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Научиться диагностировать и 
проводить дифференциальную 

диагностику наиболее 
распространенных  форм синдрома 

тиреотоксикоза, определить 
подходы к лечению на уровне 

первичного звена здравоохранения.

Цель:
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Задачи:

В конце лекции вы сможете:

•Назвать причины развития синдрома 

тиреотоксикоза

•Перечислить клинические проявления 

синдрома тиреотоксикоза

•Написать методы  диагностики 

синдрома тиреотоксикоза

•Описать современные подходы к 

лечению синдрома тиреотоксикоза
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Клинический случай:Клинический случай:Клинический случай:Клинический случай:

• Больная Р. 24 лет жалуется на раздражительность, мышечную слабость, 
постоянное сердцебиение, снижение массы тела на 3 кг за последние 5 
месяцев при повышенном аппетите, одышку при ходьбе, плаксивость. 
Заболевание связывает со стрессовой ситуацией в семье за 3 месяца до 
обращения к врачу. Принимала Корвалол, Седуксен; состояние не улучшилось. 
В анамнезе частые ангины. Объективно: температура тела - 37,2°С. Кожные 
покровы влажные, теплые на ощупь, периферических отёков нет. Умеренно 
выраженный двусторонний экзофтальм. Мелкий тремор пальцев вытянутых 
рук. Щитовидная железа видна на глаз, при пальпации эластичная, мягкая. При 
глотании свободно смещается. Тоны сердца ясные, ритмичные, 1 тон на 
верхушке усилен. Пульс - 118 ударов в минуту, ритмичный. АД - 155\60 мм рт. 
ст., патологии со стороны внутренних органов нет. ЭКГ: ритм синусовый, ЧСС -
126 ударов в минуту, нормальное положение ЭОС.

• УЗИ щитовидной железы: объём железы - 48 мл, эхогенность обычная, 
структура однородная, усилен кровоток. Гормональное обследование: 
тиреотропный гормон - 0,005 мМЕ/л (норма 0,2-4,2 мМЕ/л), свободный 
тироксин - 60 пМоль/л (норма 9-22 пМоль/л).  Глюкоза  крови – 6,1 ммоль/л.

• Ваш диагноз, план дополнительного обследования пациента, определите 
тактику лечения данной больной  (напишите свой ответ в чате, в конце 
лекции мы с вами подробно обсудим данный случай). 4



Классификация зоба Классификация зоба Классификация зоба Классификация зоба (ВОЗ,2001(ВОЗ,2001(ВОЗ,2001(ВОЗ,2001))))

0   степень

1   степень

2    степень

Зоба нет (объем каждой доли не 

превышает объем дистальной фаланги 
большого пальца руки обследуемого)

Зоб пальпируется (но не 

виден при нормальном положении шеи. 
Сюда же относятся узловые образования, 
не приводящие к увеличению самой 
железы)

Зоб четко виден (при 

нормальном положении шеи)
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Классификация зоба (продолжение)Классификация зоба (продолжение)Классификация зоба (продолжение)Классификация зоба (продолжение)

• Зоб – патологическое  увеличение ЩЖ, без 
уточнения ее функционального состояния. 

• Нормальный объем ЩЖ, определяемый с 
помощью УЗИ, у мужчин составляет 9 - 25 мл, 
у женщин 9 - 18 мл.

• Пальпация ЩЖ, являясь основным методом 
клинического исследования ЩЖ
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Этиологическая классификация Этиологическая классификация Этиологическая классификация Этиологическая классификация 
заболеваний ЩЖзаболеваний ЩЖзаболеваний ЩЖзаболеваний ЩЖ

1. Аутоиммунные  тиреопатии

• Болезнь Грейвса-Базедова

• Аутоиммунный тиреоидит

2. Коллоидный пролиферирующий зоб

• Диффузный зоб

• Узловой и многоузловой зоб

3. Инфекционные тиреопатии

4. Опухоли

5. Врожденные (наследственные тиреопатии)
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Классификация заболеваний 
щитовидной железы (по функции)

•Тиреотоксикоз

•Гипотиреоз

•Эутиреоз
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ТиреотоксикозТиреотоксикозТиреотоксикозТиреотоксикоз

Тиреотоксикоз — это синдром, 
обусловленный избыточным

содержанием тиреоидных 
гормонов в крови и их токсическим 
действием на различные органы и 

ткани. 
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Классификация

Формы тиреотоксикоза по патогенетическим 
признакам.

1) Гиперпродукция тиреоидных гормонов (гипертиреоз)
— ЩЖ в избытке продуцирует тиреоидные гормоны (при 
болезни Грейвса- Базедова,многоузловом токсическом 
зобе).

