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ТЕМА 6.

«Гіпотиреоз. Класифікація, діагностика, клініка, лікування. Тиреоїдити»

Актульність: гіпотиреоз та тироїдити є поширеними захворюваннями щитоподібної залози в Україні. Захворювання мають тривалий перебіг та впливають на якість життя та його триваліть.

Учбові цілі заняття №6:

1.Навчити методиці визначення етіологічних та патогенетичних факторів гіпотиреозу (ГТ) та тироїдитів (Т).

2.Ознайомити студентів з класифікаціями ГТ та Т

3.Визначення типової клінічної картини ГТ.

4.Ознайомлення з клінічними варіантами Т.

5.Ознайомлення студентів з можливими ускладненнями ГТ.

6.Відпрацювання методології визначення основних діагностичних критеріїв ГТ.

7.Відпрацювання методології визначення основних діагностичних критеріїв Т.

8.Складання плану обстеження хворих на ГТ.

9.Складання плану обстеження хворих на Т.

10.Аналіз результатів лабораторних та інструментальних досліджень, що застосовуються для діагностики ГТ.

11.Аналіз результатів лабораторних та інструментальних досліджень, що застосовуються для діагностики Т.

12.Тактика проведення диференціальної діагностики ГТ.

13.Тактика проведення диференціальної діагностики гострого Т.

14.Тактика проведення диференціальної діагностики хронічного Т.

15.Технологія обґрунтування та формулювання діагнозу ГТ .

16.Складання плану лікування хворих на ГТ та Т.

17.Деонтологічні та психологічні особливості курації хворих на ГТ.

Що повинен знати студент?

1.Визначення поняття ГТ, Т.

2.Епідеміологія ГТ та Т в Україні.

3.Фактори ризику ГТ та Т.

4.Механізм гормональних та метаболічних порушень при ГТ та Т.

5.Етіологія та патогенез ГТ та Т.

6.Клінічна картина ГТ та Т.

7.Типова клінічна картина ГТ.

8.Поліорганні ускладення ГТ.

9.Діагностичні критерії ГТ та Т.

10.Показання до проведення та аналіз результатів гормональних досліджень та проб.

11.Діагностичне значення ультразвукового дослідження щитовидної залози, радіоізотопного дослідження щитовидної залози (радіометрії, сканування).

12.Вибір методу лікування ГТ та Т.

Що повинен вміти студент?

1.Визначити фактори ризику ГТ та Т.

2.Діагностувати ГТ та Т.

3.Здійснювати пальпаторне дослідження щитовидної залози.

4.Визначати ступінь збільшення щитовидної залози.

5.Діагностувати синдром ГТ.

6.Визначати важкість синдрому ГТ.

7.Визначити характер поліорганних ускладнень ГТ.
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8.Аналізувати результати гормональних досліджень та функціональних проб.

9.Оцінювати результати ультразвукового та радіоізотопного дослідження щитовидної залози.

10.Проводити диференційну діагностку синдромів ГТ.

11. .Оцінювати динаміку тореоїдного статусу хворих на фоні використання тиреоїдних препаратів.

12.Вміти коригувати дозу тиреоїдних препаратів та супутніх препаратів по мірі досягнення еутироїдного стану у хворих.

13.Складання довгострокового плану ГТ, профілактики та лікування його ускладнень, сезонна корекція доз замісної терапії; технологія залучення пацієнта до співучасті у лікувальному процесі.

14.Взаємодія із суміжними спеціалістами (хірургом, окулістом, кардіологом, невропатологом) на етапі встановлення повного діагнозу та тривалого спостереження хворого на ГТ або Т.

Зміст теми

Гіпотиреоз, етіологія, патогенез та клінічні ознаки.

Гіпотироз - синдром, що розвивається внаслідок різкого зниження функції щитоподібної залози.

Термін "мікседема" традиційно використовується для характеристики найбільш важких форм гіпотирозу, означає слизовий набряк шкіри і підшкірної клітковини.

Гіпотироз - порівняно рідкісне захворювання, що зустрічається переважно у жінок 30-60 років, хоча останніми роками відзначається деякий ріст числа хворих із різними формами гіпотирозу.

