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1. Занятие № 13

Тема: «Диффузный токсический зоб. Этиология. Патогенез. Клиника. Диагностика. Лечение».

2. Форма организации учебного процесса: клиническое практическое занятие. 

3. Значение темы. 
Диффузный токсический зоб – является одним из самых распространенных заболеваний щитовидной железы, обязательными компонентами которого являются повышенная продукция тиреоидных гормонов и увеличение щитовидной железы различной степени. Распространенность его 23 на 100000 населения, страдают преимущественно женщины от 20 до 50 лет, в 5 раз чаще мужчин. Симптоматика тиреотоксикоза часто скудна, заболевание диагностируется поздно и проявляется нарушениями ритма, выраженными катаболическими нарушениями. Тактика лечения часто определяется совместно с хирургом-эндокринологом. 
4. Цели обучения:

Общая цель:  обучающийся должен обладать следующими компетенциями: ОК-1,ОК-8,ПК-1,ПК-5,ПК-6,ПК-15,ПК-16,ПК-17, ПК-18,ПК-21,ПК-22,ПК-23,ПК-27,ПК-30

Учебная цель: ознакомить студентов с основными направлениями диагностики и лечения  ДТЗ.

Знать: основные клинические синдромы  тиреотоксикоза.
Уметь: оценить степень тяжести  тиреотоксикоза.
Владеть: назначить  терапию  тиреостатиками. Провести коррекцию назначений. Оценить данные УЗИ диагностики

5. План изучения темы:

1) патогенез заболеваний 

2) этиология заболеваний 
3) диагностика заболеваний 

4) лечение заболеваний

5.1. Контроль исходного уровня знаний.

001. НАБОЛЕЕ ДОСТОВЕРНЫЙ ДИФФЕРЕНЦИАНО-ДИАГНОСТИЧЕСКИЙ КРИТЕРИЙ ТИРЕОТОКСИКОЗА И НЕЙРОЦИРКУЛЯТОРНОЙ ДИСТОНИИ

1) йодпоглотительная функция щитовидной железы

2) уровень тиреотропного гормона в крови

3) белковосвязанный йод

4) уровень трийодтиронина и тироксина в крови

5) уровень холестерина в крови

002. ДИФФУЗНЫЙ ТОКСИЧЕКИЙ ЗОБ ВЫЗЫВАЕТСЯ

1) повышенной секрецией тиреотропного гормона

2) тиреоидстимулирующими иммуноглобулинами

3) повышенной чувствительностью тканей к гормонам щитовидной железы

4) повышенной секрецией тиреолиберина

5) стрессом

003. ОСНОВНОЕ СРЕДСТВО В ЛЕЧЕНИИ ДИФФУЗНОГО ТОКСИЧЕСКОГО ЗОБА

1) производные сульфанилмочевины

2) производные имидазола

3) фенотиазиды

4) бигуаниды

5) транквилизаторы

004. ПРИ ТИПИЧНОМ ДИФФУЗНОМ ТОКСИЧЕСКОМ ЗОБЕ СЕКРЕЦИЯ ТИРЕОТРОПНОГО ГОРМОНА

1) нормальная

2) подавлена

3) повышена

4) не определяется

5) исследование ТТГ не имеет диагностической важности

005. БОЛЬНАЯ С ДИФФУЗНЫМ ТОКСИЧЕСКИМ ЗОБОМ И МЕРЦАТЕЛЬНОЙ АРИТМИЕЙ, ЛЕЧИЛАСЬ МЕРКАЗОЛИЛОМ С ХОРОШИМ ЭФФЕКТОМ. ПОСЛЕ ОТМЕНЫ ПРЕПАРАТА РЕЦИДИВ ДИФФУЗНОГО ТОКСИЧЕСКОГО ЗОБА. ДАЛЬНЕЙШАЯ ТАКТИКА ЛЕЧЕНИЯ БОЛЬНОЙ

