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В июне 2025 года в Российской Федерации вышли обновленные клинические рекомендации по диагностике и лече-
нию тиреотоксикоза, разработанные на основе актуальных научных данных, реалий клинической практики и между-
народных стандартов. 
Особое внимание уделено изменениям в подходах к ведению пациентов с тиреотоксикозом, вызванным диффузным 
токсическим зобом (болезнью Грейвса), а также узловым и многоузловым токсическим зобом. В работе выделены 
наиболее существенные и концептуальные сдвиги — как в диагностических алгоритмах, так и в стратегиях терапии, 
включая приоритеты медикаментозного лечения, критерии назначения хирургического вмешательства и радиойод-
терапии. 
Сравнительный анализ позволяет проследить эволюцию клинического мышления и процесс стандартизации оказа-
ния помощи пациентам с тиреотоксикозом в современной эндокринологии. 
Цель данного обзора — повысить информированность специалистов и способствовать формированию критически 
осмысленного, взвешенного и персонализированного подхода к применению клинических рекомендаций в практи-
ке диагностики и лечения тиреотоксикоза.
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In June 2025, updated clinical guidelines for the diagnosis and management of thyrotoxicosis were released in the Russian 
Federation, developed on the basis of current scientific evidence, real-world clinical practice, and international standards.
The document highlights the most significant and conceptual shifts — both in diagnostic algorithms and therapeutic strat-
egies — including priorities in pharmacological treatment, and criteria for surgical intervention and radioiodine therapy.
A comparative analysis reveals the evolution of clinical reasoning and the ongoing standardization of care for patients with 
thyrotoxicosis in contemporary endocrinology.
The aim of this review is to enhance clinicians’ awareness and promote a critically informed, balanced, and personalized ap-
proach to implementing these clinical guidelines in the diagnosis and treatment of thyrotoxicosis.
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ТЕРМИНЫ И ОПРЕДЕЛЕНИЯ

Тиреотоксикоз — синдром, обусловленный избы-
точным содержанием тиреоидных гормонов в крови и их 
токсическим действием на различные органы и ткани.

Диффузный токсический зоб (Болезнь Грейвса/
Базедова) — аутоиммунное заболевание, развивающе-
еся вследствие выработки стимулирующих антител к ре-
цептору тиреотропного гормона (рТТГ).

Узловой/многоузловой зоб — заболевание, возни-
кающее вследствие развития функциональной автоно-
мии (независимо от ТТГ) узловых образований щитовид-
ной железы (ЩЖ).

Эндокринная офтальмопатия (ЭОП) — самостоя-
тельное аутоиммунное заболевание, тесно связанное 
с аутоиммунной патологией ЩЖ.
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1. КРАТКАЯ ИНФОРМАЦИЯ ПО ЗАБОЛЕВАНИЮ 
ИЛИ СОСТОЯНИЮ (ГРУППЕ ЗАБОЛЕВАНИЙ 
ИЛИ СОСТОЯНИЙ)

1.1. Определение заболевания или состояния 
(группы заболеваний или состояний)
Болезнь Грейвса (БГ, тиреотоксикоз с диффузным зо-

бом) представляет собой органоспецифическое ауто
иммунное заболевание, развивающееся вследствие 
выработки стимулирующих антител к рТТГ, клинически 
проявляющееся диффузным поражением ЩЖ с разви-
тием синдрома тиреотоксикоза в сочетании с экстрати-
реоидной патологией (ЭОП, претибиальная микседема, 
акропатия). 

Узловой/многоузловой токсический зоб (тиреотокси-
коз с узловым/многоузловым зобом; УТЗ) — заболевание 
ЩЖ, клинически проявляющееся узловым поражением 
ЩЖ с развитием синдрома тиреотоксикоза вследствие 
автономного, независимого от тиреотропного гормона 
(ТТГ) функционирования узловых образований ЩЖ.

1.2. Этиология и патогенез заболевания или 
состояния (группы заболеваний или состояний)
Наиболее часто эндогенный гипертиреоз возникает 

вследствие болезни Грейвса или узлового образования 
щитовидной железы. БГ является одной из форм тирео-
токсикоза, вызванного гиперсекрецией гормонов ЩЖ 
под влиянием антител к рТТГ [1,2]. Антитела к рТТГ имеют 
преимущественно изотип IgG1 и связываются с эпито-
пом внеклеточного домена рТТГ [3]. рТТГ взаимодейству-
ет с рецептором инсулиноподобного фактора роста  1 
(рИРФ1) на поверхности тиреоцитов и на орбитальных 
фибробластах, причем антитела к рТТГ активируют как 
нисходящие пути рИРФ1, так и активацию рТТГ [4]. Цир-
кулирующие стимулирующие антитела к рТТГ, связы-
ваясь с рТТГ, усиливают выработку внутриклеточного 
циклического аденозинмонофосфата (АМФ), что при-
водит к высвобождению тиреоидных гормонов и росту 
тиреоцитов. Около 30% пациентов с БГ имеют членов се-
мьи, которые также имеют БГ или тиреоидит Хашимото. 
Близнецовые исследования показали, что 80% воспри-
имчивости к БГ является генетической [5]. Существуют 
хорошо установленные ассоциации между аллелями 
основного комплекса гистосовместимости с БГ, причем 
восприимчивость переносится с гаплотипами HLA-DR3 
и HLA-DR4 [6]. К другим локусам восприимчивости, в ко-
торых была реплицирована ассоциация, относятся ло-
кусы цитотоксического Т-лимфоцитарного антигена-4, 
нерецепторный белок тирозинфосфатазы-22, основной 
лейциновый фактор транскрипции 2 и CD40 [7]. Факторы 
окружающей среды, такие как курение сигарет, стресс 
и беременность, также предрасполагают к БГ [8, 9]. В ре-
гионах с нормальным потреблением йода БГ является 
наиболее частым заболеванием в нозологической струк-
туре синдрома тиреотоксикоза. 

В йододефицитных районах наиболее частой причи-
ной тиреотоксикоза является функциональная автоно-
мия узлов ЩЖ [10]. Автономию можно определить, как 
функционирование фолликулярных клеток ЩЖ в отсут-
ствие главного физиологического стимулятора — ТТГ ги-
пофиза. При функциональной автономии клетки ЩЖ вы-
ходят из-под контроля гипофиза и синтезируют гормоны 

в избыточном количестве. Если продукция тиреоидных 
гормонов автономными образованиями превышает 
физиологическую потребность, у больного разовьется 
тиреотоксикоз. Это может произойти в результате есте-
ственного течения узлового зоба или после поступления 
в организм дополнительных количеств йода с йодными 
добавками или в составе препаратов йода. Процесс раз-
вития функциональной автономии длится годами и при-
водит к клиническим проявлениям тиреотоксикоза, в ос-
новном у лиц старшей возрастной группы (после 45 лет). 

Помимо вышеизложенного, причинами развития ти-
реотоксикоза могут быть экстратиреоидные факторы: 
эндогенные (струма оварии, метастатический вариант 
дифференцированного рака щитовидной железы и пр.) 
и экзогенные (передозировка левотироксина). 

1.3. Эпидемиология заболевания или состояния 
(группы заболеваний или состояний)
Наиболее частыми причинами тиреотокасикоза яв-

ляются БГ и узловой/многоузловой токсический зоб. БГ 
является наиболее распространенной причиной тирео-
токсикоза в богатых йодом географических районах, где 
ежегодно регистрируется 20–30 случаев на 100 000 че-
ловек [11]. В 2001 г. распространенность тиреотоксикоза 
в России составила 18,4 случая на 100 000 населения [12]. 
По данным Aмериканской тиреоидной ассоциации (АTA), 
в 2011 г. распространенность тиреотоксикоза составила 
1,2–1,6%, явного тиреотоксикоза — 0,5–0,6% и субклини-
ческого — 0,7–1,0% [13]. БГ чаще встречается у женщин 
и имеет популяционную распространенность 1–1,5%. 
Примерно у 3% женщин и 0,5% мужчин БГ развивается 
в течение жизни [14]. Пик заболеваемости БГ приходит-
ся на пациентов в возрасте 30–60 лет, причем повышен-
ная заболеваемость наблюдается среди афроамерикан-
цев [15].

1.4. Особенности кодирования заболевания 
или состояния (группы заболеваний или 
состояний) по Международной статистической 
классификации болезней и проблем, связанных 
со здоровьем

Е05.0 Тиреотоксикоз с диффузным зобом
Е05.1 Тиреотоксикоз с токсическим одноузловым зобом
Е05.2 Тиреотоксикоз с токсическим многоузловым зобом
E05.3 Тиреотоксикоз с эктопией тиреоидной ткани
E05.4 Тиреотоксикоз искусственный 
E05.5 Тиреотоксический криз или кома 
E05.8 Гиперсекреция тиреостимулирующего гормона

1.5. Классификация заболевания или 
состояния (группы заболеваний или состояний) 
(табл. 1, табл. 2)

1.6. Клиническая картина заболевания или 
состояния (группы заболеваний или состояний)

Жалобы и анамнез
Пациенты с тиреотоксикозом предъявляют жало-

бы на повышенную возбудимость, эмоциональную ла-
бильность, плаксивость, беспокойство, нарушение сна, 
суетливость, нарушение концентрации внимания, сла-
бость, потливость, сердцебиения, дрожь в теле, потерю 
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веса. Нередко больные отмечают увеличение ЩЖ, ча-
стый стул, нарушение менструального цикла, снижение 
потенции. Очень часто больные предъявляют жалобы 
на мышечную слабость [16]. Серьезную опасность для 
лиц пожилого возраста представляют сердечные эффек-
ты тиреотоксикоза [17]. Фибрилляция предсердий  — 
грозное осложнение тиреотоксикоза. Фибрилляция 
предсердий развивается не только у лиц с манифестным, 
но и у лиц с субклиническим тиреотоксикозом, особенно 
имеющих сопутствующую сердечно-сосудистую патоло-
гию [18]. В начале появления фибрилляция предсердий 
обычно носит пароксизмальный характер, но при со-
храняющемся тиреотоксикозе переходит в постоянную 
форму. У больных с тиреотоксикозом и фибрилляцией 
предсердий повышен риск тромбоэмболических ос-
ложнений [19]. При длительно существующем тирео-
токсикозе у больных может развиться дилятационная 
кардиомиопатия, которая обуславливает снижение 
функционального резерва сердца и появление симпто-
мов сердечной недостаточности [20]. Примерно у 40–50% 
пациентов с БГ развивается ЭОП, которая характеризу-
ется поражением мягких тканей орбиты: ретробульбар-
ной клетчатки, глазодвигательных мышц с вовлечением 
зрительного нерва и вспомогательного аппарата глаза 
(век, роговицы, конъюнктивы, слезной железы). У боль-
ных развиваются спонтанная ретробульбарная боль, 
боль при движениях глазами, эритема век, отек или при-
пухлость век, гиперемия конъюнктивы, хемоз, проптоз, 
ограничение подвижности глазодвигательных мышц. 
Наиболее тяжелыми осложнениями ЭОП являются ней-
ропатия зрительного нерва, кератопатия с формирова-
нием бельма, перфорация роговицы, офтальмоплегия, 
диплопия [21]. 

