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«У Т В Е Р Ж Д А Ю»
Заведующий кафедрой хирургических
болезней 6-7 курса и урологии, д.м.н.,
профессор___________ Нишанов Ф.Н.

РЕГЛАМЕНТ

учебного времени кафедры
хирургических болезней 6-7 курса и урологии

Продолжи-
тельность

(мин)

Время
(от - до)

1. Перекличка. 5 8 00- 8 05

2. Проверка готовности студентов к
теоретической части занятия.

120 8 05- 10 35

3. Перерыв. 10
10
10

8 45 - 8 50

9 35- 9 45

10 30- 10 35

4. Осмотр больных по теме занятия.
Самостоятельная курация больных.
Интерпретация клинических симптомов.

45 10 35- 11 20

5. Обеденный перерыв. 40 11 20- 12 00

6. Семинарское занятие. Разбор теорети-
ческих вопросов, ситуационных задач,
тестов.

90 12 00- 13 35

7. Перерыв 5
10

12 45- 12 50

13 35- 13 45

8. Разбор практических навыков. 50 13 45- 14 35
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ОБЩИЕ ПРАВИЛА ПРОВЕДЕНИЯ ЗАНЯТИЯ

ОЦЕНКА ТЕОРЕТИЧЕСКОГО ЗАНЯТИЯ
До прихода на кафедру студенты должны переписать полную тематику заня-

тий предстоящего цикла и приходить на каждое занятие подготовленными.
На теоретическом занятии ассистент обязан опросить каждого студента по

заданной теме и выставить оценку по рейтинговой системе. Студенту задаются
вопросы по теме занятия, если ответ студента не удовлетворяет преподавателя, он
может задавать дополнительные вопросы.

Оценка знаний студента производится согласно 100 бальной рейтинговой
шкале. За каждое занятие максимальный балл составляет 100; в том числе:

№ Успева-
емость и

баллы

Оценка Качество оценки Степень
готовности

1 91 – 100 Отлично «5»
Анализирует, исполь-
зует, понимает и зна-
ет.

4-степень: степень
изобретательности.

2 86 – 90 Очень хорошо «5»
Анализирует, исполь-
зует, понимает и зна-
ет.

3-степень: степень
знаний и опыта.

3 71 – 85 Хорошо «4» Использует, понимает
и знает.

3-степень: степень
знаний и опыта.

4 65 – 70 Полный удовле-
творительный «3» Знает, понимает 2-степень: степень

успеваемости.

5 55 – 64

Удовлетворитель-
ный, выполняет
минимальные тре-
бования «3»

Знает. 1-степень: степень
представления.

6 54 – 41

Не удовлетвори-
тельный, требует
дополнительой
работы «2»

Плохо знает
0-степень: степень
слабого представ-
ления

7 40 – 30

Не удовлетвори-
тельный, требует
много дополни-
тельной работы
«!»

Не знает. 0-степень: не имеет
представления.

8 30 «0» Балл посещаемости 0-степень.
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КУРАЦИЯ БОЛЬНЫХ СТУДЕНТАМИ
(самостоятельная работа студентов).

Студенты во время курации выясняют жалобы, анамнез и проводят объек-
тивное обследование больного по теме урока, работают с историей болезни боль-
ного.

Данные больного записываются студентами в журнал субординатора.
Ассистент обходит своих студентов во время курации, корригирует фи-

зикальные обследования больного, отвечает на возникшие вопросы, представляет
студентам новые анализы, курируемых ими больных, обеспечивает их тономет-
ром, термометром и визирует записи студентов в журнале субординатора.

ПРОВЕДЕНИЕ СЕМИНАРСКОГО ЗАНЯТИЯ
На каждое семинарское занятие кто-нибудь из студентов готовит доклад по

теме занятия на этот день (темы докладов ассистент заранее распределяет между
студентами).

Доклад студента должен содержать обширную информацию по данной теме,
он должен включать новые данные о диагностике и лечении заболевания, взятые
из современных литературных источников, Интернета и т.д.

После выслушивания доклада студенты должны задать докладчику вопросы,
касающиеся разбираемой темы. Ассистент может корригировать вопросы и отве-
ты студентов. В оставшееся время студенты должны решать тематические тесты и
ситуационные задачи.

Занятие проводится в форме беседы. Основная цель семинарского занятия -
закрепление теоретического материала.

РАЗБОР ПРАКТИЧЕСКИХ НАВЫКОВ
Преподаватель объясняет студентам методику выполнения практических ма-

нипуляций у хирургических больных. Используются хирургические инструменты,
зонды, катетеры и другие наглядные пособия. Методику инструментальных ма-
нипуляций можно объяснять на больном, которому показана эта процедура или
схематично на рисунках, слайдах или таблицах; также могут быть использованы
видеоматериалы.

НАГЛЯДНЫЕ ПОСОБИЯ
Таблицы, схемы, слайды, цветные рисунки, компьютерные программы, науч-

ные статьи, рентгенограммы.



- 6 -

ТЕМА ЗАНЯТИЯ
Воспалительные заболевания щитовидной железы. Понятие, классифи-

кация воспалительных заболевание щитовидной железы. Острый гнойный ти-
реоидит, этиология, патологоанатомия, клиника, эволюция, диагностика, лечение.
Острые и подострые негнойные тиреоидиты, этиология, патологоанатомия,
клиника, эволюция, диагностика и лечение. Хронический лимфоматозный ти-
реоидит Хашимото, этиопатогенез, патоморфология, клиника, диагностика, диф-
ференциальная диагностика и лечение.

