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4. Психические заболевания. Повышение уровня общего Т4 
(СЭП-3) наблюдается почти у 20% больных, поступающих в 
психиатрические клиники [16]. При этом уровень ТТГ остается 
в норме или парадоксально повышается. Данные изменения 
предположительно являются результатом центральной актива­
ции гипоталамо-гипофизарно-тиреоидной системы и через не­
сколько недель исчезают [7].

5. СПИД. Характер сдвигов уровней тиреоидных гормонов 
зависит от тяжести инфекционного процесса. Для ВИЧ-инфи­
цированных больных характерно увеличение уровня Т„ не со­
провождающееся повышением уровня реверсивного Т3, и изме­
нения, характерные для СЭП-2 [9, 15].

6. Медикаменты и СЭП. Медикаменты, применяемые в ле­
чении различных заболеваний и их осложнений, могут влиять 
на уровень тиреоидных гормонов и вносить дополнительные за­
труднения при дифференциальной диагностике истинной ти­
реоидной патологии и СЭП. Ряд препаратов вызывает пораже­
ние самой щитовидной железы (табл. 3).

Тактика наблюдения пациентов с СЭП

В настоящий момент представляется неясным, является ли 
СЭП благоприятной адаптивной реакцией на болезнь, снижаю­
щей энергетические потребности тканей, либо неблагоприятным 
ответом, вызывающим повреждение тканей. Поэтому необходи­
мость его гормональной коррекции представляется спорной.

Как правило, необходимости в медикаментозной коррекции 
СЭП нет, так как данный синдром самопроизвольно проходит на 
фоне лечения основного заболевания. Согласно теории адаптаци­
онного ответа, "синдром низкого Т, и Т4" служит своеобразной за­
щитой организма от расхода большого количества энергии и ката­
болических реакций за счет снижения метаболической активности. 
Из этого положения следует, что не существует никаких аргумен­
тов в пользу назначения препаратов тиреоидных гормонов [13]. Од­
нако остаются до сих пор открытыми вопросы о целесообразности 
лечения СЭП у отдельных групп больных [8, 18].

Действительно, у тяжелобольных с гипотироксинемией неяс­
ного генеза и клиническими проявлениями гипотиреоза (гиперхо­
лестеринемия. выпот в серозных полостях неясного происхожде­
ния) ряд авторов считают целесообразным применение тиреоид­
ных гормонов [17]. С учетом того, что Т, увеличивает сердечный 
выброс, сократимость миокард;) и снижает периферическую рези­
стентность сосудов, ряд авторов рекомендуют применять тиреоид­
ные гормоны у больных с "синдромом низкого Т," и застойной сер­
дечной недостаточностью и у пациентов, проходящих кардиохи­
рургическое лечение (аортокоронарное шунтирование или транс­
плантация сердца) [6]. Однако, по другим наблюдениям, при кор­
рекции "синдрома низкого Т," после кардиохирургических вмеша­
тельств четкого благоприятного влияния не было выявлено и ре­
зультаты операции и длительность интенсивной терапии не отли­
чались от таковых в контрольной группе [12, 19]. В ряде случаев, 
например при ХПН, заместительная терапия тиреоидными гормо­
нами может оказывать неблагоприятное действие, назначение Т3 в 
конечной стадии почечной недостаточности приводит к усилению 
распада белка [14]. При обследовании больных с острой почечной 
недостаточностью достоверное увеличение смертности было отме­
чено в группе лиц, получающих Т4 для коррекции СЭП [2].

Следует упомянуть о феномене "отдачи", который может воз­
никнуть по окончании острого периода заболевания и выражает­

ся в увеличении концентрации ТТГ, иногда до уровня явного ги­
потиреоза. Это состояние длится несколько дней и является од­
ним из признаков выздоровления [4]. Из этого следует еще один 
вывод о гом, что применение препаратов тиреоидных гормонов 
при тяжелой соматической патологии приводит к супрессии ТТГ, 
что не только не улучшает прогноз заболевания, но и приводит к 
нарушению естественного процесса выздоровления путем восста­
новления саморегуляции тиреоидной системы.