Развитие функциональной автономии, преимуще-
ственно у лиц пожилого возраста, определяет клиниче-
ские особенности данного заболевания. В клинической 
картине, как правило, доминируют сердечно-сосудистые 

и психические расстройства: апатия, депрессия, отсут-
ствие аппетита, слабость, сердцебиение, нарушение 
сердечного ритма, симптомы недостаточности кровоо-
бращения [22]. Сопутствующие сердечно-сосудистые за-
болевания, патология пищеварительного тракта, невро-
логические расстройства маскируют основную причину 
заболевания. 

В отличие от функциональной автономии узлов ЩЖ, 
при которой имеется длительный многолетний анам-
нез узлового/многоузлового зоба, при БГ обычно имеет 
место короткий анамнез: симптомы развиваются и про-
грессируют быстро и в большинстве случаев приводят 
пациента к врачу через 6–12 месв от начала заболевания.

Физикальное обследование
Внешние проявления: пациенты выглядят встрево-

женными, беспокойными, суетливыми. Кожные покровы 
горячие и влажные. На отдельных участках кожи иногда 
определяют депигментированные очаги (витилиго). Во-
лосы тонкие и ломкие, ногти мягкие, исчерченные и лом-
кие. В ряде случаев наблюдается дермопатия или прети-
биальная микседема.

Пальпация ЩЖ: ЩЖ в 80% случаев при БГ диффуз-
но увеличена, умеренной плотности, безболезненная, 
подвижная. При наложении на нее фонендоскопа можно 
выслушать систолический шум, что вызвано значитель-
ным усилением кровоснабжения органа. При узловом/
многоузловом зобе в ЩЖ пальпируются очаговые обра-
зования.

Сердечно-сосудистая система: при осмотре выяв-
ляются тахикардия, увеличение пульсового давления, 
систолический шум, систолическая гипертензия, фи-
брилляция предсердий. Хотя все эти изменения при-
сутствуют у большинства больных с тиреотоксикозом, 
на первый план по клинической значимости выходит 
фибрилляция предсердий, которая развивается у 5–15% 
пациентов. Этот процент выше среди пожилых больных 

Таблица 1. Классификация зоба (ВОЗ, 2001)

Степень Характеристика

0 Зоба нет (объем долей не превышает объема дистальной фаланги большого пальца 
обследуемого)

I
Зоб пальпируется, но не виден при нормальном положении шеи (отсутствует видимое 
увеличение ЩЖ). Сюда же относятся узловые образования, которые не приводят 
к увеличению самой ЩЖ

II Зоб четко виден при нормальном положении шеи

Таблица 2. Классификация тиреотоксикоза по степени выраженности клинических проявлений

Степень тяжести Критерии

Субклинический
тиреотоксикоз

Устанавливается преимущественно на основании данных гормонального исследования 
при стертой клинической картине. Определяется сниженный (подавленный) уровень 
ТТГ при нормальных показателях свободного тироксина (свТ4) и свободного 
трийодтиронина (свТ3)

Манифестный
тиреотоксикоз

Имеются развернутая клиническая картина заболевания и характерные гормональные 
сдвиги — сниженный уровень ТТГ при высоком уровне свТ4 и/или свТ3

Осложненный
тиреотоксикоз

Имеются тяжелые осложнения: фибрилляция предсердий, сердечная недостаточность, 
тромбоэмболические осложнения, надпочечниковая недостаточность, токсический 
гепатит, дистрофические изменения паренхиматозных органов, психоз, кахексия и др.
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и пациентов с предшествующим органическим пора-
жением сердца. ИБС, гипертоническая болезнь, пороки 
сердца могут сами по себе вызывать нарушение ритма. 
В таких случаях тиреотоксикоз лишь ускоряет этот про-
цесс. Существует прямая зависимость фибрилляции 
предсердий от степени тяжести и длительности заболе-
вания. В начале заболевания фибрилляция предсердий 
носит пароксизмальный характер, но с прогрессирова-
нием тиреотоксикоза может перейти в постоянную фор-
му. При эффективном лечении тиреотоксикоза чаще все-
го синусовый ритм восстанавливается после достижения 
эутиреоза. У больных с предшествующим заболеванием 
сердца или более длительным течением мерцательной 
аритмии синусовый ритм восстанавливается гораздо 
реже. Трепетание предсердий встречается довольно 
редко (1,2–2,3%), экстрасистолия — в 5–7% случаев, па-
роксизмальная тахикардия — в 0,2–3,3% случаев. В ред-
ких случаях встречается синусовая брадикардия. Это 
может быть связано с врожденными изменениями либо 
с истощением функции синусового узла и развитием син-
дрома его слабости.

Фибрилляция предсердий может вызывать тром-
боэмболии сосудов, особенно мозговых, что требует 
назначения антикоагулянтной терапии [23]. У пожилых 
больных тиреотоксикоз может сочетаться с ишемиче-
ской болезнью сердца (ИБС) [24]. Увеличение частоты 
сердечных сокращений (ЧСС) и потребности миокарда 
в кислороде может проявить скрытую форму стено-
кардии и привести к декомпенсации сердечной недо-
статочности. Поражение сердечно-сосудистой системы 
при тиреотоксикозе определяют тяжесть и прогноз за-
болевания. Более того, состояние сердечно-сосудистой 
системы после устранения тиреотоксикоза будет опре-
делять качество жизни и трудоспособность «выздоро-
вевшего» человека. Известно, что при тиреотоксикозе 
уже в покое миокард развивает гиперфункцию и за счет 
нее обеспечивает организм увеличенными запросами 
в кислороде. С другой стороны, при физической нагруз-
ке или в критической ситуации миокард должен резко 
увеличить свою работу, т.е. использовать свой функци-
ональный резерв. Именно от функционального резерва 
сердца зависит адаптация организма к возросшим по-
требностям при тиреотоксикозе. У пациентов с тирео-
токсикозом функциональный резерв сердца значитель-
но снижен, но при достижении эутиреоза повышается, 
не достигая исходного уровня, что при определенных 
условиях может определять в дальнейшем развитие 
сердечной недостаточности.

Желудочно-кишечный тракт: несмотря на повы-
шенный аппетит, для тиреотоксикоза характерно про-
грессирующее снижение массы тела. Редко на фоне 
некомпенсированного тиреотоксикоза вес может увели-
чиваться, при этом у больных отмечается повышенный 
уровень иммунореактивного инсулина, при нормальном 
уровне С-пептида.

Опорно-двигательный аппарат: нарушения про-
являются нарастающей слабостью, проксимальной мы-
шечной атрофией, тремором мелких мышечных групп 
всего тела (симптом «телеграфного столба»), развитием 
периодических транзиторных параличей и парезов, сни-
жением содержания миоглобина, повышением риска пе-
реломов [25].

ЦНС: отмечаются увеличение скорости прохожде-
ния рефлексов, тремор пальцев вытянутых рук (симптом 
Мари).

Глазные симптомы, сопровождающие тиреоток-
сикоз:
•	 симптом Грефе — отставание верхнего века от верх-

него лимба при взгляде вниз (обусловлено гиперто-
нусом мышцы, поднимающей верхнее веко);

•	 симптом Кохера — отставание верхнего века от верх-
него лимба при взгляде вверх, верхнее веко передви-
гается кверху быстрее, чем глазное яблоко;

•	 симптом Дальримпля — расширение глазной щели 
с появлением белой полоски между верхним лимбом 
и краем верхнего века (ретракция век);

•	 симптом Штельвага — редкое мигание век в сочета-
нии с расширением глазной щели. В норме у здоро-
вых людей наблюдается 3 мигания в 1 мин.

2. ДИАГНОСТИКА ЗАБОЛЕВАНИЯ ИЛИ СОСТОЯНИЯ 
(ГРУППЫ ЗАБОЛЕВАНИЙ ИЛИ СОСТОЯНИЙ), 
МЕДИЦИНСКИЕ ПОКАЗАНИЯ И ПРОТИВОПОКАЗАНИЯ 
К ПРИМЕНЕНИЮ МЕТОДОВ ДИАГНОСТИКИ

Критерии установления диагноза диффузного 
токсического зоба: на основании патогномоничных 
данных: 
1)	 анамнестических данных;
2)	 физикального обследования;
3)	 лабораторных исследований;
4)	 инструментального обследования. 

Критерии установления диагноза узлового/мно-
гоузлового зоба: на основании патогномоничных 
данных: 
1)	 анамнестических данных;
2)	 физикального обследования;
3)	 лабораторных исследований;
4)	 инструментального обследования.

2.1. Жалобы и анамнез 
Жалобы и анамнез (раздел 1.6) на повышенную воз-

будимость, эмоциональную лабильность, плаксивость, 
беспокойство, нарушение сна, суетливость, нарушение 
концентрации внимания, слабость, потливость, сердце-
биения, одышку, нарушение ритма сердца, дрожь в теле, 
потерю веса, увеличение ЩЖ, частый стул, нарушение 
менструального цикла, снижение потенции, мышечную 
слабость, пучеглазие. При БГ короткий анамнез. При УТЗ/
МТЗ многолетний длительный анамнез узлового зоба.

2.2. Физикальное обследование (раздел 1.6)
 Увеличение ЩЖ, тахикардия, фибрилляция или тре-

петание предсердий, тремор рук, тела, экзофтальм, ре-
тракция век, косоглазие, претибиальная микседема.

2.3. Лабораторные диагностические 
исследования

2.3.1. Лабораторные диагностические 
исследования при болезни Грейвса
•  Рекомендуется исследование уровня тиреотропно-

го гормона (ТТГ) в крови как первоначального скрининко-
вого теста у пациентов с клиникой тереотоксикоза [26, 27].
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Уровень убедительности рекомендаций С (уро-
вень достоверности доказательств — 4).

Комментарии. Исследование уровня тиреотропно-
го гормона (ТТГ) в крови обладает самой высокой чув-
ствительностью и специфичностью из всех одиночных 
анализов крови, используемых при подозрении на тире-
отоксикоз, и должно использоваться в качестве первона-
чального скринингового теста. При тиреотоксикозе уро-
вень тиреотропного гормона (ТТГ) должен быть низким 
(<0,1 мЕ/л).

•  Рекомендуется исследование уровня тиреоидных 
гормонов: свободного тироксина (свТ4) сыворотки кро-
ви и свободного трийодтиронина (свТ3) в крови у паци-
ентов с низким уровнем ТТГ [26, 27]

Уровень убедительности рекомендаций C (уро-
вень достоверности доказательств — 4). 

Комментарии. При манифестном тиреотоксико-
зе определяется повышенный уровень свТ4 и/или свТ3 
в крови. При субклиническом тиреотоксикозе уровни свТ4 
и свТ3 в сыворотке крови в пределах нормы. Возможены 
случаи, когда в сыворотке крови повышен уровень только 
свТ3 при нормальном уровне свТ4 и низком уровне ТТГ. Та-
кие лабораторные данные названы «Т3-токсикозом».

