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Актуальность

Тиреотоксикоз – распространенное эндокринное заболевание, частота которого, по данным отдельных исследований, составляет 19 на 1000 женщин и 1,6 на 1000 муж чин . По данным скрининговых исследований, в возрастной группе 40​60 лет явный тиреотоксикоз отмечается у 4,5 на 1000 женщин, у муж чин старше 60 лет ранее не распознанный тиреотоксикоз – у 1,3 из 1000 человек . Среди людей пожилого возраста на долю гипертиреоза приходится 2% от общей заболеваемости .Ведение данных больных вызывает много трудностей, поскольку проблема тиреотоксикоза является не только эндокринологической, но и, в значительной степе ни, кардиологической.
Введение
Симпатоадреналовая система [лат. (systema nervorum) sympathicum симпатическая нервная система + adrenalis надпочечный] — одна из систем регуляции гомеостаза. Симпатоадреналовая система состоит из нервного звена ( Вегетативная нервная система) и гормонального, включающего в себя гормоны, синтезируемые мозговым веществом надпочечников  и параганглиями — адреналин , норадреналин  и дофамин (Катехоламины).
Физиологическое значение С. с. заключается в регуляции практически всех функций организма; при развитии патологического процесса активность системы изменяется, что приводит к нарушению этих функций, проявляющихся в нарушениях сердечно-сосудистой, нервно-психической, эндокринной и другой патологией.

В состав С. с. входят симпатическая нервная система, иннервирующая все органы на периферии и представленная специфическими структурами в ц.н.с., и адреналовая система, включающая мозговое вещество надпочечников и вне надпочечниковые скопления хромаффинной ткани (параганглии, расположенные вдоль симпатической цепочки, органы Цуккеркандля, находящиеся у бифуркации аорты и по ходу крупных сосудов). 

 Когда тело получает сенсорную информацию, симпатическая нервная система посылает сигнал на преганглионарные нервные волокна , которые активируют мозговое вещество надпочечников через ацетилхолин . После активации, норэпинефрин и эпинефрин выделяются непосредственно в кровь с помощью постганглионарных нервных волокон , где они действуют в качестве механизма для тела « борьбы или летных » ответов. Во время многочисленных патологических состояний, таких как гипогликемия или даже 
Тиреотоксикоз
Тиреотоксикоз - это клинический синдром, обусловленный избытком тиреоидных гормонов в организме.

"Тиреотоксикоз с диффузным зобом (диффузный токсический зоб, болезнь Грейвс-Базедовапредставляет собой аутоиммунное заболевание, развивающееся вследствие выработки антител к рТТГ, клинически проявляющееся поражением ЩЖ с развитием синдрома тиреотоксикоза в сочетании с экстратиреоидной патологией (ЭОП, претибиальная микседема, акропатия). 

Тиреотоксикоз у пациентов с узловым/многоузловым зобом возникает вследствие развития функциональной автономии узла ЩЖ. Автономию можно определить как функционирование фолликулярных клеток ЩЖ в отсутствие главного физиологического стимулятора – ТТГ гипофиза. При функциональной автономии клетки ЩЖ выходят из-под контроля гипофиза и синтезируют гормоны в избыточном количестве. Если продукция тиреоидных гормонов автономными образованиями превышает физиологическую потребность, у больного разовьется тиреотоксикоз. 

По происхождению тиреотоксикоз может встречаться при таких клинических заболеваний,как: 
· Диффузный токсический зоб (болезнь Грейвса) 
·  Токсическая аденома (болезнь Пламмера)
· Узловой и многоузловой токсический зоб
· Аутоиммунный тиреоидит (АИТ) (тиреотоксическая фаза)

· Подострый тиреоидит
·   Послеродовый тиреоидит 

· Лучевой тиреоидит
·  Рак щитовидной железы (РЩЖ) (высокодифференцированный)

· Йод-индуцированный тиреотоксикоз (йод-базедов)