Таким образом, СЭП развивается вследствие различных тя­
желых заболеваний, вызывающих сдвиги в метаболизме тирео­
идных гормонов, при отсутствии патологии самой шитовидной 
железы. От степени выраженности изменений уровня тиреоид­
ных гормонов зависят тяжесть и прогноз основного заболева­
ния. Как правило, при развитии СЭП нет необходимости в за­
местительной гормональной терапии. Однако в целом вопрос о 
лечении СЭП, особенно в группах больных с ИБС, а также во­
просы, которые касаются механизма его развития и клиниче­
ского значения, требуют дальнейшего исследования.
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В последние десятилетия достигнуты значительные успехи в 
хирургии щитовидной железы: практически полное устранение 
послеоперационной летальности, существенное снижение чис­
ла послеоперационных осложнений и частоты рецидивов забо­
левания. Эти достижения базируются на совершенствовании

диагностики и хирургической техники, применении новых ле­
чебных технологий на этапах хирургического лечения, прежде
всего методов эфферентной терапии, оптимизации методик
операционного обезболивания. Однако следует помнить о том,
что операции на шитовидной железе в силу ее локализации на
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поверхности трахеи и выраженных эндокринно-метаболиче­
ских расстройств при ее дисфункции всегда могут сопровож­
даться развитием неотложных состояний в раннем послеопера­
ционном периоде. Их несвоевременная диагностика или запо­
здалое начало интенсивной терапии способствуют неизбежному 
расстройству витальных функций, что может привести к леталь­
ному исходу. Данное сообщение преследует цель обратить вни­
мание клиницистов на возможность развития опасных для жиз­
ни осложнений у больных с заболеваниями щитовидной железы 
в раннем послеоперационном периоде и определить пути их ле­
чения.

У больных, перенесших хирургическое вмешательство на 
щитовидной железе, в раннем послеоперационном периоде мо­
гут развиться 3 группы осложнений; 1) осложнения, связанные 
с особенностями изменений щитовидной железы и трахеи, с 
техническими трудностями, возникающими при проведении 
операции, и ошибками, допущенными при ее выполнении; 2) 
эндокринно-метаболические расстройства, обусловленные вме­
шательством на щитовидной железе; 3) неспецифические ос­
ложнения. которые могут развиваться после любых хирургиче­
ских операций.

С первой группой послеоперационных осложнений связаны 
неотложные состояния, обусловленные нарушением проходи­
мости дыхательных путей (вплоть до асфиксии). Среди основ­
ных причин асфиксии у больных, перенесших хирургическое 
вмешательство на щитовидной железе, следует назвать подсвя­
зочный отек гортани, парез голосовых связок, гематомы, сдав­
ливающие трахею, трахеомаляцию. С целью своевременной ди­
агностики указанных осложнений и определения состояния го­
лосовых связок неукоснительным правилом в работе анестезио­
лога должно стать проведение прямой ларингоскопии, выпол­
няемой непосредственно после экстубации трахеи. При обнару­
жении препятствия на уровне гортани или трахеи, сопровож­
дающегося возникновением тяжелых расстройств дыхания, 
должны проводиться интубация трахеи и искусственная венти­
ляция легких. В ряде случаев интубация трахеи может оказаться 
технически трудновыполнимой. В такой ситуации прибегают к 
инжекционной искусственной вентиляции легких (ИВЛ). Ин­
жекционную ИВЛ проводят с помощью специального ларинго­
скопа или инжекционного бронхоскопа, клинок или тубус ко­
торых располагают во входе в гортань. В наиболее тяжелых слу­
чаях используют вентиляционный инжекционный трахеотом, 
который вводят в гортань на глубину 0,5 см по средней линии 
передней поверхности шеи путем пункции перстнещитовидной 
или перстнетрахеальной мембран. Указанную проблему в совре­
менных условиях можно решить путем струйной высокочастот­
ной вентиляции легких, проводимой через микротрахеостому. 
После нормализации вентиляции и газового состава крови ре­
шается вопрос о дальнейшей тактике.

