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О неослабевающем интересе к проблеме тиреотоксикозов 
говорит обилие посвященных ей работ. Немалый труд ф изио
логов, патологов и клиницистов привел к разрешению многих 
вопросов данной проблемы. Так, в основном, хорошо изучена 
клиника тиреотоксикозов, с каж ды м  годом совершенствуется 
методика лечения. Несмотря на довольно широкое применение 
в лечении тиреотоксикозов многообещающего радиоактивного 
йода, оперативное лечение не только не утратило своего з н а 
чения, а, наоборот, находится в ф азе  еще большего соверш ен
с т в о в а н и я — уменьшается процент послеоперационных о сл о ж 
нений и летальности, улучшаются результаты операций.

М еж ду  тем по ряду вопросов этой проблемы отсутствует 
единое мнение клиницистов. Так, например, еще не установле
но точных сроков допустимой продолжительности консерва
тивного лечения, хотя и ясно, что необоснованное 'промедле
ние ухудшает исходы оперативного лечения; отсутствует еди
ная клиническая классификация, которая не будучи громозд
кой, исчерпывающе характеризовала  бы состояние больного 
тиреотоксикозом; нет единого взгляда на преимущество мест
ного обезболивания и применения методики операций по
О. В. Н иколаеву, хотя последняя себя достаточно хорошо з а 
рекомендовала и применяется многими хирургами.

П одлеж ит  разрешению  вопрос и о дальнейшем улучшении 
исходов операций, ибо избавление больных от -послеопераци
онных осложнений и рецидивов тиреотоксикоза — первооче
редная  зад ача  клиницистов.

Задачей  настоящей 'работы явилось выявление особенно
стей клинического течения тиреотоксикозов нашей, эндемич
ной по зобу, местности, а так ж е  внесение посильной ясности 
в приведенные выше вопросы, требующие окончательного р а з 
решения.

В основу работы легло изучение течения тиреотоксикозов 
и непосредственных исходов операций 700 больных, которые
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прооперированы в клинике .госпитальной хирургии за период 
с 1947 по 1958 годы, а такж е отдаленные результаты, прове
ренные у 387 человек, со сроком наблюдения от 2 до 10 и б о 
лее лет. Из 700 больных: у 338 был первичный тиреотокси- 
ческий зоб, у 268 — вторичный тиреотоксический зоб, у 77 — 
тиреотокоическая аденома и у 17 — рецидивный тиреотокси
коз. В группу больных рецидивным тиреотоксикозом при изу
чении клиники включены так ж е  7 больных, леченных р ад и о 
активным йодом, так что проявления при рецидивах изуча
лись у 24 больных.

Н ар яд у  с приведенным делением больных тиреотоксико
зом, у каждого  из них отмечалась тяж есть  заболевания  (лег
кая, средняя, т я ж е л а я ) ,  форма и степень увеличения щито
видной железы (диффузная, нодозная, смеш анная; I— II— 
II I— IV). Нами выявлены следующие причины возникновения 
тиреотоксикозов, сыгравшие роль этиологического фактора: 
неврогенный — 52,1 %, инфекционный — 20,0%, изменения 
функции половых ж елез  (беременность, роды, климакс) — 
9,0%, (перегревание — 0,9%, причины неизвестны и совокуп
ность нескольких ф а к т о р о в — 18,0%. В основном эти данные 
соответствуют наблюдениям целого ряда исследователей: 
Л. М. Андреас и А. И. Вилькомирский, 1936; С. И. Черткоз, 
1939; А. А. Грейман, 1952; М. А. Копелович и Н. М. Дразнин, 
-1952; И. Б. Хавин, 1955; В. С. Семенов, 1957; Ю. И. К ардаков, 
1959 и др.

Клиника тиреотоксикозов Среднего Урала

Тиреотоксикозу свойственны нарушения со стороны эндо
кринной, сердечно-сосудистой и нервной системы, а так ж е  в ы 
раж енное нарушение функции печени и желудочно-кишечного 
тракта.

При всех видах тиреотоксикоза эти проявления у наших 
больных наблю дались с различной частотой. Т яж есть  прояв 
лений заболевания была различна при разных видах тирео
токсикоза (первичный, вторичный, рецидивный и тиреоток- 
снческая аден о м а) .  Среди больных абсолютное большинство 
были женщины (89,8%), а т а к ж е  н аблю далось  преобладанию 
аюлодого возраста (до 40 лет  — 376 человек). Л егк ая  форма 
тиреотоксикоза — у 30% больных, большинство из которых 
были с нодозной и смешанной формой зоба; средней тяжести, 
и тя ж ел ая  — у 70% больных.