•  Рекомендуется определение содержания антител 
к рецептору ТТГ в крови у пациентов с тиреотоксикозом 
для диагности и дифференциальной диагностики БГ [28].

Уровень убедительности рекомендаций А (уро-
вень достоверности доказательств — 1).

Комментарии. Антитела к рецептору ТТГ являются 
специфическими биомаркерами БГ. Метаанализ 21 ис-
следования показал, что чувствительность и специфич-
ность сывороточной концентрации антител к рецептору 
ТТГ, измеренной с помощью анализов связывания вто-
рого и третьего поколений, составила 97 и 98% соответ-
ственно [28]. В процессе лечения или спонтанной ремис-
сии заболевания уровни антител могут снижаться или 
исчезать. Кроме того, определение содержания антител 
к рецептору ТТГ в крови является высокочувствитель-
ным и прогностическим биомаркером экстратиреоид-
ных проявлений БГ [29], а также полезным прогности-
ческим показателем фетального или неонатального 
гипертиреоза [30].

•  Не рекомендуется рутинное определение содер-
жания антител к тиреопероксидазе (ТПО) в крови и ан-
тител к тиреоглобулину (ТГ) в сыворотке крови для диа-
гностики БГ [31]. 

Уровень убедительности рекомендаций С (уро-
вень достоверности доказательств — 4).

Комментарии. Антитела к ТГ и ТПО выявляются 
у 40–60% пациентов с БГ и примерно у 80–90% пациен-
тов с аутоиммунным тиреоидитом. При воспалитель-
ных и деструктивных процессах в ЩЖ неаутоиммунной 
природы антитела могут присутствовать, но их уровень 
чаще невысок.

2.3.2. Лабораторные диагностические 
исследования при узловом/многоузловом 
токсическом зобе
•  Рекомендуется исследование уровня тиреотроп-

ного гормона (ТТГ) в крови как первоначального скри-
нинкового теста у пациентов с узловым или многоузло-
вым зобом [26, 27].

Уровень убедительности рекомендаций С (уро-
вень достоверности доказательств — 5).

•  Рекомендуется определение уровня тиреоид-
ных гормонов: свободного тироксина (свТ4) в сыворт-
ке крови и свободного трийодтиронина (свТ3) в крови 
у пациентов с низким уровнем тиреотропного гормона 
(ТТГ) [26, 27].

Уровень убедительности рекомендаций С (уро-
вень достоверности доказательств — 5).

•  Рекомендуется определение содержания антител 
к рецептору ТТГ в крови у пациентов с наличием УТЗ и МТЗ 
для дифференциальной диагностики с БГ [27, 28, 31].

Уровень убедительности рекомендаций A (уро-
вень достоверности доказательств — 1).

Комментарии. Антитела к рецептору ТТГ являются 
специфическими биомаркерами БГ [27, 28, 31]. Опреде-
ление содержания антител к рецептору ТТГ в крови про-
водится в рамках дифференциальной диагностики УТЗ 
и МТЗ с БГ.

2.4. Инструментальные диагностические 
исследования

2.4.1. Инструментальные диагностические 
исследования при болезни Грейвса
•  Рекомендуется проведение УЗИ ЩЖ и паращито-

видных желез всем пациентам с БГ для определения объ-
ема ЩЖ и структурных изменений [31, 32].

Уровень убедительности рекомендаций С (уро-
вень достоверности доказательств — 4).

•  Рекомендуется проведение дуплексного сканиро-
вания сосудов ЩЖ всем пациентам с БГ для исследова-
ния уровня васкуляризации ЩЖ [33, 34].

Уровень убедительности рекомендаций С (уро-
вень достоверности доказательств — 4).

Комментарии. УЗИ — это удобный, неинвазивный, 
быстрый и эффективный метод исследования пациен-
тов с БГ [32]. С помощью УЗИ определяются объем и эхо-
структура ЩЖ. В норме объем ЩЖ у женщин не должен 
превышать 18 мл, у мужчин 25 мл, эхогенность железы 
средняя, структура равномерная. Эхогенность ЩЖ при 
БГ снижена, эхоструктура обычно однородная. С целью 
оценки кровоснабжения ЩЖ проводится дуплексное 
сканирование сосудов ЩЖ. При БГ отмечается его усиле-
ние [33, 34, 35]. 

•  Рекомендуется проведение компьютерной то-
мографии верхних дыхательных путей и шеи (КТ), 
спиральной компьютерной томографии шеи (МСКТ), 
магнитно-резонансной томографии шеи (МРТ) паци-
ентам с БГ (объем ЩЖ более 80 см3) для исключения 
компрессии трахеи и пищевода и загрудинного распо-
ложения зоба [75]. 

Уровень убедительности рекомендаций С (уро-
вень достоверности доказательств — 5).

Комментарии. КТ, МСКТ, МРТ помогают диагности-
ровать загрудинный зоб, уточнить расположение зоба 
по отношению к окружающей ткани, определить смеще-
ние или сдавление трахеи и пищевода. Значительно ме-
нее информативна в этом плане рентгеноскопия пище-
вода с контрастированием 

•  Рекомендуется проведение сцинтиграфии ЩЖ 
пациентам с ДТЗ для проведения дифференциальной 
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диагностики с другими формами тиреотоксикоза при на-
личии показаний [36, 37, 38]. 

Уровень убедительности рекомендаций С (уро-
вень достоверности доказательств — 5)

Комментарии. Важным показанием к сцинтиграфии 
ЩЖ является дифференциальная диагностика гипер-
функции ЩЖ при БГ с заболеваниями, протекающими 
с деструктивным тиреотоксикозом (аутоиммунный тире-
оидит, подострый тиреоидит, амиодарон-индуцирован-
ный тиреотоксикоз 2 типа. В отличие от натрия пертех-
нетат [99mTc], который проникает в клетки посредством 
натрий-йодного симпортера, #технеций [99mTс] сеста-
миби проходит через мембрану тиреоцитов путем пас-
сивной диффузии и накапливается в митохондриях, что 
позволяет исключить фактор йодной блокады, возник-
ший на фоне приема амиодарона** на визуализацию 
и выявить деструкцию тиреоидной ткани [37].

2.4.2. Инструментальные диагностические 
исследования при узловом/многоузловом 
токсическом зобе
•  Рекомендуется проведение УЗИ ЩЖ и паращито-

видных желез всем пациентам с узловым/многоузловым 
токсическим зобом для определения объема ЩЖ, нали-
чия узлов и структурных изменений [31].

Уровень убедительности рекомендаций С (уро-
вень достоверности доказательств — 4).

Комментарии. При проведении УЗИ определяют 
объем и эхоструктуру ЩЖ, наличие узловых образо-
ваний. Протокол УЗИ (обсуждается в отдельных реко-
мендациях) должен включать описание локализации 
и размеров образования ЩЖ, лимфоузлов с учетом их 
ультразвуковых характеристик. 

•  Рекомендуется проведение сцинтиграфии ЩЖ 
всем пациентам узловым/многоузловым токсическим 
зобом для исключения функциональной автономии уз-
лов [35, 36, 37, 38]. 

Уровень убедительности рекомендаций С (уро-
вень достоверности доказательств — 3).

Комментарии. По накоплению и распределению 
изотопа технеция — Натрия пертехнетат [99mTc] 
и #Технеция [99mTс] сестамиби (185-370 MBq) — можно 
судить о функциональной активности ЩЖ, характере 
ее поражения (диффузном или узловом), объеме ткани 
после резекции или тиреоидэктомии, наличии эктопи-
рованной ткани [35, 36, 37, 38]. При функциональной 
автономии изотоп накапливает активно функциониру-
ющий узел (узлы), при этом окружающая тиреоидная 
ткань находится в состоянии супрессии. В ряде слу-
чаев автономия может носить диффузный характер, 
за счет диссеминации автономно функционирующих 
участков по всей ЩЖ. При БГ отмечается диффузное 
усиление захвата изотопа всей ЩЖ. 

•  Рекомендуется проведение компьютерной томо-
графии верхних дыхательных путей и шеи (КТ), спираль-
ной компьютерной томографии шеи (МСКТ), у пациентов 
с большим узловым/многоузловым токсическим зобом 
и/или его загрудинном расположении для исключения 
компрессии трахеи и пищевода и загрудинного располо-
жения зоба [36]. 

Уровень убедительности рекомендаций С (уро-
вень достоверности доказательств — 5).

Комментарии. КТ, МСКТ, МРТ помогают диагности-
ровать загрудинный зоб, уточнить расположение зоба 
по отношению к окружающей ткани, определить смеще-
ние или сдавление трахеи и пищевода. Значительно ме-
нее информативно в этом плане рентгеноскопия пище-
вода с контрастированием.

Пункционная биопсия и цитологическое исследо-
вание микропрепарата тканей ЩЖ проводятся при на-
личии узловых образований ЩЖ, что обсуждается в от-
дельных рекомендациях. Если у пациента с БГ обнаружен 
узел ЩЖ, его следует оценить и лечить в соответствии 
с рекомендациями, касающимися узлового эутиреоид-
ного зоба.

2.5 Иные диагностические исследования
В связи с возможностью сопутствующих заболева-

ний, высокой вероятностью осложнений тиреотокси-
коза, необходимостью оценки и коррекции сердеч-
но-сосудистых факторов риска, влияющей на выбор 
тактики лечения, а также для обеспечения безопас-
ного применения антитиреоидных препаратов паци-
ентам с тиреотоксикозом, необходимо проведение 
дополнительного обследования при планировании 
лечения. 

•  Рекомендуется:
	- исследование общего (клинического) анализа крови 

лицам с диагностированным тиреотоксикозом для 
исключения наличия лейкопении и последующей 
безопасной медикаментозной коррекции тиреоток-
сикоза [39];

	- анализ крови биохимический общетерапевтиче-
ский: исследование уровня альбумина в крови, 
исследование уровня мочевины в крови, исследо-
вание уровня общего билирубина в крови, иссле-
дование уровня глюкозы в крови, исследование 
уровня натрия в крови, исследование уровня калия 
в крови, исследование уровня неорганического 
фосфора в крови, исследование уровня хлоридов 
в крови, определение активности аспартатами-
нотрансферазы в крови, определение активности 
аланинаминотрансферазы в крови, определение 
активности гамма-глютамилтрансферазы в кро-
ви, определение активности щелочной фосфатазы 
в крови лицам с диагностированным тиреотоксико-
зом для последующей безопасной медикаментоз-
ной коррекции тиреотоксикоза [40];

	- исследование общего (клинического) анализа мочи 
лицам с диагностированным тиреотоксикозом для 
уточнения наличия инфекции мочевых путей [41];

	- регистрация электрокардиограммы в покое лицам 
с диагностированным тиреотоксикозом для скринин-
га сердечно-сосудистой патологии [38];

	- прием (осмотр, консультация) врача-офтальмоло-
га первичный пациентов c глазными симптомами 
с целью выявления эндокринной офтальмопа-
тии [42];

	- прием (осмотр, консультация) врача-кардиолога пер-
вичный пациентов c нарушением ритма сердца, фи-
брилляцией предсердий, экстрасистолией, сердеч-
ной недостаточностью [23, 24].
Уровень убедительности рекомендаций C (уро-

вень достоверности доказательств — 5).
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3. ЛЕЧЕНИЕ, ВКЛЮЧАЯ МЕДИКАМЕНТОЗНУЮ 
И НЕМЕДИКАМЕНТОЗНУЮ ТЕРАПИИ, ДИЕТОТЕРАПИЮ, 
ОБЕЗБОЛИВАНИЕ, МЕДИЦИНСКИЕ ПОКАЗАНИЯ 
И ПРОТИВОПОКАЗАНИЯ К ПРИМЕНЕНИЮ МЕТОДОВ 
ЛЕЧЕНИЯ

Введение в раздел
В настоящее время существует три метода лечения ти-

реотоксикоза с диффузным/узловым токсическим зобом:
•	 консервативное лечение;
•	 хирургическое лечение;
•	 РЙТ — терапия натрия йодидом [131I]. 