· Семейный неаутоиммунный тиреотоксикоз
· Struma ovarii (атипично расположенная гиперфункционирующая( тиреоидная ткань) 
· Аденома гипофиза (ТТГ-продуцирующая)
· Гипофизарная резистентность к тиреоидным гормонам
· Хорионэпителиома – опухоль, выделяющая хорионический гонадотропин, стимулирующий функцию щитовидной железы  
· Медикаментозный тиреотоксикоз
Диагностика
Диагноз тиреотоксикоза основывается на характерной клинической картине, лабораторных показателях (высокий уровень свТ4 и свТ3 и низким содержанием ТТГ в крови). Клиническая диагностика тиреотоксикоза подразумевает выявление симптомов нарушения функции ЩЖ, пальпаторную оценку размеров и структуры ЩЖ, выявление заболеваний, сопутствующих тиреоидной патологии (ЭОП, акропатия, претибиальная микседема), выявление осложнений тиреотоксикоза.
При физикальном и клиническом обследование можно выявить:

· Расстройства нервной системы: повышенную возбудимость, эмоциональную лабильность, плаксивость, беспокойство, нарушение сна, суетливость, нарушение концентрации внимания, слабость, потливость, дрожь в теле, потерю веса,чувство страха,тремор пальцев рук

· Расстройства сердечно-сосудистой системы:Сердцебиение,тахикардия, громкие тоны сердца, иногда систолический шум на верхушке, повышение систолического и снижение диастолического артериального давления, приступы мерцательной аритмии,фибрилляция предсердий,дилятационная кардиомиопатия);

· Расстройство со стороны желудочно-кишечного тракта (жидкий стул-диарея, боли в животе, усиленная перистальтика)
· Расстройство органов зрения(глазные симптомы): широкое раскрытие глазных щелей, экзофтальм, испуганный или настороженный взгляд, нечеткость зрения, двоение, отставание верхнего века при взгляде вниз и нижнего - при взгляде вверх). ЭОП, которая характеризуется поражением мягких тканей орбиты: ретробульбарной клетчатки, глазодвигательных мышц; с вовлечением зрительного нерва и вспомогательного аппарата глаза (век, роговицы, коньюктивы, слезной железы). У больных развивается спонтанная ретробульбарная боль, боль при движениях глазами, эритема век, отек или припухлость век, гиперемия конъюнктивы, хемоз, проптоз, ограничение подвижности глазодвигательных мышц. Наиболее тяжелыми осложнениями ЭОП являются: нейропатия зрительного нерва, кератопатия, перфорация роговицы, офтальмоплегия, диплопия.

· Расстройство скелетной и мышечной системы:мышечная слабость,снижение костной массы-остеопения

· Расстройство эндокринной системы: Физикально-увеличение щж, Лабораторно(ТТГ ниже 0.1, СВТ4 выше 19.05, СВТ3 выше 5.7)
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Патогенез

Гиперфункция щитовидной железы часто является результатуом аутоиммунного процесаа.При болезни Грейвса гиперфункция связана с  врожденным дефектом специфических Т-лимфоцитов. Вследствие срыва иммунологической толерантности происходит активация В-лимфоцитов, продуцирующих тиреостимулирующие иммуноглобулины – антитела к рТТГ ,которые нарушают регуляцию функции щж,переводя ее в гиперфункцию. В отличие от большинства других аутоиммунных заболеваний эндокринных желез (сахарного диабета 1 типа, гипокортицизма) при болезни Грейвса происходит не разрушение, а стимуляция органа-мишени (гипертиреоз). Основным секреторным продуктом ЩЖ остается Т4, однако нередко нарастает и соотношение Т3/Т4. По мере усиления продукции тиреоидных гормонов их свободные фракции увеличиваются.

Обоснование клинических симптомов с позиции влияния симпатоадреналовой системы
При тиреотоксикозе происходят изменения практически всех систем, однако наиболее выраженными являются нарушения сердечно-сосудистой системы, пищеварительной и других эндокринных желез помимо ЩЖ.

