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Болести на тироидеа и 
Паратироидни жлезди



Вовед – тироидна жлезда

◼Анатомија на тироидна жлезда

◼Физиологија и feedback механизам

◼ Струма

◼Хипотироза - клиничка слика, преглед, 

дијагностички тестови, менаџирање.

- микседем

◼Хипертироза и тиротоксикоза– клиничка слика, 

преглед, дијагностички тестови, менаџирање

◼Воспаленија – тироидитис 

◼неоплазми



◼Анатомија на тироидна жлезда



◼Feedback регулација

◼Примарен – тироидеа

◼Секундарен- хипофиза

◼Терцијарен хипоталамус

Хипотироидизам



Примарен хипотироидизам

◼Најчест – опфаќа 1% од населениети, 5% од лица >60 год. 

◼Пол: ж 4: 1 м

◼Причина: 

- автоимуна (Хашимото)

- Дефицит на јод

- Иатрогена (третман на хипертироза

- Траума

- Зрачење

- Инфекција

- Тумори

- Лекови (гликокортикоиди, фенобарбитон, фенитоин, 

саицилати (високи дози)андрогени, амиодарон



Примарен хипотироидизам 

◼Знаци

- брадикардија

- Дијастолна ХТА

- Периферни едеми

- Еде и капаци (микседем)

- Каротенска кожа

- струма

◼Симптоми

-Почести

- зголемување на т.т.

- Замор, поспаност

- Депресија

- Слабост

- Мијалгии

- Парестезии

- Интолеранција на студ

- Констипација

- Сува кожа, кршлива коса и нокти

- Менструални нарушувања

- Карпал тунел синдром

Поретки 

- Намален апетит

- Зарипнат глас

- Намален слух, вкус и мирис

◼Дијагностички тестови

- ТSH, fT4, ATP-o

- Eho





Примарен хипотироидизам 

◼Терапија

-Левотироксин

За лица > 60 год почетна доза 25-50 

mcg/d

- Постепено покачување на доза за 25 

мкг секои 1-3 недели според TSH.

За лица < 60 год почетна доза 25-75 

mcg/d

- Постепено покачување на доза за 25 

мкг секои 6 недели според TSH

- По воспоставување еутироза, 

следење на 6 месеци потоа на 1 год. 



Микседем

• Тежок хипотироидизам

Симптоми и знаци

- Изразен замор

- Слабост

- Кардиомегалија

- Перикарден излив

- Психоза (микседемско лудило)

- Хипотермија

- Ступор или микседемска кома (морталитет 30-60%)

- Хиповентилација (хипоксија и хиперкапнија)

- Зголемување на хипофиза (хиперплазија на ТСХ 

клетки)



Микседем

• Дијагноза

- Низок fT4, низок TSH

- Хипонатремија

- Хипогликемија

- Анемија

- хипотензија

• Терапија

- ВИСОК МОРТАЛИТЕТ

Супституција со тироидни хормони 

- ( ако е можно парнтерално 500 мцг и.в. Болус)

- Продолжи п.о. Левотироксин 50 – 100 мцг/д

- Мониторирање на електролити и гликемија

- Следење на температура и затоплување



Хипертироза
Етиологија

• M.Grave’s – најчест

• Токсична мултинодуларна струма

• Токсичен аденом

• Субакутен тироидитис (De Quervain)

• Екзогено лачење (тератом на јајници)

• Тумори на хипофиза кои лачат TSH

- секундарен хипертироидизам

- нормален или покачен TSH со дифузна 
струма и покачен fT4

• Amiodaron индуцирана хипертироза



M.Graves (Struma diffusa toxica)

◼Најчеста причина за хипертироидизам (70 - 85 %)

◼Предизвикана од TS имуноглобулини TSHRAb

◼Воглавно кај млади на возраст 20 -50 год.

◼5 пати почеста кај жени

◼ 50% имаат офталмопатија со exopthalmos (не се 

забележува кај другите форми на хипертироидизам) 

◼5 % имаат претибијални едеми

◼Тироидеата е типично зголемена



Симптоми

• Хиперактивност, иритабилност, дисфорија

• Неподнесување на топлина, потење

• палпитации

• Замор, изнемоштеност

• Губење на тежина

• Диареја

• Полиурија

• Олигоменореја, губење на либидо







Приказ 1
◼М.Ј. 24 год. Се жали на замор, малаксаност, 

срцебиење, потење, неподнесување на топлина, 

слабеење, пожолтување на цело тело, отоци на 

потколениците

“Благи смптоми" од март 2013 г, а поради анемија 

започнат третман Капс. Хефрол 3х1 во тек на 1 месец. 