Основные проявления тиреотоксикоза сводились к следую 
щему:



ж алобы  на сердцебиение предъявляли больные при всех 
видах тиреотоксикоза; тахикардия наблю далась  у 90% всех 
больных; наиболее частый пульс наблюдался при первичном 
и рецидивном тиреотоксикозах; расширение границ сердил 
наблюдалось у 60,7% больных первичным тиреотоксикозом, у 
55,3% — вторичным, у 75% — рецидивным тиреотоксикозом и 
у 46,7% — тиреотоксической аденомой; систолический шум у 
подавляющего большинства больных тиреотоксикозом носил 
функциональный характер, частота его была у 52% больных 
первичным тиреотоксикозом, у 34,3% — вторичным, у 75% -  
рецидивным и у 58,4% — тиреотоксической аденомой; м ерц а
тельная  аритмия наблю далась  у 16% больных первичным 
тиреотоксикозом, у 11,2% больных вторичным, у 20,8% — р е
цидивным и у 15.5% — тиреотоксической аденомой (у 14,8% 
бальных аритмия зарегистрирована электрокардиографиче
ски). Глухость тонов мы встретили преимущественно в во зра 
сте старше 50 лет при нетяжелых проявлениях тиреотоксико
за (у 15,8% больных), причем чаще она н аблю далась  при т.i- 
реотоксической аденоме. Амплитуда артериального давлении 
(пульсовое давление) ,  как правило, у всех больных увеличе
на; диастолическое давление у ряда больных было снижен.) 
до нуля.

О бн ару ж ен о  такж е ускорение кровотока и увеличение ми
нутного объема крови. О пределение скорости кровотока д о 
водилось сахариновым методом. Значительная  степень уско
рения кровотока до 7—4 секунд (при норме 19 сек.) отмечена 
у 62% больных первичным тиреотоксикозом, у 45,8% больных 
вторичным и у 1% больных тиреотоксической аденомой, о б 
следованных в этом направлении. Увеличение минутного объ 
ема крови такж е было более выраж ено среди больных пер
вичным тиреотоксикозом (увеличение минутного объема до  
6— 10 и более литров у 67% больных первичным тиреотокси
козом, у 37,6% больных вторичным и у 14,3% больных тирео
токсической аденомой). Боли в сердце отмечали 12,8% боль
ных первичным и вторичным тиреотоксикозом (из 78 больных: 
55 — первичным и 23 — вторичным тиреотоксикозом), 11,7% 
больных тиреотоксической аденомой и 37,5% — рецидивным 
тиреотокоикозом.

При электрокардиографическом исследовании у п одавляю 
щего большинства больных была синусовая тахикардия 
(95%), у 19,6% больных при этом не было патологических из
менений в сердце. Среди обследованных, у 18,4% были в ы ра
женные диффузные изменения в миокарде, у 21,9% — очаго



вые изменения в миокарде, у 14,3% — недостаточность коро
нарного кровообращения, у 10,9% — нарушение предсердно- 
желудочковой проводимости.

Проба Ш танге со кращ алась  до 8,5 секунд при тяж елых 
формах тиреотоксикоза, а такж е с тяжестью  тиреотоксикоза 
под влиянием нагрузки н арастала  и степень учащения д ы х а
ния. Эти наблюдения подтверждают, что с тяжестью  тиреоток
сикоза н арастает  нарушение компенсаторных возможностей 
организма.

О дыш ка н аблю далась  у 99,7% больных первичным тирео
токсикозом, у 94,4% больных вторичным, у 8 9 % — тиреоток- 
сической аденомой и у 62,5% — рецидивным тиреотоксикозом, 
у 0,98% больных мы наблюдали сочетание тиреотоксикоза с 
туберкулезом и с бронхиальной астмой.

Неврологические проявления сводились к мышечной с л а 
бости, дрожанию , появлениям бессоницы, чувства ж а р а ,  бес
покойства, раздражительности , плаксивости. Перечисленные 
расстройства как  субъективные, так  и объективные, были д о 
статочно тяж елы  и чаще наблю дались у больных первичным 
тиреотоксикозом. Д р ож ан и е  отмечено у 99,4% больных п ер
вичным тиреотоксикозом, у 73,5% — вторичным, у 72,7% — 
тиреотоксической аденомой.

Головные боли при тиреотоксикозе встречались довольно 
часто и отмечены нами у 93% больных первичным тиреоток
сикозом, у 91,0% больных вторичным, у 62,5% — рецидивным 
и 90 ,3% — тиреотоксической аденомой. М еханизм возникнове
ния головных -болей не ясен, но несомненна существенная 
роль нарушения окислительных процессов в организме, в част
ности, кислородного голодания ткани головного мозга. И м е 
ет значение и механический ф а к т о р — сдавление сосудов шеи 
при значительном увеличении щитовидной железы.

Пучаглазне наблю далось у 66% при первичном, 27,6% при 
вторичном, 17,6% при тиреотоксической аденоме и 8,3% при 
рецидивном тиреотоксикозе.

У ряда больных нами проведено определение интенсивно
сти ультрафиолетовой эритемы, так  как  известно, что ее по
казания довольно точно о т р а ж а ю т  функциональное состояние 
центральной нервной системы (Д. Г. Шефер, 1944; К. В. Хи- 
левский, 1953; В. В. Скрябин, 1954 и др.) . Сопоставив п о ка
затели интенсивности ультрафиолетовой эритемы, мы устано
вили, что последняя (преобладала при тяж елы х ф орм ах  тирео
токсикоза, за небольшим исключенном. В крайне тяж ел ы х
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случаях, с выраженным перевозб \ж дением  нервной системы, 
мы наблюдали снижение интенсивности ультрафиолетовой 
эритемы, свидетельствующее о преобладании процессов тор
можения. В процессе предоперационной подготовки, и поели 
операции, последняя повышалась у этой группы больных и 
сниж алась  у больных с высокой интенсивностью эритемы, что 
говорит за  нормализацию  функционального состояния нервной 
системы в процессе лечения.

