенов высокое — до 200— 600 мкг/сут. В дальнейшем диагноз уточняется с помощью УЗИ, КТ- и МР-томографии.

Смешанные и редкие формы гормонально-активных опухолей
К редким формам гормонопродуцирующих опухо​лей относят новообразования, развивающиеся из до​бавочной надпочечниковой ткани, которая может рас​полагаться в яичнике, широкой связке матки, яичке или в забрюшинном пространстве.

Клиническая картина при таких опухолях прак​тически ничем не отличается от вышеописанной кар​тины при других опухолях. Однако заболевание развивается значительно медленнее, чем при надпо​чечниковой локализации опухоли.

Содержание в суточной моче 17-КС и 17-ОКС нор​мальное или незначительно повышено.

Диагноз устанавливается на основании данных УЗИ, КТ- и МР-томографии.

Феохромоцитома
Является хромаффинной гормонально-активной опухолью мозгового вещества надпочечников. Она продуцирует чрезмерное количество адреналина, норадреналина и изопротеринола, вследствие чего вызы​вает злокачественную пароксизмальную или перма​нентную гипертонию. Довольно редко встречаются гормонально-нефункционирующие феохромоцитомы. Феохромоцитома может локализоваться не только в надпочечнике, но и в местах скопления хро​маффинной ткани — в параганглиях около солнечно​го, почечного, надпочечного сплетений, парааортально, в области бифуркации аорты. По литературным данным, Феохромоцитома в 80 % случаев локализу​ется в одном из надпочечников. У 10 % больных она одновременно поражает оба надпочечника, а у 5 % — опухоли развиваются в одном или нескольких симпатических ганглиях. В 5 % наблюдений она бы​вает множественной. Крайне редко (0,5 %) наблюда​ются так называемые органные феохромоцитомы с локализацией в почке, стенке мочевого пузыря, селе​зенке, печени и других органах.

Клиническая картина. В настоящее время выделя​ют три формы феохромоцитомы: а) бессимптомную — латентно текущую, б) симпатоадреналовую с пароксизмальной гипертонией, феохромоцитому с постоянной гипертонией. Бессимптомную феохромо​цитому подразделяют на немую и скрытую. Клиниче​ская картина скрытой феохромоцитомы проявляется в ответ на стрессовое напряжение (травма, операция и др.). Главным симптомом является артериальная гипертензия. В зависимости от ее стойкости и особенно​стей проявления различают две формы заболева​ния — пароксизмальная и перманентная гипертония.

Пароксизмальная форма: гипертония характеризуется приступообразным повышением ар​териального давления, которое может быть выше 300 мм рт. ст., диастолическое давление может дос​тигать 150 мм рт. ст. Гипертония вызывается сек​рецией избыточных количеств, преимущественно ад​реналина, хромаффинной опухолью. Характерно вне​запное развитие напряженного состояния, при кото​ром больной скован, бледен, кожа покрывается холод​ным потом, зрачки расширяются. Иногда отмечается нарушение слуха и зрения. Во время гипертоническо​го криза отмечаются головокружение, темные круги перед глазами, сильная головная боль, чувство сдавления в затылочной области. Кризы могут наступать вследствие физического и психического напряжения и продолжаются от 5 до 10 мин, редко 1—2 ч.

Перманентная гипертония: при преимущественной продукции норадреналина харак​тер артериальной гипертонии постоянный. Перма​нентная гипертония встречается гораздо чаще — в 60—70 % случаев феохромоцитомы. Для больных данной группы характерны незначительной выраженности приступы артериальной гипертензии на фоне постоянно повышенного давления. Давление во время приступов повышается всего на 20—30 мм рт. ст. выше основных цифр его при перманентной гипер​тонии. Перманентная гипертония характеризуется упорностью течения и не поддается лечению обыч​ными гипотензивными препаратами. Она часто встре​чается в молодом возрасте. У больных с феохромоцитомой на ЭКГ может быть отрицательный зубец Т, как при мелкоочаговом инфаркте миокарда. Эти изменения развиваются под воздействием катехоламинов. Такие больные не нуждаются в сосудорас​ширяющих средствах и это не является противопока​занием к операции.

Диагноз раньше устанавливали на основании проб: внутривенно вводили 0,1 мг гистамина в 1 мл 0,9 % раствора хлористого натрия и в течение 5 мин через каждые 30 с измеряли давление. Если давление резко повышалось, то вводили тропафен, который ликви​дировал гипертонический криз. В настоящее время применяют УЗИ, КТ и МР-томографию. Эти исследо​вания позволяют выявить феохромоцитомы, не сопро​вождающиеся повышением кровяного давления. Та​кие опухоли диагностируются при обследовании по поводу других заболеваний.

Лечение при феохромоцитоме только хирургичес​кое. Полное и стойкое выздоровление может насту​пить лишь после оперативного удаления хромаффинной опухоли.