Синдром «тиреотоксическое сердце». Он характеризуется триадой расстройств:

· нарушения ритма сердца (синусовая тахикардия более 130–150 импульсов возбуждения в мин, мерцательная аритмия, трепетание предсердий);

· гиперфункция и гипертрофия миокарда (при длительном течении тиреотоксикоза), нередко сочетающаяся с мелкоочаговым кардиосклерозом; 
· сердечная недостаточность (особенностью сердечной недостаточности при гипертиреозе является относительно высокий сердечный выброс как результат тахикардии); 
Длительно существующие высокие концентрации катехоламинов в крови отрицательно влияют на микроструктуру миокарда, вызывают аритмию, резко увеличивают содержание циклических нуклеотидов в клетках сердечной мышцы (Podzweit I. et al., 1981). Установлено, что токсические дозы катехоламинов могут способствовать развитию аритмий (П.Ф. Литвицкий, 1979), уменьшению эффективности механической работы, повышению потребления кислорода, гипоксемии и развитию феномена «кислородной утечки» (М.Е. Райскина и др., 1963, И.В. Голубева, 1972, Opie L.H. et al., 1979). Это действие катехоламинов сопровождается сменой прессорных влияний на депрессорные и вызвана стимуляцией бета2-адренорецепторов и может быть предотвращена введением кальция и бета-адреноблокадой 
Увеличение линейной и объемной скорости кровотока: 

· систолическая артериальная гипертензия (обусловлена высоким сердечным выбросом); 
· снижение диастолического АД (вызвано компенсаторным расширением резистивных сосудов (в ответ на повышение сердечного выброса).
При тиреотоксикозе достаточно быстро происходят изменения гемодинамики с развитием гиперкинетического синдрома, сопровождающиеся увеличением частоты сердечных сокращений (ЧСС), ударного и минутного объемов крови, снижением общего периферического сосудистого сопротивления (ОПСС) В основе гиперфункции сердца при тиреотоксикозе лежит увеличение сократи мости миокарда, что обусловлено следующими причинами:гормоны щитовидной железы оказывают возбуждающее действие на симпати ческий отдел вегетативной нервной системы , при этом происходит обрати мое увеличение числа бета​1 и бета​2​ адренорецепторов в миокарде и повыша ется чувствительность миокарда к воздействию адренергических веществ. Трийодтиронин снижает системное сосудистое сопротивление посредством расширения резистивных артериол, за счет релаксации сосудистых гладко мышечных клеток , при этом повышается сердечный выброс. В результате сни жения системного сосудистого сопротивления происходит изменение перфузии почек, что, в свою очередь, стимулирует систему ангиотензин ​аль достерон, реабсорбцию натрия в почках и повышение объема циркулирую щей плазмы. Тиреоидные гормоны стимулируют секрецию эритропоэтина, что ведет к увеличению эритроцитар - ной массы . Результатом этих эффектов является повышение объема циркулирующей крови и, как следствие, пред нагрузки, что способствует дальнейшему повышению сердечного выброса.Развитие гиперкинетического синдрома является результатом воз никновения у ряда больных систолической артериальной гипертензии 
Фибрилляции предсердий – грозное осложнение тиреотоксикоза. В начале появления фибрилляция предсердий обычно носит пароксизмальный характер, но при сохраняющемся тиреотоксикозе переходит в постоянную форму. У больных с тиреотоксикозом и фибрилляцией предсердий повышен риск тромбоэмболических осложнений. При длительно существующем тиреотоксикозе может развиться дилятационная кардиомиопатия, которая вызывает снижение функционального резерва сердца и появление симптомов сердечной 

Проявления расстройств метаболизма при гипертиреозе 

Они включают: 

• повышение основного обмена и теплопродукции. Это сопровождается потливостью и плохой переносимостью тепла; 

• отрицательный азотистый баланс, увеличение уровня остаточного азота в крови и моче;
• усиление катаболизма белков (в связи с активацией протеаз), сочетающееся с ускорением глюконеогенеза при участии аминокислот; 

• повышенная мобилизация жира из депо, активация липолиза и последующего окисления его продуктов; 

• активация обмена холестерина (синтеза, утилизации тканями, транспорта в гепатоциты и выведения печенью); 

• усиление гликогенолиза и торможение глюкогенеза, что сочетается с повышенной адсорбцией углеводов в кишечнике. В целом, это приводит к гипергликемии, которая потенцируется в результате активации симпатикоадреналовой системы.