3.1. Лечение болезни Грейвса 
•  Рекомендуется терапию тиреотоксикоза всегда 

начинать с назначения антитиреоидных препаратов не-
зависимо от выбора метода лечения БГ [43].

Уровень убедительности рекомендаций С (уро-
вень достоверности доказательств — 3). 

3.1.1. Консервативное лечение [Приложение]
Консервативное лечение назначается для достиже-

ния эутиреоза перед оперативным лечением или прове-
дением курса РЙТ, а также в отдельных группах пациен-
тов — в качестве базового длительного (12–24 месяца) 
курса лечения, который в некоторых случаях приводит 
к стойкой ремиссии [11, 44]. Важными условиями плани-
рования длительной антитиреоидной терапии являются 
готовность пациента следовать рекомендациям врача 
(комплаентность) и доступность квалифицированной 
эндокринологической помощи. 

Цель лечения: устранение клинических симптомов 
тиреотоксикоза, стойкая нормализация уровня тиреоид-
ных гормонов и ТТГ. Лечение тиреотоксикоза, обуслов-
ленного гиперпродукцией тиреоидных гормонов, начи-
нается с приема антитиреоидных препаратов. 

Немедикаментозное лечение. До достижения эути-
реоза следует ограничить физическую нагрузку и посту-
пление препаратов йода, отказаться от курения.

•  Рекомендуется начинать лечение пациентов с ти-
реотоксикозом с назначения антитиреоидных препара-
тов при впервые выявленной манифестной БГ [26, 45] 
с целью восстановления эутиреоидного состояния. 

Уровень убедительности рекомендаций C (уро-
вень достоверности доказательств — 4).

Комментарии. К антитиреоидным препаратам отно-
сятся серосодержащие производные имидазола (тиама-
зол**) и пропилтиоурацила (пропилтиоурацил) [41, 43]. 
Эти препараты подавляют действие ТПО, ингибируют 
окисление йода, йодирование ТГ и конденсацию йодти-
розинов, в результате чего снижается синтез гормонов 
ЩЖ. Кроме того, пропилтиоурацил нарушает конверсию 
Т4 в Т3. Период полувыведения из крови тиамазола** 
составляет 4–6 ч, пропилтиоурацила — 1–2 ч. Длитель-
ность действия тиамазола** продолжается более суток, 
пропилтиоурацила — 12–24 ч. Тиамазол** является пре-
паратом выбора для всех пациентов, которым планиру-
ется проведение консервативного лечения БГ. 

•  Рекомендуется определение общего (клиническо-
го) анализа крови развернутого с дифференцированным 
подсчетом лейкоцитов (лейкоцитарной формулы), а так-
же определение активности аспартатаминотрансферазы 

в крови, определение активности аланинаминотрансфе-
разы в крови, исследование уровня общего билирубина 
в крови у пациентов с тиреотоксикозом перед началом 
антитиреоидной терапии для исключения наличия лейко-
пении, повреждения печени и последующей безопасной 
медикаментозной коррекции тиреотоксикоза [46, 47] . 

Уровень убедительности рекомендаций С (уро-
вень достоверности доказательств — 3). 

•  Рекомендуется определять общий (клинический) 
анализ крови развернутый с дифференцированным под-
счетом лейкоцитов (лейкоцитарной формулы) у всех па-
циентов, получающих антитиреоидные препараты, при 
фебрильных состояниях, фарингите и ангине [45]. 

Уровень убедительности рекомендаций C (уро-
вень достоверности доказательств — 4). 

•  Рекомендуется информировать пациентов о по-
тенциальных побочных эффектах антитиреоидных пре-
паратов и необходимости немедленного информиро-
вания врача в случае развития у них желтухи, легкой 
простуды, жидкого стула, темной мочи, лихорадки, фа-
рингита или цистита [48].

Уровень убедительности рекомендаций C (уро-
вень достоверности доказательств — 4). 

Комментарии. Агранулоцитоз является редким 
(0,06%), но грозным осложнением приема антитиреоид-
ных препаратов [39, 46], крайне редко возникает изоли-
рованная тромбоцитопения. До получения результатов 
анализа крови следует отменить прием антитиреоидных 
препаратов. При выявлении нейтропении (абсолютное 
количество нейтрофилов <1,5×109/л) или агранулоцито-
за (абсолютное количество нейтрофилов <0,5×109/л) при-
ем антитиреоидных препаратов не возобновляется. По-
казана госпитализация. Следует отменить назначенные 
ранее препараты, вызывающие нейтропению: метами-
зол натрия, парацетамол, Ко-тримоксазол, производные 
нитрофурана и т.д. Показано проведение эмпирической 
терапии антибактериальными препаратами системного 
действия, внутривенно. Возможно (желательно, но нео-
бязательно) применение колониестимулирующих фак-
торов (КСФ): филграстим**; вплоть до достижения абсо-
лютного количества нейтрофилов 1,5×109/л. Контроль 
общего (клинического) анализа крови проводится еже-
дневно. Консультация врача-гематолога по показаниям. 
После нормализации количества нейтрофилов и стаби-
лизации состояния — оперативное лечение или РЙТ.

К другим крайне редким тяжелым побочным эффек-
там относят острый некроз печени, холестатический ге-
патит, волчаночноподобный синдром и васкулит, кото-
рые могут быть ассоциированы с антинейтрофильными 
цитоплазматическими антителами [34, 45, 48]. 

Рутинное периодическое определение общего (кли-
нического) анализа крови на фоне антитиреоидной тера-
пии не показано [45]. Легкие лейкопенические реакции 
возникают нередко, но они почти всегда транзиторны. 

Тиамазол** изначально назначается 
в дозах: 20–30–40 мг (на 2 приема), пропилтиоурацил — 
200–300–400 мг (на 3–4 приема) в зависимости от тяже-
сти тиреотоксикоза, соответственно. На фоне такой те-
рапии спустя 3–4 недели удается достичь нормализации 
уровней свТ4 и свТ3. Уровень ТТГ может сохраняться 
ниже нормы в течение 4 месяцев, несмотря на нормаль-
ные и даже пониженные концентрации тиреоидных 
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гормонов в крови, поэтому его определение не имеет 
большого значения в тактике ведения больного в пер-
вые месяцы лечения. 

После нормализации уровней свТ4 и свТ3 начинают 
снижать дозу антитиреоидных препаратов.

•  Рекомендуется у пациентов, получающих антити-
реоидные препараты, через 3–4 недели от начала лече-
ния исследование уровня свободного тироксина (свТ4) 
сыворотки крови, исследование уровня свободного 
трийодтиронина (свТ3) в крови для коррекции дозиров-
ки антитиреоидного препарата [36, 41].

Уровень убедительности рекомендаций C (уро-
вень достоверности доказательств — 5). 

Комментарии. Следует контролировать уровень 
свТ4 и свТ3 в сыворотке крови, поскольку уровень СТ4 
может нормализоваться, несмотря на стойкое повыше-
ние свТ3. Уровень ТТГ в сыворотке может оставаться 
подавленным в течение нескольких месяцев от начала 
терапии, поэтому исследование уровня тиреотропного 
гормона (ТТГ) в крови для мониторинга эффективности 
проводимого лечения нецелесообразна.

Надо помнить, что быстрое уменьшение дозы тиама-
зола** до 5 мг в начале лечения часто приводит к деком-
пенсации тиреотоксикоза. После нормализации уров-
ня тиреоидных гормонов возможен переход на одну 
из двух схем антитиреоидной терапии [49]: cхема «бло-
кируй» — подразумевает монотерапию антитиреоидным 
препаратом в относительно небольшой дозе (7,5–10 мг 
тиамазола**) под ежемесячным исследованием уровня 
свободного тироксина (свТ4) сыворотки крови и уров-
ня свободного трийодтиронина (свТ3) в крови. Плюсом 
этой схемы является назначение относительно неболь-
шой дозы препарата, относительным минусом — менее 
надежная блокада ЩЖ, в связи с чем приходится часто 
менять дозу (титрационный режим). Схема «блокируй 
и замещай» — антитиреоидный препарат (тиамазол**) 
назначается в большей дозе (10–15–20 мг/сут) и одно-
временно, начиная от момента нормализации уровня 
свТ4 или несколько позже, пациенту назначается #лево-
тироксин натрия** в дозе 25–50 мкг в день [36, 75].

Вероятность развития стойкой ремиссии одинакова 
при использовании схемы «блокируй и замещай» или 
монотерапии антитиреоидными препаратами [49]. 

•  Рекомендуется назначение бета-адреноблокато-
ров пациентам с тиреотоксикозом и тахикардией на пе-
риод до достижения эутиреоза, а зачастую и на более 
длительный срок [50]. 

Уровень убедительности рекомендаций А (уро-
вень достоверности доказательств — 2). 

Комментарии. Бета-адреноблокаторы: пропрано-
лол** (20–40 мг каждые 6 ч) или бета-адреноблокаторы 
более длительного действия (атенолол**/#бисопролол** 
2,5-5 мг 1 раз в сутки) назначаются для контроля адренер-
гических симптомов, таких как учащенное сердцебиение 
и тремор, особенно на ранних стадиях до начала действия 
антитиреоидных препаратов [36]. Высокие дозы пропра-
нолола** (40 мг 4 раза в день) подавляют периферическое 
превращение тироксина в трийодтиронин. 

•  Рекомендуется продолжить лечение БГ антитире-
оидными препаратами в течение 12–18 месяцев, затем 
лечение отменить, если уровни ТТГ и антител к рецепто-
ру ТТГ нормализовались [51].

Уровень убедительности рекомендаций А (уро-
вень достоверности доказательств — 2). 