Феохромобластома
Данный вид опухоли может протекать с классичес​кой картиной феохромоцитомы, который иногда мо​жет проявляться как гормонально-неактивная опу​холь и характеризуется лишь незначительной болью и быстрым ростом. Феохромобластома метастазирует в легкие, головной мозг, кости и лимфоузлы. В связи с этим больные нуждаются в тщательном обследовании (УЗИ, КТ- и МР-томография) в предоперационном и послеоперационном периодах.

Симпатогониома
Представляет собой недифференцированную опу​холь,   исходящую  из   эмбриональных  клеток симпатической нервной системы. Опухоль часто развивается у детей первых лет жизни, растет быстро и метастазирует в печень, головной мозг, кости и лимфоузлы забрюшинного пространства. Она гормо​нально-неактивная и выявляется при случайном обследовании.

Лечение только оперативное.

Симпатобластома
Более дифференцирована, чем симпатогониома. Она еще называется симпатической нейробластомой. Чаще встречается в детском возрасте. Опухоль вначале раз​вивается бессимптомно и, лишь достигнув больших размеров, сдавливает окружающие органы и ткани. Симпатобластома метастазирует в кости туловища, а у детей чаще в кости глазной орбиты с симптомом выпячивания глазного яблока.

Семейный полиэндокринный аденоматоз
Тип 1 – синдром Вермера, при котором поражаются паращитовидные железы, островки поджелудочной железы и гипофиз. При этом гиперпаратиреоз проявляется у 90% больных, опухоли островковой ткани поджелудочной железы находят у 80% больных. Чаще следствием таких опухолей является синдром Золлингера-Эллисона. Опухоли гипофиза при этом встречаются у 65% больных.

Тип 2 – синдром Сипла – медуллярный рак щитовидной железы, феохромоцитома и гиперплазия паращитовидных желёз. При этом медуллярная карцинома щитовидной железы встречается у всех больных, феохромоцитома у 40% больных, а гиперплазия паращитовидных желёз у 60% больных.

Тип 3, когда развивается медуллярный рак щитовидной железы и феохромоцитома. Клинические проявления соответствуют проявлениям поражения определённого органа.

Диагностика строится на основании клинических проявлений и инструментального исследования – УЗИ, КТ и МР-томографии.

Лечение хирургическое.

Опухоли эндокринной части поджелудочной железы.
Эндокринные клетки поджелудочной железы в ряде случаев являются причиной таких опухолей как инсулиномы, випомы, гастриномы и соматотропиномы.

Инсулинома является опухолью (аденомой), исходящей из β-клеток островков поджелудочной железы или гиперплазией β-клеток поджелудочной железы.

Около 80-90% инсулином представляют собой солитарные доброкачественные аденомы. Около 10% инсулином злокачественны и дают метастазы.

В редких случаях причиной гиперинсулинизма служит гиперплазия эндокринных клеток островков Лангерганса. В педиатрии это незодобластоз.

Гиперинсулинизм – тяжёлое эндокринно-метаболическое заболевание, обусловленное гиперпродукцией инсулина.

Клиническая картина. В зависимости от тяжести течения различают три формы гипогликемической болезни: лёгкую, среднюю и тяжёлую. Характерны симптомы начинающегося гипогликемического приступа, проявления гиперинсулинемии. Больные ощущают сильный голод и пустоту в желудке, кожа краснеет, появляются слабость, потливость, замедляется мышление и речь. Через определённое время больные бледнеют, начинается дрожь, сильное сердцебиение, страх. Кожа покрывается холодным потом, наступает ощущение физического и психического утомления. Эти явления обусловлены компенсаторной гиперадреналинемией. Кома глубокая,  тихая, кожа краснеет, оильно потеет, глаза неподвижны, зрачки расширены, дыхание поверхностное, равномерное, пульс учащённый. Длительность приступов варьирует от нескольких минут до 5-6 часов. Обычно кома регрессирует спонтанно в результате подключения компенсаторных гипергликемических механизмов.
Для таких больных характерно наличие триады Whipple – нейропсихические приступы натощак или поздно после еды, низкий уровень сахара крови и исчезновение приступов после еды. Появлению приступов способствуют физическое напряжение, сильные эмоции, недостаточное питание. После длительного перерыва в приме пищи или после сна больные могут плохо или совсем не просыпаться. Появляются эпилептиформные судороги с прикусом языка, непроизвольное мочеиспускание или дефекация. После приём сладкого чая или сахара общее состояние сразу же улучшается. Наличие припадков у больных с инсуломой приводит к тому, что врачи «Скорой помощи» госпитализируют их в неврологический стационар, где после внутривенного введения раствора глюкозы им становится лучше, что даёт основание заподозрить инсулому. При длительно существующей инсуломе могут возникать деформирующие артрозы, которые после удаления инусломы в дальнейшем исчезают.
Лечение. Консервативное лечение диетой и некоторыми препаратами является паллиативным. Основной и радикальный метод лечения при гиперинсулинизме, обусловленном опухолевыми процессами гепатопанкреатодуоденальной зоны при операбельнойсти процесса – хирургический: удаление аденомы или гиперплазированной панкреатической ткани.
Карциномы островкового аппарата считают бесспорно установленные опухоли островкового аппарата с метастазами.