У 95% хворих на гіпотироз є первинним. Він може бути природженим або набутим. Природжений гіпотироз розвивається при аплазії або гіпоплазії щитоподібної залози внаслідок порушень внутрішньоутробного розвитку або як результат генетичних дефектів синтезу тироїдних гормонів.

Первинний набутий гіпотироз виникає з ряду причин.

1.На цей час найбільш поширений гіпотироз, що виникає внаслідок хронічного аутоімунного тироїдиту. При цьому внаслідок наростання титру циркулюючих аутоантитіл до тканини щитоподібної залози відбувається реакція з клітинними антигенами із подальшим розвитком деструктивних і проліферативних процесів. У результаті відбувається зниження продукції тироїдних гормонів.

2.Як ускладнення лікувальних заходів після:

а) оперативного лікування (субтотальної або тотальної резекції щитоподібної залози) - складає третю частину всіх гіпотирозів;

б) лікування дифузного токсичного зобу радіоактивним йодом; в) погано контрольованого неадекватного або тривалого лікування

тиростатиками (мерказолілом, препаратами літію);

г) використання надмірних доз йодвміщуючих препаратів, зокрема рентгенконтрастних засобів;

д) променевої терапії злоякісних новоутворень органів, які розташовані на шиї; е) тривалого прийому гормональних препаратів (глюкокортикоїдів, статевих

гормонів) або сульфаніламідів.

3.Деструктивні ураження щитоподібної залози: доброякісні та злоякісні пухлини, гострі та хронічні інфекції (тироїдит, абсцес, туберкульоз, бруцельоз, токсоплазмоз, актиномікоз, саркоїдоз).

4.Внаслідок недостатнього надходження в організм йоду.
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У основі розвитку вторинного гіпотирозу лежить нестача синтезу тиротропіну, а третинного - нестача утворення тироліберина, що призводить до зниження секреції тиротропіну.

Патогенез

При гіпотирозі пригнічуються всі види обмінів та утилізація кисню тканинами, гальмуються окислювальні реакції і знижується активність різних ферментних систем, газообмін і основний обмін, порушується терморегуляція. Виникають порушення білкового обміну, які призводять до уповільнення розпаду і синтезу білка, порушення обміну глікозаміногліканів, накопичення в тканинах глікопротеїду муцина,

гіалуронової та хондроїтинсірчаної кислот. Їх надлишок змінює колоїдну структуру сполучної тканини, збільшує її гідрофільність і зв'язує натрій, що в умовах утрудненого лімфовідтоку формує мікседему. На механізм затримки в тканинах води і натрію може також впливати надлишок вазопресину, продукція якого гальмується тироїдними гормонами.

Порушення ліпідного обміну виявляється зниженням синтезу і розпаду ліпідів. Підвищується вміст холестерину, тригліцеридів, бета-ліпопротеїдів (II-й і IV-й тип гіперліпопротеїдемії).

Порушується вуглеводний обмін - сповільнюється всмоктування глюкози в кишечнику і її утилізація в організмі.

Дефіцит тироїдних гормонів гальмує розвиток тканин мозку і пригнічує вищу нервову діяльність. Розвивається гіпотироїдна енцефалопатія, при якій знижується інтелект і психічна активність, ослаблюється умовна і безумовна рефлекторна діяльність.

Знижується активність інших залоз внутрішньої секреції (зокрема, кора наднирників в умовах гіпотермії). Порушується і периферичний метаболізм гормонів ендокринних залоз (кортикостероїдів і статевих гормонів).

Клінічні прояви

Захворювання розвивається повільно, хворі важко згадують перші ознаки хвороби, до того ж початкові прояви характеризуються мізерною і неспецифічною симптоматикою, тому хворі можуть тривало і безуспішно лікуватися з приводу різних захворювань серцево-судинної або нервової системи. Швидкість розвитку і вираженість симптомів гіпотирозу залежать від причини захворювання, ступеня тироїдної недостатності та індивідуальних особливостей хворого.

1. Щитоподібна залоза

При пальпації стан залози може бути різним, у залежності від захворювання, яке спричинило виникнення гіпотирозу. При первинному гіпотирозі щитоподібна залоза нерідко не пальпується, хоча можлива наявність щільного зобу. При вторинному гіпотирозі щитоподібна залоза частіше збільшена.