Цель занятия:
1. Изучить этиологию, патологоанатомию, клинику острого гнойного тиреои-

дита. Научиться правильной постановке диагноза согласно классификации.
Знать основные принципы лечения больных острым гнойным тиреоидитом

2. Изучить этиологию, патологоанатомию, клинику острого и подострого не-
гнойного тиреоидита. Научиться правильной постановке диагноза согласно
классификации. Знать основные принципы лечения больных острым и подо-
стрым негнойным тиреоидитом.

3. Изучить этиологию, патологоанатомию, клинику хронического лимфоматоз-
ного тиреоидита Хашимото. Научиться правильной постановке диагноза и
дифдиагноза согласно классификации. Знать основные принципы лечения
больных хроническим лимфоматозным тиреоидитом Хашимото.
Контрольные вопросы:

1. Понятие, классификация воспалительных заболеваний щитовидной железы.
2. Этиология и патологоанатомия острого гнойного тиреоидита.
3. Клиника, эволюция острого гнойного тиреоидита.
4. Диагностика и лечение острого гнойного тиреоидита.
5. Этиология и патологоанатомия острого и подострого негнойного тиреоидита.
6. Клиника, эволюция острого и подострого негнойного тиреоидита.
7. Диагностика и лечение острого и подострого негнойного тиреоидита.
8. Этиопатогенез и патологоанатомия хронического лимфоматозного тиреоиди-

та.
9. Диагностика и дифференциальная диагностика хронического лимфоматозно-

го тиреоидита.
10. Клиника и лечение хронического лимфоматозного тиреоидита.
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ТЕОРЕТИЧЕСКАЯ ЧАСТЬ

ВОСПАЛИТЕЛЬНЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ.
Воспалительные заболевания щитовидной железы встречаются редко и со-

ставляют 1% тиреопатий. Они могут угрожать жизни больных при остром те-
чении, могут привести к микседеме или создать трудности при дифференци-
альном диагнозе их со злокачественными новообразованиями щитовидной же-
лезы. Если воспалительный процесс развивается в неизмененной железе, он ведет
к тиреоидиту, а если инфекция распространяется на струмозно измененную желе-
зу - возникает струмит.

Из-за различия этиопатогенеза и разнообразия клинического течения вос-
палительных заболеваний щитовидной железы не существует общепринятой
классификации тиреоидитов. Чаще всего используют следующую:

I. Острый гнойный тиреоидит (струмит).
II. Острый и подострый негнойный тиреоидит (струмит):

а) подострый гранулематозный тиреоидит Де Кервена (De Quervain);
б) другие негнойные тиреоидиты.

III. Хронические тиреоидиты:
а) хронический лимфоматозный тиреоидит Хашимото (Hashimoto);
б) хронический фиброзный тиреоидит Риделя (Riedel);
в) хронические инфекционные, специфические тиреоидиты - туберку
лезный и сифилитический.

IV. Тиреоидиты, вызванные химическими и физическими агентами:
а) радиационный тиреоидит (наблюдается после облучения области
шеи);
б) тиреоидит, вызванный химическими веществами (появляется при от
равлении свинцом, СО2, ртутью, мышьяком и др.).

V. Паразитарные тиреоидиты. Сюда относится болезнь Шагаса (Chagas).
Она вызывается особым видом трипанозом. Встречается в Южной
Америке.

Острый гнойный тиреоидит
Это чрезвычайно редкое, но опасное для жизни заболевание. По Lindsay,

острый гнойный тиреоидит составляет только 1,5% заболеваний щитовидной же-
лезы. Такая малая частота тиреоидитов объясняется резистентностью щитовидной
железы к инфекционным агентам благодаря ее богатому кровоснабжению. Стру-
мозно измененные щитовидные железы, особенно те, где уже наступили дистро-
фические изменения, более податливы к развитию воспалительных процессов.

Этиология. Острый тиреоидит или струмит чаще всего развивается после
гнойной ангины, ретрофарингеалыюго абсцесса, фурункулов, флегмон, рожистого
воспаления, пневмонии, абсцессов легких и др. Значительно реже тиреоидит
наблюдается как осложнение брюшного тифа и дизентерии. Гнойное воспаление
щитовидной железы может развиться и после нестерильно выполненной пункци-
онной биопсии или при ранении в области шеи. Самыми частыми возбудителями
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гнойного тиреоидита являются гноеродные кокки, реже энтерококки, Bact. coli и
др.

Воспаление щитовидной железы распространяется 2 путями: а) чаще всего
лимфатическим путем с соседних воспаленных органов; б) реже через кровь (ме-
тастатически) - при общих инфекционных заболеваниях, таких как пневмония,
абсцессы легких, скарлатина, послеродовые инфекции и др.

Патологоанатомия. Гнойное воспаление щитовидной железы выражается
гиперемией, мелкоклеточной и полинуклеарной инфильтрацией, десквамацией и
вакуолизацией клеток фолликулов. Паренхима щитовидной железы гнойно распа-
дается, образуя меньшие или большие по размеру абсцессы. Последние бывают
поверхностными или глубоко расположенными в одной или двух долях. Воспали-
тельный процесс часто распространяется за пределы капсулы железы и охватыва-
ет соседние органы. Абсцесс может спонтанно вскрыться наружу, через кожу (то-
гда наступает самоизлечение), внутрь в пищевод или в трахею, при этом развива-
ется тяжелая аспирационная бронхопневмония. Когда воспаление охватывает
рыхлую соединительную ткань, развивается флегмона шеи и гной легко затекает в
средостение по ходу фасциальных пространств между III и IV шейными фасция-
ми Шевкуненко, которые открыты книзу к переднему и заднему средостению. В
этих случаях наступает самое тяжелое осложнение - гнойный медиасти-
нит,который, как правило, заканчивается летально. При благоприятном течении
локализованного воспаления железы на месте уничтоженной паренхимы развива-
ется фиброзная ткань. В этом участке щитовидная железа плотная и неровная.
Редко наблюдается гипофункция щитовидной железы.