1) лечение мерказолилом в подобранной раньше дозе

2) лечение мерказолилом в повышенной дозе в сочетании с бета-адреноблокаторами

3) лечение радиоактивным йодом или оперативное лечение

4) лечение тироксином

5) лечение бета-адреноблокаторами

006. ПОНЯТИЕ "ТИРЕОТОКСИЧЕСКОЕ СЕРДЦЕ" ВКЛЮЧАЕТ

1) мерцательная аритмия

2) одышка

3) нарушение внутрижелудочковой проводимости

4) брадикардия

5)синусовая тахикардия

007. ПРЕПАРАТЫ, КОТОРЫЕ НЕОБХОДИМО НАЗНАЧИТЬ БОЛЬНОМУ ПРИ ТИРЕОТОКСИЧЕКОМ КРИЗЕ

1) нейролептаналгезия

2) гипотензивные средства

3) большие дозы мерказолила

4) введение ганглиоблокаторов, миорелаксантов

5) антибактериальная терапия

008. НАРУШЕНИЕ РИТМА НАИБОЛЕЕ ХАРАКТЕРНОЕ ДЛЯ ДИФФУЗНО-ТОКСИЧЕСКОГО ЗОБА?

1) Пароксизмальная тахикардия

2) Постоянная тахикардия

3) Брадикардия

4) Экстрасистолия

5) Фибрилляция желудочков
009. У БОЛЬНОЙ ПОСЛЕ СТРУМЭКТОМИИ ВОЗНИКЛИ СУДОРОГИ, СИМПТОМ ХВОСТЕКА, СИМПТОМ ТРУССО. КАКОЕ ОСЛОЖНЕНИЕ У БОЛЬНОЙ?

1) Гипотиреоз

2) Тиреотоксический криз

3) Травма гортанных нервов

4) Гипопаратироз

5) Остаточные явления тиреотоксикоза
010. НАИБОЛЕЕ РАЦИОНАЛЬНАЯ ТАКТИКА ЛЕЧЕНИЯ ДИФФУЗНО-ТОКСИЧЕСКОГО ЗОБА МЕРКАЗОЛИЛОМ

1) Лечение курсами по 2-3 месяца с короткими перерывами в течение двух лет

2) Постепенное увеличение доз до появления гипотиреоза

3) Лечение большими дозами (30-40мг) до достижения эутиреоза с переходом на поддерживающие дозы 

4) Терапия большими дозами (30-40 мг) до достижения эутиреоза с последующей отменой и переходом на терапию тиреоидными гормонами

5) Лечение большими дозами (30-40мг) до достижения эутиреоза с последующей отменой препарата.
5.2. Основные понятия и положения темы 
Диффузный токсический зоб (ДТЗ) - заболевание, обязательным компонентом которого являются повышенная продукция тиреоидных гормонов тироксина и трийодтиронина и диффузное увеличение щитовидной железы разной степени. ДТЗ является одним из самых распространенных заболеваний (23 на 100000 населения). Заболевание у женщин встречается в 5 раз чаще, чем у мужчин и может развиться в любом возрасте.

     Этиология и патогенез. ДТЗ рассматривают как органоспецифическое, аутоиммунное заболевание, связанное с первичным дефицитом (дефектом) Т-лимфоцитов-супрессоров, не препятствующих образованию через ряд последующих этапов тиреоидстимулирующих иммуноглобулинов ТСИ, конкурирующих с тиреотропным гормоном (ТТГ) за места связывания на мембранах тиреоцитов.

     Клиника. Основная клиническая симптоматика ДТЗ обусловлена повышенной секрецией Т3 и Т4, повышенной чувствительностью к катехоламинам. При этом увеличивается обмен веществ в организме, вызывается калоригенный эффект, усиливается катоболизм жиров и белков. У больных отмечаются:

     Повышенная нервная возбудимость, плаксивость, суетливость, нарушение сна, умеренное сердцебиение, повышенная потливость, чувство жара, 

     Дрожание конечностей или всего тела, частый стул, похудание, мышечная слабость, пучеглазие, припухлость верхних век. 