2. Зміна стану шкіри і підшкірної клітковини

При вираженому гіпотирозі хворі дуже схожі один на одного: бліде, одутле, маскоподібне обличчя з вузькими очними щілинами, риси обличчя грубі, крупні, потовщені.

Шкіра бліда, з воскоподібним або мармуровим відтінком через уповільнення периферичного кровотоку і анемій, які часто супроводжують синдром. Іноді є яскравий рум'янець щік. Можлива жовтушність шкіри, особливо на долонях, внаслідок надлишку b- каротину, який повільно трансформується в печінці у вітамін А.

Шкіра холодна, температура тіла у хворих на гіпотироз знижена. Інфекційні захворювання і запальні процеси можуть у них розвиватися без вираженої температурної реакції. Ці порушення пов'язані із зниженням інтенсивності енергетичного обміну і
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затримкою рідини в організмі. Хворі постійно тепло одягнені (у будь-який час року), оскільки зниження основного обміну і порушення терморегуляції зменшують толерантність до холоду.

Шкіра суха, злущується, з ділянками ороговіння. У зв'язку з накопиченням глікозаміногліканів шкіра стає щільною, потовщеною, не збирається в складки (мал.12).

Симптом Бера - надмірне ороговіння і потовщення епідермісу на колінах і ліктях, іноді на тилі стоп і внутрішніх кісточках. Внаслідок цього шкіра в даних областях швидко брудниться (симптом брудних колін і ліктів).

Синдром Віланови-Каньяделя - гіпотироїдна дермопатія: суха шкіра з підвищеним злущенням і фолікулярним гіперкератозом переважно на зовнішній поверхні плечей і стегон, на спині, незначна загальна гіперпігментація.

Типовий міксидематозний (слизистий )набряк підшкірної клітковини, а у важких випадках й інших органів і тканин, що розвивається внаслідок позаклітинного накопичення мукополісахаридів, які

підвищують гідрофільність тканин. При цьому на набряклих тканинах не залишається ямки від натискання. Характерні набряки обличчя, особливо периорбітальні набряки, набряки повік (мал. 10).

Типові набряки кінцівок, особливо кистей і стоп. Кінцівки потовщені, пальці рук товсті і справляють враження коротких. Надключичні ямки виповнені. Можливі дійсні гідростатичні набряки на гомілках, тулубі внаслідок затримки виведення натрію.

Волосся на голові сухе, ламке, рідке. Виявляється випадіння вій, волосся у області зовнішньої третини брів, в пахвових западинах, на лобку.

Симптом Хертога (Ротшильда) - ламкість, покресленість нігтів, ламкість і випадіння волосся, особливо на зовнішній третині брів.

Нігті, покреслені, повільно ростуть.

Нерідко спостерігається птоз, аномалії рефракції. Офтальмопатія рідкісна, без тенденції до прогресування.

3. Гіпотироїдна міопатія

Проявляється псевдогіпертрофією м'язів, міастенічним і міотонічним синдромом. Вираженість міопатії корелює із тяжкістю гіпотирозу. Псевдогіпертрофія м'язів характеризується збільшенням м'язової маси, підкресленим рельєфом м'язів. М'язи щільні, важкорухомі.

Міастенічний синдром характеризується зниженням м'язової сили, підвищенням м'язової стомлюваності, появою м'язового болю (міалгії), особливо у проксимальній групі м'язів. М'язові болі супроводжуються міотонічним синдромом - судомами, уповільненням релаксації м'язів.

Синдром Гофмана - поєднання м'язової гіпертрофії, болючих м'язових спазмів і псевдоміотонії.

Синдром " передпліччя із жерсті" - поєднання гіпотироїдної дермопатії з псевдогіпертрофією м'язів дистальних відділів верхніх кінцівок.

Типове збільшення маси тіла.

4. Ураження периферичної нервової системи - полінейропатія

Можливе порушення функції черепномозкових нервів, рухові й чутливі розлади, парестезії, невралгії, поява патологічних рефлексів, анізорефлексія.