Истовремено била на “ диета “. Во октомври 2013 

упатена на хематологија поради лимфен јазол во лева 

аксила – ФНА класиф гр 1.

◼23. Дек. 2013- “ пожолтување преку ноќ “Упатена на 

хематологија-инфективно-ГЕХ.

◼Од 25.12.2013-15.01.2014 хоспитализирана на ГЕХ 

поради жолтица и холестаза. Чести проливасти 

столици, темна мокрача, намален апетит.



Статус
◼Кожа и слузници иктерични, присутни екскориации

◼Екстремитети: средно изразени тестести отоци 

перималеоларно и претибијално

◼Останатиот наод б.о.



Analizi 26.11.13 24.12.13 25.12.13 27.12.13 30.12.13 02.01.14 06.01.14 8.0109.01.14

Bilirubin vk (3-22) 25 183 221 328 457 548

Bilirubin dir 203 273 407 471

Bilirubin indir 18 55 50 77

AST (15-46) 36 192 175 53 82 105

ALT (11-66) 45 114 98 42 61 58

LDH (313-618) 404 480 524 249 300 947

AP (38-126) 187 190 173 91 105

Protromb.Vr (11-13 sec) 17.9 14.3

Protromb.Index(0.7-1.2) 1.74 1.35

Proteini vk (63-83) 66 61

Alb  (35-50) 33 34

Glob  (27-35) 33 27

CRP (do 6) 9

Markeri za Hepatit Neg

TSH (0.4-4.5) 0.004 0.004

T4 (71.2-141) 293
fT4 (10.3-24.45) 73.2

fT3(4.2-8.1) 12.4

ATP-O  (10-50) >1000

Bakar(urin<50) 19.31



Наоди

◼26.12.2013 Ехо абдомен – хепар лесно наголемен, 

заоблени ивици и нехомогена структура

◼27.12.2013-15.01.2014 Горнодигестивна ендоскопија– б.о. 

◼ 31.12.13-офталмологија (Wilson ???): преден сегмент уреден

◼02,01,2014,. Биопсија на хепар: испратен материјал за ПХД. 

◼03.01.14.Конзилијарен ендо: Пациентката оддава впечаток на 

незаинтересираност, “апатична” соработка. При инспекција и 

палпација дифузно зголемена тироидеа, мека, подвижна, 

аускултаторно систолен шум.

◼ЕКГ–синус тахикардија 120/мин,ST депресија воD2,aVL,V2-

V4.

◼Ехо на тироидеа, дифузно зголемена: Vol >70 ccm,

изразито хипоехогена,со хиперехогени траки, доплер –

дифузна васкуларизација. 



A case of severe cholestatic jaundice with hyperthyroidism successfully 

treated with methimazole

Toshifumi Hibi.Clinical Journal of Gastroenterology 2(4):315-319. DOI: 10.1007/s12328-009-0094-8

ABSTRACT Liver dysfunction is a common complication observed in patients with hyperthyroidism, however the dysfunction is 

always mild and obvious jaundice is rarely observed. We present the case of a 43-year-old man who suffered from hyperthyroidism complicated

by severe jaundice. The jaundice likely occurred as a secondary consequence of cholestasis due to hyperthyroidism, since other

causes such as drug-induced or autoimmune liver dysfunction were ruled out. Treatment with methimazole improved severe cholestatic

jaundice in parallel with normalization of thyroid function. The mechanism of cholestasis as a secondary complication of hyperthyroidism

has not been uncovered and there is no specific biochemical marker for cholestasis due to this hormonal disease at present.

This case serves as a reminder that severe jaundice can be a manifestation of simple hyperthyroidism, and that administration

of antithyroid drugs is an effective treatment for severe cholestatic jaundice in such cases.

Thyrotoxicosis Associated with Steatosis and Cholestasis; A Rare 

Association Case Report 
Hind I. Fallatah MBCh B, ABIM, MACP Hisham O. Akbar MBCh B, FRCPC .Department of Gastroenterology and Hepatology, 

King Abdul Aziz University Hospital, Jeddah Saudi Arabia 

CASE REPORT 

Abstract 

Thyroid disorders especially thyrotoxicosis are commonly associated with hepatic dysfunction but 

cholestasis is rarely reported. We reported a 31-year lady with thyrotoxicosis- associated steatosis and cholestasis, the 

serological and the immunological markers were negative for chronic viral hepatitis and autoimmune liver diseases. 