    Кожа становится чрезмерно эластичной, горячей, волосы становятся тонкими.

    Похудание обусловлено катоболическим действием тиреоидных гормонов. Может развиться кахексия.

   Изменение сердечно-сосудистой системы у больных ДТЗ выражаются в учащении сердечных сокращений. ЧСС  увеличивается до 90-150 уд/мин (даже в покое и во время сна). Повышаются минутный объем крови и скорость кровотока. Сердце при перкуссии увеличивается в размере влево. При аускультации отмечается акцентация тонов, систолический шум на верхушке. Несоответствие между потребностью миокарда в кислороде и его доставкой может способствовать развитию мерцательной аритмии, которая наблюдается у 15% всех больных и 30-40% с тяжелым тиреотоксикозом у лиц пожилого возраста. Вначале мерцательная аритмия носит пароксизмальный характер, а затем переходит в стойкую форму. Несоответствие между требованиями сердечной мышцы в кислороде и понижением сократительной способности приводит к недостаточности кровообращения по малому и большому кругам. Экстрасистолия (желудочковая) и пароксизмальная тахикардия возникают редко. Систолическое давление повышается в связи с усилением сердечных сокращений, диастолическое давление снижается в связи с понижением тонуса периферических сосудов. Характерным является увеличение пульсового давления.

    Нарушения ЦНС выражаются в повышенной раздражительности, неустойчивости настроения, плаксивости, избыточных движениях (гиперкинез), психологической неустойчивости. Характерна мышечная слабость и частичная атрофия мышц плечевого и тазового поясов. Эта мышечная патология известна как тиреотоксическая проксимальная миопатия. Одним из ее редких проявлений является тиреотоксический периодический паралич. 

     Изменения костной ткани характеризуются нерезко выраженными явлениями остеопороза.  

    Нарушения функции ЖКТ при ДТЗ выражаются в увеличении аппетита в сочетании с прогрессирующим похуданием. Ускорение продвижения пищи по ЖКТ может сопровождаться поносом. Печень при тяжелой форме ДТЗ также вовлекается в патологический процесс: отмечается ее увеличение в связи с жировым гепатозом. Под влиянием тиреоидных гормонов страдают функции печени: белково-синтетическая, гликогенфиксирующая; в ряде случаев отмечается повышение билирубина.

     Различают 3 степени тяжести тиреотоксикоза: 

При легкой форме тиреотоксикоза основные симптомы болезни выражены нерезко, имеет место незначительное повышение уровня тиреоидных гормонов. ЧСС не более 100 ударов в минуту. Масса тела снижается менее чем на 10 - 15%.

При тиреотоксикозе средней тяжести основные симптомы болезни более выражены, ЧСС от 100 до 120 уд. в минуту, похудание до 15-30 % массы тела.

Тяжелую форму тиреотоксикоза определяют значительно выраженные изменения сердечно-сосудистой (развитие тиреотоксического сердца) и других систем (нервной, мышечной, желудочно-кишечной).

Субклиническая форма ДТЗ характеризуется пониженным уровнем ТТГ при нормальном содержании Т4 и Т3 и отсутствии клинических проявлений.

     Особенности клинических проявлений ДТЗ в пожилом и старческом возрасте.

На первый план выступают нарушения функции сердечно-сосудистой системы. Мерцание предсердий наблюдается у 30-60% больных. Частым признаком является недостаточность кровообращения с развитием анасарки и асцита. Для уточнения диагноза необходимо исследование содержания тиреоидных гормонов в крови, кроме того наблюдается апатетическая форма тиреотоксикоза. У больных могут наблюдаться отсутствие типичных признаков тиреотоксикоза, наличие проявлений проксимальной миопатии, сердечной недостаточности и одно- или двустороннего птоза. 

    Эндокринная офтальмопатия включает протрузию глазных яблок (экзофтальм) и офтальмоплегию (патологию экстаокулярных мышц). Эндокринная офтальмопатия (ЭО) развивается приблизительно у 30-45% больных ДТЗ.