Проявления поражений кожи и подкожной клетчатки: 

•увлажнение и потепление кожи, особенно на ладонях. В существенной мере это связано с повышением основного обмена, теплопродукции и потливостью; 

• претибиальная микседема: одно- или двусторонний локальный слизистый отек мягких тканей передней поверхности голеней. Характеризуется утолщением (слизистым отеком — микседемой), гиперпигментацией кожи с контурированными волосяными фолликулами (вид апельсиновой кожуры). Этот симптом связывают со снижением числа и/или чувствительности рецепторов кожи претибиальной зоны.

Установлено, что избыток тиреоидных гормонов нарушает сопряжение процессов окисления и фосфорилирования на уровне тканевого дыхания. В результате увеличивается теплопродукция. Повышенная теплоотдача достигается за счет усиленного потоотделения, что выражается определенными клиническими симптомами со стороны кожи (становится мягкой, влажной и бархатистой). Поэтому у большинства пациентов с ДТЗ температура остается нормальной. Подкожно-жировая клетчатка прогрессивно уменьшается на всех участках тела в зависимости от тяжести тиреотоксикоза.

Ускоренный метаболизм сопряжен с повышенным потреблением кислорода различными органами и тканями, что достигается ускорением кровообращения.
Эндокринная офтальмопатия
Проявления офтальмопатии: 

• экзофтальм: смещение глазного яблока вперед. Причины экзофтальма: отек ретроорбитальной клетчатки; лимфоцитарная инфильтрация тканей глазницы (среди лимфоцитов обнаруживаются множество CD8+-клеток — T киллеров и CD4+-клеток — T хелперов); мукоидный отек ретробульбарной клетчатки; фиброз и дегенерация глазодвигательных мышц; 

• диплопия: удвоение предметов при взгляде на них, а также ограничение подвижности глазного яблока). Причины диплопии: дегенерация миоцитов глазодвигательных мышц, их фиброз и склероз; 

• сухость, эрозии и изъязвления роговицы глаза. Причины: нарушение смыкания век в связи с их отеком и экзофтальмом; расстройства образования и оттока слезной жидкости; • резь в глазах, слезотечение, светобоязнь. Причины: сухость роговицы глаза; кератит;

 • слепота. Причины: сдавление зрительного нерва отечной тканью; дистрофические изменения в зрительном нерве; кератит; • симптом Дальримпля (широкое раскрытие глазных щелей и появление полоски склеры между верхним веком и радужной глаза);

 • симптом Кохера Грефе (отставание верхнего века от движения глазного яблока при взгляде вниз); 