Ухудшение общего состояния, тяжёлые и продолжительные гипогликемические комы, похудание и быстрое развитие гиперинсулинизма указывают на злокачественное перерождение. На правильный диагноз может указать гиперинсулинизм в сочетании с опухолевым процессом гепатопанкреатодуоденальной зоны. Лечение при операбельности процесса – хирургическое.
Гипогликемизирующие экстрапанкреатические опухоли. Данные опухоли чаще всего располагаются в ретроперитонеальном пространстве или в средостении. Они секретируют гипогликемизирующую субстанцию (insulin-like substance), которая имеет сходные с инсулином свойства. Гистологически данный тип опухолей – доброкачественные мезентелиомы.
Лечение только хирургическое. Показано полное удаление даже очень больших образований, так как их развитие связано с риском смертельной гипогликемии.
Глюкагонома (А-клеточная аденома; опухоль Маллисона). Очень редкая опухоль, развивающаяся из А-клеток островков Лангерганса, продуцирующих глюкагон.

Опухоли  локализуются в теле и хвосте железы в виде одиночных узлов диаметром от 2 до 12 см. Крупные глюкагономы в отличие от инсулином значительно чаще имеют злокачественное течение, нередко прорастают в селезёнку и печень.

Преобладающие варианты гистологического строения – солидный, реже трабекулярный или железистый. Опухолевые клетки крупные, полигональные, с бледно-эозинофильной цитоплазмой, содержащие умеренное количество гликогена и многочисленные мелкие аргирофильные гранулы при серебрении по Гримелиусу. Аргентаффинная реакция Массона-Гамперля отрицательна. Опухолевая ткань богата сосудами. Строма тонко- или грубоволокнистая. Злокачественные глюкагономы обычно имеют солидное или солидно-трабекулярное строение. Для них типичен полиморфизм, инфильтрирующий рост в окружающие ткани, метастазы в парааортальные лимфатические узлы, печень, позвоночник.

Электронно-микроскопическое исследование показывает многочисленные однотипные крупные секреторные гранулы, правильной округлой формы, с высокой электронной плотностью. Метод маркирования глюкагонпродуцирующих клеток с помощью иммунных антисывороток позволяет в ряде случаев точно идентифицировать клеточный тип опухоли.
Клинический синдром Маллинсона (Mallinson S. et al., 1974), характерный для глюкагогомы, заключается в развитии у больных гипергликемии и общей картины диабета, а также весьма характерных кожных проявлений в виде мигрирующей некротической эритемы. Наблюдается прогрессирующее падение массы тела, тромбоз вен, анемия, стоматит, болезненный глоссит, диарея, расстройства психики. В сыворотке крови определяется высокая концентрация глюкагона.

Випома (опухоль Вернера-Моррисона: WDHA-tumor). Редкая опухоль поджелудочной железы, развивающаяся из D1 – клеток, входящих в состав островков или рассеянных в виде элементов диффузной эндокринной системы по ходу протоков экзокринной части органа. Эти клетки продуцируют гормон, подобный тонкокишечному вазоактивному полипептидному гормону (VIP), вызывающий характерный клинический синдром водной диареи, гипокалиемии и ахлоргидрии (WDHA-синдром или синдром панкреатической холеры). Основным компонентом синдрома является резкое усиление транссудации жидкости в просвет кишки с развитием профузного водянистого поноса, обезвоживающего больных (Verner I., Morrison A., 1974).
Другие инкреторные гранулоцитомы. Очень редко в поджелудочной железе развиваются типичные серотониномы (карциноидные серотонин-секретирующие опухоли), имеющие строение карциноидов среднего отдела желудочно-кишечного тракта и происходящие, вероятно, из энтерохромаффинных клеток (EC-клеточный карциноид; аргентаффинома поджелудочной железы). В отличие от большинства островковых элементов, продуцирующих пептидные гормоны, EC-клетки вырабатывают биогенный амин (5-гидрокситриптамин). Некоторые опухоли сопровождаются типичным карциноидным синдромом в виде артериальной гипертензии, диареи, приливов крови к голове и лицу, утолщения створок трёхстворчатого клапана сердца и стеноза лёгочной артерии. Изредка наблюдаются злокачественные серотониномы. Для установления диагноза имеют значение высокий уровень серотонина в крови, а также положительная аргентаффинная и аргирофильная реакции.

Крайне редко встречаются так называемые соматостатиномы и кортикотропиномы, развивающиеся соответственно из островковых клеток D и АКТГ-продуцирующих элементов. Они секретируют соматостатин или АКТГ. В основе распознавания таких опухолей лежит определение высокой концентрации в крови соответствующих гормонов при избирательной венозной катетеризации непосредственно около опухоли; иногда наблюдаются характерные клинические проявления. Соматостатинома описана у взрослых людей, споровождается болями в животе, диабетом, признаками дисфункции желчного пузыря со стазом желчи в нём и камнеобразованием. Характерны гипоинсулинемия и гипоглюкагонемия, стеаторрея, ахлоргидрия. При кортикотропиноме иногда развивается синдром Иценко-Кушинга.
Злокачественные и доброкачественные гормонально-неактивные опухоли и кисты надпочечников
К доброкачественным гормонально-неактивным опухолям надпочечников относят фибромы, миомы, лимфангиомы, гамартомы и другие крайне редкие формы.