Желудочно-кншечные расстройства сводились к рвоте, ди- 
аррее, зап орам  и проявлялись: у 47% больных первичным ти
реотоксикозом, у 35,07% — вторичным, у 20,8% — рецидивным 
тиреотоксикозом, у 32,3% — тиреотоксической аденомой.

При обследовании печени выявлены значительные измене
ния, главным образом, вы раж аю щ иеся  нарушением антиток
сической ее функции. Последнее наблюдалось при всех видах 
тиреотоксикоза и было значительнее при тяжелых и длитель
но текущих случаях заболевания, что отмечают и другие ис
следователи (Ш мидт, 1941; П. Г. Подорожный, 1955; 
С. Ф. Мандль, 1956; А. П. Степаненко, 1956 и др.) . У рядт 
больных наблю далось увеличение размеров печени, легкая  и 
умеренно вы раж енная  желтуха.

Расстройства функции половых ж елез в ы раж али сь  в том, 
что нередко с началом заболевания наблюдалось нарушение 
цикла месячных и аменоррея, которые несколько чаще встре
чались среди больных первичным тиреотоксикозом (ам енор
рея у 11,8% — первичным и у 7% больных вторичным тире- 
токсикозом; диссменоррея у 51,5% больных первичным и у 
27,1 % — вторичны м ).

Д овольно часто заболевание протекало с повышением тем
пературы до субфебрильных цифр, что отраж ает  декомпенса
цию центра теплорегуляции. Среди больных первичным тире- 
токсикозом субфебрилитет н аблю дался  у 79,8%, вторичным — 
у 56,7%, тиреотоксической аденомой — у 49,5%, рецидивным 
тиреотоксикозом — у 66,6%,

‘П охудание различной степени наблюдалось при тиреоток
сикозе довольно часто и отмечено у 97,9% больных первичным 
тиреотоксикозом, у 84,7% — вторичным, у 62,5% — рецидивным 
и у 7 2 ,7 % — тиреотоксической аденомой. Степень похудания 
была значительно вы раж ена  при более тяж елых формах ти
реотоксикоза. Средний дефицит веса был: при «первичном ти
реотоксикозе — 10,5 кг, при вторичном — 7,5 кг.

П аралл ел ьн о  с потерей веса, как  правило, наблюдалось 
повышение основного обмена, который является одним из н аи 



более важных косвенных показателей состояния функции щ и
товидной железы  и отраж ает  уровень энергетических затрат  
организма. Многие исследователи считают, что основной о б 
мен не только о тр аж ает  тяжесть  тиреотоксикоза, позволяя ди 
агностировать его, но и помогает контролировать эфф ектив
ность лечения (И. А. Кассирский, 1928; В. М. Коган-Ясный, 
1934; В. С. Георгиевская-Авдеева, 1934; М. Р. Вебер, 1940; 
М. Г. Амитарова, 1942; В. Ф. Колосовская. 1948; Т. Г. Р о м а 
нова, 1954; Н. С. Малюгин, 1957; М. Н. Перцовскнй, 1959, 
наша клиника; Кутис и Тертман, 1945; М ак  Гэвэк, 1951; Гар- 
гилл и Лессез, 1955; Крукс, Мэрри, Вэйн, 1958 и многие др у 
гие).

Повышенный основной обмен наблю дался  нами у подав
ляющего большинства больных тиреотоксикозом. Л иш ь у 3 
больных ^ р в н ч н ы м  тиреотокснкозс(М, у одного — рецидивным 
и у 6 — Y реотоксической аденомой, показатели основного об
мена были нормальными. Степень повышения основного об
мена чаще соответствовала тяжести тиреотоксикоза как и д р у 
гие показатели (таблицы 1, 2).



Средние показатели проявлений первичного тиреотоксикоза 
в зависимости ет длительности и тяжести заболевания
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Средние показатели проявлений вторичного тиреотоксикоза 
в зависимости от длительности и тяжести заболевания
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И з таблиц видно, что наиболее страдает  от длительности 
тиреотоксикоза печень, антитоксическая функция которой 
значительно снижается.

Исследования Е. А. Васюковой, А. П. П реображенского, 
1935; А. Ф. М оскаленко, 1949, выявили усиление процессоз 
гликогенолиза в шечени и за счет этого повышение уровня с а 
хара крови. По истощении же запасов  гликогена, сахар крови 
сниж ался. Наши клинические наблюдения подтвердили эти 
положения. Уровень сахара крови ятри среднетяжелом тирео
токсикозе был повышен до  139— 148 мг%. При тяжелом ти
реотоксикозе преобладало  количество больных с гипоглике
мией.

Изменения картины крови вы раж ались  в следующем:
а) анемия наблю далась  у 11,7% больных первичным тирео

токсикозом, у 4 ,4 % — вторичным; у 5 больных рецидивным 
процент гемоглобина был равен 56—62%; у 4 больных тирес- 
токсической аденомой процент гемоглобина был 64— 62— 54; 
количество эритроцитов у подавляю щего большинства боль
ных было нормальным (4,5— 5 млн);

б) лейкопепия, вы раж енная  умеренно, отмечена у 27% 
больных первичным и вторичным тиреотоксикозом, у 2 бо л ь 
ных рецидивным тиреотоксикозом; при тиреотоксической а д е 
номе лейкопении не наблюдалось;

в) различная  степень лммфоцнтоза наблю далась  у 70,7% 
больных первичным тиреотоксикозом; у 66,4% — больных вто
ричным, у 3 9 ,0 % — тиреотоксической аденомой;

(г) ускорение реакции оседания эритроцитов наблюдалось 
у 47,5% больных первичным тиреотоксикозом, у 44% больных 
вторичным, у 5 больных (из 24) рецидивным; у больных тире- 
отоксической аденомой ускорения реакции оседания эритро
цитов не наблюдалось.