• симптом Штельвага (редкое мигание). В совокупности описанные симптомы придают лицу характерное выражение испуга, а фиксация взора имитирует «гневный взгляд».
Существует гипотеза, что щитовидная железа и орбитальные ткани имеют одинаковые антигены, и ЭОП может развиться вследствие перекрестного реагирования антител к антигенам щитовидной железы с тканями орбиты Одним из кандидатов на роль антигена-мишени является рТТГ Установлено, что у больных с болезнью Грейвса и ЭОП имеется более высокий уровень антител к рТТГ, по сравнению с больными болезнью Грейвса без офтальмопатии
ЭОП может возникать как до появления функциональных нарушений щитовидной железы так и на фоне манифестации тиреотоксикоза, или во время пребывания пациента в эутиреозе после медикаментозной коррекции .ЭОП имеет две клинические характеристики: активность и тяжесть. В течении ЭОП выделяют 2 основные фазы заболевания: фазу воспаления и фазу фиброза.
 Под активностью ЭОП понимают воспалительную фазу заболевания c момента атаки и появления первых симптомов до купирования симптомов и стабилизации процесса. Таким образом, активность – это динамический процесс, при котором активно манифестируют и прогрессивно нарастают клинические проявления ЭОП с ухудшением исходного состояния. В неактивную фазу ЭОП процесс остается стабильным, несмотря на то, что пациент продолжает предъявлять определенные жалобы. Активность определяется с помощью шкалы CAS (Clinical activity score), предложенной M.P.Mourits и соавт. в 1989 г. Тяжесть заболевания является второй ключевой характеристикой ЭОП. Она определяет степень функциональных и косметических нарушений на любой из стадий/фаз заболевания вне зависимости от активности процесса и определяется по классификации NOSPECS .Классификация NOSPECS была предложена S.C.Werner в 1969 г., позднее усовершенствована (1977 г.). Классификация NOSPECS была разработана и предложена для обеспечения единства методических подходов в оценке клинического материала по ЭОП и его международной сопоставимости. Наиболее грозным осложнением ЭОП является развитие ОН. 
Основной причиной развития ОН является сдавление орбитальной части зрительного нерва увеличенными в объеме ЭОМ (апикальный синдром, синдром вершины орбиты, crowded orbital apex syndrome). Другой причиной является резкое натяжение зрительного нервы при выраженном экзофтальме, нарушение кровообращения и венозного оттока в орбите. Клиническая манифестация ОН ассоциируется с жалобами пациентов на ощущение дискомфорта в глазу, боль и признаки ограничения мышечной подвижности. Обычно ОН является бинокулярной (70% больных), поэтому относительное нарушение содружественной реакции зрачков отсутствует, зато выявляются нарушения цветового зрения. Периметрия позволяет обнаружить дефекты у большинства пациентов с признаками ОН. 
Лечение
Немедикаментозное лечение. До достижения эутиреоза следует ограничить физическую нагрузку и поступление йодсодержащих препаратов, отказаться от курения. Медикаментозное лечение. 

Методы лечения тиреотоксикоза:

 - консервативное (прием антитиреоидных препаратов)

 - оперативное (тиреоидэктомия) 

- лечение радиоактивным йодом. 

Консервативное лечение диффузного токсического зоба 

Консервативное лечение назначается для достижения эутиреоза перед оперативным 

В первую очередь, речь идет о пациентах с умеренным увеличением объема ЩЖ (до 40 мл). Длительную консервативную терапию нецелесообразно планировать у пациентов с выраженными осложнениями тиреотоксикоза (фибрилляция предсердий, остеопороз и др.). Тиамазол (тирозол, мерказолил) является препаратом выбора для всех пациентов, которым планируется проведение консервативного лечения ДТЗ, за исключением лечения ДТЗ в первом триместре беременности, тиреотоксического криза и развития побочных эффектов на тиамазол, когда предпочтение следует отдать пропилтиоурацилу (ПТУ, пропицилу) Тиамазол в начале назначаются в относительно больших дозах: 30 — 40 мг (на 2 приема) или ПТУ — 300 – 400 мг (на 3 — 4 приема). Первый признак улучшения является нормализация уровня свободного Т4. Уровень ТТГ может еще долго оставаться пониженным. На период до достижения эутиреоза, а зачастую и на более длительный срок, пациентам с явным тиреотоксикозом целесообразно назначение бета-адреноблокаторов (анаприлин — 120 мг/сут на 3 — 4 приема или 12 длительнодействующие препараты, например, конкор 5 мг/сут., атенолол — 100 мг/сут однократно). 

При тяжелом, длительном тиреотоксикозе и при наличии симптомов надпочечниковой недостаточности показано назначение глюкокортикоидов: преднизолона –10-15 мг в сутки перорально или гидрокортизона 50-75 мг в сутки внутримышечно. После нормализации уровня свТ4 пациенту начинают снижать 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. 