Американская Тиреоидная Ассоциация использует классификацию изменений глаз при ДТЗ, имеющую 6 классов (по Вернеру):

 Класс                        Проявления  

0. признаки и симптомы отсутствуют

1. есть признаки, но нет симптомов

2. есть признаки и симптомы

3. проптоз, определяемый экзофтальмометром Гертеля

4. вовлечение в процесс экстраокулярных мышц

5. патология роговицы

6. вовлечение зрительного нерва

1 класс включает признаки, имеющие отношение к ДТЗ (реакция или опущение век, блеск глаз), которые исчезают при леченииДТЗ.
2 класс характеризуется преорбитальным отеком, инъекцией (покраснением и отеком конъюнктивы (хемоз)), чувством песка в глазах.
3 класс: проявление проптоза глазных яблок, определяемого экзофтальмом Гертеля. У здоровых людей данные экзофтальмометрии составляют 13-14 мм (с небольшими отклонениями в зависимости от национальных особенностей).
4 класс: вовлечение в процесс экстраокулярных мышц. Чаще повреждаются нижние прямые мышцы (ограничение взора вверх) и медиальные прямые (ограничение взора латерально).
5 класс: поражение роговицы (кератит, изъязвление - обычно при резко выраженном экзофтальме и несмыкании век).
6 класс: сдавление зрительного нерва с частичной или полной потерей зрения (синдром орбитального конуса).

     ЭО - органоспецифическое аутоиммунное заболевание, сочетающееся с другими аутоиммунными заболеваниями щитовидной железы (ДТЗ, АИТ) этиология которого неизвестна. Патогенез ЭО в настоящее время связывают с появлением аутоантител, направленных против антигена экстраокулярных мышц и, возможно, антигенов ретробульбарной клетчатки.

     Тиреоидная дермопатия (претибиальная микседема) представляет собой утолщение кожи, преимущественно на нижних 2/3 обеих голеней реже на тыльной поверхности стопы. Частота ее составляет 2-3%. Утолщение кожи при этом синдроме обусловлено избыточным отложением в ней глюкозамингликанов и представляет собой "слизистый отек", характерный для тяжелой формы гипотиреоза.

       Лечение больных ДТЗ.
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      Медикаментозное лечение больных ДТЗ проводится тиреостатическими препаратами, уменьшающими синтез и поступление тиреоидных гормонов в кровь.

Начальная доза мерказолила составляет 30-40 мг в день, затем дозу постепенно снижают до 5 мг в день или через день и в течение нескольких лет проводится поддерживающая терапия. Пропилтиоурацил назначают по 100-150 мг, а затем уменьшают дозу до 50-200 мг.

Побочный эффект выражается в появлении сыпи (у 5% больных) и агранулоцитозе. Ремиссия в результате длительной поддерживающей тиреостатической терапии наблюдается у 20-40% больных. Дополнительным методом лечения ДТЗ является применение бета-адреноблокаоров, которые подавляют тканевое превращение Т4 в Т3. Пропранолол применяют по 40-60 мг 4 раза в день, а атенолол по 50-100 мг два раза в день.

     Лечение 131 I показано больным ДТЗ старше 40 лет при отсутствии стойкой ремиссии на фоне лечения тиреостатическими препаратами.

      Хирургическое лечение показано при:

· большом размере зоба, 

· отсутствии стойкой ремиссии тиреотоксикоза при лечении тиреостатическими препаратами, 

· непереносимости тиреостатиков (наличии изменений со стороны крови, аллергических реакциях).

· Тяжелом тиреотоксикозе с развитием тиреотоксической миокардиодистрофии

Тиреотоксический криз.

 Тиреотоксический криз является осложнением ДТЗ и характеризуется резким утяжелением течения тиреотоксикоза, угрожающим жизни больного. 

Причиной криза могут служить: неадекватное лечение ДТЗ, особенно на фоне инфекционных заболеваний, хирургическое лечение (резекция щитовидной железы) или лечение ДТЗ радиоактивным йодом при недостаточной подготовке больных к вышеуказанным методом лечения, а также стрессовые ситуации и обострение сопутствующих инфекционных заболеваний.