Консервативное лечение тиреотоксикозов 
и лечение тиреотоксикозов радиоактивным йодом

Л итературны е данные о современном лечении тиреотокси
козов повествуют о методах, которые нередко дают хорошие 
результаты при нетяж елых формах заболевания  и диффузном 
увеличении щитовидной железы. О днако при нодозной и см е
шанной формах зоба консервативное лечение, как правило, 
недостаточно эффективно, и, кроме того, наличие узлов п т к а 
ни железы, во избеж ание малигнизации, диктует необходи
мость при них оперативного лечения.

И



Нашим больным, наряду с общ еукрепляю щим лечением, 
проводилось следующее: лечение микродозами йода (68,7% ), 
метилтиоурацилом (35,8% ), радиоактивным иодом (1,7%). 
Возможно, что часть больных лечилась недостаточно упорно, 
но у большинства из них необходимость оперативного лече
ния возникла в связи с неэффективностью консервативного.

Приведенные в литературе данные отечественных и з а р у 
бежных ученых по лечению тиреотоксикозов радиоактивным 
йодом, говорят о довольно широком распространении этого 
метода и преимущественно (до 80— 90%) благоприятных р е 
зультатах его применения (В. К. Модестов, 1956; А. А. Ата- 
бек, 1957; М. А. Копелович и Е. М. Беседина, 1957; И. И. Л юб- 
ская, 1957; В. Р. Клячко, 1958; Н. М. Дразннн, А. М. Ч ерн о 
ва, 1958; Вильямс, 1949; К аллаф , 1952; Л арсон ,  1955; К ларк  
и Рул, 1956; Байер и Дёрнер, 1959 и др.) .

Метод лечения тиреотоксикозов радиоактивным йодом 
представляется нам наиболее перспективным по сравнению с 
другими консервативными методами, ибо лечение сводится к 
уменьшению гиперсекреции щитовидной железы, путем непос
редственного действия на ткань железы. О слож нения, н абл ю 
даемые при его применении (обострения тиреотоксикоза, а л 
лергические реакции, лейкопения, тиреоидиты, трахеобронхи- 
ты, гипотиреоз, гипопаратиреоз и др.) , несомненно, снижают 
ценность метода, но с уточнением дозы препар ата  и методики 
введения, частота осложнений, вероятно, уменьшится. П р и м е
нение радиоактивного йода для лечения больных рецидивным 
тиреотоксикозом (от 3,94 до 21 милликюри) позволило у 7 из 
11 получить ремиссию (до 5 лет) с исчезновением симптомов 
тиреотоксикоза; при этом у больных с нодозной формой н а 
ступило лишь улучшение в состоянии здоровья с восстановле
нием трудоспособности. Н аблюдения за этой группой больных 
проводились нами совместно с клиникой госпитальной т е р а 
пии (К. П. К алинина).  Было выявлено, что лечение рецидив
ного^ тиреотоксикоза требует назначения доз радиоактивного 
иода', превышающих обычные. Клинический эффект наступал 
через 10— 12 недель после начала лечения радиоактивным 
йодом; тяжелых осложнений мы не наблю дали  (не 
было ни одного случая гипотиреоза; лишь у одной больной 
была аллергическая  реакция, у второй — клиника струмита).  
Осложнения эти носили преходящий характер и не"помешали 
окончанию терапии, закончившейся благополучно. Лечение 
радиоактивным йодом нодозных форм зоба, как  правило, не 
ироводолись. Л иш ь категорический отказ от повторной оп ера



ции тяж елы х больных рецидивным тиреотоксикозом, вы нуж 
дал нас прибегн \ть  к этому методу терапии. В процессе н а 
блюдения за больными выявлено, что нодозные формы реци
дивного тиреотоксикоза требовали больших доз радиоактив
ного йода (17—21 милликюри) и, несмотря на применение их. 
давали менее благополучные результаты, чем диффузные.

Оперативное лечение тиреотоксикозов
В главе об оперативном лечении тиреотоксикозов нами 

проанализированы показания к операции и предоперацион
ная подготовка 700 больных тиреотоксикозом, а такж е выяс
нен характер операций, особенности течения и лечения после 
операций и непосредственные исходы и осложнения.

Вопрос о показаниях к оперативному лечению решался ин
дивидуально. Длительное консервативное лечение больных, 
при недостаточной эффективности его, отрицательно ск а зы в а 
лось на исходах (особенно отдаленных).

Мы считаем, что операция показана: 1) если 2—3 месяца 
консервативного лечения не дают эффекта, и да ж е  раньше 
этого срока, если заболевание прогрессирует; 2) при нодоз- 
ных и смешанных формах зоба и тиреотоксической аденоме, 
т. к. наличие узлов в ткани железы  заставляет  опасаться ма- 
лигнизации.