К злокачественным гормонально-неактивным опу​холям надпочечников следует отнести меланобластому и другие виды незрелых эмбриональных тератом.

Как доброкачественные, так и злокачественные гор​монально-неактивные опухоли надпочечников в нача​ле заболевания ничем себя не проявляют. В дальней​шем отмечаются жалобы на боли в поясничной об​ласти в проекции левого или правого подреберья. Больные отмечают слабость, недомогание, похудание, иногда повышение температуры с ознобом. В общем анализе крови ускорена СОЭ.

Для данных опухолей характерны быстрый рост и метастазирование.

Диагноз устанавливается на основании инструмен​тального исследования (УЗИ, КТ- и МР-томография).

Лечение только оперативное.

Учитывая наши наблюдения, следует отметить, что степень достоверности постановки диагноза опухолей и кист надпочечников значительно выше при КТ- и МР-томографии по сравнению с УЗИ.

При оперативном лечении больных с патологией надпочечников применяют три вида доступов: трансперитонеальный, экстраперитонеальный и торакофренолюмбальный. Кроме того, следует особо упомянуть о эндовидеохирургических доступах.

Эндовидеохирургические доступы для проведения адреналэктомии

Новая эра в хирургическом лечении больных с новообразованиями надпочечников началась с внедрением в практику эндовидеохирургии. Эндовидеохирургическая адреналэктомия привлекает внимание хи​рургов рядом преимуществ: меньшей травматичностью, косметичностью вмешательства, более легким течением послеоперационного периода и быстрым восстановлением основных показателей гомеостаза, ранней фи​зической активизацией прооперированных пациентов и сокращением сроков пребывания их в стационаре, ранним восстановлением трудоспо​собности перенесших операцию с сохранением качества жизни практи​чески здорового человека. 

Абсолютные противопоказания к эндовидеохирургической адреналэктомии:

· дооперационные признаки малигнизации опухоли надпочечника;

· размер опухоли надпочечника более 8 см в диаметре.

Относительные противопоказания к эндовидеохирургической адреналэктомии:

· ожирение больного (индекс массы тела более 30);

· анамнестические данные об операциях, выполненных на органах верхнего этажа брюшной полости;

· топографо-анатомические особенности, препятствующие выполнению эндовидеохирургической адреналэктомии (например, короткая центральная вена правого надпочечника, низкое расположение реберно-диафрагмального синуса).

Таким образом, эндовидеохирургические вмешательства на надпочечниках целесообразны при отсутствии абсолютных противопоказаний к опера​ции. При их наличии адреналэктомию лучше выполнять путем торакофренотомии в Х межреберье, так как среди доступов при открытых опе​рациях на надпочечниках этот доступ обеспечивает наилучшие условия для удаления злокачественной или большой опухоли надпочечника при небольшом риске развития осложнений. Наличие относительных про​тивопоказаний к эндовидеохирургическому вмешательству свидетель​ствует о нецелесообразности лапароскопического доступа к правому надпочечнику. Особенности топографо-анатомического расположе​ния левого надпочечника обусловливают трудности его удаления лапароскопическим доступом и побуждают воздерживаться от его применения.

Точки эндовидеохирургического доступа (Н.А. Майстренко с соавт., 2001) к правому надпочечнику показаны на рисунке. После формирования пневмоперитонеума и введения в брюшную полость лапароскопа ниже пупка (точка 6), рабочие инструменты целесообразно вводить в точках 3 и 5 (на 5 см ниже реберной дуги по среднеключичной линии и на 3 см ниже реберной дуги между среднеключичной и передней подмышечной линиями).

Для улучшения обзора области операции двенадцатиперстную кишку и нижнюю полую вену необходимо отводить кнутри ретрактором, введенным на 3 см ниже реберной дуги по наружному краю левой прямой мышцы живота (точка 2), а печень целесообразно перемещать кверху с помощью другого ретрактора, введенного в точке 4 – на 1 см ниже мечевидного отростка по средней линии живота.
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Точки введения троакаров при переднем лапароскопическом доступе к правому надпочечнику: а – среднеключичная линия; б – передняя подмышечная линия.

Точки эндовидеохирургического доступа к левому надпочечнику показаны на рисунке. Рабочие инструменты безопаснее вводить в точках 2 и 3, независимо от формы телосложения. После рассечения lig. phrenicocolicum и париетальной брюшины по наружному краю нисходящей ободочной кишки, в точке 5 вводят ретрактор для отведения мобилизованного селезеночного угла ободочной кишки медиально и книзу. Затем рассекают париетальную брюшину между поперечной ободочной кишкой и сосудистой ножкой селезенки, что позволяет сместить хвост поджелудочной железы вместе с желудком и селезенкой другим ретрактором (из точки 4) кверху.