Клиническая картина. Острый гнойный тиреоидит очень тяжелое за-
болевание, угрожающее жизни больного. Оно начинается неожиданно, высокой
температурой (39° и выше), ознобами, головными болями и общей слабостью.
Больные чувствуют напряжение и тяжесть в передней половине шеи. Вскоре по-
являются острые сильные боли в щитовидной железе, часто стреляющего ха-
рактера, отдающие к уху, затылку и ключице. Эти иррадиирущие боли показы-
вают, что воспалительный процесс распространился и на близколежащий plexus
anserinus. Боли усиливаются при глотании и движении головы. Если воспали-
тельный процесс переходит на трахею гортань, появляются кашель и затруднение
дыхания, доходящее до асфиксии. Воспаление глубоких слоев шеи распро-
страняется и на окружающие ткани, при этом появляется уплотнение, болез-
ненность и отек кожи и подлежащих тканей шеи.

При пальпации кожа в области щитовидной железы теплая, эдематозная
гиперемированная, но может оставаться и видимо неизмененной. Воспаление щи-
товидной железы обычно ограничено одной долей и потому отек и болезненная
пальпация отмечаются преимущественно с одной стороны шеи, к которой боль-
ные наклоняют голову и фиксируют ее неподвижно. Симптом флуктуации в связи
с глубоким расположением абсцесса появляется поздно и на него не следует рас-
считывать. Регионарные лимфатические узлы увеличены. Особенно тяжело про-
текают послеродовые септикопиэмические тиреодиты. При них может быстро
развиться гангрена щитовидной железы, заканчивающаяся летально.

Значительно легче клиническая картина острых гнойных струмитов. Вос-
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палительный процесс, как правило, развивается в одном из узлов, он быстро
нарастает, консистенция его становится твердой, а подвижность его по отноше-
нию к окружающим тканям значительно ограничивается, то приводит к сомнению
о злокачественном перерождении узла. Однако острое начало с температурой,
ознобами и сильной пальпаторной болезненностью в области узла говорит о
струмите.

Эволюция острого гнойного тиреоидита различна. Если процесс открыт
его начальной стадии, применяя антибиотики широкого спектра действия можно
предотвратить дальнейшее его развитие. Чаще наступает прободение соседние
органы или средостение, что может привести к смерти больного.

Диагноз острого тиреоидита базируется на анамнестических данных и
наличии острого воспалительного процесса в области щитовидной железы с его
богатой симптоматикой. В помощь диагнозу служат высокий лейкоцитоз с силь-
ным сдвигом лейкоцитарной формулы влево и значительное ускорение реакции
оседания эритроцитов. Поглощение I131 пораженной долей щитовидной железы
сильно уменьшено. Иногда устанавливают повышенный обмен веществ, несвя-
занный с щитовидной железой, а обусловленный инфекцией и высокой темпера-
турой.

Лечение. Необходимо рано инцизировать воспалительный инфильтрат,
чтобы предотвратить распространение гноя к средостению. На передней по-
верхности шеи над яремной ямкой делают дуговидный разрез по Кохеру, как при
струмэктомии. Проникают в глубокие слои шеи, открывая всю долю щитовидной
железы. Пунктируют в месте флуктуации. Капсулу железы широко вскрывают и
аспирируют гной. Гнойный очаг щитовидной железы дренируют при активной
аспирации. Окружающие ткани богато орошают пенициллином и стрептомици-
ном. Если гнойный процесс охватил отдельный узел, его удаляют. Парентерально
назначают большие дозы антибиотиков широкого спектра действия и сульфанил-
амидов, по возможности соответствующих чувствительности инфекционной фло-
ры. Поздняя операция гнойного тиреоидита из-за несвоевременного его распозна-
вания может привести к опасным последствиям и вызвать смерть больного от
наступивших осложнений (медиастинит, аспирационная бронхопневмония и др.).
В Институте эндокринологии при MA мы наблюдали 5 больных с острым гной-
ным струмитом. Все они были своевременно оперированы под антибиотической
защитой, оперативная рана дренировалась аспирационным дренажем. После-
операционный период у всех больных протекал без осложнений.

Острые и подострые негнойные тиреоидиты
Эти заболевания представляют собой остро и подостро протекающие не-

гнойные воспалительные процессы щитовидной железы. Для них характерно то,
что не наблюдается склонности к нагноению щитовидной железы, развиваются
циклически и протекают легче, обычно заканчиваясь выздоровлением. Эти ти-
реоидиты не наносят постоянного поражения функции щитовидной железы и
подлежат консервативному лечению.

Этиология негнойных тиреоидитов не выяснена. Считают, что речь идет о
вирусной инфекции, поэтому они известны под названием вирусные тиреоидиты.
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Из этой группы заболеваний лучше всего изучен подострый гранулема-
тозный тиреоидит Де Кервена. Заболевание составляет 1% всех тиреоидных за-
болеваний. Чаще всего наблюдается у женщин в возрасте 40—50 лет.