Симптом Вольтмана - сухожильні рефлекси уповільнені, типове подовження часу ахіллових рефлексів

Зміни периферичної нервової системи виявляються болями у кінцівках, судомами і протікають у вигляді радикуліту або поліневриту.
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5. Психоемоційні порушення

Для хворих на гіпотироз характерні зміни центральної нервової системи, той або інший ступінь психічних розладів спостерігається у всіх хворих, а іноді вони домінують в клінічній симптоматиці.

Характерна млявість, підвищена стомлюваність, зниження працездатності. З'являються порушення в мотиваційній сфері - байдужість, відсутність інтересу до всього, що оточує. Разом із психічною індиферентністю може спостерігатися підвищена дратівливість, нервозність, буркотливість, настирливість. Уповільнені психічні реакції на зовнішні подразники, знижена швидкість рухових реакцій.

Погіршується пам'ять та інтелектуальні здібності. Хворі не можуть концентрувати увагу. Нерідко пацієнти хворі не можуть виконувати роботу, пов'язану з інтелектуальними навантаженнями. Типове перекручення формули сну - сонливість вдень, безсоння вночі. Часто спостерігається наполегливий головний біль, запаморочення, шум у вухах.

При вираженому гіпотирозі розвивається важкий хронічний гіпотироїдний психосиндром, що набуває рис психозів, широфреноподібного, маніакально-депресивного синдрому.

Знижений слух внаслідок набряку слизової оболонки середнього вуха.

6. Ураження серцево-судинної системи

"Гіпотироїдне серце"

При гіпотирозі значно страждає серцево-судинна система. Ураження міокарду з подальшим розвитком "гіпотироїдного" серця проявляється вже на ранніх стадіях захворювання. У основі змін лежить порушення обмінних процесів, властиве гіпотирозу, пригнічення окислювальних процесів, недостатність коронарного кровообігу. Специфічні зміни в міокарді (набряк, набухання, м'язова дегенерація) послаблюють його скорочувальну здатність, викликаючи зменшення ударного об'єму і серцевого викиду, зниження об'єму циркулюючої крові і подовження часу циркуляції.

Задишка виникає при мінімальному фізичному навантаженні.

Болі у області серця, загрудинні, не пов'язані з фізичним навантаженням, як правило, не усуваються прийомом нітрогліцерину.

Механізм кардіалгій: 1) коронарогенні, 2) метаболічні. Високі дози тироїдних гормонів різко збільшують утилізацію кисню, підвищують потребу міокарду в кисні, можуть спровокувати появу стенокардії або розвиток серцевої недостатності.

Спостерігається тоногенна дилятація порожнин серця, збільшення розмірів серця з розширенням його меж, ослаблення серцевої пульсації.

Аускультативно тони серця приглушені.

Убільшості хворих (30-60%) виявляється брадикардія, кількість серцевих скорочень іноді зменшена до 40 уд./хвил.

Але у ряді випадків брадикардії може і не бути, або вона змінюється на тахікардію (у 10% пацієнтів) за наявності вираженої анемії або серцевої недостатності.

Порушення ритму дуже рідкісні.

Пульс малий, м'який.

Артеріальний тиск знижений або нормальний, у 10-50% хворих - гіпертонія. Чинниками, що сприяють підвищенню рівня артеріального тиску, є збільшення периферичного опору і підвищена ригідність артерій. Не можна виключити і роль гормональних факторів (підвищення екскреції вазопресину, підвищення концентрації норадреналіну при нормальному рівні адреналіну, зміна активності реніна в плазмі). Артеріальна гіпертензія може зменшуватися і навіть зникати під впливом адекватної тироїдної терапії.

Ухворих на гіпотироз, особливо літнього віку, часто як супутнє захворювання розвивається ішемічна хвороба серця, атеросклероз, гіпертонічна хвороба, недостатність кровообігу.
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Гідроперикард

Накопичення рідини в перикарді спостерігається у 30-80% хворих. Рідина накопичується поступово, повільно і може досягати об'єму від 15-20 до 100-150 мл, проте тампонада серця при гіпотирозі зустрічається украй рідко. Вважають, що наявність перикардіального випота певною мірою корелює із ступенем тяжкості гіпотирозу. Це підтверджує той факт, що адекватне лікування дозволяє зменшити кількість рідини в перикарді. Іноді гідроперикард - єдиний симптом гіпотирозу. При вираженому полісерозиті інша симптоматика гіпотирозу може бути мало виражена.