Для выполнения заднего забрюшинного дос​тупа к левому надпочечнику с применением эндовидеохирургической тех​ники используют следующие точки.

После формирования пневморетроперитонеума и введения в точ​ке 2 (на 1,5 см ниже XII ребра по лопаточной линии в проекции ромба Грюнфельда-Лесгафта) в забрюшинное пространство лапароскопа, ра​бочие инструменты целесообразно вводить последовательно в точках 5 или 6 (в XI межреберье соответственно по линиям: лопаточ​ной — 1-я модификация или задней подмышечной — 2-я модификация, в зависимости от топографии реберно-диафрагмального синуса и фор​мы телосложения) и точке 1 (ниже XII ребра на 2 см по паравертебральной линии).
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Точки введения троакаров при переднем лапароскопическом доступе к левому надпочечнику: а – среднеключичная линия; б – передняя подмышечная линия.

После рассечения ретроабдоминальной фасции в забрюшинном пространстве, имеющего больший в 2,5-3 раза объем, чем справа, у вер​хнемедиальной поверхности левой почки сразу визуализируется ле​вый надпочечник.

У лиц брахиморфного телосложения для выделения низко располо​женного левого надпочечника с центральной веной среди сосудистых ворот левой почки необходимо их отведение вместе с почкой книзу ретрактором, введенным в точке 3 (на 1,5 см ниже XII ребра по задней подмышечной линии — 3-я модификация). Центральную вену левого надпочечника, впадающую в левую почечную вену под углом 30° - 60°, выделяют в углу между медиальной поверхностью почки и почеч​ной артерией. Безопаснее всего клипировать и пересекать центральную вену левого надпочечника (из прокола в точке 1) на участке от места ее выхода на поверхность железы до впадения в нее более тонкой диафрагмальной вены. Только после этого начинают выделять левый надпочечник без мобилизации соседних органов.
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Задний забрюшинный (ретроперитопеоскопический) доступ к левому надпочечнику: а – 1-я модификация; б – 2-я модификация; в – 3-я модификация.

Из апробированных вариантов выполнения трансторакального до​ступа к левому надпочечнику более рациональным оказался способ с введением лапароскопа в точке 5 и рабочих инструментов точках 6 и 7. Такое расположение инструментов позволяло максимально увеличить угол наклона оси операционного действия до надпочечника и его цент​ральной вены и безопаснее выделять их даже в случае соприкосновения желез с сосудистыми воротами почки или глубокого внедрения между ними. Однако, как и при трансторакальном доступе к правому надпочеч​нику, при этом доступе не удается удерживать необходимый объем полости в забрюшинном пространстве. Кроме того, минимальная под​вижность рабочих инструментов, дважды фиксированных на своем пути в грудной стенке и диафрагме, ограничивает возможность свободного выполнения оперативного вмешательства.

Для выполнения боковых забрюшинных доступов к надпочечникам троакары вводят в забрюшинное простран​ство через следующие точки: 1) по задней подмышечной линии на 1 см ниже XI ребра; 2) по той же линии на 3 см ниже XI ребра; 3) по лопаточ​ной линии в XI межреберье; 4) по лопаточной линии на 1 см ниже XII ребра.
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Расположение точек для введения троакаров при боковом забрюшинном доступе к правому (а) и левому (6) надпочечникам.

Недостаточность коры надпочечников

Недостаточность надпочечников протекает в острой и хронической форме.

Острая надпочечниковая недостаточность
Развивается вследствие резкого снижения функции коры надпочечников (кортизол и кортикостерон). Ча​ще всего она может наступить при болезни Аддисона, сопровождающейся беременностью, интоксикацией, инфекционными заболеваниями или хирургическим вмешательством. Острая надпочечниковая недоста​точность может развиваться после двусторонней адреналэктомии по поводу болезни Иценко—Кушинга, после удаления глюкостеромы при сниженной функ​ции второго надпочечника.

К другим причинам следует отнести гипоплазию надпочечников, стрессовые состояния, сепсис, тромбоз сосудов надпочечников, длительное применение глюкокортикоидов, обширные кровоизлияния в коре над​почечников в результате травмы или применения ан​тикоагулянтов. Иногда надпочечниковая недостаточ​ность может развиваться при онкологических заболе​ваниях с метастазами в надпочечники.

Клиническая картина острой надпочечниковой не​достаточности характеризуется резким или постепенным нарастанием общей слабости, снижением аппети​та и тошнотой. Пульс частый, слабого наполнения и напряжения. Тоны сердца приглушены. Артериальное давление резко снижено, иногда оно не определяется.

При постепенном развитии надпочечниковой недо​статочности отмечаются похудание, рвота, которая при острой форме может быть неукротимой, понос, боли в животе, запах ацетона изо рта, астения, ади​намия, бред и галлюцинации.

Признаки острой надпочечниковой недостаточности неоднообразны и в зависимости от их проявления можно выделить следующие варианты клинической картины: а) сердечно-сосудистая, б) желудочно-кишечная, в) нервно-психическая.