Подсвязочный отек гортани возникает, как правило, в ре­
зультате травматической интубации или грубых хирургических 
манипуляций в момент выделения щитовидной железы при на­
личии в трахее интубационной трубки. У взрослых он достаточ­
но быстро купируется внутривенным введением антигистамин­
ных препаратов, глюкокортикоидных гормонов, лазикса, а так­
же с помощью аппликаций области голосовых связок раствора­
ми гидрокортизона, вазопрессоров и местных анестетиков. У 
детей подсвязочный отек гортани может сохраняться несколько 
суток и потребовать трахеостомии.

Парез голосовых связок — следствие того или иного повре­
ждения в процессе операции возвратных нервов. Чаще это про­
исходит при операциях по поводу рецидивного зоба, больших 
узловых и загрудинных зобов, а также у больных, длительно по­
лучавших тиреостатики. Эти препараты увеличивают крово­
снабжение щитовидной железы, усиливают кровоточивость ее 
тканей и тем самым способствуют плохой видимости в опера­
ционном поле. При одностороннем повреждении возвратного 
нерва возникает осиплый, афонический голос, затрудненное 
стридорозное дыхание и нарушение глотания. Под влиянием 
медикаментозной терапии, включающей в себя назначение про- 
зерина, стрихнина, витамина В|2, физиотерапевтические проце­
дуры и сеансы акупунктуры, дисфагия, как правило, купируется 
через 5—7 дней, а афония — через 2—3 мес. Если голос не вос­
станавливается дольше 6 мес, возникают показания к проведе­
нию пластических хирургических вмешательств на гортани. 
При двустороннем повреждении возвратных нервов наступает 
острая асфиксия, обусловленная параличом голосовых связок и 
полным закрытием ими просвета трахеи. Таким больным про­
изводится трахеостомия, а в дальнейшем — латерофиксация го­
лосовых связок.

Послеоперационное кровотечение у больных, перенесших 
хирургическое вмешательство на щитовидной железе, проявля­
ется преимущественно местными симптомами. У больных воз­
никает припухлость в области операционной раны, шея утол­
щается, ее контуры сглаживаются, появляются кашель, затруд­
нение дыхания, развивается цианоз лица. Если не предпринять 
срочных мер по устранению данного осложнения, указанные 
симптомы будут нарастать, что может привести к тяжелой ас­
фиксии или вагусной остановке сердца. Скорость развития рас­
стройств зависит от характера кровотечения. При артериальном 
кровотечении асфиксия может наступить через несколько ми­
нут после операции, при венозном она развивается постепенно, 
в течение 2—3 ч, при паренхиматозном кровотечении симптомы 
развиваются медленно, на протяжении 2—3 сут. При диагности­
ровании нарастающей гематомы необходимы немедленная ре­
визия операционной раны, удаление сгустков крови и лигиро­
вание кровоточащих сосудов.

Трахеомаляция развивается при длительно существующем 
узловом загрудинно расположенном зобе. Вследствие длитель­
ного сдавления узлом трахеи развиваются нарушения крово- и 
лимфообращения, дегенеративные изменения хрящей. Если 
операция производилась под местной анестезией, то после 
энуклеации узлов или экстирпации щитовидной железы может 
наступить асфиксия из-за спадения стенок трахеи. Аналогичная 
ситуация возникает и непосредственно после экстубации тра­
хеи, если операция выполнялась под эндотрахеальным нарко­
зом. Может потребоваться экстренная трахеостомия, в дальней­
шем выполняется специальная реконструктивная операция.

Среди эндокринно-метаболических расстройств, возникаю­
щих в послеоперационном периоде у больных, перенесших хи­
рургическое вмешательство на щитовидной железе, следует вы­
делить тиреотоксический криз и паратиреоидную недостаточ­
ность.

Благодаря внедрению в клиническую практику современ­
ных методов предоперационной подготовки, операционного 
обезболивания и послеоперационной интенсивной терапии 
частота тиреотоксического криза в последние годы значительно 
снизилась. Однако указанная проблема еще далека от полного 
разрешения. Малейшие погрешности, допущенные клиници­
стом на любом этапе хирургического лечения больных токсиче­
ским зобом (недостаточно тщательно проведенная предопера­
ционная подготовка, неадекватное операционное обезболива­
ние, травматично выполненная резекция щитовидной железы, 
большая операционная кровопотеря, нарушение дыхания в ран­
нем послеоперационном периоде и др.), провоцируют развитие 
этого грозного осложнения.