Терапия радиоактивным йодом диффузного токсического зоба

РЙТ при ДТЗ проводится в случае рецидива тиреотоксикоза после правильно проведенного консервативного лечения (непрерывная терапия тиреостатическими препаратами с подтвержденным эутиреозом в течение 12-18 месяцев), невозможности приема тиреостатических препаратов (лейкопения, аллергические реакции), отсутствия условий для консервативного лечения и наблюдения за больным.. Единственными противопоказаниями к лечению 131I являются беременность и грудное вскармливание.Гипотиреоз обычно развивается в течение 6-12 месяцев после введения 131I . Лечение тиамазолом перед проведением РЙТ при БГ следует считать оправданным у пациентов, находящихся в группе риска по развитию осложнений из-за обострения тиреотоксикоза (то есть у тех, у кого симптоматика выражена, или у которых уровень свТ4 превышает нормальный в 2-3 раза, у пациентов с сердечно-сосудистыми нарушениями, ЭОП) Пациенты в этой группе риска должны получать лечение β-адреноблокаторами перед терапией радиоактивным йодом 
Целью радиойодтерапии является ликвидация тиреотоксикоза путем разрушения гиперфункционирующей ткани ЩЖ и достижение стойкого гипотиреоидного состояния Существует два подхода к определению рекомендуемой терапевтической активности: введение так называемой стандартной активности, надежно гарантирующей аблацию ЩЖ, или индивидуальный расчет терапевтической активности, основанный на оценке захвата 131I, эффективного периода его полувыведения, объема ткани-мишени. я. При ДТЗ надлежащая активность 131I должна быть назначена однократно (обычно 10-15 мКи) с целью достижения у пациента гипотиреоза. У пациенток детородного возраста за 48 часов до терапии 131I необходимо провести тест на беременность 
Последующее наблюдение в течение первых 1-2 месяцев после терапии 131I должно включать в себя определение уровня свТ4 и свТ3. Если у пациента сохраняется тиреотоксикоз, наблюдение должно быть продолжено с интервалом 4-6 недель. Если тиреотоксикоз при ДТЗ сохраняется через 6 месяцев после терапии 131I рекомендуется повторное лечение 131I 
Если гипотиреоз развивается в ранние сроки после терапии 131I, то есть уже примерно через 4-6 недель, он может носить транзиторный характер и после него может вновь возобновиться тиреотоксикоз. 
Оперативное лечение диффузного токсического зоба 
Оперативное лечение показано при загрудинном расположения зоба, диффузных и узловых формах зоба с компрессионным синдромом, отказе пациента от РЙТ. Тотальная тиреоидэктомия являются методом выбора хирургического лечения ДТЗ .Если у пациента с ДТЗ выявлено узловое образование в ЩЖ, проводится пункционная биопсия и цитологическое исследование. При подтверждении коллоидного характера узлового зоба тактика лечения не отличается от изложенной выше. Перед проведением тиреоидэктомии необходимо достижение эутиреоидного состояния (нормальный уровень свТ3, свТ4) на фоне терапии тиреостатиками .После тиреоидэктомии по поводу ДТЗ рекомендуется определение уровня кальция, и, при необходимости, назначение дополнительно препаратов кальция и витамина Д. Приѐм антитиреоидных препаратов необходимо прекратить. Препараты левотироксина (эутирокс, L-тироксин) назначаются сразу в полной заместительной дозе из расчета, ориентировочно, 1.7 мкг/кг веса пациента. Определить уровень ТТГ следует через 6-8 недель после операции.
Тиреотоксический криз
Тиреотоксический криз (ТК) — тяжелейшее осложнение неадекватно леченного диффузного токсического зоба. ТК развивается, когда компенсаторных резервов организма становится недостаточно для поддержания гомеостаза терморегуляторной, сердечно-сосудистой и других систем
Наиболее частые причины тиреотоксического криза: 

• травмы и хирургические вмешательства (нередко — удаление зуба); 

• стрессовые ситуации;

 • инфекционные болезни и/или интоксикации; 

• физическое перенапряжение, роды. 