При синдроме Уотерхауса—Фридериксена — не​достаточности надпочечников вследствие их апоплек​сии — клиническая картина развивается внезапно и протекает молниеносно. У больных наступают нерв​ное возбуждение, сильная головная боль, одышка, озноб, судороги, цианоз, боли в животе, коллапс и отек легких.

Из лабораторных данных следует отметить невыра​женный лейкоцитоз, гипонатриемию, гипохлоремию, гиперкалиемию, иногда гиперкетонемию, повышение уровня остаточного азота и мочевины.

Диагноз устанавливается на основании анамнеза, клинических и лабораторных данных.

Лечение должно проводиться в условиях стациона​ра, где в первые 4—6 ч внутривенно капельно вво​дят 100 мг водорастворимого гидрокортизона в 5 мл 5% раствора глюкозы, одновременно внутримышеч​но вводят гидрокортизон в пределах 75—100 мг. В дальнейшем дозу гидрокортизона вводят в зависи​мости от состояния больного. Суммарная суточная доза гидрокортизона 300—600 мг. Наряду с гидрокортизоном проводится симптоматическая терапия с применением антибиотиков, сердечно-сосудистых и электролитных средств. Затем больных переводят на пероральное применение преднизолона или дексаметазона.

Хроническая недостаточность коры надпочечников (болезнь Аддисона)

Основная ее причина — кавернозный туберкулез надпочечников, реже сифилис, тиф, амилоидоз и метастазы опухолей.

Клиническая картина менее четко выражена, чем при острой надпочечниковой недостаточности. Ве​дущими клиническими признаками являются участки пигментации кожи за счет усиленного выделения АКТГ и меланоформного гормона гипофиза. Кожа пигментирована не только на открытых местах (лицо, шея, кисти рук), но и в кожных складках, в области сосков и половых органов. Слизистая рта тоже пиг​ментирована.

Лечение. При болезни Аддисона проводят замес​тительную терапию минералокортикоидами и глюкокортикоидами.

6.2 Дополнительная литература
1. Брейдо И.С. Хирургическое лечение заболеваний щитовидной железы. – Л.: Медицина, 1979. – 240 С.

2. Островский В.К., Тарарак Т.Я. Особенности зоба в возрастном аспекте // Анналы хирургии. – 1997. - №5. – С. 68-70.
6.3 Тестовый контроль
1. Укажите возможное функциональное состояние щитовидной железы при раке (1,2,3):

1 – эутиреоз;

2 – гипотиреоз;

3 – гипертиреоз.

2. Целесообразно ли при раке щитовидной железы выполнение операции Крайля (2):

1 – да;

2 – нет.

3. Назовите признаки рака щитовидной железы (1,3,4,6,8,9):

1 – плотная бугристая железа;

2 – подвижная железа;

3 – малоподвижная железа;

4 – регионарные лимфоузлы увеличены;

5 – лимфоузлы не увеличены;

6 – общее состояние удовлетворительное;

7 – общее состояние тяжёлое изначально;

8 – изменение голоса;

9 – нарушение глотания.

4. Какой метод исследования является ведущим в диагностике рака щитовидной железы (7):

1 – пневмотиреоидография;

2 – медиастинография;

3 – рентгенография;

4 – радиоизотопное исследование;

5 – эзофагография;

6 – артериография;

7 – пункционная биопсия.

5. Какая операция показана при IIIб и IV стадии рака щитовидной железы (4):

1 – субтотальная резекция;

2 – гемитиреоидэктомия с перешейком;

3 – гемитиреоидэктомия без перешейка;

4 – тиреоидэктомия.

6. Целесообразно ли после операции по поводу рака щитовидной железы назначение тиреоидина или трийодтиронина (1):

1 – да;

2 – нет.

7. При какой стадии рака щитовидной железы показано назначение тиреоидина или трийодтиронина (5):

1 – I;

2 – II;

3 – III;

4 – IV;

5. Всем больным вне зависимости от стадии.

8. Укажите клинические проявления гиперпаратиреоза (1,3,5,6,7):

1 – остеопороз костей;

2 – оссификация костей;

3 – кисты в костях;

4 – анкилозы суставов;

5 – патологические переломы;

6 – камни в почках;

7 – язвы желудка и двенадцатиперстной кишки.

9. Укажите, к каким нарушениям приводит избыточное выделение паратгормона при гиперпаратиреозе (2,3,5):
1 – гипофосфатурия;

2 – гиперфосфатурия;

3 – гиперкальциемия;

4 – гипокальциемия;

5 – гиперкальцурия;

6 – гипокальцурия.

10. Назовите патологические симптомы, сопровождающие гиперпаратиреоз (1,2,3,4,5,6,7,8,9,10):

1 – снижение нервно-мышечной возбудимости;

2 – снижение аппетита;

3 – тошнота и рвота;

4 – полиурия;

5 – запоры;

6 – патологические переломы;

7 – кальцификация сосудов;

8 – выпадение зубов;

9 – язвы желудка и двенадцатиперстной кишки;

10 – холелитиаз.