Патологоанатомия. Для подострого тиреоидита Де Кервена характерно
скопление гистиоцитов и гигантских клеток типа „инородное тело" в щитовидной
железе. После излечения воспалительного процесса восстанавливается нормаль-
ная структура железы. На разрезе щитовидная железа белесоватая, не-
васкуляризованная, твердо-эластической консистенции.

Клиническая картина. Заболевание начинается с температуры и боли в
щитовидной железе, которая отдает к затылку, уху и в надключичную область.
Наблюдаются симптомы гипертиреоидизма. Щитовидная железа увеличена и
слегка диффузно уплотнена. Кожа шеи в области железы не изменена. Как пра-
вило, лимфатические узлы не увеличены. Реакция оседания эритроцитов сильно
ускорена, поглощение I131 щитовидной железой уменьшено. Показатели БСЙ по-
вышены.

Эволюция заболевания обычно благоприятная и в большинстве случаев
оно быстро заканчивается полным выздоровлением.

Диагноз ставят без затруднений при ясном анамнезе и выраженной кли-
нической картине. При диагностических затруднениях можно сделать биопси-
ческое исследование щитовидной железы хирургическим путем, а не пункцией.

Лечение тиреоидита Де Кервена консервативное. Его проводят кортизо-
ном, и в продолжение 1—2 дней температура падает и исчезают болевые ощу-
щения. Кортизоновое лечение продолжают поддерживающими дозами 1-2 месяца.
При рецидиве заболевания лечение повторяют. Антибиотическое, суль-
фаниламидное, йодное и тиреостатическое лечение безуспешны.

Хронический лимфоматозный тиреоидит Хашимото
Впервые это заболевание описано в 1912 г. японским хирургом Hashimoto.

Сравнительно часто встречается между тиреоидитами. В, А. Кузнецова и О. С.
Левенсон в 1960 г. сообщили о 200 случаях, собранных в мировой литературе.
Среди 3676 тиреоидэктомий, произведенных за 20 лет в больнице Massachusetts,
хронический лимфоматозный тиреоидит Хашимото был диагностирован в 51 слу-
чае (1,4%) и только в 16 случаях тиреоидит Риделя. В литературе существуют
большие разногласия в отношении этиопатогенеза и лечения тиреоидита Хаши-
мото. Он встречается преимущественно у женщин (20:1) в возрасте около 50 лет
(период менопаузы).

Этиопатогенез. заболевания не полностью выяснен. Существует много
теорий и гипотез. Отсутствие полинуклеарной и гигантоклеточной инфильтрации
говорит против воспалительного генеза заболевания. Большинство авторов счи-
тают, что первоначально наступает дегенеративный процесс в тиреоидной ткани,
а лимфоидная реакция вторична. В 1956 г. Roitt и сотр. доказали в зобе больных
тиреоидитом Хашимото антитела против тиреоглобулина. В последнее время счи-
тают, что в патогенезе этого заболевания основную роль играет аутоиммунизация
— взаимодействие тиреоглобулина с антитиреоидными антителами, циркулиру-
ющими в крови больного (Roitt, Doniach, Hudson и др.)- Сегодня считают, что ти-



- 11 -

реоидит Хашимото представляет собой аутоимунную тиреопатию, обусловлен-
ную иммунологическим процессом, ведущим к образованию антител против соб-
ственной щитовидной железы. Допускают, что существуют непроявляющиеся
клинически легкие поражения тиреоидной паренхимы, являющиеся причиной
аутоимун-ного процесса. Hall, Owen и Smart (1960 г.) установили наличие антити-
реоид-ных антител у 50% близких больного тиреоидитом Хашимото. Поэтому
считают, что склонность к образованию тиреоидных аутоантител обусловлена
доминантным генетическим фактором, который в большинстве случаев кли-
нически не проявляется.

Считают, что при тиреоидите Хашимото существует изменение биосинтеза
тиреоидных гормонов, выражающееся нарушением органического связывания
йода в йодтирозины и йодтиронины. Щитовидная железа продуцирует абнормные
йодпротеины, гормонально неактивные, отличающиеся от тиреоглобулина.
Нарушенная проницаемость базальной мембраны фолликулов облегчает проника-
ние этих ненормальных йодпротеиновв кровь, в результате чего образуются ауто-
имунные антитела, инактивирующие тиреоглобулин. Это приводит к понижению
тиреоидного гормоносинтеза. Последнее со своей стороны вызывает гиперсекре-
цию ТТГ, которая обусловливает гиперплазию щитовидной железы и повышен-
ное поглощение ею радиоактивного йода. В далеко зашедших стадиях развития
тиреоидная функция щитовидной железы еще больше понижается, а также
уменьшается и отложение в ней радиоактивного йода.

Патоморфология. Макроскопически тиреоидит Хашимото представляет
значительное диффузное увеличение щитовидной железы. Щитовидная железа
твердо-эластической консистенции, с гладкой поверхностью, несросшаяся с
окружающими тканями, со слабо выраженной васкуляриза-цией. На разрезе желе-
за имеет серо-бледнорозовый цвет, она увеличена в размерах, достигая III—IV
степени.

Микроскопическая картина тиреоидита Хашимото характерна. Налицо
значительная гиперплазия железы с богатой диффузной лим-фоидной инфильтра-
цией между фолликулами. Встречается множество лимфатических фолликулов с
зародышевыми центрами — картина, напоминающая устройство лимфатического
узла. Отсюда и название thyreoiditis lymphoma-tosa. Отсутствие полинуклеарной
или гигантоклеточной инфильтрации говорит гистологически против воспали-
тельного характера заболевания.