•  Рекомендуется определение содержания анти-
тел к рецептору тиреотропного гормона (ТТГ) в крови 
у пациентов с БГ перед отменой приема антитиреоидных 
препаратов, т.к. это позволяет предсказать вероятность 
рецидива тиреотоксикоза. В отсутствие антител больше 
шансов длительной ремиссии заболевания [51].

Уровень убедительности рекомендаций В (уро-
вень достоверности доказательств — 2). 

Комментарии. Следует учитывать, что антитела 
к рТТГ могут оставаться повышенными в связи с возмож-
ностью появления блокирующих функцию ЩЖ антител 
к рецептору тиреотропного гормона (ТТГ) [52].

Длительную консервативную терапию в большинстве 
случаев нецелесообразно проводить в некоторых груп-
пах пациентов (имеет значение сочетание нескольких 
признаков: значительное увеличение объема ЩЖ (бо-
лее 40 мл), длительный анамнез тиреотоксикоза (более 
2 лет), включая сохранение или рецидив тиреотоксико-
за после 1–2-летнего курса тиреостатической терапии, 
тяжелые осложнения тиреотоксикоза (фибрилляция 
предсердий, сердечная недостаточность), агранулоци-
тоз в анамнезе, невозможность частого (раз в 1–2 месяца 
в начале лечения) контроля функции ЩЖ и наблюдения 
врача-эндокринолога, в том числе вследствие низкой 
приверженности пациента к лечению). 

Частота сохранения тиреотоксикоза после отмены 
антитиреоидных препаратов и/или его отдаленных ре-
цидивов составляет 70% и более. Если у пациента с БГ по-
сле отмены антитиреоидной терапии вновь развивается 
тиреотоксикоз, необходимо рассмотреть вопрос о про-
ведении радиойодтерпии или тиреоидэктомии [53]. 

3.1.2. Лечение натрия йодидом [131I] (РЙТ)
РЙТ — эффективный, безопасный и экономиче-

ски выгодный метод лечения пациентов с различными 
формами токсического зоба [54]. Целями РЙТ являются 
ликвидация тиреотоксикоза путем разрушения гипер-
функционирующей ткани ЩЖ и достижение стойкого ги-
потиреоидного состояния. 

РЙТ при БГ проводится в случае рецидива тиреоток-
сикоза после правильно проведенного консервативного 
лечения (непрерывная терапия антитиреоидными препа-
ратами с подтвержденным эутиреозом в течение 12–18 
месяцев), невозможности приема антитиреоидных пре-
паратов (лейкопения, аллергические реакции), отсутствия 
условий для консервативного лечения и наблюдения 
за больным, после неадекватных по объему операций, 
а также в качестве первоначального лечения БГ [55]. 

РЙТ осуществляется путем проведения целого ком-
плекса технологических процессов, взаимно связанных 
между собой. РЙТ включает следующие технологии: 
предварительное обследование, радионуклидную ди-
агностику с внутривенным введением радиофарма-
цевтических препаратов для диагностики заболеваний 
щитовидной железы (РФП), подготовку РФП, РЙТ с перо-
ральным введением РФП, технологию дозиметрического 
сопровождения (дозиметрическое планирование РЙТ, 
контроль реальных доз облучения пациентов при РЙТ, 
радиационный контроль больных, радиационный кон-
троль персонала и помещений отделения РЙТ) [55]. РЙТ 
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может проводиться только в специализированных цен-
трах, способных обеспечить радиационную и экологиче-
скую безопасность для больных, сотрудников и окружа-
ющей среды.

•  Не рекомендуется проведение РЙТ БГ в период бе-
ременности и грудного вскармливания. РЙТ в этих случа-
ях абсолютно противопоказана [56].

Уровень убедительности рекомендаций С (уро-
вень достоверности доказательств — 5).

•  Рекомендуется проведение теста на беременность 
у пациенток репродуктивного возраста за 48 ч до прове-
дения РЙТ с целью исключения беременности [11].

Уровень убедительности рекомендаций С (уро-
вень достоверности доказательств — 5).

•  Рекомендуется отложить зачатие как минимум 
на 6 месяцев после радиойодтерапии как у мужчин, так 
и у женщин [57]. 

Уровень убедительности рекомендаций С (уро-
вень достоверности доказательств — 5).

Комментарии. Плоды, которые подвергаются воз-
действию РЙТ после 10–11-й недели гестации, могут 
рождаться без ЩЖ, а также имеют больший риск сни-
жения интеллекта [58]. В настоящее время нет данных 
о влиянии терапии на фертильность, частоту самопро-
извольного прерывания беременности, мертворожде-
ния, а также врожденных дефектов развития у потомства 
в долгосрочном периоде [59].

•  Рекомендуется наблюдение пациентов в течение 
первых 1–2 месяцев после РЙТ БГ, включая исследо-
вание уровня свободного тироксина (свТ4) сыворотки 
крови, исследование уровня свободного трийодтирони-
на (свТ3) в крови, исследование уровня тиреотропного 
гормона (ТТГ) в крови. Мониторинг функции щитовид-
ной железы следует продолжать в течение 6 месяцев 
с 4–6-недельными интервалами или до тех пор, пока раз-
вившийся у пациента гипотиреоз не будет компенсиро-
ван назначением левотироксина натрия** [60, 61]. 

Уровень убедительности рекомендаций С (уро-
вень достоверности доказательств — 5).

Комментарии. Если у пациента сохраняется тирео-
токсикоз, наблюдение должно быть продолжено с интер-
валом 4–6 недель.

Комментарии. Гипотиреоз может развиваться в пери-
од от 4 недель (у 40% пациентов развитие гипотиреоза от-
мечается к 8-й неделе и у более чем 80% — к 16-й неделе) 
[62]. Частота развития гипотиреоза через год после РЙТ 
составляет 5–50% и положительно коррелирует с дозой 
натрия йодида [131I]. Далее ежегодная частота достиже-
ния гипотиреоза составляет 3–5% и мало зависит от дозы 
натрия йодида [131I] [63]. Даже при использовании низ-
ких доз натрия йодида [131I], что связано с увеличением 
частоты персистирования и рецидива заболевания, раз-
витие гипотиреоза не может быть исключено [64]. Тран-
зиторный гипотиреоз развивается в ранние сроки после 
РЙТ (примерно через 4–6 недель), встречается редко и со-
провождается последующим полным восстановлением 
функции ЩЖ или рецидивом тиреотоксикоза [65]. 

Принцип наиболее низкой эффективной дозы важен 
в рамках терапии натрия йодидом [131I], но зачастую это 
труднодостижимо при желании сохранить баланс между 
быстрым купированием тиреотоксикоза и отсроченным 
наступлением гипотиреоза. Поэтому многие специали-

сты отказываются от точного расчета доз натрия йоди-
да [131I] и предлагают фиксированные (185, 370 или 555 
МБк) на основании клинических параметров, например, 
таких, как размер ЩЖ [66]. Поскольку уровень ТТГ может 
оставаться подавленным в течение месяца или дольше, 
этот показатель следует интерпретировать с осторожно-
стью и только в совокупности с уровнем свТ4, свТ3, изо-
лированно он не должен использоваться для решения 
вопроса о начале терапии левотироксином натрия**. 
При инициации терапии левотироксином натрия** его 
дозу следует титровать с использованием оценки уровня 
свТ4. Необходимая доза может быть меньше стандартной 
заместительной дозы. Следует избегать наступления ма-
нифестного гипотиреоза, особенно у пациентов с актив-
ной фазой ЭОП. При достижении эутиреоидного состо-
яния рекомендована оценка функции ЩЖ пожизненно 
как минимум ежегодно, а также при развитии у пациента 
симптомов гипотиреоза или тиреотоксикоза.

•  Рекомендуется проведение РЙТ повторно пациен-
там с БГ, у которых сохраняется тиреотоксикоз в течение 
6 месяцев после РЙТ [65].

Уровень убедительности рекомендаций С (уро-
вень достоверности доказательств — 4).

Комментарии. Пациенты, у которых отмечается пер-
систирующий подавленный уровень ТТГ в сочетании 
с нормальными уровнями свободных фракций Т4 и Т3, 
могут не требовать немедленного повторного проведе-
ния РЙТ, однако нуждаются в более тщательном наблю-
дении на случай возникновения рецидива или развития 
гипотиреоза. До проведения РЙТ необходимо устранить 
симптомы тиреотоксикоза. Пациент должен получать 
адекватные дозы антитиреоидных препаратов до нор-
мализации концентраций свТ4 и свТ3. Предварительная 
терапия необходима, так как развитие радиационного 
тиреоидита может утяжелить симптомы тиреотоксикоза 
вследствие выброса ранее синтезированных тиреоидных 
гормонов в кровь [67]. Предшествующий прием антитире-
оидных препаратов не подавляет проникновение натрия 
йодида [131I] в ЩЖ и не снижает эффективность РЙТ в слу-
чае, если антитиреоидные препараты отменены за неде-
лю до и в течение недели после проведения РЙТ [68]. При 
субклиническом тиреотоксикозе РЙТ можно проводить 
без назначения антитиреоидных препаратов. Пациенты, 
которые находятся в группе повышенного риска развития 
осложнений за счет усугубления тиреотоксикоза, вклю-
чая пожилых и пациентов с заболеваниями сердечно-со-
судистой системы или тяжелым тиреотоксикозом, должны 
получать терапию бета-адреноблокаторами и антитирео-
идными препаратами перед терапией натрия йодидом 
[131I] и до того момента, пока не будет достигнут эутире-
оз [69]. В случае если бета-адреноблокаторы применялись 
до проведения РЙТ, они должны быть отменены при нор-
мализации уровней свободных фракций Т4 и Т3. 

•  Рекомендуется рассмотреть возобновление тера-
пии антитиреоидными препаратами у пожилых пациен-
тов с сопутствующей сердечно-сосудистой патологией 
через 3–7 дней после проведения РЙТ БГ с постепенной 
их отменой по мере нормализации функции ЩЖ [36]. 

Уровень убедительности рекомендаций С (уро-
вень достоверности доказательств — 5).

Комментарии. Среди нежелательных эффек-
тов РЙТ могут наблюдаться боль в области ЩЖ, отек 
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и сиалоаденит [70]. Отсутствуют доказательства увеличе-
ния частоты рака ЩЖ, а также общей смертности вслед-
ствие онкологических заболеваний после терапии натрия 
йодидом [131I]. При лечении БГ отмечается снижение 
смертности по сравнению с нелечеными пациентами [71]. 

3.1.3. Оперативное лечение болезни Грейвса
Оперативное лечение является радикальным мето-

дом лечения и показано при нецелесообразности кон-
сервативной терапии (критерии см. выше), при рецидиве 
тиреотоксикоза после курса антитиреоидной терапии, 
предпочтении пациента, большом объеме ЩЖ с ком-
прессионным синдромом.

•  Рекомендуется нормализовать уровень тиреоид-
ных гормонов (свТ4 и свТ3) у пациентов с БГ до хирурги-
ческого лечения, чтобы снизить риск послеоперацион-
ного обострения тиреотоксикоза [36].