2) Деструктивный (тиреолитический) тиреотоксикоз — в 
результате разрушения фолликулов ЩЖ и выхода избытка 
тиреоидных гормонов, содержащихся в коллоиде и 
тироцитах , в кровяное русло (при подостром (тиреоидит
де Кервена),послеродовом, безболевом («молчащем») и 
цитокининдуцированных тиреоидитах).

3) Медикаментозный (экзогенный) тиреотоксикоз — при 
передозировке препаратов тиреоидных гормонов.
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Эпидемиология тиреотоксикозаЭпидемиология тиреотоксикозаЭпидемиология тиреотоксикозаЭпидемиология тиреотоксикоза

•Распространенность синдрома 
тиреотоксикоза в популяции 0,5-2%

•95% всех случаев тиреотоксикоза –
дает Болезнь Грейвса

•Болеют преимущественно женщины 
молодого возраста (в 10 раз чаще 
мужчин)

•Пик заболеваемости приходится на 
возраст между 25 и 50 годами. 
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По степени выраженности 

клинических симптомов

Субклинический

• Клиническая 
картина 
отсутствует или 

стертая.

• ТТГ снижен

• Т4,Т3 свободные 

в пределах 

референтных
значений

Манифестный

• Развернутая 
клиническая 
картина

• ТТГ 

существенно 

снижен

• Т4,Т3 

свободные 

повышены

Осложненный

• Мерцательная аритмия

• СН

• Относительная 
надпочечниковая 
недостаточность

• Дистрофические 
изменения 
паренхиматоных органов

• Психоз

• Резкий дефицит массы 

тела

• ТТГ существенно снижен

• Т4,Т3 свободные 

повышены 12



КлиникаКлиникаКлиникаКлиника

• Первые симптомы обычно 
появляются за 4-6 месяцев до 
обращения к врачу и постановки 
диагноза. 

• Ключевые жалобы связаны:
• с изменениями со стороны 

сердечно-сосудистой системы
• с изменением нервной 

системы
• с катаболическим синдромом 

(снижение массы тела)
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Клинические проявления Клинические проявления Клинические проявления Клинические проявления 
• Сердечно-сосудистая система

- Постоянная (реже пароксизмальная) синусовая тахикардия 
(характерны: отсутствие ее связи с физической нагрузкой, 
укорочение диастолы)

- Экстрасистолия

- Пароксизмальная (реже постоянная) мерцательная аритмия

- Увеличение величины пульсового давления (повышение 
минутного объема)

- Преимущественно систолическая АГ

- Миокардиодистрофия

- Недостаточность кровообращения по правожелудочковому 
типу на фоне сохранения ускоренного кровотока и 
повышенного сердечного индекса.
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Центральная нервная система 

- Быстрая утомляемость и общая слабость

- Повышенная возбудимость, внутреннее 
беспокойство, плаксивость

- Расстройства сна;

- Увеличение скорости прохождения рефлексов;

- Тиреотоксический психоз (в тяжелых случаях).

Поражения ЖКТ
- Неустойчивый стул

- боли в животе

- Тиреотоксический гепатоз.
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Катаболический синдром

- Потеря массы тела

- Повышенный аппетит

- Субфебрилитет

- Горячая кожа

- Потливость

- Мышечная слабость

Поражение желез внутренней секреции

- Относительная НН

- Дисфункция яичников вплоть до аменореи

- НТГ.

16



Глазные симптомы тиреотоксикоза (связаны с нарушением Глазные симптомы тиреотоксикоза (связаны с нарушением Глазные симптомы тиреотоксикоза (связаны с нарушением Глазные симптомы тиреотоксикоза (связаны с нарушением 
вегетативной иннервации глазавегетативной иннервации глазавегетативной иннервации глазавегетативной иннервации глаза).).).).

• Грефе - отставание верхнего века от края роговицы при 
движении глазного яблока вниз.

• Кохера - отставание движения глазного яблока от 
такового верхнего века при взгляде вверх, в связи с чем 
обнаруживается участок склеры между верхним веком 
и радужкой.

• Краузе - усиленный блеск глаз.

• Дальримпля -широкое раскрытие глазных щелей —
«удивленный взгляд».

• Розенбаха - мелкое и быстрое дрожание опущенных 
или слегка сомкнутых век.

• Штельвага - редкие и неполные мигательные движения 
в сочетании с ретракцией верхнего века.

• Мебиуса -нарушение конвергенции.