Предложен третман со Тирозол 10 мг 2х1/2, течности 2-3 л/ден, 

Пропранолол 40 mg 3x1/2

JAUNDICE IN ASSOCIATION WITH OTHER AUTOIMMUNE DISEASES
Madhavi Chawla Indian J Nucl Med. 2010 Oct-Dec; 25(4): 131–134.

Autoimmune hepatitis (AIH) and primary biliary cirrhosis (PBC) are autoimmune diseases, 

which may coexist with thyrotoxicosis.

http://www.researchgate.net/researcher/39748247_Toshifumi_Hibi
http://www.researchgate.net/journal/1865-7257_Clinical_Journal_of_Gastroenterology
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Chawla M[auth]


Atypical Clinical Manifestations of Graves' Disease: An Analysis in Depth
M. Hegazi and Sh AhmedJournalofThyroidResearch.Volume 2012 (2012), http://dx.doi.org/10.1155/2012/768019

Abstract
Over the past few decades, there has been an increase in the number of reports about newly recognized (atypical or unusual) manifestations of Graves' disease (GD), that are related to
various body systems. One of these manifestations is sometimes the main presenting feature of GD. Some of the atypical manifestations are specifically related to GD, while others are
also similarly seen in patients with other forms of hyperthyroidism. Lack of knowledge of the association between these findings and GD may lead to delay in diagnosis, misdiagnosis, or

unnecessary investigations. The atypical clinical presentations of GD include anemia, vomiting,

jaundice, and right heart failure. There is one type of anemia that is not

explained by any of the known etiological factors and responds well to

hyperthyroidism treatment. This type of anemia resembles anemia of chronic

disease and may be termed GD anemia. Other forms of anemia that are

associated with GD include pernicious anemia, iron deficiency anemia of

celiac disease, and autoimmune hemolytic anemia. Vomiting has been reported as a presenting feature of Graves'

disease. Some cases had the typical findings of hyperthyroidism initially masked, and the vomiting did not improve until hyperthyroidism has been detected and treated.
Hyperthyroidism may present with jaundice, and on the other hand, deep jaundice may develop with the onset of overt hyperthyroidism in previously compensated chronic liver
disease patients. Pulmonary hypertension is reported to be associated with GD and to respond to its treatment. GD-related pulmonary hypertension may be so severe to produce
isolated right-sided heart failure that is occasionally found as the presenting manifestation of GD.

http://www.hindawi.com/80123250/
http://www.hindawi.com/29154829/
http://dx.doi.org/10.1155/2012/768019


Синдром на “апатична" 
или“неактивирана " тиротоксикоза

◼Потенцијална опасност за маскиран хипертироидизам 

од други ко-екзистирачки состојби или болести !  

◼Непрепозанен – висок морталитет

◼Најчест кај стари лица или пациенти со 

компромитирана комуникациска способност

◼Може да се претстави со било кој од овие навидум 

изолирани симптоми: :

–Конгестивна срцева слабост, AF

–Губење на т.т. > 20 kg

–поспаност, апатија

–раздразливост и несоработливо однесување

–Ако не се препознава, можна е кома и смрт



Тироидна бура
• Животозагрозувачка

• Екзацербација на 
тиротокс

• Преципитирана од стрес 
(операција, инфекција, 
породување, траума)

• Висок морталитет 30%



Dif. Dg: “Kршење на копјата”

08.01.2014. прекин на терапија со тирозол

тиротоксикоза (тироидна бура) причина на иктерус

Автоимун хепатит

или Broyer: “кучето има право да има и болви и вошки”



III. Следен чекор ????

-Радиоjод

-Тироидектомија (анестетик ???)

◼09.01.2014 По исклучување автоимун хепатит (Биопсија на 

хепар: микроскопски  наод: хроничен хепатит со коделов скор 

1, инфламација 1, фиброза 0, изолирана некроза 0, 

премостувачка некроза 0., 

◼09.01.2014 конзилиумот на ендокринолог, патофизиолог, 

нефролог и ГЕХ step by step: 

I- плазмафереза III (bilirubin ↓ за 60%, tiroksin за 40%)
Ozbey N, Kalayoglu-Besisik S, Gul N, et al. Therapeutic plasmapheresis in

patients with severe hyperthyroidism in whom antithyroid drugs are contraindicated.