Операция противопоказана: 1) если отсутствует настроен
ность больного на оперативное лечение (его психическая го
товность к операции); 2) если имеется обострение тиреотокси
коза (в период обострения); 3) в случаях наличия гнойных 
процессов на коже или в зеве и наличия кариозных зубов. 
П ротивопоказана операция и у лиц пожилого возраста с край 
не тяжелыми проявлениями тиреотоксикоза, когда предопера
ционная подготовка мало эффективна.

Неоспоримо велико значение предоперационной подготов
ки, в процессе которой мы стремимся достичь улучшения в со
стоянии больных. И действительно, при проведении предопе
рационной подготовки больные становятся спокойнее, улуч
шается сон, становится реже пульс, н арастает  вес, снижается 
основной обмен. У наших больных длительность предопера
ционной подготовки была различна и зависела от тяжести 
проявлении тиреотоксикоза и от эффективности подготовки. В 
тяж елы х случаях (с осложнениями) требовалась  более дли
тельная подготовка, которая проводилась в условиях терапев
тического стационара.



Больным легкими формами тиреотоксикоза и с нодозным 
зобом антитиреоидная терапия не проводилась (назначали  
барбитураты, бромиды, настойку валерианы  или бехтерез- 
скую микстуру). Длительность подготовки у больных этой 
группы была 1— 1,5 недели.

Больным тиреотоксикозом средней тяжести, наряду  с успо
каивающими и снотворными препаратами, назначали  настой
ку валерианы, микродозы йода, сердечные средства, глюкозу 
внутривенно, инсулин под кожу (6— 10 единиц), при к л и м ак 
се — фолликулин по 5 тыс. единиц. Длительность  подготовки 
у 239 больных этой группы была 1,5— 3 недели.

Больным тяжелой  формой тиреотоксикоза, помимо средств, 
описанных выше, назначали  внутривенно вливания 1/4% раст 
вора новокаина, сердечные (по п о к а з а н и я м ) ; при сочетании 
с -гипертонической болезнью назначали  дибазол, сернокислую 
магнезию, резерпин, серпазил; при гипофункции коры надп о 
чечников — кортин. Д лительность  подготовки у 168 больных 
этой группы была от 3 до 6 недель, у 37 человек — более 
6 недель.

В последние годы с введением метода премедикации, по
мимо арсенала перечисленных выше средств, длительность 
поготовки к операции значительно сократилась  (до 1,5— 2 не
дель при тиреотоксикозе средней тяжести и до 2— 3 недель — 
при тяж елом ).  Применение премедикации не только сократи
ло длительность подготовки к операции и улучшило качество 
последней, но и позволило так ж е  проводить -безболезненно 
операцию, так  как  премедикация в сочетании с местным обез
боливанием обеспечивает более совершенную анестезию. П р е 
медикация проводилась нами по такой методике: больному 
за 5 дней до операции н азн ач ал ась  бехтеревская микстура по 
1 столовой л ож ке  3 раза  в день, за три дня до операции (на 
ночь) — 1 таблетка (0,025) -плегомазина или ам иназина и 0,2 
амиталнатрия, в день операции (за 1 час) вводили внутрим ы 
шечно смесь из 2,0— 1 % раствора димедрола и 2,0— 1% р аст 
вора лром едола; в день операции (на ночь) — 1,0— 1% раство
ра димедрола. В .последующие дни после операции (на ночь) 
по 0,2 амиталнатрия  и 0,025 плегомазина.

Мы, как правило, оперируем по поводу тиреотоксикоза под 
местным обезболиванием; лиш ь двум больным, вследствие 
крайнего возбуждения во время операции, мы были вы н уж де
ны дать  эфирный наркоз. П одавляю щ ем у большинству боль
ных, с учетом соответствующих показаний, была произведена:



1) субтотальная тиреоидэктомия (у 63,3% больных);

2) субтотальная гем-иструмэктомия с резекцией доли и пе
р е ш е й к а — у 16% больных;

3) субтотальная -гемиструмэктомии с удалением перешей
ка — у 7,3%;

4) гемиструмэктомии — у 10,1%;
5) резекция перешейка, энуклеация аденом — у 3,0%;
6) этапные операции — у 0,3%.

Проведение этапных операций не практикуется в нашей 
клинике, так  как мы наблюдали благоприятные результаты 
одномоментных операций у большинства больных тяжелым 
тиреотоксикозом после обязательного проведения соответству
ющей предоперационной подготовки.

В послеоперационном 'периоде наблю далась  реакция р а з 
личной тяжести: у 45,8% больных легкая , у 39,0% — средней 
тяжести, у 15,2% — тяж елая .

Послеоперационная реакция тя ж ел ая  и средней тяжести 
чаще н аблю далась  среди больных первичным и . вторичным 
тиреотоксикозом, нежели рецидивным и тиреотоксической 
аденомой.

После операции мы наблюдали у 5 больных летальный ис
ход (0 ,714%) и ряд  осложнений. У большинства больных по
следствия осложнений были ликвидированы в период после
операционного лечения (до выписки из клиники). Так, в удо
влетворительном и хорошем состоянии после операции были 
выписаны 676 больных (96,6% ). У остальных 24 наблюдались 
следующие осложнения: у 7 — гипопара гиреоз (1 % ) ,  хотя ко 
дню выписки1 состояние у 4 -из них улучшилось, а у 3 больных 
не б ы л о  никаких проявлений тетании; у 12 (из 25) ко дню 
выписки не ликвидированы последствия пареза возвратного 
нерва (1 ,7% ); 5 летальны х исходов наступили при явлениях 
тяжелого  обострения симптомов тиреотоксикоза, с присоеди
нившейся пневмонией у 4 больных.