11. Назовите ранние симптомы гиперпаратиреоза (1,2,4,5,8,10):

1 – снижение нервно-мышечной возбудимости;

2 – снижение аппетита;

3 – тошнота и рвота;

4 – полиурия;

5 – запоры;

6 – патологические переломы;

7 – кальцификация сосудов;

8 – выпадение зубов;

9 – холелитиаз;

10 – язвы желудка и двенадцатиперстной кишки.

12. Укажите наиболее информативные лабораторные и инструментальные методы диагностики гиперпаратиреоза (5,6):

1 – определение кальция и фосфора в крови;

2 – рентгенография шейного отдела пищевода;

3 – пневмотиреоидграфия;

4 – артериография сосудов паращитовидных желёз;

5 – УЗИ;

6 – компьютерная томография.

13. Назовите возможные формы злокачественных опухолей щитовидной железы (1,2,3,4):

1 – папиллярный рак;

2 – фолликулярный рак;

3 – плоскоклеточный рак;

4 – саркомы.

14. Какие факторы способствуют развитию рака щитовидной железы (1,2,3,4):

1 – радиация;

2 – гормональные нарушения;

3 – наследственная предрасположенность;

4 – йодная недостаточность.

15. По характеру роста опухоли инсулинома может быть (3):
1 – только доброкачественной;

2 – только злокачественной;

3 – и доброкачественной, и злокачественной.

16. Являются ли метастазы инсуломы гормонально активными (1):

1 – да;

2 – нет.

17. Укажите патологические синдромы, возникающие при инсуломе поджелудочной железы (2,3,4,5):

1 – гипергликемия;

2 – гипогликемия;

3 – нарушение функции центральной нервной системы;

4 – распад гликогена в печени;

5 – гиперадреналинемия.

18. Выберите симптомы клинического проявления инсуломы (2,3,4,6,7,9,10):

1 – отсутствие аппетита;

2 – чувство голода;

3 – беспричинный страх;

4 – вялость;

5 – возбуждённость;

6 – сонливость;

7 – дрожь;

8 – сухость кожного покрова;

9 – проливной пот;

10 – судороги.

19. Какими патологическими симптомами сопровождается приступ инсуломы (1,2,3,4,5,6):

1 – нарушение зрения (диплопия, ксантопия, мидриаз);

2 – замедление дыхания;

3 – коликообразные боли в животе;

4 – кровавая рвота;

5 – понос;

6 – полиурия.

20. Приводят ли частые приступы гипогликемии при инсуломе к нарушениям психики (1):

1 – да;

2 – нет.

21. У больных с инсуломой отмечается (2):

1 – кахексия;

2 – ожирение.

22. Укажите методы диагностики инсулом (1,2,4,5):

1 – УЗИ;

2 – Компьютерная томография;

3 – Рентгеноскопия желудка и двенадцатиперстной кишки;

4 – Селективная ангиография поджелудочной железы;

5 – Определение инсулина в крови радиоиммунологическим методом.

23. Возможно ли консевативное лечение, направленное на профилактику приступов при инсуломе (1):

1 – да;

2 – нет.

24. Укажите, какие операции возможны при радикальном лечении инсулом (1,2,3,4,5):

1 – энуклеация опухоли;

2 – резекция хвоста поджелудочной железы;

3 – субтотальная дистальная резекция поджелудочной железы;

4 – панкреатодуоденальная резекция;

5 – панкреатэктомия.

25. Выработкой какого гормона опухолью поджелудочной железы обусловлен синдром Золлингера-Эллисона (4):

1 – инсулина;

2 – глюкагона;

3 – соматостатина;

4 – гастрина.

26. Возможно ли консервативное лечение при синдроме Золлингера-Эллисона (2):

1 – да;

2 – нет.

27. Эффективна ли при синдроме Золлингера-Эллисона резекция желудка (2):

1 – да;

2 – нет.

28. Эффективна ли при синдроме Золлингера-Эллисона гастрэктомия (1):

1 – да;

2 – нет.
6.4 Ситуационные задачи.
Задача №1.
Больная З., 40 лет, обратилась к хирургу в связи с тем, что обнаружила у себя на передней поверхности шеи справа образование около 1,5 см в диаметре.

При осмотре общее состояние удовлетворительное. Правильного телосложения удовлетворительного питания. Пульс ритмичный, удовлетворительного наполнения и напряжения, 60 в минуту. АД 120 и 80 мм рт. ст. Дыхание свободное, ЧДД 18 в минуту. Органы грудной клетки и живота без особенностей. Шея обычной формы. Визуально каких-либо отклонений от нормы не выявлено.

При пальпации щитовидной железы в нижнем полюсе правой доли определяется не спаянный с кожей узел диаметром 2,0 см. Шейные и подмышечные лимфоузлы не увеличены.

1. Сформулируйте диагноз.

2. План обследования и лечения.

Задача №2.

Больная М., 45 лет, обратилась к хирургу с жалобами на раздражительность, быструю утомляемость, чувство жара и учащение пульса. Три месяца назад перенесла грипп.