Перикардит може поєднуватися з іншими проявами гіпотироїдного полісерозита - асцитом, гідротораксом, переважно аутоімунного генезу.

7. Ураження кісток

Кісткові ураження, як правило, нетипові, виявлються лише при тривалому і тяжкому перебігу. Може розвинутися помірний остеопороз, обумовлений зниженням вмісту мінеральних речовин і недостатнім синтезом білків.

Нерідкі артралгії, артропатії, артроз, синовіти. Можливі постійні болі в попереку, що усуваються при компенсації тироїдного обміну.

Діти з некомпенсованим гіпотирозом мають дефекти епіфізарного окостеніння, кістковий вік відстає від хронологічного, лінійний ріст уповільнений, кінцівки укорочені.

8. Ураження шлунково-кишкового тракту

Язик збільшений у об'ємі, на боковій поверхні вм'ятини від зубів, обкладений сіруватим нальотом, смакові відчуття і апетит знижені. Внаслідок збільшення розмірів язика можливі епізоди апное уві сні, порушена артикуляція - мова уповільнена, нечітка.

Секреторна і екскреторна функції шлунку знижені, що супроводжується зниженням апетиту, нудотою, можливі болі у верхній половині живота, блювота.

Уповільнена моторика кишечника, що призводить до розвитку атонічних запорів, іноді спостерігається клінічна картина динамічної непрохідності кишечника. Знижена всмоктувальна функція кишечника, що призводить до стійкого метеоризму.

Знижена дезінтоксикаційна та синтетична функція печінки. Нерідко зустрічається дискінезія жовчних шляхів по гіпомоторному типу. Зниження тонусу і моторики жовчовивідних шляхів веде до порушення жовчовидільної функції печінки, застою жовчі, сприяє розвитку жовчнокам'яної хвороби.

9. Ураження нирок

Функції нирок і сечовивідних шляхів змінюються несуттєво. Проте внаслідок порушення периферичної гемодинаміки, порушення балансу вазопресину знижується і нирковий кровотік, зменшується клубочкова фільтрація, що призводить до зниження виведення сечі нирками, затримці натрію і води в організмі.

Можлива легка протеїнурія.

Атонія сечовивідних шляхів сприяє розвитку урогенітальних інфекцій.

10. Дисфункція органів дихання

Порушення з боку органів дихання виражені несуттєво. Через набухання слизової оболонки носа затруднюється носове дихання, з'являються виділення із носа. Явища вазомоторного риніту, спричиненого гіпотирозом, спостерігаються протягом всього року, але більш виражені в суху погоду.

Набряк і потовщення голосових зв'язок супроводжується зміною тембру голосу - появі більш низького, грубого, хрипкого голосу.

Типовий набряк слизової оболонки дихальних шляхів.

Внаслідок дискоординації м'язових скорочень, порушення цетральної регуляції спостерігається альвеолярна гіповентиляція легень з гіпоксією, гіперкапнією. Життєва
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ємкість легень дещо знижена через слабкість міжреберних м'язів або пригнічення дихального центру.

Хворі схильні до респіраторних захворювань - бронхітів, пневмоній, як правило, із млявим затяжним перебігом, без вираженої температурної реакції.

11. Тирогенна анемія

Анемія обумовлена ахлоргідрією, зниженим всмоктуванням Fe, вітамінів В12, РР, пригніченням обмінних процесів у кістковому мозку. Можливі анемії аутоімунного генезу. В деяких випадках анемію виявляють до появи клінічних ознак гіпотирозу.

Анемії можуть бути нормохромні, гіпо- і гіперхромні.

12. Ендокринні порушення

Значні зміни визначаються з боку ендокринної системи.

Знижується функція кори наднирників, особливо при важкому декомпенсованому гіпотирозі.

Ужінок спостерігається порушення оваріально-менструального циклу, менорагії,

метрорагії, рідше - аменорея. Здібність до зачаття зберігається, але може бути і безпліддя. Нерідкі ускладнення вагітності - токсикоз, викидні на різних термінах, передчасні пологи.

Учоловіків знижується лібідо і потенція.

Обґрунтування діагнозу.