Кроме перечисленных, осложнения наблюдались и в груп
пе выписанных в удовлетворительном и хорошем со
стоянии. Так, послеоперационная пневмония наблю далась  н а 
ми у 15 больных. У двух больных наблю далось  вторичное кро
вотечение, у двух — нагноение операционной раны.



Гистология удаленных ж елез
Нами приведены результаты исследований щитовидных 

желез 601 больного по данным патогистологов городской к л и 
нической больницы №  1 и данные собственных исследований 
гистоструктуры щитовидных ж елез  94 больных (12 больныч 
рецидивным тиреотоксикозом, из них: 5 — после первичных 
операций, 7 — после операций по поводу рецидива; 36 боль
ных, прооперированных по поводу первичного тиреотоксико
за; 29 — по поводу вторичного; 8 — тиреотоксической аденомы; 
9 — по поводу «рецидивного» тиреотоксикоза после леченич 
радиоактивным йодом. Анализируя  результаты своих исследо
ваний, мы основное внимание уделяли изучениюсостояния фол- 
ликулярного эпителия, так  как последнее отр аж а ет  ф ункцио
нальную активность щитовидной железы. Мы воспользовались 
схемой И. И. Ч умакова  (1958), который предложил отр аж а ть  
в гистологическом диагнозе степень пролиферации эпителия 
(степень безедовиф и кац и и). П редлож енная  им схема несколь
ко изменена нами, и в применении к нашему м атериалу  вы 
глядит, как приведено ниже. Мы различаем  5 степеней в со
стоянии фолликулярного эпителия:

0 — отсутствие базедовификации,
1 — умеренная базедовификация,

II — вы раж енная  базедовиф икация,
III — резко вы раж енная  базедовиф икация,
IV — 0— редуцированная  базедовификация.
При сочетании различных структур в гистологической 

картине щитовидной ж елезы  решаю щую  роль для  оценки ст е 
пени базедовификации ф олликулярного эпителия играла пре
обл ад аю щ ая  структура.

П ри сопоставлении результатов  гистологического исследо
вания с данными клиники, выявлено, что из обслеаованных 
больных, при первичном и вторичном тиреотоксикозе у 7/9 
наблю далось соответствие тяжести тиреотоксикоза и гисто
структуры щитовидной железы, при тиреотоксической аден о 
ме •соответствие н аблю далось лишь у 1/4 обследованных, и 
при рецидивном тиреотоксикозе соответствия не наблюдалось, 
и, д а ж е  при тяж елы х формах, нами отмечено отсутствие про
лиферации эпителия щитовидной железы, тогда как  при пер
вичных операциях у этих ж е больных имела место различная  
степень пролиферации ф олликулярного эпителия.

После лечения радиоактивным йодом т ак ж е  чаще отсут
ствовало соответствие степени базедовификации щитовидной



железы  к тяжести тиреотоксикоза. Кроме того, в щитовидных 
ж елезах  ряда больных, принимавших радиоактивный йод, была 
отмечена различная  степень разрастания соединительноткан
ной стромы, которая зависела ог формы зоба, дозы и длитель
ности действия радиоактивного йода. Так, мы наблюдали явл е 
ния дегенерации фолликулярного эпителия при тиреотокенче- 
ской аденоме средней тяжести через 6 месяцев после приема 
4,87 милликюри радиоактивного йода. При диффузном зобе в 
щитовидной ж елезе наблюдалось разрастание соединительной 
ткани спустя 4 недели после приема 2,4 милликюри ради оак
тивного йода, тогда как при нодозной и смешашюй формах 
зоба дозы в 1,2 и 2,0 милликюри не привели к разрастанию  
соединительнотканной стромы железы как через две недели, 
так и через один год после приема препарата. Назначение при 
смешанном и нодозном зобе 5,34— 11 милликюри ради оактив
ного йода привело к выраж енному разрастанию  соединитель
ной ткани в щитовидной железе. Эту группу составляют боль
ные с тяжелой и среднетяжелой формой тиреотоксикоза (че
рез 1— 3 года после лечения йодом — 131). После лечения у 
больных этой группы наблю далась  ремиссия различной дли
тельности с последующим «рецидивом», приведшим к оп ер а
ции.

Отдаленные результаты  
оперативного лечения тиреотоксикозов

Анализ отдаленных результатов приведен нами на основа
нии обследования 387 человек, прооперированных в нашей 
клинике по поводу тиреотоксикоза 2— 10 и более лет тому 
назад.

Оценка исходов проводилась на основании следующих те
стов:

Отличные результаты — при отсутствии ж алоб  и ооъектив- 
ных симптомов, нормальный основной обмен и поглощение 
радиоактивного йода, трудоспособность сохранена и даж е по
вышена (если больной переведен на более сложную или более 
тяж елую  физически работу).

Хорошие результаты — объективно то же, но могут быть 
изменения в самочувствии (изредка головные боли, утомляе
мость) .

Удовлетворительные результаты — больные предъявляю т 
ж алоб ы  на раздражительность , утомляемость. Объективно 
остаточное явление вегетоневроза, состояние трудоспособности 
хотя и улучшается, но иногда снижено.