Ключевые звенья патогенеза тиреотоксического криза 

• острое и значительное увеличение содержания в крови тиреоидных гормонов;

 • нарастающая острая надпочечниковая недостаточность (как следствие сопровождающей тиреотоксический криз стресс-реакции); 

• избыточная активация симпатикоадреналовой системы (приводит к гиперкатехоламинемии и реализации ее цитотоксических эффектов). 

Клиническая картина

Тиреотоксический криз представляет собой резкое обострение, утяжеление всех симптомов тиреотоксикоза и, вместе с тем, означает качественно новую, угрожающую жизни фазу заболевания. 

Потливость и непереносимость высоких температур, наблюдаемые при типичном тиреотоксикозе, при ТК могут смениться лихорадкой до 40–41 °C и выраженной потерей жидкости. А синусовая тахикардия – предсердными нарушениями ритма сердца с различной степенью желудочковой дисфункции и развитием сердечной недостаточности.

У всех больных с наличием тиреотоксического криза имеется относитель¬ная надпочечниковая недостаточность.
Лечение

Все пациенты с ТК требуют наблюдения в условиях реанимационного отделения, должно проводиться мониторирование всех жизненно важных функций, постоянная титрация проводимой терапии. Начинать лечение следует немедленно, не дожидаясь результатов гормонального анализа крови. Только своевременная активная терапия может сохранить жизнь пациенту.

Лечение ТК 

Должно быть многокомпонентным. Условно по направленности действия его можно разделить следующим образом:

1)
снижение уровня циркулирующих тиреоидных гормонов;

2)
ослабление периферического действия тиреоидных гормонов;

3)
поддержание жизненно важных функций;

4)
терапия, направленная на провоцирующий фактор;

5)
радикальное лечение тиреотоксикоза.
Неотложная помощь при тяжелом тиреотоксикозе 
	ЛС
	Доза
	Действие

	Пропилтиоурацил(тиреостатик)
	500-1000 мг одномоментно, далее 250 мг каждые 4 часа
	Блокирует синтез тиреоидных гормонов

	Тиамазол(тиреостатик)
	60-80 мг,  далее 20 мг каждые 4 часа
	Блокирует конверсию Т4 в Т3 и синтез тиреоидных гормонов

	Пропранолол(b-адреноблокаторы)
	60-80 мг каждые 4 часа
	В больших блокирует конверсию Т4 в Т3

	Раствор Люголя
 
	8 капель (0,25 мл или 250 мг) внутрь каждые 6 часов
	1.Не назначать раньше чем, через 1 час после  применения тиреостатиков
2. Блокирует синтез тиреоидных гормонов
3. Блокирует выделение тиреоидных гормонов

	 
Концентрированный раствор йодида калия
	 
5 капель каждые 6 часов
	

	Гидрокортизон(ГКС)
	300 мг внутривенно одномоментно, далее 100 мг каждые 8 часов
	Профилактика надпочечниковой недостаточности

	Парацетамол(НПВС)
	400мг
	Купирование гипертермии

	5% р-р глюкозы, физиологический

раствор, солевые и белковые препараты
	в/в
	Восполнения объѐма циркулирующей жидкости


Выводы
Таким образом, на сегодняшний день данных о синдроме тиреотоксикоза и влияния  симпатоадреналовой системы на организм в целом достаточно,чтобы сформировать полное представление почему возникает последовательность клинических симптов(нарушение со стороны сердечно сосудистой системы,нарушения в эндокринной системе,нарушения органов зрения и других систем,а также почему возникают грозные осложнения) и как их можно нейтрализовать.Изучение влияния тиреотоксикоза на сердечно-сосудистую систему позволит проводить профилактику развития сердечно-сосудистых осложнений и более аргументированно выбирать метод лечения таких больных.
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