Int J Clin Pract 2004;58:554–8.

II - терапија со тирозол 5 mg 1x1, Плазма 1 ед,

Ursofalk 2x2, decortin 10 mg 1x1



Analizi
11.01.

14 12.01. 13.01. 15.01. 16.01. 17.01. 18.01 19.01 21.01 27.01 30.01

Bilirubin vk (3-22) 296 264 217 236 259 278 283 266 115 83

Bilirubin dir 210 228 190 211 204 239 245 247 103 74
Bilirubin indir 86 36 27 25 55 39 38 19 12 9

AST (15-46) 49 70 85 68 61 61 68 53

ALT (11-66) 39 66 61 57 55 52 55 55

LDH (313-618) 261 602 264 299 232 278

AP (38-126) 65 71 69 78 103 103 91 90

Proteini vk (63-83) 50 62 64

Alb  (35-50) 26 40 42

Glob  (27-35) 24 22 18

TSH (0.4-4.5) 0.004 0.04

fT4 (10.3-24.45) 51.5 55

K 3.94.6

Ioduria 200

ГЕХ ЕНДО



Наоди

◼20,01,2014 конзилијарен хематолог anaemia hypochromica. 

Th. Ferrum lek 2x1, vit C 2x1. 

◼28.01.2014. RTG pulmo et cor -b.o. 

Eхоабдомен- хепатомегалија

◼29.01.2014 Ехокардиографија – б.о.

Dg. M. Graves, Cholestasis, Icterus, a. syderopenica

Th. Tbl. Thyrozol 5 mg 1x1, 

tbl. Propranolol 40 mg 3x1/2, 

tbl. Decortin 10 mg—7,5—5—2,5 do kontrola

Ferum lek 100 mg 2x1, vit C 500 mg 2x1

Ursofalk 2x2

Заклучок: се работи за тиротоксична бура прв стадиум

се советува порадикален третман со радиојод.

Пациентката одбива!??



Analizi 19.02.14 12.03 13.03. 14.05

Bilirubin vk (3-22) 26 12 18

Bilirubin dir 18 7 10

Bilirubin indir 8 5 8

AST (15-46) 37 28 27

ALT (11-66) 38 28 25

LDH (313-618) 304 279 412

AP (38-126) 220 208 298

Proteini vk (63-83) 78 67 79

Alb  (35-50) 42 38 39

Glob  (27-35) 36 29 36

TSH (0.4-4.5) 0.004 0.004 0.04

fT4 (10.3-24.45) 39.1 22.8 7.07

fT3(4.2-8.1) 18.9 6.27

ATP-O  (10-50) 384.1



Приказ 2

A.Ј. 45 год. Мед.сестра, “многу нервозна”, слабост, палпитации 

при напор последните 6 месеци. Во последно време забележала 

ексцесивно потење, спиела со полесна постелнина него сопругот. 

Ја задржала т.т. На 65 кг но консумирала 2 х повеќе храна отколку 

пред 1 год. Менструации редовни но со оскудно крварење. 

Физикален наод: Пулс 92/min, ТА 130/60. Анксиозна, кожа 

мазна, топла и влажна, фин тремор, не може да стане од седечка 

положба, преместен п.м. на апекс, пулмонално трење.

Ехо на тироидеа: DL 2 nodusi, LL 1 nodus, Vk vol 60 ccm. тврда 

конзистенција, нема лимфаденопатија. Очи без проптоза, нема 

фокални задебелувања на кожа. 



Lab: fT4=15.6 pmol/L a fT3=7,2 pmol/L 

1.Дали е пациентката со хипертироза?

2. TSH????

3.Дг: Struma toxica multinodosa???

4.Scan na tiroidea ???

5.Антитела потребни или не???



Struma Toxica Multinodosa 

◼Втора по честота причина за хипертироза

◼Најчеста кај жени на 5 – 7 декада

◼Често присутна долгогодишна струма

◼Симптоми со спор тек

Третман: 

◼Радиојод (една или повеке дози ??)

◼При срцева слабост прво АТЛ до еутироза – прекин 

3 дена - потоа радиојод – по 7 дена повторно се 

дава АТЛ до дејството на радиојодот (3-4м). 