Уровень убедительности рекомендаций C (уро-
вень достоверности доказательств — 5).

•  Рекомендуется проводить коррекцию дефицита 
25-гидроксивитамина D у пациентов с БГ до хирургиче-
ского лечения, чтобы снизить риск послеоперационной 
гипокальциемии [72]. 

Уровень убедительности рекомендаций В (уро-
вень достоверности доказательств — 2).

•  Рекомендуется проведение тотальной тиреоидэк-
томии у пациентов c БГ в качестве метода выбора хирур-
гического лечения [73].

Уровень убедительности рекомендаций А (уро-
вень достоверности доказательств — 1). 

Комментарии. Предельно-субтотальная резекция 
ЩЖ или тотальная тиреоидэктомия несколько отличают-
ся технически, но не отличаются с функциональной точки 
зрения — в обоих случаях исходом операции является 
гипотиреоз. Чтобы свести к минимуму риск осложнений 
(гипопаратиреоз, паралич гортанного нерва, раневую 
инфекцию), хирургическое вмешательство должно вы-
полняться квалифицированным врачом-хирургом, вла-
деющим техникой тиреоидэктомии [74].

•  Рекомендуется в исключительных обстоятельствах, 
когда достижение эутиреоидного состояния у пациентов 
с тиреотоксикозом невозможно (аллергия на антитирео-
идные препараты, агранулоцитоз) и существует необхо-
димость в срочном проведении тиреоидэктомии (прове-
дение РЙТ невозможно) назначение плазмафереза или 
назначение пациенту #Йод+[Калия йодид+Глицерол]** 
непосредственно в предоперационном периоде в сочета-
нии с бета-адреноблокаторами для быстрой нормализа-
ции уровня тиреоидных гомонов в крови [75, 76, 36].

Уровень убедительности рекомендаций С (уро-
вень достоверности доказательств — 5). 

Комментарии: назначается 8 мг #Йод+[Калия 
йодид+Глицерол]** в виде 5–7 капель (0,25–0,35 мл), с во-
дой в течение 10 дней до операции [75, 76, 36].

После тиреоидэктомии показано исследование уров-
ня ионизированного кальция и паратиреоидного гормо-
на в крови и, при необходимости, назначение дополни-
тельно препаратов кальция и витамина D и его аналогов. 
Прием антитиреоидных препаратов необходимо прекра-
тить. Препараты #левотироксина натрия** назначаются 
сразу в полной заместительной дозе из расчета ориен-
тировочно 1,7 мкг/кг веса пациента [76]. Исследование 

уровеня тиреотропного гормона (ТТГ) в крови следует 
проводить через 6–8 недель после операции. 

3.2. Лечение болезни Грейвса во время 
беременности и послеродовом периоде

3.2.1. Планирование беременности при болезни 
Грейвса
Планирование беременности следует отложить, пока 

эутиреоз не будет достигнут и подтвержден дважды 
в течение двух месяцев на стабильном терапевтическом 
режиме. Женщины должны быть проинформированы: 
(1)  о повышенном риске врожденных дефектов, вызван-
ных приемом антитиреоидных препаратов; (2) возмож-
ности прекращения приема антитиреоидных препаратов 
в течение 6–10 недель беременности; (3) предпочтении 
приема пропилтиоурацила до/во время I триместра бе-
ременности; (4) приеме тиамазола** с 16-й недели бере-
менности; (5) противопоказании лечения по схеме «бло-
кируй и замещай». Беременность должна быть отсрочена 
на 6 месяцев после РЙТ, в этот период рекомендуется кон-
трацепция. Тиреоидэктомия показана в случае проти-
вопоказаний или несогласия приема антитиреоидных 
препаратов/проведения РЙТ. После операции эутиреоз 
должен быть подтвержден до зачатия [36, 77, 78].

•  Рекомендуется иметь стабильный эутиреоз перед 
попыткой забеременеть женщинам репродуктивного 
возраста с БГ [11, 79]. 

Уровень убедительности рекомендаций C (уро-
вень достоверности доказательств — 5). 

•  Рекомендуется предупреждать о немедленном 
подтверждении беременности и обращении к врачу 
женщин репродуктивного возраста с БГ [11, 79].

Уровень убедительности рекомендаций С (уро-
вень достоверности доказательств — 5).

3.2.2. Беременность и болезнь Грейвса
Во время беременности потребность организма жен-

щины в тиреоидных гормонах возрастает на 30–50%, по-
этому изменение функции ЩЖ происходит уже с первых 
недель беременности [79, 80]. Повышение продукции 
тиреоидных гормонов является результатом влияния 
специфических факторов, приводящих к гиперстимуля-
ции ЩЖ. У 2% беременных развивается гестационный 
гипертиреоз в результате стимулирующего влияния хо-
рионического гонадотропина [79, 80]. 

•  Рекомендуется исследование уровня свободного 
тироксина (свТ4) сыворотки крови, исследование уров-
ня свободного трийодтиронина (свТ3) в крови при вы-
явлении у беременных женщин (особенно в первой по-
ловине беременности) подавленного уровня ТТГ (менее 
0,1 мЕд/л) [81, 82, 83]. 

Уровень убедительности рекомендаций С (уро-
вень достоверности доказательств — 4).

Комментарии. Дифференциальная диагностика БГ 
и гестационного гипертиреоза основывается на выявле-
нии антител к рецептору тиреотропного гормона (ТТГ) 
наличии ЭОП, данных УЗИ ЩЖ; выявление антител к ТПО 
этого сделать не позволяет. Проведение сцинтиграфии 
ЩЖ абсолютно противопоказано (смотреть выше) [82]. 

•  Рекомендуется определение содержания антител 
к рецептору тиреотропного гормона (ТТГ) в крови всем 
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женщинам с аутоиммунными заболеваниями ЩЖ в анам-
незе при первом выявлении беременности [84, 85, 86, 87].

Уровень убедительности рекомендаций С (уро-
вень достоверности доказательств — 4).

•  Рекомендуется отменить тиамазол** и назначить 
прием пропилтиоурацила женщинам в 1 триместре бе-
ременности [78, 88, 89].

Уровень убедительности рекомендаций С (уро-
вень достоверности доказательств – 4).

•  Рекомендуется назначать минимально возмож-
ную дозу пропилтиоурацила женщинам во время бере-
менности, режим «блокируй и замещай» противопока-
зан [78, 90, 91].

Уровень убедительности рекомендаций В (уро-
вень достоверности доказательств — 2).

Комментарии. Методом выбора лечения тиреоток-
сикоза во время беременности являются антитиреоид-
ные препараты. Целью приема антитиреоидных препа-
ратов является смягчение симптомов тиреотоксикоза 
у матери без развития гипотиреоза у плода [91]. Это до-
стигается путем подбора таких доз антитиреоидных пре-
паратов, которые позволяют сохранить умеренно повы-
шенный уровень свТ4, не добиваясь нормализации ТТГ.

•  Рекомендуется исследование уровня свободного 
тироксина (свТ4) сыворотки крови и исследование уров-
ня тиреотропного гормона (ТТГ) в крови каждые 2  не-
дели после начала приема антитиреоидных препаратов 
у женщин во время беременности и каждые 4 недели по-
сле достижения целевого значения [36, 79]. 

Уровень убедительности рекомендаций С (уро-
вень достоверности доказательств — 5).

•  Рекомендуется рассмотреть вопрос о переходе 
на прием тиамазола** у женщин с 16-й недели беремен-
ности [36, 79].

Уровень убедительности рекомендаций С (уро-
вень достоверности доказательств — 5).

•  Рекомендуется отменить прием антитиреоидных 
препаратов до 6–10 недели гестации, если беремен-
ность наступила на фоне приема низких доз тиамазола** 
(5–10 мг в сутки) или пропилтиоурацила (50–100 мг в сут-
ки) [79].

Уровень убедительности рекомендаций С (уро-
вень достоверности доказательств — 5).

Комментарии. Начальная суточная доза антитире-
оидных препаратов зависит от тяжести тиреотоксикоза: 
#тиамазол** 5–15 мг, пропилтиоурацил 50–200 мг. Эмбри-
опатия на фоне приема тиамазола** встречается у 2–4% 
детей, особенно в течение 6–10-й недели беременности. 
Распространенность врожденных дефектов одинакова 
при приеме пропилтиоурацила, но спектр дефектов ме-
нее выражен, поэтому препаратом выбора в I триместре 
является пропилтиоурацил. Во II и III триместре пропилти-
оурацил (вследствие более выраженной гепатотоксично-
сти) следует заменить тиамазолом** [89, 90, 91]. 

Пропранолол** 10–40 мг 3–4 раза в день можно ис-
пользовать, однако следует избегать длительного лече-
ния, так как бета-адреноблокаторы могут вызывать огра-
ничение внутриутробного роста, брадикардию плода 
и неонатальную гипогликемию [92]. 

•  Рекомендуется оперативное лечение беременных 
женщин в случае тяжелого течения тиреотоксикоза и необ-
ходимости приема высоких доз антитиреоидных препара-

тов, а также непереносимости антитиреоидных препара-
тов (аллергические реакции или выраженная лейкопения), 
которое можно проводить во II триместре [36, 79, 91].

Уровень убедительности рекомендаций С (уро-
вень достоверности доказательств — 4).

Комментарии. В I триместре высока вероятность 
спонтанного аборта, а в III — преждевременных ро-
дов [36, 78]. После тиреоидэктомии или предельно 
субтотальной резекции ЩЖ назначается заместитель-
ная терапия левотироксином натрия** из расчета 
2,3 мкг/кг [36, 79, 76].

•  Не рекомендуется проведение РЙТ беременным. 
РЙТ во время беременности абсолютно противопоказа-
на [79]. 

Уровень убедительности рекомендаций С (уро-
вень достоверности доказательств — 4).

Комментарии. Если терапия натрия йодидом [131I] 
была случайно назначена беременной, ее необходимо ин-
формировать о радиационном риске, включая риск раз-
рушения у плода ЩЖ, если натрий йодид [131I] был при-
нят после 12-й недели беременности. Рекомендации «за» 
или «против» прерывания беременности, во время кото-
рой женщина получила натрия йодид [131I] отсутствуют.

•  Рекомендуется отменить прием антитиреоидных 
препаратов до 10-й недели беременности у женщин, 
получающих низкие дозы тиамазола** (5–10 мг/сут) или 
пропилтиоурацила (50–100 мг/сут) [79].

Уровень убедительности рекомендаций С (уро-
вень достоверности доказательств — 5). 

Комментарии. Только у 5% пациентов с отрица-
тельными антителами к рецентору ТТГ развивается 
рецидив тиреотоксикоза в течение 8 недель после 
отмены антитиреоидных препаратов [93]. Поэтому 
в I  триместре возможна отмена антитиреоидных пре-
паратов с обязательным исследованием уровня сво-
бодного тироксина (СТ4) сыворотки крови, и уровня 
тиреотропного гормона (ТТГ) в крови каждые 2 неде-
ли. Если у беременной женщины сохраняется эутире-
оз, то функцию ЩЖ контролируют каждые 4 недели 
в течение II/III триместра. 