Эндокринная офтальмопатия (только при болезни 
Грейвса-Базедова)
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Диффузный токсический зоб 
(болезнь Грейвса-Базедова) 

представляет собой аутоиммунное 
заболевание, развивающееся 

вследствие выработки антител к р 
ТТГ, клинически проявляющееся 

поражением ЩЖ с развитием 
синдрома тиреотоксикоза в сочетании 
с экстратиреоидной патологией (ЭОП, 

претибиальная микседема).
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Этиология Патогенез 

Генетическая 

предрасполо

женность 

HLA, DR3, HLA 
B8

Факторы 

риска:

Курения
Инфекция
Инсоляция
Радиация

Стресс

Нарушения 
клеточного 
иммунитета 

Нарушения 
гуморального 
иммунитета 

Дефицит 
Т-

супрессоров

Относительное 
увеличение 

количества Т-
хелперов и 
Т- киллеров 

Синтез антител 
к рецептору 

ТТГ

стимулируют захват клетками 
ЩЖ йода, синтез и 

высвобождение ТГ, а также 
пролиферацию тироцитов

Этиология и патогенез диффузного 

токсического зоба 
Эндокринная Эндокринная Эндокринная Эндокринная офтальмопатияофтальмопатияофтальмопатияофтальмопатия

Специфическое поражение тканей глаза , 
связанное с отеком ретробульбарной 
клетчатки и мышц глаза в связи с 
нахождением в них рецепторов к ТТГ.

При  болезни Грейвса–Базедова на 
первое место могут выходить 
проявления ЭОП: 

- выраженный экзофтальм (нередко 
имеющий несимметричный характер),

- диплопия при взгляде в одну из сторон 
или вверх,

- слезотечение, 

- ощущение «песка в глазах», 

- отечность век.
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Эндокринная Эндокринная Эндокринная Эндокринная офтальмопатияофтальмопатияофтальмопатияофтальмопатия
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Узловой/Узловой/Узловой/Узловой/многоузловоймногоузловоймногоузловоймногоузловой токсический зобтоксический зобтоксический зобтоксический зоб

Тиреотоксикоз у пациентов с 
узловым/многоузловым зобом 
возникает вследствие развития 
функциональной автономии узла ЩЖ. 

- При функциональной автономии 
узлы ЩЖ выходят из-под контроля 
гипофиза и синтезируют гормоны в 
избыточном количестве.

- Такое событие может произойти в 
результате естественного течения 
узлового зоба или после 
поступления в организм 
дополнительных количеств йода с 
йодными добавками или в составе 
йодсодержащих 
фармакологических средств. 

- Процесс развития функциональной 
автономии длится годами и 
приводит к клиническим 
проявлениям функциональной 
автономии, в основном, у лиц 
старшей возрастной группы (после 
45 лет)

Дифференциальная диагностика болезни Дифференциальная диагностика болезни Дифференциальная диагностика болезни Дифференциальная диагностика болезни ГрейвсаГрейвсаГрейвсаГрейвса----Базедова Базедова Базедова Базедова 
и функциональной автономии ЩЖ и функциональной автономии ЩЖ и функциональной автономии ЩЖ и функциональной автономии ЩЖ 

Болезнь Грейвса-Базедова Функциональная автономия ЩЖ

Аутоиммунное заболевание Йододефицитное заболевание 

Чаще диффузное увеличение ЩЖ, в 10% 
случаев зоб отсутствует 

Чаще много узловой зоб 

Молодой возраст ( 20-40 лет) Возрастная группа старше 45-50 лет 

Клинически явная ЭОП в 50% случаев Часто олиго и моносимптомное течение 

В большинстве случаев выделяются 
антитела к рецептору ТТГ

Антитела к ткани ЩЖ , как правило, 
отсутствуют 

Диффузное усиление захвата 99mТс при 
сцинтиграфии ЩЖ

Горячие узлы или чередование зон 
повышенного или пониженного накопления 
99mТс

стойкая ремиссия после консервативной 
терапии у 30-40% пациентов 

Тиреостатическая терапия только купирует 
тиреотоксикоз на время приема препаратов, 
бесперспективна для стойкой ремиссии

Диагностика

•Анамнез 

•Физикальное обследование

•Лабораторные исследования

•Инструментальные исследования
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Анамнез
• У пожилых пациентов симптомы тиреотоксикоза 

выражены слабо. Наиболее частые клинические 
проявления: снижение массы тела, учащенное 
сердцебиение и слабость. 

• У 20% больных тиреотоксикоз манифестирует 
впервые возникшим пароксизмом мерцательной 
аритмии.