Клиническая картина. Тиреоидит Хашимото развивается медленно за 1-4
года и более. Начало болезни скрыто. Первые жалобы выражаются дискомфортом
в области шеи. Увеличение щитовидной железы небольшое, поэтому отсутствуют
компрессионные явления. Консистенция щитовидной железы значительной плот-
ности. Важным симптомом заболевания является гипотиреоидизм, который вна-
чале слабо выражен, а потом постепенно усиливается, в поздних стадиях достигая
микседемы. По данным Clintock и Marshall гипотиреоидная симптоматика наблю-
дается в 75-79% случаев. Как правило, температура не повышается. Регионарные
лимфатические узлы не увеличены.

Диагноз. Диагностирование тиреоидита Хашимото обычно трудно. По
сборным статистикам, правильный диагноз ставят только в 3% случаев, а по Mar-
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shall - у 17% больных. Чаще всего основной обмен умеренно понижен. Показате-
ли холестерина повышены. Поглощение I131 в щитовидной железе в начале забо-
левания повышено, но постепенно с деструкцией фолликулов оно уменьшается.
Иммунологические исследования положительны в 97% больных тиреоидитом
Хашимото. Определение наличия антитиреоидных аутоантител в сыворотке боль-
ных тиреоидитом Хашимото имеет самое большое диагностическое значение.
Комплементосвязывающие антитела находят у 80% больных. Уровень БСЙ в
начале заболевания нормален, существует диссоциация с показателями БЭЙ, ко-
торые низки. Но позднее исчезает разница их уровней, они сильно понижаются.
Наиболее убедительным образом диагноз ставят во время операции путем
биопсического исследования ех tempore. Некоторые предпочитают диагностиче-
скую пункционную биопсию. Биопсия во время операции позволяет в случае зло-
качественного процесса сразу произвести тотальную тиреоидэктомию.

Дифференциальный диагноз тиреоидита Хашимото проводят с грануле-
ма-тозным субакутным тиреоидитом Де Кервена и с тиреоидитом Риделя, ко-
торые разграничиваются сравнительно легко. При диагностических трудностях
проводят биопсию. Если зоб Хашимото лобирован, его можно принять за спора-
дический или эндемический зоб. Высокий титр антитиреоидных аутоантител и
биопсия позволяют поставить правильный диагноз.

Лечение тиреоидита Хашимото в настоящее время проводят консерватив-
ным и хирургическим способом.

Консервативное лечение рекомендуют Meissner, Hagemann и др. Проводят
лечение тиреоидными гормонами в обыкновенных дозах. Они компенсируют ги-
потиреоидизм и, угнетая стимулирующее гиперплазическое действие ТТГ, приво-
дят к уменьшению объема щитовидной железы. Кортизонотерапия тоже ведет к
значительному уменьшению зоба. Рентгенотерапию в настоящее время не приме-
няют, так как она вызывает тяжелую микседему и массивные сращения щитовид-
ной железы с окружающими тканями, что затрудняет хирургическое лечение.

Оперативное лечение рекомендуется большинством авторов потому, что с
его помощью можно поставить ранний и убедительный диагноз и отвергнуть со-
мнение о злокачественном процессе. Установлено (Chiltz, Hill и др.), что в 6-8%
случаев тиреоидита Хашимото открывают и карциному щитовидной железы. Если
находят рак, оперативное вмешательство позволяет приступить к радикальной ти-
реоидэктомии в зависимости от гистологического строения и степени развития
карциномы. В отношении объема оперативного вмешательства при тиреоидите
Хашимото существуют разногласия. Одни авторы (Маслов, Black и др.) рекомен-
дуют субтотальную резекцию, другие придерживаются экономных резекций,
стремясь уменьшить процент послеоперационных гипотиреозов. Мы считаем, что
при тиреоидите Хашимото целесообразно производить частичную резекцию обе-
их долей с истмэктомией, чтобы избежать развития послеоперационного гипоти-
реоидизма.
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Хронический фиброзный тиреоидит Риделя –
Тhyreoiditis chronica fibrosa

Хронический фиброзный тиреоидит впервые описан швейцарским хирур-
гом Riedel в 1896 г. Это одна из наиболее редко встречающихся тиреопатий. По
Richards и Goldman, частота заболевания - 0,02-0,03% всех тиреопатий. До 1960 г.
в литературе были опубликованы только около 200 случаев хронического тиреои-
дита Риделя. Welti из 13 000 струмэктомий сообщает только о 2 случаях с зобом
Риделя. Lindsay при 354 хронических тиреоидитах нашел 2 с фиброзным тиреои-
дитом. Сам Riedel опубликовал только 3 случая. Фиброзный тиреоидит встречает-
ся преимущественно в среднем возрасте (30—40 лет), одинаково часто у обоих
полов.

Этиология заболевания еще не установлена. Большая часть авторов счи-
тает, что речь идет о хроническом воспалительном процессе бактериального, ви-
русного или токсического происхождения. В. И. Акимов установил у 3 из 7
наблюдаемых им больных с зобом Риделя несомненную связь с перенесенным
вирусным гриппом. Некоторые авторы (Ewing, 1922 г. и др.) считают, что тиреои-
диты Хашимото и Риделя представляют только различные стадии одного и того
же воспалительного процесса, причем первоначально появляется лимфоматозный
тиреоидит Хашимото, а впоследствии развивается фиброзный тиреоидит Риделя.
В настоящее время принимают, что речь идет о 2 отдельных нозологических еди-
ницах (М. В. Мельников, В. И. Акимов, Т. Н. Черносвитова и Др.). Различие ча-
стоты этих двух заболеваний подтверждает эту-точку зрения.