◼ Операција – ако има опструктивни манифестации 

(КТ, МР,спирометрија) поготово со ретростернална 

струма поради ризик од хеморагија и оклузија!



Приказ 3
А.Ј. 49 год, м, упатен од клиника за кардиологија поради  

сомнение за хипертироза со симптоми на тахикардија, 

диспнеја, стегање во гради, губење на тежина, покачен КП, 

потење, наназад  4 месеци. За овај период тетиран поради 

дијагноза на дилатативна CMP, LBBB и anaemia secundaria . 

Ehogardiografija: LVH со редуцирана систолна EF 25%.

Ординирана терапија од страна на кардиолог. 

При прием покачена телесна температура 38*Ц. 

При преглед на тироидна жлезда во ДЛ јазол со големина на 

орев. 

ECG : HR 150/min. LBBB.  

ЛАБ: 

fT4 = 77.2pmol/L (10,3–

22.45pmol/L), 

TSH =0.022mU/ml (0.27–4.2 

miU/mL). 



Ехо на тироидеа: ДЛ дифузно зголемен со присутен хипоехоген, 

хетероген јазол со цистична дегенерација со д: 26x40х50mm (52 

ццм). ЛЛ изоехоген, хомоген со нормални димензии. 

FNA – класиф гр. I

Сцинтиграфија сo 2mCi 99Tc, топол јазол во ДЛ

Третман: веднаш започнат со симптоматска терапија антипиретици 

и хидрирање, Тбл. Метимазол 20 мг 2х1, пропранолол 40 мг 3х1, 

Диазепам 2 мг.

Консултиран хирург  за оперативен третман- ?????? 

Консултиран патофизиолог за  третман со радиојод- ?????



испис со дг:

Adenoma toxica
CMP chr dilatativa  (cor thyrotox), 

LBBB,

Anaemia sec

Следење: неколку пати во текот на 

годината, лош комплианс со пациентот, 

вариации во тироидната функција. 

Предложена радиојодна терапија со 

25mCi I131

Потоа следи период на еутироза, на 

повтореното ехо намален јазолот

Сцинтиграфија сo 99mTc се детектира 

еволуција на топлиот јазол, централна 

фотопенија со периферно зголемување 

на uptake-от на трасерот







ПРИНЦИПИ НА ТРЕТМАН
•Изборот на третман зависи од големината на тироидната 

жлезда, петходна тироидна хирургија, очни симптоми, 

бременост и доење, возраста и од присуство на други тешки 

коморбидитети.

I.АТЛ - Примарен третман до еутриоидна состојба 

Преоперативно пред радиотерапија или 

хирургија

• АТ терапија подолго  (12–18 м,) – кај Graves можна ремисија

•Прв избор кај бремени и повеќето деца и адолесценти

•Препорачлива кај тешка Graves ОБ













Ancient Greek and Roman 

coins showing goiters

Maria de 

Medici, wife of 

King Henry IV 

of France in 

1625, with a 

goiter



Воспаленија на тироидна жлезда
- Thyroiditis

дијагноза

• забрзана SE

• Лимфоцитоза

• прележана вироза

• Симптоми и знаци за хипертироза

• Фази:

- хипертироза

- хипотироза

- закрепнување

Скен на тироидеа: ПРАЗЕН!!

Антитела негативни

De Quervain thyroiditis

Клиничка слика

• Ненадејна болка во врат 

по прележана вироза

• Симптоми и знаци за 

хипертироза



De Quervain thyroiditis

терапија

• АСА или НСАИЛ

• Б-блокери може да се дадат при тиротоксична фаза 

• Левотироксин при фаза на хипотироза

• Кортикостероиди ретко во изразена форма на тиротоксикоза



Тироидни нодуси

• Бенигни (аденоми, цисти, колоид (најчести), локализиран 

тироидит

• Малигни – ПТЦ, ФТЦ, МТЦ, анапластични. 