Без перемен — при наличии проявлении «тиреотоксикоза», 
без увеличения щитовидной железы.

Рецидивный тиреотоксикоз — при наличии симптомов ти
реотоксикоза с рецидивом зоба через 8 — 1 0 -месяцев после опе
рации.

Выяснилось, что у 277 человек результаты хорошие и о т
личные, с полным восстановлением трудоспособности, у 68 — 
удовлетворительные с частичным восстановлением трудоспо
собности. Состояние осталось без изменений у 6 больных.

Это — группа больных с трудноподдаю щимся терапии нев
розом и одновременно с диффузным увеличением щитовидном 
железы II степени, которое нередко встречается в нашей ме
стности. Непосредственные результаты у больных данной 
группы были хорошими, что можно объяснить психотерапев
тическим эффектом операции, а спустя 2—6 месяцев они об
ращ ались с теми ж е ж алобам и , что и до операции, но отсут
ствовало увеличение щитовидной железы.

У 36 больных исходы неблагоприятные: рецидивы у 24 че
ловек и поздние неблагоприятные последствия операции в ви
де гипопгиреозов (8 человек) и гипопаратиреозов (4 человека).

Особенно нас интересовали отдаленные результаты ослож 
ненных операций (парез возвратного нерва, тетания, пневмо
ния, нагноение раны).

Пневмония, перенесенная после операции, не ск азал ась  от
рицательно на отдаленных результатах: из 10 больных, кото 
рые обследованы после перенесенной в 'прошлом пневмонии, 
у 4 результаты хорошие, у 6 отличные. Все они трудоспо
собны.

У 5 больных, у которых тиреотоксикоз протекал в сочета
нии с бронхиальной астмой, после операции приступы послед
ней не возобновлялись.

Перенесенные после операции вторичные кровотечения и 
нагноения операционной раны не сказались  отрицательно на 
исходе операции.

Повторный осмотр 12 больных с парезом возвратного нер
ва показал, что восстановление голоса у них происходит че 
рез 2—3, максимум 6— 8 месяцев после операции. У 5 бол ь
ных отмечено ограничение подвижности голосовой связки  на 
стороне поражения, хотя голос восстановился полностью. 3  
этих случаях совершенно очевидна компенсаторная роль не
поврежденной голосовой связ-ки, за счет чего и произошло вос
становление фонации.



Отмечена такж е нормализация пульса у 96,9% обследо
ванных, улучшение или нормализация электрокардиографиче
ской картины; отсутствие тахикардии и тахиаритмии. У 87% 
больных отмечено исчезновение систолического шума, что до
казываю т его функциональный характер (следствие гемодина- 
мических сдвигов), нормализовалась  скорость кровотока, 
уменьшилась амплитуда артериального давления.

У большинства обследованных выявлено нарастание веса 
в среднем на 8,3 кг, снижение основного обмена до +8%, 
- 1 1 , 7 % .

Анализ изменений крови показал, что улучшилась картина 
красной крови, н ормализовалась  реакция оседания эритроци
тов. Лимф оцитоз наблю дался  до операции у 69% больных, 
после операции (через 3— 15 лет) — у 79,4%, но степень лим- 
фоцитоза уменьшилась; у 91,8% обследованных исчезли го
ловные боли, бывшие до операции.

Анализ исходов в зависимости от радикальности операцн .1 

показал, что после субтотальной тнреоидэктомии у 248 ( 81,5%) 
отличные и хорошие результаты. После гемнструмэктомии ил 1* 
энуклеации — хорошие результаты у 16% больных, удовлетво
рительные у 52%.

Лучш ие отдаленные исходы были у прооперированных, 
страдавш их тиреотоксикозом до операции на протяжении до 
1 года и 1 — 1,5 года (79—82% отличных и хороших результа
тов). Чем дольше существовал тиреотоксикоз, тем хуже был 
результат  операции.

Трудноспособность после операции восстановлена частич
но и полностью у 96,64%: полное восстановление трудоспо
собности у 71,58%, частичное у 25,06% обследованных; не 
трудоспособны 3,36%.

Восстановление трудоспособности, как и ликвидация оста
точных явлений тиреотоксикоза, зависело от целого р я д а ф а к  
торов, из которых наиболее важен достаточно длительный от
дых с пребыванием больных в спокойной обстановке. Н еобхо
димый отдых после операци должен быть тем длительнее, чем 
тяж елее тиреотоксикоз.

П о сле  операции необходимо диспансерное наблюдение за 
больными не менее года с тем, чтобы своевременно назначать  
терапию для ликвидации остаточных симптомов тиреотокси
коза (бромиды, валериана и др. по показаниям) при необхо
димости временно трудоустроить, рекомендовать отдых и т. д.

Опыт показывает, что недостаточно длительное освобож 
дение больных от работы после операции, как и пребывание



их в неблагоприятной обстановке, травмирую щ ее легко р а 
нимую психику этих больных, мешает ликвидации остаточных 
симптомов, а нередко способствует рецидиву тиреотоксикоза.

Претворение в ж изнь этих положении, наряду с перечис
ленными выше факторами (соблюдение правил предопераци
онной подготовки, правильной техники операции и послеопе
рационного ведения), будет способствовать дальнейш ему улуч
шению послеоперационных исходов.