Гемограма. Зміна показників клінічного аналізу крові виявляються у більшої частини хворих. Спостерігаються нормохромні, нормоцитарні або макроцитарні анемії

з незначним анізоцитозом і пойкілоцитозом.

Число лейкоцитів не змінюється, визначається відносний лімфоцитоз, збільшення

СОЭ.

Біохімічні порушення. При гіпотирозі порушуються білковий, вуглеводний, жировий обміни.

Порушення білкового обміну. Синтез білка і його розпад при гіпотирозі знижені, тому в крові визначається зменшення вмісту загального білка і диспротеїнемія за рахунок збільшення вмісту гамма-глобулінів.

Підвищується рівень вільного фібриногена і підвищується толерантність плазми до гепарину, що може викликати синдром гіперкоагуляції.

Порушення вуглеводного обміну. Цукор крові натщесерце частіше нормальний, іноді знижений внаслідок уповільнення всмоктування глюкози в кишечнику.

При проведенні глюкозотолерантного тесту глікемічна крива сплощена внаслідок зниження швидкості обміну глюкози.

Гіпотироз рідко поєднується із цукровим діабетом - при декомпенсованому гіпотирозі потреба в інсуліні знижується.

Порушення ліпідного обміну. Характерне підвищення синтезу холестерину і зниження його катаболізму - рівень холестерину підвищується до (до 12-14 ммоль/л).

Підвищений вміст загальних ліпідів, загальних тригліцеридів і атерогенних фракцій ліпопротеїдів - ліпопротеїдів низької щільності (ЛПНЩ) і ліпопротеїдів дуже низької щільності (ЛПДНЩ) - пребета- і бета-ліпопротеїдів.

Знижена концентрація неестерифікованих жирних кислот (НЕЖК) і антиатерогенних фракцій ліпопротеїдів високої щільності (ЛПВЩ, альфа-ліпопротеїдів).

Разом з тим у деяких хворих ліпідний спектр істотно не порушується.
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Порушення йодного балансу

Функціональна недостатність щитоподібної залози характеризується зниженням накопичення йоду, пов'язаного з білками крові (ЗБЙ нижче 270 нмоль/л), і бутанолекстрагуємого йоду (БЕЙ нижче 300 нмоль/л).

Радіометрія щитоподібної залози

Гіпотироз супроводжується зниженням поглинання I131 щитоподібною залозою, головним чином через 24-72 години (при нормі 25-50% показники не перевищують 1015%). Проте слід зазначити, що використання радіометрії доцільніше та інформативне при діагностиці гіпертирозу, ніж гіпотирозу.

У деяких випадках визначають поглинання еритроцитами міченого трийодтироніна. У хворих на гіпотироз цей показник знижується до 8% і менше.

Зміна гормонального фону

Найбільш точним методом дослідження функції щитоподібної залози є радіоімунологічне визначення тироксина і трийодтироніна у крові. Для гіпотирозу характерне падіння рівня загального тироксина нижче 70 нмоль/л і трийодтироніна нижче 1,1 нмоль/л.

Для діагностики початкових проявів гіпотирозу, проведення диференціальної діагностики між первинними і вторинними формами гіпотирозу необхідним є визначення тиротропіну (ТТГ) у крові. У здорових людей концентрація його становить 1,2-2,8 ОД/мл. При первинному гіпотирозі рівень ТТГ у крові підвищений до 10 разів, при вторинному і третинному - знижений.

Диференціально-діагностичними тестами для розмежування первинного і вторинного гіпотирозу можуть служити проби на стимуляцію щитоподібної залози з тиротропіном (з використанням як маркера вмісту тироксина в сироватці крові, або захопленням радіоактивного йоду щитоподібною залозою). Проведення тесту стимуляції гіпофіза з тироліберином (тирорелізинг-гормоном, ТРГ) дозволяє діагностувати ранні форми захворювання до виникнення клінічних і біохімічних ознак, розмежувати вторинну і третинну форми гіпотирозу.

Первинний гіпотироз

Початковий рівень Т3, Т4 знижений, поглинання I131 знижене.

Проба з ТТГ негативна, щитоподібна залоза на стимуляцію не "відповідає" - рівень Т3, Т4 , накопичення I131 залишається низьким.