Патоморфология. Фиброзный тиреоидит Риделя захватывает обычно од-
ну из долей щитовидной железы. Но постепенно он может распространиться и на
всю щитовидную железу. Железа приобретает твердую как железо консистенцию
и белесоватый цвет в связи с отсутствием кровеносных сосудов и обилием фиб-
розной ткани. Фиброзный процесс прогрессивно инфильтрирует соседние ткани
шеи — мышцы, трахею, пищевод, сосуды и нервы, приводя к образованию ком-
пактного фиброзного блока.

Гистологическое исследование щитовидной железы определяет генерали-
зованный гиалиново-фиброзный процесс со скудными скоплениями плазматиче-
ских, лимфоцитарных или мононуклеарных клеток. Разросшаяся соединительная
ткань диффузно охватывает щитовидную железу и только в отдельных участках
ее находят единичные фолликулы или остатки уничтоженных фолликулов. Кро-
веносные сосуды представлены скудно и в них находят выраженный склероз и ги-
алинизацию. Фиброзный процесс распространяется и на соседние ткани и органы
шеи.

Клиническая картина. Заболевание развивается медленно, без температу-
ры. Щитовидная железа с характерной твердостью железа и неподвижна в резуль-
тате сращений с прилежащими тканями. В клинической картине преобладают
компрессионные явления — на трахею, пищевод, сосуды и нервы, вызываемые
прогрессирующим фиброзом. Они приводят к .диспноэ, дисфагии, реже к афонии
и венозному застою. В редких случаях приходится производить трахеостомию.
Heinecke сообщил, что в 50% случаев тиреоидита Риделя установил парез n. re-
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currens. Иногда наблюдаются болевые ощущения как спонтанные, так и при паль-
пации. Щитовидная железа слегка увеличена в размерах. В поздних стадиях фиб-
розного тиреоидита Риделя обыкновенно развивается гипотиреоидизм.

Диагноз тиреоидита Риделя труден. Его ставят на основании характерной
клинической картины, железной твердости железы, компрессионных явлений,
низкого титра аутоантител и нормальных или пониженных показателей поглоще-
ний радиойода и БСЙ. Наиболее убедительного диагностирования добиваются
путем гистологического исследования во время операции. Клинически чаще всего
считают, что речь идет о раке щитовидной железы .

Дифференциальный диагноз. Тиреоидит Риделя необходимо отдиффе-
ренцировать прежде всего от карциномы щитовидной железы, что очень трудно
из-за массивных сращений с окружающими тканями, наблюдающимися при обо-
их заболеваниях. Часто диагноз может быть поставлен только с помощью гисто-
логического исследования. При тиреоидите Xашимото гистологическое исследо-
вание и наличие высокого титра антитиреоидных аутоантител - убедительные по-
казатели в пользу диагноза. При туберкулезном тиреоидите характерны твердые
узловатые инфильтраты в щитовидной железе молодых больных со специфиче-
ским легочным или костным процессом. Правильный диагноз возможен после
биопсии, и гистологического исследования.

Прогноз. Нелеченный тиреоидит Риделя становится все тяжелее в связиj с
компрессионным воздействием особенно на трахею и в связи с микседематозны-
ми явлениями. При радикальном хирургическом лечении и заместительной ти-
реоидной и кортизоновой терапии состояние больных улучшается.

Лечение тиреоидита Риделя хирургическое. Необходимо максимальное,
иссечение фиброзирующей тиреоидной ткани, чтобы предотвратить образо вание
фиброзного кольца, вызывающего компрессию на трахею, пищевод, кровеносные
сосуды и нервы шеи. Во избежание рецидивирования фиброзного кольца около
трахеи рекомендуют после резекции щитовидной железы; пришивание предти-
реоидных мышц к оголенной трахее, мешая таким образом снова срастись ре-
зецированным долям железы. В связи с массивными! сращениями с окружающи-
ми тканями существует опасность во время операции повредить n. recurrens, a.
carotis commimis, v. jugularis interna, a также прободения трахеи. Рецидивирую-
щую послеоперационную микседему, которая наблюдается в 25% случаев, ком-
пенсируют проведением заместительной терапии тиреоидными гормонами.

В Болгарии до сих пор описаны только 4 случая зоба Риделя Г. Капитано-
вым и А. Атанасовым.
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ПРАКТИЧЕСКАЯ ЧАСТЬ
Тематические тесты

4.1. К хроническим тиреоидитам относят
b)a) узловой зоб
a)b) зоб Риделя
c) многоузловой зоб
d) диффузный токсический зоб
e) смешанный эутиреоидный зоб

4.2. Какую терапию вы предпримите при зобе Хашимото
b)a) обязательное оперативное лечение
c)b) лучевая терапия
d)c) антибиотикотерапию
a)d) гормонотерапию
e) назначение микродоз йода

5.3. Что дает сканирование щитовидной железы
a) определение основного обмена
b) функция сердца
c) определение горячих и холодных очагов
d) определение артериального давления
e) с целью целевого лечения больных