Клинички манифестации

• Асимптоматски (најчесто)

• При хипо/хипертироза

Клинички карактеристики

• Суспектни за карцином при брз раст на нодус, фиксиран, 

анамнеза за зрачење во врат, машки пол, млада популација

Дијагноза

• TSH, fT4

• Ultrasonografija

• USGFNA



Фактори асоцирани со зголемен ризик за 
тироиден карцином:                  

- Возраст, < 20 или> 40 год

- големина на јазол> 1 cm diameter

- регионална аденопатија

- Присуство на метастази

- претходна ирадиација на врат

- брзо растечка лезија

- Промуклост, прогресивна дисфагија, или диспнеја,

- Фамилјарна анамнеза заPTC

- Фамилјарна анамнеза за MTC или MEN Type 2



Modified from: Castro, MR, Gharib, H. Endocr Pract 2003; 9:128. 





Наоди на сензитивност за детекција на тироиден 

карцином

Median 

Sensitivity %

Median 

specificity %

Microcalcifications 50 85 

Absence of halo 66 54

Irregular margins 55 76

Hypoechoic 80 53

Increased intranodular flow 67 81



Q1

Evaluate the features of this nodule and comment if FNA is needed or not?

Mixed solid-cystic 3.5 cm thyroid nodule

Answer: Nodule 1

Recommendation: Perform FNA cytology

Explanation

• US shows mixed cystic-solid nodule
• ATA guidelines recommend FNA for thyroid nodule ≥2.0 

cm if there are no sonographic features suspicious for 
malignancy (Recommendation C)

Pathology

Follicular lesion, low to intermediate probability of neoplasm. 
Also called Follicular Lesion of Undetermined Significance 
(FLUS).

Management
• Check TSH in the initial evaluation of a patient with thyroid nodule (Recommendation A)
• A low or low-normal TSH may suggest the presence of autonomous nodule. A 99mTc Pertechnetate or 123I scan should be performed and 

correlated with US findings to determine nodule functionality of nodule >1-1.5 cm. FNA should be considered for iso- to nonfunctioning 
nodules, especially those with suspicious US features. (Recommendation B)

• If the cytology reports a follicular neoplasm then consider 123I thyroid scan, especially if the serum TSH is in the low-normal range. If no 
concordant autonomously functioning nodule is seen, lobectomy or total thyroidectomy is considered (Recommendation C)

• Bethesda system recommends repeat FNA for FLUS lesions. In most cases a more definitive interpretation results; only 20% of nodules are 
reclassified FLUS.



Паратироидни жлезди

• PTH заедно со вит. D и 

калцитонин учествува во 

регулацијата на метаболизмот на 

Ca, P, Mg. 
• PTH ја одржува концентрацијата 

на јонизиран Ca во плазма преку:

- мобилизација на Ca од коски ако 

е потребно,

- Реапсорпција на Ca во бубрези и 

- Стимулација на синтеза на 

калцитриол (vitamin D3). Vitamin 

D3 го зголемува интестиналната 

апсорпција на Ca и делува на 

мобилизација на Ca од коски. 

• PTH ја зголемува екскрецијата на 

P и ја покачува концентрацијата 

на Ca во плазма 











СИМПТОМИ.

➢ pHPT - зголемена продукција на PTH од една или повеќе ПТ жлезди.



pHPT – клинички карактеристики



pHPT – манифестации на скелетот



Приказ на случај

В.П. на 43 годишна возраст 
со анманестички податок за  
срцебиење.

Коморбидни блести:

панични напади,

висок крвен притисок.

Физикален преглед: 

TA- 130/80 mmHg,

пулс-58 у/мин,

BMI-25 кг/м2

Тироидна жлезда: се 
палпира јазол на горен пол 
од лев лобус на тироидна 
жлезда 

Срце:срцева акција 
аритмична.



PTH-(145…101,5…101,5 
pg/ml);

➢ Ca 2+(1,59…1,74 mmol/l),

➢ Vit.D-4,35 ng/ml

➢ Kalciurija-3,6 mmol/l,

➢ Fosfaturija-11 mmol/l,

➢ TSH-1,158 uIU/ml(0,4-4),

➢ fT4-1,04 ng/dl(0,89-1,76)

Од визуелизационите 
техники се направи:

1)Ехо на тироидна жлезда

2)  Двофазнa сцинтиграфија 
на ПТ жлезди  со 99mTc MIBI

За иследување на бубежни 
или коксени имликации се 
направи:

1)Ехо на уринарен тракт,

2)Дензитометрија

3)RTG на скелет на шаки

лабараториски наоди:



1) Ехо на тироидна жлезда:

Во левиот лобус на 
тироидната жлезда 
изнад горен пол се гледа 
хипоехоген овален јазол 
со димензии:22,97х7,31х
12,47mm, најверојатно
одговара на аденом на
ПТ жлезда



2) Двофазна сцинтиографија на 
паратироидни жлезди  со 99mTc 

MIBI:

Во раната фаза на скенирање се 
прикажува дистрибуција на 
радиотрасерот во тироидната 
жлезда со поинтензивна 
акумулација во проекција на 
горниот пол на левиот тироиден 
лобус.На касните скенови се следи 
“очистување “ на радиоактивноста 
од тироидната жлезда со 
заостанување на истата во проекција 
на горниот пол на левиот тироиден 
лобус(ехографски 
верифицирана)која оди во прилог на 
паратироиден аденом. 



Хиперкалцемија - компликации:



1) Ехо на уринарен тракт: уреден 

наод

Десен бубрег со димензии 

117х53мм со паренхим до 

20мм,уредна ехогеност.Лев 

бубрег со димензии 

117х61мм,лесно неравна 

површина во средни 

партии(неравнина во самиот 

паренхим,изоехогена 

структура),уредна ехогеност на 

паренхимот со промер 17-

18мм.Уровезика со уредни 

ехокарактеристики.Простата 

овална,хомогена,мала.

2) Дензитометријa:уреден наод

➢ T score L1-L4: -0,5

➢ T score total на десен 

фемур 0,2

➢ T score radius toatal 1,3 

3) RTG на скелет на шаки



RTG на скелет на шаки:

На скелетот на шаките не се пратат ртг 

знаци за остеолитични лезии,не се 

пратат знаци за РА.

Иницијална периартикуларна 
деминерилизација на скелетот на 

шаките.

Сочувани зглобни простори. 



Клинички индикации за операција кај пациент со 

pHPT:



Тераписки план:

Пациентот има асимптоматски пХПТ со 
анамнестички,клинички и ехотомографски 
дијагносициран аденом на горната лева 
паратироидна жлезда.Пациентот е  без бубрежни и 
коскени компликации. Станува збор за млад 
пациент кај кој се одлучивме за оперативен 
третман како дефинитивен третман на основонто 
заболување.Пред оперативно пациентот се постави 
на супституциона терапија со капс.Рокалтрол од 25 
мцг.



Инраоперативно е  
отстранета левата  
паратироидна жлезда со 
уреден опеативен и 
постоперативен тек.
Постоперативно кај 
пациентот немаше 
хипокалцемија а бихемиски 
беа детектирани уредни 
вредности на PTH и Ca 2+.  

Патохостолошкиот наод е во 
пилог на аденом на 
паратироиднта жлезда со 
димензии 23х15х9мм.

✓Макроскопски наод:
жолтеникава пребоеност со 
д-23х15х9мм.

✓Микроскопски 
наод:Периферниот раб на 
тумефактот е од сочувана 
паратироидна жлезда. Во 
средишните делови се 
гледа скоро комплетно 
инкапсулиран тумефакт 
граден од смеса од главни и 
оксифилни ќелии а малите 
фокуси покажуват и светли 
ќелии.Аранжманот е 
солидно табекуларен.



Постоператини биохемиски 

анализи:

TSH-0,622 mU/l,

fT4-14,1 pmol/l,

PTH-32,5....36,95 pg/ml,

Ca2+: 1,44...1,33 mmol/l,

Fosfati-0,9 mmol/l,

Kalciurija-2,2 mmol/l.

Ехотомографски наод:

Тироидна жлезда 

изоехогена,хомогена.

Во лев лобус присутна циста со 

овална форма,

калцифицирана со д-10х7мм.  

Заклучок: 

Оперативниот менаџмент е 

третман на избор за сите 

симптоматски 

и асимптоматски пациенти помлади 

од 

50 год и за пациенти кои не можат да 

се третираат со медикаменти. 

Кај асимтоматскиот примарен 

хиперпаратироидизам понекогаш е 

тешко да се одлучи кои пациенти се 

посоодветни за хируршки третман. 

Информациите од PEARS се дека 

ако не се врши операција, се 

зголемува ризикот на морбидитет и 

морталитет, критичното губење на 

коскената маса е прогресивна и 

потоа повеќето од пациентите се 

кандидати за операција.  



Хипопаратироидизам









Дијагностички пристап - алгоритам:



псеудохипопаратироидизам









Што забележуваме???

M. Fahr