• Необходимо уточнить, принимал ли пациент 
препараты йода в любом виде (йодсодержащие 
витамины, пищевые добавки , раствор Люголя , 
йодсодержащие антиаритмические препараты , 
рентгенографические исследования с введением 
йодсодержащих контрастных веществ и т.д.).
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Физикальное обследование

Пальпация щитовидной железы



Инструментальные исследования 

УЗИ щитовидной железы:

•при болезни Грейвса–Базедова 
диффузное увеличение ЩЖ, 

структура гипо эхогенна , 
значительное усиление кровотока в 

ткани;

•при узловом/многоузловом зобе 
ЩЖ — одно или несколько узловых 

образований;

•В норме объем ЩЖ у женщин
не должен превышать 18 мл, у 

мужчин 25 мл. 

Сцинтиграфия ЩЖ с 99mТс:

•при болезни Грейвса–Базедова
диффузное усиление захвата 

изотопа железой (131I и 99mTс);

•при узловом/многоузловом зобе 
ЩЖ — «горячие» узлы или 

чередование зон повышенного 
или пониженного накопления  

99mТс в случае 
диссеминированной 

функциональной автономии;
•при деструктивном 

тиреотоксикозе — снижение 
захвата 99mТс.
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СцинтиграммаСцинтиграммаСцинтиграммаСцинтиграмма нормальной ЩЖнормальной ЩЖнормальной ЩЖнормальной ЩЖ
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СцинтиграммаСцинтиграммаСцинтиграммаСцинтиграмма диффузного зобадиффузного зобадиффузного зобадиффузного зоба
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• ЭКГ — отмечают учащение сердечных 
сокращений, наблюдают высокие 
заостренные зубцы Р и Т, в осложненных 
случаях — мерцание предсердий, 
экстрасистолию, депрессию сегмента ST, 
отрицательный зубец Т. У 1/3 больных 
выявляют признаки гипертрофии левого 
желудочка функционального характера, 
исчезающие после устранения 
тиреотоксикоза.
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Лечение тиреотоксикоза

Цель лечения: устранение клинических симптомов 
тиреотоксикоза, стойкая нормализация тиреоидных
гормонов и ТТГ, иммунологическая ремиссия 
заболевания при аутоиммунном тиреотоксикозе.

• Немедикаментозное лечение. До достижения 
эутиреоза следует ограничить физическую нагрузку и 
поступление йодсодержащих препаратов, отказаться от 
курения.

• Методы лечения тиреотоксикоза:
• консервативное (прием антитиреоидных препаратов)

• оперативное (тиреоидэктомия)

• лечение радиоактивным йодом
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ТиреостатическаяТиреостатическаяТиреостатическаяТиреостатическая терапиятерапиятерапиятерапия

1. Либо в виде курса тиреостатической терапии 
продолжительностью 12—18 месяцев. 

2. Назначается либо в плане подготовки 
пациента к операции, которые проводятся на 
фоне эутиреоза

3. Медикаментозная терапия: Тионамиды
мерказолил (метимазол, тиамазол) и 
пропилтиоурацил (пропицил)  блокируют 
синтез и освобождение тиреоидных
гормонов.
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Лечение (Лечение (Лечение (Лечение (продолжениепродолжениепродолжениепродолжение))))

• Тиамазол в начале назначаются в дозах: 
30 — 40 мг  (на 1- 2 приема) или ПТУ —
300 – 400 мг (на 3 — 4 приема).

• На фоне такой терапии спустя 4 — 6 
недель у 90% пациентов с 
тиреотоксикозом удается достичь 
эутиреоидного состояния,  первым 
признаком которого является 
нормализация уровня свободного Т4. 

• Уровень ТТГ может еще долго оставаться 
пониженным. 35

• После нормализации уровня свТ4 пациенту  
снижают дозу тиреостатика и примерно через 
2-3 недели, переходят на прием 
поддерживающей дозы (10 мг в день).

• Параллельно, начиная от момента 
нормализации уровня свТ4 или несколько 
позже пациенту назначается левотироксин в 
дозе 25 — 50 мкг в день. Такая схема получила 
название "блокируй и замещай". 

- Критерием адекватности терапии является 
стойкое поддержание нормального уровня свТ4 
и ТТГ. 
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Побочные эффекты тиреостатиков

• Аллергические реакции

• Агранулоцитоз

• В связи с чем,необходим контроль ОАК в 

начале терапии еженедельно,в последующем 

ежемесячно!
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Хирургическое лечениеХирургическое лечениеХирургическое лечениеХирургическое лечение

• Субтотальная субфасциальная резекция ЩЖ  
(полное! удаление щитовидной железы) после 
достижения эутиреоза с помощью 
тиреостатиков. 