•  Рекомендуется определять содержание антител 
к рецептору тиреотропного гормона (ТТГ) в крови у бе-
ременных на 18–22-й неделе беременности [85, 86]. 

Уровень убедительности рекомендаций С (уро-
вень достоверности доказательств — 5).

Комментарии. Антитела к рТТГ свободно проника-
ют через трансплацентарный барьер и могут вызвать 
транзиторный тиреотоксикоз у плода и новорожденно-
го [82]. У женщин с повышенным уровнем антител к рТТГ 
(>3-кратного увеличения) необходимо проведение УЗИ 
плода с целью выявления признаков нарушения функ-
ции ЩЖ, к которым относятся задержка роста, отеч-
ность, зоб, сердечная недостаточность. Если у женщины 
не определяются антитела к рТТГ, риск фетального или 
неонатального нарушения функции ЩЖ очень низок.

3.2.3. Послеродовой период и болезнь Грейвса
•  Рекомендуется назначать те же методы лечения 

кормящим женщинам с БГ, что и не кормящим женщинам 
[79, 91]. 

Уровень убедительности рекомендаций С (уро-
вень достоверности доказательств — 5).
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•  Рекомендуется назначение тиамазола** женщи-
нам во время лактации, учитывая опасения по поводу 
пропилтиоурацил-опосредованной гепатотоксично-
сти [79, 91]. 

Уровень убедительности рекомендаций С (уро-
вень достоверности доказательств — 5).

Комментарии. Небольшие количества антитирео-
идных препаратов поступают в грудное молоко, поэтому 
низкие дозы пропилтиоурацила (<250 мг) и #тиамазола** 
(<20 мг) считаются безопасными для матери и ребенка. Ан-
титиреоидные препараты следует принимать после корм-
ления ребенка грудью и в разделенных дозах [36, 79, 91].

3.3. Лечение болезни Грейвса у пациентов 
с эндокринной офтальмопатией
Введение. Длительный некомпенсированный тирео-

токсикоз является установленным фактором риска тяжело-
го течения ЭОП, что определяет необходимость компенса-
ции тиреотоксикоза в максимально возможные сроки [94]. 
Остается актуальной проблема выбора метода лечения 
тиреотоксикоза у пациентов с ЭОП [95]. Лечение болезни 
Грейвса всегда начинают с компенсации тиреотоксикоза 
антитиреоидными препаратами. В настоящее время нет 
убедительных данных о влиянии дозы или режима приема 
антитиреоидных препаратов (монотерапии или блокиро-
вания с последующим приемом левотироксина натрия**) 
на течение ЭОП, но в отдельных случаях, когда трудно до-
биться стойкой компенсации, схема «блокируй и замещай» 
может иметь преимущество, так как позволяет длительно 
поддерживать эутиреоидное состояние, не прибегая к ти-
трованию дозы [96]. Антитиреоидная терапия напрямую 
не влияет на течение ЭОП, но может оказывать положи-
тельный эффект опосредованно, через достижение эути-
реоза. По данным ряда исследований, РЙТ вызывает про-
грессирование ЭОП или ее развитие de novo [97], особенно 
у курильщиков, пациентов с ЭОП в анамнезе или недавно 
диагностированной [97], с поздней коррекцией гипотире-
оза после РЙТ [98] и высоким уровнем антител к рецептору 
ТТГ [99]. У пациентов группы риска эффективным является 
назначение низких доз пероральных глюкокортикоидов 
[100] на 3 день после РЙТ, согласно результатам двух ран-
домизированных контролируемых исследований [101] 
и результатам двух метаанализов [102]. Профилактическое 
назначение пероральных глюкокортикоидов не требуется 
у пациентов без ЭОП или у пациентов с неактивной ЭОП, 
если другие факторы риска развития ЭОП, ассоциирован-
ной с РЙТ, отсутствуют [103]. 

У пациентов с ЭОП легкой степени, в неактивной 
фазе выбор метода лечения тиреотоксикоза проводит-
ся независимо от ЭОП ввиду малых рисков прогресси-
рования ЭОП [104]. Если методом выбора является РЙТ, 
профилактическое назначение пероральных глюкокор-
тикоидов не показано при отсутствии других факторов 
риска прогрессирования ЭОП [105]. Реабилитационная 
хирургия ЭОП может потребоваться с целью устранения 
косметических и функциональных дефектов. 

У пациентов с ЭОП легкой степени, в активной 
фазе выбор метода лечения тиреотоксикоза не зависит 
от ЭОП и проводится согласно установленным критери-
ям [2]. Если методом выбора является РЙТ, показано про-
филактическое назначение пероральных глюкокортико-
идов [105]. 

У пациентов с ЭОП средней и тяжелой степени, в не-
активной фазе выбор метода лечения тиреотоксикоза 
не зависит от ЭОП. Если методом выбора является РЙТ, 
профилактическое назначение пероральных глюкокор-
тикоидов не требуется при отсутствии других факторов 
риска реактивации ЭОП [105].

У пациентов с ЭОП средней и тяжелой степени, 
в активной фазе быстрая нормализация функции ЩЖ 
и стойкое поддержание эутиреоза являются приоритет-
ными  [105]. Предпочтительным методом выбора ради-
кального лечения является тиреоидэктомия [105]. Реко-
мендована неотложная терапия ЭОП.

•  Рекомендуется лечение тиреотоксикоза антити-
реоидными препартами и неотложное лечение ЭОП 
высокими дозами внутривенных глюкокортикоидов 
с последующей костной декомпрессией наружных сте-
нок орбиты при условии отсутствия эффекта от лечения 
в течение 2–4 недель у пациентов с ЭОП тяжелой степени 
с угрозой потери зрения [105].

Уровень убедительности рекомендаций С (уро-
вень достоверности доказательств — 5).

•  Рекомендуется быстрая нормализация функции 
ЩЖ и поддержание стойкого эутиреоза у пациентов с БГ 
и ЭОП [105].

Уровень убедительности рекомендаций С (уро-
вень достоверности доказательств — 5).

•  Рекомендуется профилактическое назначение пе-
роральных глюкокортикоидов после проведения РЙТ БГ 
пациентам группы риска прогрессирования ЭОП легкой 
степени в активной фазе [105].

Уровень убедительности рекомендаций С (уро-
вень достоверности доказательств — 5).

•  Рекомендуется быстрое достижение и стойкая 
компенсация тиреотоксикоза с использованием антити-
реоидной терапии у пациентов БГ с активной ЭОП сред-
ней и тяжелой степени. Лечение ЭОП должно быть при-
оритетным и выполнено до проведения радикального 
лечения тиреотоксикоза [105].

Уровень убедительности рекомендаций С (уро-
вень достоверности доказательств — 5).

•  Рекомендуется проводить лечение тиреотоксико-
за у пациентов БГ с неактивной ЭОП независимо от нали-
чия ЭОП [105].

Уровень убедительности рекомендаций С (уро-
вень достоверности доказательств — 5).

3.4. Лечение субклинического тиреотоксикоза
Субклинический тиреотоксикоз (СТ) ассоциирован 

с повышенным риском смертности от ИБС, фибрилляции 
предсердий, сердечной недостаточности, переломов 
и повышенной смертности у пациентов с уровнем ТТГ 
в сыворотке крови <0,1 мМЕ/л [106, 107]. Кроме того, при 
наличии антител к рецептору ТТГ, определяющих наличие 
БГ, частота прогрессирования СТ до явного гипертирео-
за составляет до 30% в последующие 3 года [107]. В связи 
с этим, несмотря на отсутствие рандомизированных ис-
следований, лечение показано пациентам старше 65 лет 
с уровнем ТТГ, который устойчиво составляет <0,1 мМЕ/л, 
чтобы потенциально избежать этих серьезных нежела-
тельных явлений и риска прогрессирования до явного 
гипертиреоза. Лечение также может быть рассмотрено 
у пациентов старше 65 лет с уровнем ТТГ 0,1–0,39 мМЕ/л 
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из-за повышенного риска развития фибрилляции пред-
сердий, а также может быть целесообразным у более мо-
лодых (<65 лет) пациентов с ТТГ<0,1 мМЕ/л из-за риска 
прогрессирования, особенно при наличии факторов ри-
ска или сопутствующей патологии.

•  Рекомендуется лечение субклинического тирео-
токсикоза пациентам с БГ > 65 лет с устойчивым уровнем 
ТТГ<0,1 мМЕ/л [108]. 

Уровень убедительности рекомендаци С (уровень 
достоверности доказательств — 4).

•  Рекомендуется назначение антитиреоидных пре-
паратов в качестве первого выбора лечения субклини-
ческого тиреотоксикоза пациентам с БГ [108]. 

Уровень убедительности рекомендаций С (уро-
вень достоверности доказательств — 4).

3.5. Лечение тиреотоксического криза
Тиреотоксический криз (ТК) — опасное состояние, угро-

жающее жизни больного. При смертности, оцениваемой 
в 10%, ТК требует быстрой диагностики и экстренного лече-
ния [109]. Это состояние проявляется резким увеличением 
выраженности симптомов тиреотоксикоза, гипертермией, 
нарушением сознания, сердечной недостаточностью, диа-
реей, желтухой. Диагностические критерии ТК у пациентов 
с тяжелым течением БГ включают лихорадку, тахикардию, 
аритмию, застойную сердечную недостаточность, возбуж-
дение, бред, психоз, ступор, кому, тошноту, рвоту, диарею, 
печеночную недостаточность [110]. Общенациональные 
исследования в Японии выявили высокий уровень забо-
леваемости и смертности от этого заболевания и впослед-
ствии предложили мультимодальное лечение (комплекс-
ный подход к лечению), включая прием тиамазола** или 
#пропилтиоурацила (40 мг или 400 мг каждые 8 ч, соот-
ветсвенно), системные глюкокортикоиды (#метилпредни-
золон** 50 мг внутривенно), бета-адреноблокаторы (про-
пранолол** 40 мг каждые 6 ч) и мониторинг в отделении 
интенсивной терапии [111]. Наиболее частой причиной 
смерти от ТК была полиорганная недостаточность, за кото-
рой следовали сердечная и дыхательная недостаточность, 
аритмия, диссеминированное внутрисосудистое сверты-
вание крови, перфорация желудочно-кишечного тракта, 
гипоксический синдром мозга и сепсис [112].

•  Рекомендуется использовать мультимодальный 
подход к лечению пациентов с БГ и тиреотоксическим 
кризом, включающий терапию антитиреоидными пре-
паратами, введение системных глюкокортикоидов, бета-
адреноблокаторов, ликвидацию гипоксии, гипертермии, 
дегидратации, реанимационные мероприятия, симптома-
тическую терапию, пищевую поддержку, респираторную 
помощь и мониторинг в отделении интенсивной тера-
пии [112]. 

Уровень убедительности рекомендаций С (уро-
вень достоверности доказательств — 4).