В Ы В О Д Ы
1. Тиреотоксикоз — полиэтиологическое заболевание (пси

хотравма 52,1%, инфекция — 20%. изменения функции поло
вых ж елез — 9,0%, перегревание — 0,9%, причины неизвестны 
и совокупность н еокольких— 18%), протекающее с в ы раж ен 
ными расстройствами со стороны сердечно-сосудистой, нерв
ной и эндокринной систем при обязательном повышении ф у н к 
ции щитовидной железы.

2. Диагностируя тиреотоксикоз, следует различать  первич
ный, вторичный, рецидивный тиреотоксикоз и тиреотоксиче 
скую аденому — заболевания, при которых наблю даю тся сим
птомы, свойственные тиреотоксикозу, но различные по т я ж е 
сти проявлений.

3. По тяжести основных проявлений тиреотоксикоза пер
вое место п ринадлеж ит первичному тиреотоксикозу, при кото
ром чаще наблюдается  острое начало, более бурное течение 
и значительнее выраж ены нарушения со стороны нервной, 
сердечно-сосудистой и эндокринной систем.

При более мягких проявлениях болезни, свойственных вто
ричному тиреотоксикозу, заболевание отличалось длительным 
течением и более выраж енным нарушением антитоксической 
функции печени вследствие длительности интоксикации. При 
рецидивном тиреотоксикозе и тиреотоксической аденоме на 
фоне менее тяж ких  'Проявлений тиреотоксикоза наблю дались 
выраженные изменения со стороны сердечно-сосудистой си
стемы, с частыми нарушениями ритма сердечных со кращ е
ний.

4. При тиреотоксикозах целесообразно применять о п ер а
тивное лечение с учетом основных показаний и противопока
заний к операции. П оказания: 1) отсутствие эфф екта  от кон
сервативной терапии в течение 2—3 месяцев, а после лечении 
радиоактивным йодом не ранее 6 месяцев; 2) нодозные и сме
шанные формы зоба. П ротивопоказания: 1) отсутствие согла 
сия больного; 2) период обострения тиреотоксикоза, а такж е



крайне тяжелое состояние, особенно у пожилых людей и от
сутствие эффекта от предоперационной подготовки; 3) н али 
чие гнойных процессов в организме.

5. Необходимо проведение предоперационной подготовки, 
в комплекс которой целесообраз-но включать премедикацию, 
способствующую не только сокращению длительности под
готовки, но и улучшающую качество обезболивания (в соче
тании с местной анестезией), что благоприятно отражается  нм 
течении послеоперационного периода.

6. Вопрос о радикальности операции следует решать инди
видуально с учетом формы и размеров зоба, возраста больно
го и тяжести проявлений тиреотоксикоза. При тяжелой и 
средне тяжелой  формах тиреотоксикоза целесообразна одно
моментная субтотальная субф асциальная  резекция щитовид
ной ж елезы  по О. В. Николаеву.

7. Оперативное лечение тиреотоксикозов у 96,6% (на 700 
больных) обеспечило благоприятные ближайш ие результаты; 
у 3,4% неблагоприятные исходы обусловлены осложне
ниями (1% тетания, 1,7% парез возвратного нерва) и 
0,7% летальность.

8. О тдаленные результаты операций известны у 387 чело
век, из которых у 96,6% больных наблюдалось восстановле
ние трудоспособности (у 71,5% полностью, у 25,1% частично); 
нетрудоспособны 3,4 %.

9. Гистологическая картина щитовидных ж елез у большин
ства больных была характерной для  тиреотоксикоза, за ис
ключением больных рецидивным тиреотоксикозом: у больных 
первичным и вторичным тиреотоксикозом в большинстве слу
чаев тяж есть  клиники соответствовала изменениям в гнсто- 
структуре ж елезы; при тиреотоксической аденоме такое соот
ветствие н аблю далось лишь у 1/4 больных; а при рецидивном 
тиреотоксикозе отсутствовало.

Изучение гистологии щитовидных ж елез после лечения р а 
диоактивным йодом у большинства больных обнаруж ило от
сутствие соответствия степени базедовификации ж елез  и т я 
жести тиреотоксикоза. Кроме того, в щитовидных ж елезах  
этих больных наблю далось разрастание соединительноткан
ной стромы, зависящ ее от формы зоба, дозы и длительности 
применения радиоактивного йода (при диффузном зобе не
большие дозы уже через месяц вели к разрастанию  соедини
тельнотканной стромы, тогда как  такие же дозы при нодоз-



йом зобе не вызвали разрастания  даж е через 1 год после При* 
ема радиоактивного йода.

10. При диффузных формах рецидивного тиреотоксическо- 
го зоба целесообразно проводить лечение радиоактивным 
йодом. Технические трудности и угроза осложнений «при по
вторных операциях общеизвестны, но несмотря на это, при 
нодозных и смешанных формах зоба следует предпочитать 
оперативное лечение, так  как эти формы требуют для лечения 
больших доз радиоактивного йода и при этом не даю г стой
ких длительных ремиссий.

11. Улучшению отдаленных результатов  способствует как  
своевременная операция с целесообразной предоперационной 
подготовкой и послеоперационным ведением больных, так  ч 
соответствующий режим в течение первого года после оп ера
ции с необходимым освобождением от работы на 1,5— 3 м е
сяца, с последующим трудоустройством на 6—8— 10 месяцев, 
в зависимости от тяжести тиреотоксикоза и характера  р а 
боты.
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