2.4. Какое осложнение нетипично после операций на щитовидной железе
b)a) кровотечение
c)b) асфиксия
a)c) повреждение гортанного нерва
d) парез лицевого нерва
e) паратиреоидная недостаточность

5. Критерии увеличения щитовидной железы III- степени
a) заметна на глаз изменяются контуры шеи-толстая шея
b) железа не видна но прощупывается перешеек
c) выраженый зоб резко меняющий конфигурцию шеи
d) зоб огромный размеров
3.e) форма шеи не изменена но железа видна при глотании и хорошо про-
щупывается

6. При узловых зобах показана операция
a) пункция узла
b) субтотальная резекция щитовидной железы
c) расширенная резекция щитовидной железы
d) резекция щитовидной железы с узлом
e) гемиструмэктомия с узлом

1.7. К вам обратилась больная 50 лет с узловым зобом 3x3 см без явлений тирео-
токсикоза, что вы ей рекомендуете?
a) лечение йодом по Плюммеру
b) лечение пиллюлями по Плюммелю-Шеришевскому
c) операция

Формат: Список

Формат: Список

Формат: Список

Формат: Список

Формат: Список

Формат: Список
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d) лечение радиоактивным йодом
e) лечение микродозами йода

8. Для зоба Риделя характерно:
а) хроническое течение,
б) деревянистая плотность щитовидной железы,
в) лимфоидная инфильтрация ткани,
г) снижение функции щитовидной железы,
д) сдаление трахеи,
е) все правильно

Правильные ответы тематических тестов: 1) b., 2) d., 3) c., 4) c., 5) a., 6) d., 7) c.,
8) e.

Тематические задачи
1. Больная Н. M. С., 55 лет, поступила с диагнозом — Struma norlosa. В

1985 г. появился зоб, больная стала нервной, появились потливость и дрожание
рук. Жаловалась на головокружение и бессонницу. В области передней поверхно-
сти шеи пальпируется увеличенная щитовидная железа — IV степени, плотно-
эластической консистенции и с гладкой поверхностью, несросшаяся с прилежа-
щими тканями. Правая доля больше левой с сомнением на наличие в ней со-
литарной аденомы. Реакция оседания эритроцитов — 80/164, общий холестерин
— 200 мг %, основной обмен - +46%. ЭКГ левый тип с данными па поражение
миокарда. При операции нашли диффузно увеличенную щитовидную железу,
больше справа, твердо-эластической до хрящеподобной консистенции. Произвели
экономную субтотальную резекцию по Николаеву. Во время операции гистологи-
ческое исследование показало что, диффузная инфильтрация паренхимы щито-
видной железы круглыми клетками (лимфоциты и гистиоциты), причем во многих
местах лимфатические элементы группируются и образуют фолликулы с больши-
ми зародышными центрами. Ваш диагноз.

2. Больная Д. Й. С., 26 лет., от 1982 г. Поступает с диагнозом: Struma mixta,
Obs. Са glandulae thyreoidеae. Год назад заметила опухоль в области передней по-
верхности шеи, которая постепенно увеличилась. В продолжение месяца при гло-
тании и дыхании чувствует сдавление в области шеи. Не похудела. Щитовидная
железа увеличена, очень твердой консистенции и сросшаяся с окружающими тка-
нями (периструмит). Реакция оседания эритроцитов - 28/56, нормальная поглоща-
емость I131. Произведена резекция перешейка и субтотальная резекция обеих до-
лей щитовидной железы с иссечением массивных спаек около нее. Претиреоид-
ные мышцы пришиты к оголенной трахее. Послеоперационный период протекал
спокойно, без осложнений. Гистологическое исследование показало обширные
разрастания соединительной ткани, которые ограждают различной величины
дольки железистой ткани. Паренхима железы с сильно выраженной атрофией,
фолликулярные клетки низкие, даже плоские. Не всюду заметны просветы фолли-
кулов. Среди соединительной ткани видны обширные поля слизистого отека и
инфильтрация круглыми клетками, преимущественно плазматическими и лимфо-
идными. Ваш диагноз.
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3. Больная оперируется по поводу диффузно-узловатого нетоксического
зоба со сдавлением трахеи единственным узлом, находящимся в перешейке щито-
видной железы. Произведена резекция щитовидной железы с освобождением тра-
хеи. При срочном гистологическом исследовании удаленной ткани, перешейка с
узлом (4х4 см) поставлен диагноз «узел коллоидного строения», а окружающей
его ткани железы – «аутоиммунный тиреоидит».

4. Больная 25 лет перенесла тяжелую фолликулярную ангину. В результате
лечения боли при глотании прошли, температура нормализовалась, больная по-
чуствовала себя здоровой. Но через 2 дня температура поднялас до 380С и появи-
лись боли при глотании. Левая доля щитовидной железы увеличилась, стала
плотной, резко болезненной, кожа над ней гиперемированной, появились тахи-
кардия, раздражительность, потливость. Лейкоцитоз 14,0, СОЭ 30 мм/ч. Основной
обмен +25%. Ваш диагноз и тактика лечения.

5. У больной 51 года 14 лет назад был диагностирован узловой эутиреоид-
ный зоб размером 3х3 см. Все годы образование не причиняло ей никакого беспо-
койства, за последние 3 мес. Образование увеличилось вдвое. Больная отмечает
ухудшение общего состояния: слабость, быструю утомляемость. При пальпации
поверхность образования неровная, консистенция плотная, образование ограни-
чено в подвижности. Лимфатические узлы по ходу левой кивательной мышцы
увеличены и плотные. Ваш диагноз. Как будете лечить больную?