Проба з ТРГ негативна, щитоподібна залоза не реагує і на гіпофізарну, і на гіпоталамічну стимуляцію, рівень Т3, Т4 , накопичення I131 залишається низьким.

Вторинний гіпофізарний гіпотироз

Початковий рівень Т3, Т4 знижений, поглинання I131 знижене.

Проба з ТТГ позитивна, підвищується вміст Т3, Т4 , зростає накопичення I131 у залозі - незмінена щитовидна залоза здатна відповісти збільшенням синтезу гормонів.

Проба з ТРГ негативна, продукція Т3, Т4 незмінна, оскільки гіпофіз не в змозі відповісти на гіпоталамічний стимул підвищенням продукції ТТГ.

Третинний гіпоталамічний гіпотироз

Початковий рівень Т3, Т4 , ТТГ знижений.

Проба з ТТГ позитивна - рівень Т3, Т4 підвищується, щитоподібна залоза "відповідає" на гіпофізарний стимул.

Проба з ТРГ позитивна - рівень Т3, Т4 , ТТГ підвищується, гіпофіз і щитоподібна залоза відповідають на гіпофізарний стимул.

Імунологічні дослідження

Для підтвердження діагнозу первинного аутоімунного гіпотирозу проводять визначення антитіл до тироглобуліну. Тест вважається позитивним при підвищенні рівня антитіл більше 4 мкг/мл.
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Визначення основного обміну.

Метод має допоміжне значення для діагностики гіпотирозу і оцінки компенсації захворювання на тлі замісної терапії. Показники основного обміну коливаються в досить широких межах і можуть досягати -60% від належних величин (залежно від тяжкості захворювання).

Час рефлекторної відповіді

При вимірюванні часу сухожильного рефлексу з Ахіллова сухожилля у хворих на гіпотироз виявляється збільшення його тривалості. Після досягнення еутироїдного стану показники відновлюються до нормальних (або субнормальних величин).

Інструментальне дослідження щитоподібної залози

Комп'ютерна томографія, радіоізотопне сканування і ультразвукове дослідження щитоподібної залози дозволяють візуалізувати тканину щитоподібної залози, визначити причину гіпотирозу.

Інструментальні методи дослідження серцево-судинної системи служать для уточнення характеру ураження серця і гемодинаміки.

Електрокардіографія

Вираженість змін ЕКГ, як правило, відповідає ступеню тяжкості гіпотирозу. Типова синусна брадикардія. Іноді спостерігається уповільнення передсердно-

шлуночкової провідності або блокада правої ніжки пучка Гіса.

Низьковольтна ЕКГ (низький вольтаж комплексів QRS і зубців Р і Т) спостерігається у 30% хворих.

Деформація кінцевої частини шлуночкового комплексу відображає вираженість гіпоксії міокарду, виявляється сплощення або двофазність зубця Т, рідше його інверсією, зниженням інтервалу SТ нижче за ізолінію.

Эхокардіоскопія

Визначається порушення фаз серцевого циклу - синдром гіподинамії 1-го або 2-го ступеню. Зміна центральної гемодинаміки при гіпотирозі полягає у наявності гіпокінетичного типу циркуляції: зменшений серцевий викид, об'єм циркулюючої крові, швидкість кровотоку на тлі збільшеного загального периферичного судинного опору.

УЗД дозволяє виявити навіть невеликі об'єми рідини в перикарді.

Фонокардіографія

Метод дозволяє реєструвати серцеві тони малої амплітуди і низькоамплітудний систолічний шум м'язового генезу - ознаки гіпотироїдного серця.

Гіпотиреоз первинний, центральний, периферичний, субклінічний, транзиторний.

1.Первинний гіпотироз - розвивається внаслідок ураження самої щитоподібної залози, найбільш частий варіант.

2.Вторинний гіпотироз - наслідок дисфункції гіпофіза, порушення регулюючого

істимулюючого ефекту гіпофізарного тиротропіну.

3.Третинний гіпотироз - спостерігається при захворюваннях гіпоталамуса.

4.Периферичний гіпотироз - обумовлений порушенням обміну тироїдних

гормонів на периферії : з Т4 утворюється не активний Т3, а що малоактивний реверсивний RТ3. Можливе зниження чутливості рецепторів тканин (резистентність) до тироїдних гормонів. Найбільш часта причина - нефротичний синдром, цироз печінки, вагітність.