Патогенез тиреотокического криза обусловлен увеличением в крови свободного трийодтиронина и повышением чувствительности бэта-адренорецепторов сердца и нервной ткани к катехоламинам, и острой недостаточности коры надпочечников. Клинически криз может начинаться остро или с постепенным утяжелением проявлений тиреотоксикоза. Проявляются гиперемия лица, повышается температура тела, нарастает общая слабость, тахикардия (до 150 и более уд/мин). Часто наблюдается аритмия в виде желудочковой экстрасистолии, мерцания или трепетания предсердий. Пульсовое давление при этом увеличивается за счёт снижения диастолического артериального давления, дыхание учащается, может возникнуть общее нервное возбуждение вплоть до психоза. Характерны мышечная слабость, тошнота, рвота, иногда понос. Дальнейшее развитие криза приводит к бульбарным расстройствам, порезам, потере сознания и коме. При неадекватном лечении летальность достигает 75%.

Лечение тиреотоксического криза включает:

1. Снижение тиреоидных гормонов в крови.

          2.   Купирование надпочечниковой недостаточности:
3. Устранение сердечно-сосудистых и вегетативных нарушений
4. Борьба с обезвоживанием

          5.  Ингибирование активности кинин-калликреиновой системы

5. Устранение причины криза

1. Снижение тиреоидных гормонов в крови.

а) тиреостатические препараты: мерказолил 60-80 мг per os  или через назогастральный зонд, или в свечах однократно, затем 20-30 мг каждые 6 часов;

б) препараты йода (вводить не ранее, чем через 1-2 часа назначения тиреостатиков): внутри​венно  10 мл 10% раствора йодида натрия или 1 мл 1% раствора Люголя каждые 8 часов в 5% растворе глюкозы; возможно per os 8-10 капель раствора Люголя каждые 8 часов;

в) плазмоферез, гемосорбция
2. Купирование надпочечниковой недостаточности:

гидрокортизона сукцинат 100мг внутри​венно капельно каждые 6-8 часов (300-400 мг/сутки) или преднизолон по 200-300 мг/сутки в сочетании с 5мл 5% раствора аскорбиновой кислоты. Если артериальное давление продолжает снижаться, вводят 0,5% масляный раствор ДОКСА в дозе 5-10мг в сутки в/м..

3. Устранение сердечно-сосудистых и вегетативных нарушений:

а) b-блокаторы: обзидан в/в 1-2 мг каждые 4-6 часов или анаприлин per os 80 мг однократно, далее 20-40 мг каждые 4-6 часов;

б) сердечные гликозиды: 0,25 мл 0,5% раствора строфантина не более 2 раз в сутки;

в) при возбуждении: барбитураты, седативные;
4. Борьба с обезвоживанием: 5% раствор глюкозы, реополиглюкин, раствор альбумина – всего до 3 л в сутки под контролем диуреза, ЦВД.

5. Ингибирование активности кинин-калликреиновой системы:

трасилол 40.000 ЕД в 500 мл раствора хлорида натрия внутривенно капельно.

      Лечение эндокринной офтальмопатии.

Поскольку ЭО является органоспецифическим аутоиммунным заболеванием, применение глюкокортикортикостероидов является абсолютно показанным. Рекомендуется лечение преднизолоном, начиная с 40-60 мг ежедневно в течение 2-3 месяцев с постепенным снижением дозы вплоть до полной отмены. Введение дексазона в полость орбиты является малоэффективным и травматичным, вызывающим рубцовые изменения в орбитальных тканях.

Вторым наиболее эффективным методом лечения ЭО является рентгеноблучение ретроорбитальных тканей.