Тиреотоксический криз — резкое усугубление присущих ти­
реотоксикозу органных и системных нарушений. Как правило, 
он возникает через 5—8 ч после операции и характеризуется 
психическим и моторным возбуждением, тахикардией (более 
150 сердечных сокращений в минуту), аритмией, гипертермией 
(до 39—40 °С), тахипноэ (до 40—50 в минуту), тремором конеч­
ностей, болями в животе, рвотой, диареей. Систолическое дав­
ление приобретает тенденцию к повышению, а диастолическое 
— к снижению. Кожные покровы гиперемированы (но бывают 
и бледными), влажные и горячие на ощупь. Глаза широко рас­
крыты, лицо маскообразно, мигание редкое. В постели больные 
принимают характерную позу с разведенными руками и ногами, 
у пациентов быстро нарастают заторможенность, спутанность 
сознания, нередко присоединяются бульбарные симптомы, яв­
ления почечно-печеночного блока. Стремительно прогресси­
рующая сердечно-сосудистая недостаточность может привести 
к смерти.

Лечение тиреотоксического криза следует начинать с лик­
видации тканевой гипоксии. Ее возникновению способствуют 
разобщающее влияние тиреоидных гормонов на окислительное 
фосфорилирование, резкая активация метаболизма в условиях 
гипертермии, присоединяющаяся сердечно-сосудистая недос­
таточность, чрезмерно высокая кислородная цена дыхания. Все 
эти отклонения возможно устранить лишь с помощью ИВЛ. С 
целью седации и синхронизации с респиратором проводят ле­
чебный наркоз. Для этого лучше использовать барбитураты 
(гексенал или тиопентал-натрий), поскольку они оказывают 
некоторое антитиреотоксическое действие, а также седуксен, 
снижающий на 30 % концентрацию Т, в плазме и оксибутират 
натрия — практически нетоксичный анестетик, близкий по 
структуре к естественным метаболитам организма и обладаю­
щий антигипоксическими свойствами. Комбинируя эти препа­
раты (например, 20 мл 20% оксибутирата натрия внутривенно 
калельно + 200—400 мг гексенала внутримышечно), больных 
удается быстро ввести в состояние медикаментозного сна, после 
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чего их переводят на И ВЛ. Ее целесообразно проводить в режи­
ме умеренной гипервентиляции и положительного давления в 
конце выдоха. Немаловажно и то, что медикаментозный сон по­
зволяет успешно применять лечебную гипотермию. При тирео- 
токсическом кризе терапия антипиретиками (амидопирин, 
анальгин, реопирин), как правило, малоэффективна. Поэтому 
приходится прибегать к физическим средствам охлаждения (пу­
зыри со льдом на голову, паховые области, подмышечные впа­
дины, обертывание влажными простынями с последующим об­
дуванием воздухом с помощью вентилятора). Одновременно на­
значают мощную антитиреоидную терапию. Она включает в се­
бя внутривенно капельную инфузию 10 мл 10% йодида натрия 
каждые 8 ч, введение через желудочный зонд 60—100 мг/сут 
мерказолила. В последние годы с этой целью стали применять 
хлорид лития (до 1500 мг внутривенно).

С целью коррекции гемодинамических расстройств прежде 
всего применяют р-адреноблокаторы (5—10 мг обзидана внутри­
венно каждые 2 ч). Учитывая, что p-адреноблокаторы дают отри­
цательный инотропный эффект, целесообразно их сочетать с вве­
дением сердечных глюкозидов. С целью профилактики и лечения 
надпочечниковой недостаточности на фоне терапии р-адрено- 
блокаторами применяют глюкокортикоиды (300—400 мг гидро­
кортизона). При невозможности использовать р-адреноблокато- 
ры рекомендуется назначать резерпин по 1 мл 0,25 % раствора 
внутримышечно каждые 6—8 ч. Если на фоне указанной терапии 
сохраняется артериальная гипертензия, прибегают к управляемой 
гипотонии арфонадом или нитропруссидом натрия. Гиповоле­
мию и электролитные расстройства корригируют переливанием 
коллоидных и кристаллоидных плазмозаменителей, свежезамо­
роженной плазмы, альбумина, поляризующей смеси. Учитывая 
важную роль активации калликреин-кининовой системы в генезе 
кардиоваскулярных расстройств, больным тиреотоксическим 
кризом показано введение ингибиторов протеолиза (контрикал, 
трасилол, гордокс). И икроциркуляторные расстройства лечат 
применением дезагрегантов (реополиглюкин, курантил, тиклид) 
и препаратов, улучшающих микрогемодинамику (трентал).