5.Субклінічний гіпотиреоз – клінічний синдром, обумовлений стійким пограничним порушенням балансу тироїдних гормонів в організмі, при яком рівень
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тироїдних гормонів номальний, а рівень ТТГ помірно підвищений. Клінічни симптоми гіпотиреозу відсутні.

6. Транзиторний гіпотиреоз спостерігається при тироїдитах – функція щитовидної залози спонтанно змінюється від гипотирозу до еутирозу.

Вікові особливості перебігу гіпотиреозу.

Хворим літнього віку з коронарною патологією та гіпотирозом, який тривало не лікували із вираженою клінічною картиною, швидкий лікувальний ефект небажаний, тому переважно лікування тироксином, комбінованими препаратами, тиреоїдином, але не трийодтироніном. Прийом тироїдних препаратів посилює процеси метаболізму в серцевому м'язі і тим самим може сприяти розвитку або загостренню коронарної патології, інфаркту міокарду. Розвиток цих ускладнень може спровокувати і неадекватне дозування тироїдних гормонів. Таким хворим тиреоїдин призначають обережно, починаючи з дози 0,01 г на добу, збільшують кожні 5-7 днів на 0,01 г під контролем загального самопочуття, динаміки ЕКГ, рівня артеріального тиску. Оптимальна доза в даному випадку повинна, з одного боку, забезпечувати зникнення більшості симптомів гіпотирозу, а з іншою - не погіршувати перебіг захворювань серця. Поява або посилення коронарних симптомів вимагає негайного припинення лікування тироїдними гормонами, а після перерви його відновлюють, знизивши дозу препарату.

Лікування гіпотиреозу.

Лікування при гіпотирозі починається з повноцінної дієти, що містить підвищену кількість білка і обмежену кількість вуглеводів і жирів. У раціоні хворого повинно бути 120-140 г білка. При надмірній масі тіла енергетична цінність їжі обмежується.

При призначенні курсу лікування необхідно враховувати вид гіпотирозу (первинний, вторинний, третинний), його етіологію, тяжкість захворювання, вік хворого, наявність ускладнень і супутньої патології.

Основним методом лікування всіх форм гіпотирозу є замісна терапія препаратами тироїдних гормонів. З цією метою використовується ряд препаратів, основним діючим компонентом яких є два гормони - тироксин Т4 і трийодтиронін Т3.

Трийодтиронін - таблетка містить 20 мкг або 50 мкг Т3.

Активність Т3 в 5-10 разів більша, ніж Т4. Біологічний ефект ранній і виражений, але виражені й побічні ефекти. Трийодтиронін має в 5-10 разів більшу біологічну активність, ніж тироксин. Перші ознаки його дії виявляються через 4-8 годин, максимум - на 2-3-й день, повне виведення - через 10 днів. При пероральному застосуванні всмоктується 80-100% прийнятої дози, трийодтиронін вільно проникає через клітинні мембрани і діє досить швидко. Не кумулюється, тому призначають за 2-3 прийоми. Швидкість ефекту дозволяє його використовувати в критичних ситуаціях (гіпотироїдна кома). Трийодтиронін не використовують для монотерапії гіпотирозу, оскільки для створення стабільного рівня його в крові необхідні часті прийоми і нерідко розвивається негативний кардіотропний ефект.

Початкова доза - 2-5-10 мкг, дозу збільшують кожні 3-5 днів на 2-5 мкг. Сумарна доза може досягати 20-100 мкг.

Тироксин - таблетка містить 100 мкг Т4.

Лікування тироксином більш фізіологічно, ніж Т3. 80% Т3 утворюється з Т4 внаслідок периферичного метаболізму - монодейодування Т4. 100 мкг Т4 по біологічному ефекту еквівалентно 25 мкг Т3. Тироксин добре всмоктується в шлунково-кишковому тракті, і діючи повільніше, позбавлений багатьох негативних властивостей трийодтироніна. Препарат починає діяти через 2-3 дні після початку прийому, досягає максимуму через 2 тижні. Тироксин здатний до кумуляції - тривалість дії після цілковитої
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