Хорошие результаты получены при сочетании плазмафереза с последующим лечением глюкокортикоидами и рентгенотерапией. Плазмоферез способствует удалению аутоантител (иммуноглобулинов). Имеются сообщения об использовании пульс-терапии метилпреднизолоном в дозе 1000 мг в течение 3 дней.
5.3 Самостоятельная работа по теме:
- курация больных;

- заполнение историй болезни;

- разбор курируемых больных.
5.4. Итоговый контроль знаний:
Задача №1

 Поступила больная 36 лет с жалобами на сердцебиение, плаксивость, плохой сон, потливость, чувство дрожания всего тела, похудение на 10 кг за месяц, пучеглазие. Заболела  остро, после пневмонии сразу появились вышеперечисленные жалобы, с тех пор заболевание имеет тенденцию к прогрессированию. Объективно: больная правильного телосложения, пониженного питания, кожа горячая, влажная, эластичная. Щитовидная железа увеличена на глаз, эластичная, подвижная, диффузная. Экзофтальм, положительные симптомы Грефе, Мебиуса, Кохера. Легкие без патологии. Границы сердца не изменены. Тоны громкие ритмичные. Пульс 120 уд. в  мин., АД 140/60 мм. рт. ст. Органы брюшной полости без патологии.

1) Ваш предположительный диагноз.

2) Выделить ведущие синдромы.

3) Ваш план обследования.

4) Ваш план лечения.

5) Какие лабораторные показатели необходимо контролировать в процессе лечения. 

Задача №2

На приём к врачу в поликлинике обратилась больная 27 лет с жалобами на неопределенные боли в области сердца, одышку при физической нагрузке, раздражительность, плаксивость, плохой сон. Больна в течение года. Объективно: питание несколько снижено. Кожа влажная, но не горячая. Больная суетлива, плаксива, мелкий тремор пальцев рук. Быстрый розовый разлитой дермографизм. Сердце - границы в норме. Громкие ритмичные тоны. Пульс 90 уд в мин, резко меняется частота пульса при смене положения тела, АД 100/65 мм рт ст., после нервно-психических перегрузок бывают подъемы АД до 150/30 мм рт ст. Щитовидная железа увеличена до II ст., диффузная, подвижная. Глазных симптомов нет.

1) Выделить ведущие синдромы.

2) Сформулировать наиболее вероятные диагнозы при данной клинике.

3) Наметить план для уточнения диагноза.

4) Каковы особенности АГ при данной патологии?

5) Назначить лечение
Задача №3

Больная, 25 лет, жалуется на раздражительность, плаксивость, чувство жара, похудание, сердцебиение, пучеглазие. Больна в течение 1 месяца. Вся картина заболевания развилась после родов. Живет в местности, где у многих зоб, с детства отмечала увеличение железы, наблюдалась у эндокринолога, принимала антиструмин 1 раз в неделю. Объективно: больная очень подвижна, суетлива. Кожа горячая и влажная. Щитовидная железа видна, бугристая. Пульс 110 уд. в мин, АД 150/60 мм. рт. ст. тоны сердца громкие, мягкий систолический шум на верхушке. Экзофтальм, положительные симптомы Мебиуса, Грефе, Штальвага, Мари.

1) Ваш предварительный диагноз.

2) План обследования.

3) План лечения.

4) Профилактика йоддефицитных заболеваний.

5) Выписать рецепт на Йодомарин.

Задача №4

  Больная, 32 года. Обратилась с жалобами на слабость, похудание, сердцебиение, одышку при физической нагрузке, чувство жара, дрожание рук, потливость, раздражительность. Больна 1,5 года. После переутомления резкое ухудшение состояния. Сразу же обратилась к врачам, был назначен амбулаторно - мерказолил по 1 таблетке 3 раза в день. Принимала его 1,5 месяца, почувствовала себя лучше и прекратила лечение. Через 1,5 месяца вернулись все симптомы заболевания, присоединилась одышка. К врачам не ходила. Иногда самостоятельно принимала мерказолил. Объективно: больная пониженного питания, кожа влажная, горячая. Больная суетлива, разговорчива, плаксива. Тремор рук, положительный симптом телеграфного столба. Щитовидная железа диффузная III ст. экзофтальм, положительные симптомы Грефе, Мебиуса, Штальвага, Жофруа. Тоны сердца громкие, ритмичные, пульс 120 в мин, АД 130/60 мм. рт. ст. Дыхание везикулярное, печень не увеличена, отеков нет.