Большие пластические и энергетические потери, а также 
диспепсические расстройства заставляют проводить паренте­
ральное питание у ряда больных, у которых развился тиреоток- 
сический криз. Оно включает в себя инфузию белковых гидро­
лизатов (аминопептид, гидролизат казеина), аминокислотных 
смесей (полиамин, альвезин), жировых эмульсий (интралипид, 
липофундин) и растворов глюкозы.

Новые перспективы в лечении тиреотоксического криза поя­
вилась в связи с внедрением в клиническую практику плазмафе­
реза. Плазмаферез снижает уровень тиреостимулирующих анти­
тел и приводит к значительному уменьшению уровня тиреоидных 
гормонов за счет их элиминации, что приобретает исключитель­
ную значимость при лечении тиреотоксического криза.

Случайное удаление или повреждение в процессе операции 
паращитовидных желез ведет к развитию паратиреоидной не­
достаточности.

Клинические проявления послеоперационного гипопарати­
реоза определяются уровнем гипокальциемии, развивающейся в 
результате недостатка паратгормона. В зависимости от уровня 
кальция в плазме гипопаратиреоз может быть легким или воз­
можно развитие гипопаратиреоидного криза.

При снижении уровня кальция в крови до 1,5—1,7 ммоль/л 
возникает тетания. Приступу тетании предшествуют предвест­
ники — похолодание конечностей, покалывание и ползанье му­
рашек, парестезии в области лица и конечностей. Затем присое­
диняются фибриллярные подергивания отдельных мышц, пере­
ходящие в тонические и клонические судороги. Они чаще по­
ражают симметричные группы мышц и имеют избирательный 
характер. Вследствие спазма мускулатуры липа возникает сар­
доническая улыбка, губы приобретают вид "рыбьего рта". При 
спазме жевательных мышц возникает судорожное сжатие челю­
стей (тризм). Судороги мышц верхних конечностей характери­
зуются преобладанием сокращения мышц, осуществляющих 
сгибание. Рука принимает характерную позицию. Пальцы сжа­
ты и слегка приведены к ладони, I палец выпрямлен, кисть со­
гнута в лучезапястном суставе ("рука акушера”). При судорогах 
мышц нижних конечностей превалирует сокращение мышц, 
осуществляющих разгибание конечности и подошвенное сгиба­
ние ("конская стопа"). Вследствие судорожных сокращений 
межреберных мышц, мышц живота и диафрагмы резко наруша­
ется дыхание. Спазм мускулатуры гортани приводит к ларин- 
госпазму. Иногда такие пароксизмы сопровождаются эпистону- 
сом и клинически напоминают эпилепсию.

Сознание во время приступа тетании сохранено. При легком 
гипопаратиреозе они наблюдаются редко (1—2 раза в неделю) и 
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продолжительность их не превышает нескольких минут. При 
выраженном гипопаратиреозе приступы возникают часто (ино­
гда по нескольку раз в день) и продолжаются несколько часов.

Для гипопаратиреоидного криза характерна триада: паресте­
зии, затруднение дыхания и судороги, которые иногда могут 
стать причиной переломов костей у только что подвергнутых 
операции больных. При гипопаратиреоидном кризе развивают­
ся различные вегетативные нарушения.