При осмотре общее состояние удовлетворительное. Правильного телосложения, удовлетворительного питания. Кожа и видимые слизистые обычной окраски. Пульс ритмичный, удовлетворительного наполнения и напряжения, 90 в минуту. АД 120 и 80 мм рт. ст. В лёгких везикулярное дыхание. Язык чистый, влажный. Живот правильной формы, активно участвует в дыхании. Печень и селезёнка не пальпируются. При глотании заметна увеличенная щитовидная железа. При пальпации щитовидная железа мягкоэластической консистенции, увеличена в размерах.
При осмотре глаз отмечается незначительное выпячивание глазных яблок, редкое мигание и отставание верхнего века от радужной оболочки. Выражен симптом «телеграфного столба».

1. Сформулируйте диагноз.

2. План обследования и лечения.

Задача №3.

Больная Ф., 73 лет, обратилась к хирургу с жалобами на повышение температуры тела до 38,5°C, напряжение в передней половине шеи с иррадиацеий в затылок. Боли усиливаются при глотании и при движении головы.

При осмотре общее состояние средней степени тяжести. Кожа и видимые слизистые бледные. Пульс ритмичен, слабого наполнеия и напряжения, 80 в минуту, АД 140 и 80 м рт. ст. Органы грудной клетки и брюшной полости без особенностей. Язык чистый, влажный.

Щитовидная железа увеличена, болезненна при пальпации. Кожа в проекции поджелудочной железы тёплая, слегка гиперемирована. Шейные лимфоузлы увеличены.

1. Сформулируйте диагноз.

2. План обследования и лечения.

Задача №4.

Больной С., 53 лет, обратился к хирургу с жалобами на наличие образования на передней части шеи, которое стало увеличиваться в течение последнего месяца.

При осмотре общее состояние удовлетворительное. Кожа и видимые слизистые обычной окраски. Органы грудной клетки и брюшной полости без особенностей. Пульс ритмичен, удовлетворительного наполнения и напряжения, 62 в минуту, АД 130 и 80 мм рт. ст.

На передней части шеи в проекции щитовидной железы пальпируется тугоэластической консистенции с неровной поверхностью образование в области левой доли, диаметром 2,5 см, не смещаемое и не спаянное с кожей. Определяются увеличенные лимфоузлы мягкой консистенции вдоль сосудистого пучка слева от сосцевидного отростка до верхнего края ключицы.
1. Сформулируйте диагноз.

2. План обследования и лечения.

Задача №5.

Больная З., 39 лет, обратилась к хирургу с жалобами на общую слабость, быструю утомляемость. Пол-года назад появилась слабость мышц нижних конечностей, особенно стоп. Походка стала утиной. При обращении к травматологу установлен диагноз плоскостопия. Рекомендовано носить обувь с ортопедическими стельками. Рекомендации к успеху не привели. Больная стала худеть, пить много воды. Кожа стала шероховатой. В дальнейшем появились боли в области правого плеча, не захватывающие смежных суставов. Боли носят тянущий характер. Две недели назад, при вставании с постели, почувствовала резкую боль в верхней трети правой плечевой кости. При обращении к травматологу после рентгенологического обследования был установлен поперечный перелом плечевой кости без смещения костных отломков, по поводу чего наложена гипсовая повязка. Однако боли не уменьшились, а общее состояние ухудшилось.

При осмотре общее состояние удовлетворительное. Правильного телосложения, пониженного питания. Органы грудной клетки и брюшной полости без особенностей. В верхней трети правого плеча имеется увеличение объёма конечности, плотной консистенции. При нагрузке по оси конечности в области перелома болезненность и патологическая подвижность.
1. Сформулируйте диагноз.

2. План обследования.

3. Дифференциальный диагноз.

4. План лечения.

Задача №6.

Больная 24 лет обратилась к хирургу с жалобами на общую слабость по утрам, чувство голода, дрожание рук, мелькание мушек перед глазами. Обратилась к терапевту, который объяснил это состояние недостаточным питанием и гиподинамией и дал совет по поводу качества питания и физических упражнений. Однако, совет не привёл к улучшению общего состояния, а наоборот оно стало ухудшаться. С трудом стала просыпаться по утрам, нарастала слабость, разбитость, дрожание рук и сильное чувство голода. После приёма пищи эти признаки быстро проходили. При осмотре какой-либо патологии не выявлено. Больная правильного телосложения, удовлетворительного питания. Кожа и видимые слизистые обычной окраски. Физиологические отправления без особенностей.
1. Попытайтесь сформулировать диагноз.

2. План обследования и лечения.

Задача №7.

Больная Н., 25 лет, находится в терапевтическом отделении по поводу артериальной гипертензии, которая периодически сопровождается повышением артериального давления на 20-30 мм рт. ст. выше постоянной гипертонии, головокружением, чувством сдавления в затылочной области. Обычные гипотензивные препараты не приводят к снижению давления.

1. С какой целью на консультацию приглашён хирург?

2. План обследования и лечения?
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