1) Сформулировать полный диагноз.

2) Причина рецидива.

3) Наметить конкретный план лечения с дозами препаратов.

4) Решить вопросы о показаниях к струмэктомии, альтернативные методы лечения.

5) В чем заключается подготовка к оперативному лечению

Задача №5

Больная, 22 лет, произведена струмэктомия по поводу диффузно-токсического зоба. К вечеру появилось сердцебиение, выраженная слабость, диффузная потливость, тошнота, рвота. Температура повысилась до 39,4 градусов. Больная возбуждена, речь невнятная. Выраженный тремор рук. Пульс малый 166 уд/мин., ритмичный. АД 150/100 мм. рт. ст. Дыхание везикулярное, 28/мин. Край печени выступает из-под реберной дуги на 4 см.

1) Какое осложнение развилось у больной после операции.

2) Что могло явиться причиной развития данного состояния?

3) Назовите критерии эутиреоза.

4)  Чем обусловлено повышение температуры тела?

5)  Неотложные мероприятия.  

6. Домашнее задание для уяснения темы занятия
1. Гормоны, вырабатываемые щитовидной железой. 

2. Основные  факторы этиопатогенеза ДТЗ.

3. Ведущие синдромы в клинической  картине ДТЗ. 

4. Поражение сердечно-сосудистой системы. Тиреотоксическое сердце. 

5. Поражение желудочно-кишечного тракта. Тиреотоксическая печень.

6. Поражение нервно-психической сферы  при ДТЗ. 

7. Диагностические критерии  ДТЗ. Прямые и косвенные диагностические  данные диагноза 

8. Классификация тиреотоксикоза по степени тяжести.       

9. Консервативное лечение  ДТЗ.  Основные препараты в лечении и тактика назначения тиреостатиков.  Особенности лечения лиц старшей возрастной группы.

10.  Показания к оперативному лечению ДТЗ. Основные послеоперационные 

7. Примерная тематика НИРС по теме.

1) Роль цитокинов в развитии поражения сердечно-сосудистой системы при диффузном токсическом зобе

2) Особенности нейропсихологического и нейровизуализационного статуса у больных диффузным токсическим зобом

3) Прогнозирование послеоперационного гипотиреоза при хирургическом лечении диффузного токсического зоба

8. Рекомендованная литература по теме занятия:

Обязательная

1.Благосклонная Я.В. и др. Эндокринология: учебник.-СПб.: Спецлит, 2011.

2.Дедов И.И. и др.  Эндокринология: учебник.- М.: ГЭОТАР-Медиа, 2012.
Дополнительная

1. Клинические рекомендации. Эндокринология / ред. И. И. Дедов, Г. А. Мельниченко. - 2-е изд., испр. и доп. - М. : ГЭОТАР-Медиа, 2012. - 368 с. 

2. Эндокринология : рук. для врачей. В 2 т. Т. 2. Заболевания поджелудочной железы, паращитовидных и половых желез / ред. С. Б. Шустов. - СПб. : СпецЛит, 2011. - 432 с. 

3. Эндокринология : рук. для врачей. В 2 т. Т. 1. Заболевания гипофиза, щитовидной железы и надпочечников / ред. С. Б. Шустов. - СПб. : СпецЛит, 2011. - 400 с. 

4. Дедов, И. И. Эндокринология : учеб. для мед. вузов / И. И. Дедов, Г. А. Мельниченко, В. В. Фадеев. - 2-е изд., перераб.и доп. - М. : ГЭОТАР-Медиа, 2012. - 432 с. 
Электронные ресурсы


1. ЭБС КрасГМУ "Colibris";

2. ЭБС Консультант студента;

3. ЭБС Университетская библиотека OnLine;

4. ЭНБ eLibrary