Больная 24 лет. Жалобы на раздражительность, потливость, слабость,
сердцебиение. Больна 2 года. Щитовидная железа не увеличена. Основной обмен
+30%. При рентгенографии впереднем средостении на уровне II ребра справа –
образование округлой формы, 5х5 см, с четкими границами. Легочная ткань про-
зрачна. Какие дополнительные исследования необходимы для уточнения диагно-
за? Ваша тактика лечения больной?

Ответы тематических задач.
1. Ответ: struma lymphomatosa Хашимото;
2. Ответ: Thyreoiditis chronica fibrosa.
3. Ответ: На этом закончить операцию, в дальнейшем консервативное ле-

чение аутоиммунного тиреоидита (в частности, интрагландулярно введение ке-
налога-40, который уменьшает объем ткани железы).

4. Ответ: У больной острый тиреоидит. Необходимы антитиреоидные и
противовоспалительные препараты (антибиотики, сульфаниламиды, микродозы
йода, мерказолил). При признаках нагноения необходима операция – вскрытие
гнойника.

5. Ответ: Имеются все основания думать о малигнизации. Необходимы ис-
следование крови, сканирование, изотопные исследование, пункционная биопсия.
Показания струмэктомия с иссечением регионарных лимфоузлов. В последующем
– лучевая терапия.

6. Ответ: Можно думать о наличии аберрантного тиреотоксического зоба.
Необходимо исследование радиоактивным йодом или технецием, сканирование.
Образование может оказаться эхинококком, дермоидной кистой средостения,
опухолью. В любом случае больная подлежит оперативному вмещательству.



- 18 -

СПИСОК РЕКОМЕНДУЕМОЙ ЛИТЕРАТУРЫ:
1. Дедов И.И., Мельниченко Г.А., Фадеев В.В. Эндокринология (учебник для

студентов медицинских вузов). — М. Медицина, 2000.
2. Урбановичюс В.Ю., Данис Ю.К., Некрасова Л.В., Коннова Е.В. Клиника,

гормональные нарушения и гуморальный иммунинет у больных аутоиммун-
ным тиреоидитом. // Пробл эндокринол. - 1990. - Т. 36, № 6. - С. 3 - 7.

3. Фадеев В.В., Мельниченко Г.А. Гипотиреоз (руководство для врачей). – М.,
"РКИ Северо пресс", 2002.

4. Флетчер Р., Флетчер С., Вагнер Э. Клиническая эпидемиология: основы дока-
зательной медицины. /Под ред. С. Е. Башинского, С. Ю. Варшавского/ - М:
Медиа Сфера, 1998. - С. 52-56.

5. Эгарт Ф. М., Камалов К. Г., Васильева Е. В. и др. Нетипичные клинические
варианты гипотиреоза. // Проблемы эндокринологии. - 1991. - № 5. - С . 4 - 7.

6. Adlin V. Subclinical hypothyroidism: deciding when to treat. // Am Fam Physi-
cian.- 1998.- Vol. 57, № 4. - P. 776 - 780.

7. Baldini I. M., Vita A., Mauri M. C., et al. Psychopathological and cognitive fea-
tures in subclinical hypothyroidism. // Prog Neuropsychopharmacol Biol Psychia-
try. - 1997. - Vol. 21, № 6. - P. 925 - 935.

8. G„rtner R. Kinderwunsch bei Hashimoto-Thyreoiditis mit Hypothyreose. Wanting
a child in Hashimoto thyroiditis with hypothyreosis // Deutsche medizinische
Wochenschrift; -VOL:121 (18); -p.608. -1996.

9. Chiovato L., Bassi P., Santini F., et al. Antibodies producing complement-mediated
thyroid cytotoxicity in patients with atrophic or goitrous autoimmune thyroiditis. //
J Clin Endocrinol Metab. - 1993. - Vol. 77, № 6. - P. 1700 - 1705.

10.Custro N., Scafidi V., Lo-Baido R., et al. Subclinical hypothyroidism resulting
from autoimmune thyroiditis in female patients with endogenous depression. // J
Endocrinol Invest. - 1994. - Vol. 17, № 8. - P. 641 - 646.

11.Hasegawa M., Iino S., Ito K. The clinical course of Hashimoto's thyroiditis during
a 5 year observation period in relation to the change in thyroid function and the ti-
ters of the antithyroid antibody. // Nippon Naibunpi Gakkai Zasshi. - 1990.- Vol.
66, № 3. - P. 207 - 217.

12.Hefland M., Redfern С. C. Screening for thyroid disease: an update. // Ann. Intern.
Med. - 1998 - Vol. 129. - P. 144 - 158.

13.Litta-Modignani R., Barantani E., Mazzolari M., et al. al. Chronic autoimmune thy-
roid disease. // Ann Ital Med Int.- 1991.- Vol. 6, № 4. - P. 420 - 426.

14.Pop V. J., Maartens L. H., Leusink G., et al. Are autoimmune thyroid dysfunction
and depression related? // J Clin Endocrinol Metab. - 1998. - Vol. 83.- P. 3194 -
3197.

15.Reinhardt W., Luster M., Rudorff K. H., et al. Effect of small doses of iodine on
thyroid function in patients with Hashimoto,s thyroiditis residing in an area of mild
iodine deficiency. // Eur J Endocrinol. - 1998. - Vol. 139, № 1. - P.14 - 15.



- 19 -



- 20 -