Если превалирует тонус симпатической нервной системы, 
возникает тахикардия, повышается артериальное давление, раз­
вивается бледность кожных покровов. Превалирование тонуса 
парасимпатической системы сопровождается гипотонией, рво­
той, поносом, полиурией. Спазм гладкой мускулатуры внутрен­
них органов провоцирует приступы стенокардии, бронхиальной 
астмы холецистопанкреатита, почечной и печеночной колик. 
Иногда гипопаратиреоидный криз протекает атипично, когда 
превалируют вегетативные нарушения, а тетанический синдром 
не выражен.

При распознавании скрытого гипопаратиреоза большое значе­
ние следует придавать выявляемым в результате механического или 
электрического раздражения двигательных нервов симптомам.

Симптом Труссо — судорожное сокращение кисти в виде 
"руки акушера”, наступающее через 2—3 мин после наложения 
манжетки тонометра на область плеча.

Симптом Хвостека — сокращение мышц лица при покола­
чивании молоточком или пальцем впереди от козелка в области 
выхода лицевого нерва. При этом может возникнуть 3 варианта 
"ответов’ Хвостек I — сокращение только мышц угла рта, Хво- 
стек II — сокращение мышц угла рта и крыльев носа, Хвостек 111 — 
сокращение всех мышц половины лица, иннервируемых лице­
вым нервом.

Симптом Вейсса — сокращение круговой мышцы орбиты и 
лобной мышцы при поколачивании по наружному краю глазницы.

Симптом Шлезингера — судорожное сокращение мышц бед­
ра и супинация стопы после пассивного сгибания конечностей в 
тазобедренном суставе при выпрямленном коленном суставе.

Лабораторные показатели при гипопаратиреоидном кризе 
характеризуются гипокальциемией, гипокальциурией, гипер­
фосфатемией.

Судороги купируются внутривенным введением 10—20 мл 
10 % раствора хлорида кальция. Действие его проявляется уже 
при окончании вливания. При необходимости внутривенное вве­
дение препаратов кальция повторяют 3—4 раза в сутки или про­
водят продолжительную капельную инфузию 100 мл 10% раство­
ра хлорида кальция и 500 мл 5% глюкозы. Для предупреждения 
приступов тетании иногда применяют паратирин—экстракт око­
лощитовидных желез крупного рогатого скота. Его вводят под­
кожно или внутримышечно в дозе 40—100 ЕД. Лечебный эффект 
наступает через 2—3 ч и длится около суток, максимальное же по­
вышение уровня кальция в крови после введения препарата на­
ступает через 18 ч. При длительном применении паратирина к не­
му образуются антитела и эффективность его снижается.

Витамин Д2 (спиртовой раствор) назначают по 200 000— 
400 000 ME в сутки с последующим уменьшением дозы после 
прекращения приступов до 25 000—50 000 ME в сутки. Дигид­
ротахистерол (АТ-10) не только содействует всасыванию каль­
ция в кишечнике, но и способствует мобилизации кальция из 
костей и выведению фосфора с мочой. Его назначают в дозе 2 мг 
внутрь через 6 ч. В дальнейшем каждые 2 дня его дозу умень­
шают на 2 мг. Поддерживающая доза обычно составляет 2 мг.

Наряду с указанным лечением терапия гипопаратиреоидно­
го криза предусматривает коррекцию водно-электролитных на­
рушений, сердечно-сосудистых расстройств, симптоматическое 
лечение, направленное на купирование бронхоспазма, почеч­
ной и печеночной колик, а также седатацию больных. Иногда 
нарушения дыхания при гипопаратиреоидном кризе требует ин­
тубации трахеи и проведения ИВЛ.

Говоря о неспецифических осложнениях, возникающих по­
сле хирургических вмешательств на щитовидной железе, нельзя 
не отметить возможность развития пневмонии и нагноения опе­
рационной раны. С целью их профилактики в раннем после­
операционном периоде больным назначают антибиотики.

Таким образом, послеоперационный период у больных, пе­
ренесших хирургическое вмешательство на щитовидной железе, 
чреват опасностью развития различных осложнений, которые 
могут явиться непосредственной причиной смерти. Их своевре­
менное распознавание, эффективная профилактика и адекват­
ное этиопатогенетическое лечение — залог успеха хирургиче­
ского лечения заболевания щитовидной железы.
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