• Показания: рецидив ДТЗ после курса 
медикаментозной терапии, большие размеры 
зоба, особенно с узловыми изменениями, 
загрудинный зоб, непереносимость 
тиреостатиков. 

• Частота послеоперационных рецидивов 
составляет 5 – 10%. 

• Осложнения: повреждение возвратного нерва 
с парезом гортани, гипопаратиреоз. 38

Лечение радиоактивным йодом 

Целью радиойодтерапии является ликвидация 
тиреотоксикоза путем разрушения 
гиперфункционирующей ткани ЩЖ и достижение 
стойкого гипотиреоидного состояния (уровень В).

Приводит к полному постепенному разрешению 
ЩЖ;

Наиболее безопасный,эффекттивный дешевой 
метод лечения ;

Применяется в большинстве стран мира как 
«золотой стандарт» в лечении болезни Грейвса ;
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Дальнейшее ведение

После консервативной терапии: Клинический 
осмотр и лабораторные исследования функций 
ЩЖ следует проводить первые полгода 1 раз в 3 
мес, каждые 6 мес в течение первых 2 лет, 
затем раз в год.

После терапии радиоактивным йодом и 
хирургического лечения: контроль функций ЩЖ 
необходимо выполнять через 3 - 6 мес, затем 
ежегодно.
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Тиреотоксический криз

Тиреотоксический криз — редкий, но опасный 
для жизни  осложнение диффузного токсического 
зоба , возникающего под влиянием 
провоцирующих факторов, таких как операции на 
щитовидной железе, интеркуррентные 
инфекционные заболевания, психическая травма, 
грубая пальпация щитовидной железы, операции 
или травма других органов, токсикоз 
беременных, прием симпатотропных
лекарственных средств или резкая отмена 
антитироидной терапии. Чаще развивается в 
теплое время года.
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Клиника тиреотоксического кризаКлиника тиреотоксического кризаКлиника тиреотоксического кризаКлиника тиреотоксического криза

• Резкое утяжеление симптомов тиреотоксикоза, 

• гипертермия 

• спутанность сознания 

• тошнота, рвота, иногда диарея 

• синусовая тахикардия свыше 120 уд/мин. Нередко 
мерцательная аритмия

• высокое пульсовое давление с последующей 
выраженной гипотонией

• может доминировать сердечная недостаточность 

• могут быть проявления относительной 
надпочечниковой недостаточности в виде 
гиперпигментации кожи

• развитие токсического гепатоза.

Смертность при тиреотоксическом кризе достигает 30-50 %.
42

Неотложная терапия

Проводят в условиях реанимационного 
отделения. Начинать лечение следует 

немедленно, уже при первых 
клинических проявлениях, не ожидая 

результатов лабораторных 
исследований.
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Клинический случай:Клинический случай:Клинический случай:Клинический случай:

• Больная Р. 24 лет жалуется на раздражительность, мышечную слабость, 
постоянное сердцебиение, снижение массы тела на 3 кг за последние 5 
месяцев при повышенном аппетите, одышку при ходьбе, плаксивость. 
Заболевание связывает со стрессовой ситуацией в семье за 3 месяца до 
обращения к врачу. Принимала Корвалол, Седуксен; состояние не улучшилось. 
В анамнезе частые ангины. Объективно: температура тела - 37,2°С. Кожные 
покровы влажные, теплые на ощупь, периферических отёков нет. Умеренно 
выраженный двусторонний экзофтальм. Мелкий тремор пальцев вытянутых 
рук. Щитовидная железа видна на глаз, при пальпации эластичная, мягкая. При 
глотании свободно смещается. Тоны сердца ясные, ритмичные, 1 тон на 
верхушке усилен. Пульс - 118 ударов в минуту, ритмичный. АД - 155\60 мм рт. 
ст., патологии со стороны внутренних органов нет. ЭКГ: ритм синусовый, ЧСС -
126 ударов в минуту, нормальное положение ЭОС.

• УЗИ щитовидной железы: объём железы - 48 мл, эхогенность обычная, 
структура однородная, усилен кровоток. Гормональное обследование: 
тиреотропный гормон - 0,005 мМЕ/л (норма 0,2-4,2 мМЕ/л), свободный 
тироксин - 60 пМоль/л (норма 9-22 пМоль/л).  Глюкоза  крови – 6,1 ммоль/л.

• Ваш диагноз, план дополнительного обследования пациента, определите 
тактику лечения данной больной  (напишите свой ответ в чате, в конце 
лекции мы с вами подробно обсудим данный случай). 44