3.6. Лечение узлового/многоузлового 
токсического зоба (УТЗ/МТЗ)
Пациентам с УТЗ/МТЗ показана РЙТ или тиреоидэкто-

мия после подготовки антитиреоидными препаратами. 
Длительное лечение антитиреоидными препаратами це-
лесообразно лишь в случаях невозможности выполнить 
радикальное лечение (престарелый возраст, наличие тя-
желой сопутствующей патологии). 

•  Рекомендуется проведение РЙТ или хирургиче-
ского лечения пациентам с УТЗ/МТЗ. Длительное ле-
чение антитиреоидными препаратами целесообразно 
лишь в случаях невозможности выполнить радикальное 
лечение [11, 113].

Уровень убедительности рекомендаций С (уро-
вень достоверности доказательств — 4).

Комментарии. При принятии решения о лечении сле-
дует учитывать несколько клинических и демографических 
факторов, а также предпочтения пациента. После поста-
новки диагноза лечащий врач и пациент должны обсудить 
каждый из вариантов лечения, включая преимущества, 
ожидаемую скорость выздоровления, побочные эффекты. 
Показания к РЙТ включают пожилой возраст пациента, со-
путствующую коморбидную патологию, предшествующие 
операции на ЩЖ, небольшой размер зоба [113]. Показа-
ниями к хирургическому лечению являются: наличие сим-
птомов компрессии органов шеи, большой размер зоба 
(>80 см3), загрудинное расположение зоба [114]. 

Предварительное лечение тиамазолом** перед прове-
дением РЙТ при УТЗ/МТЗ должно обсуждаться для паци-
ентов, имеющих повышенный риск развития осложнений 
в связи с усилением тиреотоксикоза, включая пожилых 
пациентов и тех, у кого имеются заболевания сердеч-
но-сосудистой системы или тяжелый тиреотоксикоз [115]. 

•  Рекомендуется проведение терапии бета-адре-
ноблокаторами и антитиреоидными препаратами перед 
РЙТ, пока не будет достигнут эутиреоз (нормализация 
уровня свободного тироксина (свТ4), свободного трий-
одтиронина (свТ3) крови и уровня тиреотропного гормо-
на (ТТГ) в крови у пациентов с УТЗ/МТЗ, которые находят-
ся в группе повышенного риска развития осложнений 
за счет усугубления тиреотоксикоза, включая пожилых 
и пациентов с заболеваниями сердечно-сосудистой си-
стемы или тяжелым тиреотоксикозом [11].

Уровень убедительности рекомендаций С (уро-
вень достоверности доказательств — 5).

•  Рекомендуется рассмотреть возможность возоб-
новления приема антитиреоидных препаратов через 
3–7 дней после проведения РЙТ у пациентов с повышен-
ным риском осложнений вследствие обострения тирео-
токсикоза [11, 116].

Уровень убедительности рекомендаций А (уро-
вень достоверности доказательств — 2).

Комментарии. Если антитиреоидные препараты ис-
пользуются при подготовке к РЙТ у пациентов с УТЗ/МТЗ, 
следует не допускать нормализации или повышения уров-
ня ТТГ, чтобы предупредить прямое воздействие РЙТ на пе-
ринодулярную и контралатеральную нормальную ткань 
ЩЖ, что увеличивает риск развития гипотиреоза [116]. 

•  Рекомендуется вводить однократно достаточную 
активность натрия йодида [131I] пациентам с УТЗ/МТЗ 
для ликвидации тиреотоксикоза и восстановления эути-
реоза [11]. 

Уровень убедительности рекомендаций С (уро-
вень достоверности доказательств — 5).

Комментарии. Для лечения УТЗ/МТЗ применяют бо-
лее высокие активности (350–450 Гр), поскольку натрия 
йодид [131I] поглощается только автономными участка-
ми и частота развития гипотиреоза значительно ниже, 
чем при РЙТ БГ [117]. Целью лечения автономии может 
быть деструкция автономно функционирующей ткани 
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с восстановлением эутиреоза, хотя достижение гипоти-
реоза и в этой ситуации более надежно страхует от реци-
дива тиреотоксикоза. 

•  Рекомендуется наблюдение пациентов после РЙТ 
по поводу УТЗ/МТЗ в течение 1–2 месяцев с оценкой 
уровня свТ4 сыворотки крови и уровня ТТГ в крови. Ис-
следование уровня св4 сыворотки крови и уровня ТТГ 
в крови следует проводить с интервалом от 4 до 6  не-
дель в течение 6 месяцев или до тех пор, пока у паци-
ента не разовьется гипотиреоз и он не будет стабильно 
получать заместительную терапию гормонами щитовид-
ной железы. В дальнейшем — как минимум 1 раз в год 
по клиническим показаниям [11, 118]. 

Уровень убедительности рекомендаций С (уро-
вень достоверности доказательств — 4).

Комментарии. РЙТ УТЗ/МТЗ приводит к восста-
новлению эутиреоза примерно у 55% пациентов через 
3 месяца и у 80% пациентов через 6 месяцев [118]. Объ-
ем зоба уменьшается в течение 24 месяцев примерно 
на 40% [119]. Риск персистирующего или рецидивирую-
щего тиреотоксикоза варьирует от 0 до 30%, в зависимо-
сти от исходных данных [118].

•  Рекомендуется повторное проведения РЙТ у паци-
ентов с УТЗ/МТЗ, если тиреотоксикоз сохраняется в тече-
ние 6 месяцев [119].

Уровень убедительности рекомендаций C (уро-
вень достоверности доказательств — 4).

Комментарии. В рефрактерных случаях стойкого 
тиреотоксикоза, вызванного УТЗ/МТЗ, после РЙТ может 
быть рассмотрено хирургическое вмешательство [120]. 
У некоторых пациентов с персистирующим тиреотоксико-
зом после РЙТ назначение антитиреоидных препаратов 
с последующим исследованием уровня свТ4 сыворотки 
крови и уровня ТТГ в крови позволяет контролировать ти-
реотоксикоз до тех пор, пока РЙТ не станет эффективной.

•  Рекомендуется достижение эутиреоза на фоне те-
рапии антитиреоидными препаратами, возможно в ком-
бинации с бета-адреноблокаторами у пациентов с УТЗ/
МТЗ, если в качестве метода лечения выбрана опера-
ция [11].

Уровень убедительности рекомендаций С (уро-
вень достоверности доказательств — 5).

Комментарии. Операцией выбора при МТЗ является 
тиреоидэктомия [121]. Резекция пораженной доли ЩЖ 
может рассматриваться при УТЗ [122]. После тиреои-
дэктомии по поводу МТЗ показано исследование уров-
ня ионизированного кальция в крови и, основываясь 
на полученных результатах, дополнительное назначение 
препаратов кальция и витамина D и его аналогов. После 
тиреоидэктомии по поводу МТЗ заместительная терапия 
препаратами #левотироксина натрия** должна быть на-
чата в дозе, соответствующей весу пациента (1,7 мкг/кг) 
[36, 76, 79]. ТТГ должен определяться каждые 2 месяца 
до тех пор, пока он не стабилизируется, а затем — еже-
годно. После операции по поводу УТЗ уровень ТТГ и свТ4 
должны быть определены через 4–6 недель и при устой-
чивом повышении уровня ТТГ должна быть начата тера-
пия препаратами левотироксина натрия**. 

•  Рекомендуется исследование уровеня ионизи-
рованного кальция в крови и уровеня паратиреоидно-
го гормона в крови пациентам после тиреоидэктомии 
по поводу МТЗ для решения вопроса о назначении тера-

пии препаратами кальция и витамина D и его аналогов 
на основе полученных результатов [73].

Уровень убедительности рекомендаций В (уро-
вень достоверности доказательств — 2).

•  Рекомендуется начинать заместительную терапию 
гормонами щитовидной железы в дозе, соответствующей 
весу и возрасту у пациентов после тиреоидэктомии по по-
воду МТЗ. Исследовать уровень ТТГ в крови следует каждые 
1–2 месяца до стабильного уровня, а затем ежегодно [123].

Уровень убедительности рекомендаций С (уро-
вень достоверности доказательств — 3).

•  Рекомендуется исследовать уровень свТ4 сыво-
ротки крови и уровень ТТГ в крови через 4–6 недель по-
сле гемитиреоидэктомии у пациентов с УТЗ с целью на-
чала приема препаратов левотироксина натрия**, если 
наблюдается стойкое повышение ТТГ выше референcно-
го диапазона [124].

Уровень убедительности рекомендаций С (уро-
вень достоверности доказательств — 4).

Комментарии. После гемитиреоидэктомии по пово-
ду УТЗ не требуется исследовать уровень общего или ио-
низированного кальция в крови. Назначение гормонов 
щитовидной железы требуется примерно у 15–20% паци-
ентов после гемитиреоидэктомии [121, 124]. Уровень ТТГ 
может оставаться в высоком нормальном диапазоне в те-
чение 3–6 месяцев после гемитиреоидэктомии, поэтому 
продолжение наблюдения у бессимптомного пациента 
в течение 4–6 месяцев после операции является целесо-
образным, поскольку может произойти восстановление 
нормальной функции ЩЖ.

• Рекомендуется проведение РЙТ пациентам после 
неадекватной по объему операции по поводу МТЗ и пер-
систенции тиреотоксикоза для достижения гипотирео-
за [125].

Уровень убедительности рекомендаций С (уро-
вень достоверности доказательств — 5).

Комментарии. Стойкий или рецидивирующий ти-
реотоксикоз после операции свидетельствует о неа-
декватности хирургического вмешательства. Поскольку 
повторная операция на ЩЖ сопряжена со значительно 
повышенным риском гипопаратиреоза и повреждения 
возвратного нерва, методом выбора лечения тиреоток-
сикоза является терапия натрия йодидом [131I] [125]. 

•  Рекомендуется длительное (пожизненное) лече-
ние антитиреоидными препаратами УТЗ/МТЗ у пожилых 
или иных больных пациентов с ограниченной ожидаемой 
продолжительностью жизни, а также у пациентов с повы-
шенным хирургическим риском, которым противопоказа-
но хирургическое вмешательство или РЙТ, а также паци-
ентам, которые предпочитают этот вариант лечения [126].

Уровень убедительности рекомендаций С (уро-
вень достоверности доказательств — 4).

Комментарии. Антитиреоидные препараты не вызы-
вают ремиссии у пациентов с УТЗ/МТЗ. Поэтому прекра-
щение лечения приводит к рецидиву тиреотоксикоза. 
Однако длительная (пожизненная) терапия антитирео-
идными прапаратами может быть лучшим выбором для 
некоторых лиц с ограниченной ожидаемой продолжи-
тельностью жизни и с противопоказаниями к хирурги-
ческому лечению или РЙТ [126]. Необходимая доза тиа-
мазола** для восстановления эутиреоидного состояния 
у пациентов с УТЗ/МТЗ обычно составляет (5–10 мг/сут). 
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Лечение субклинического тиреотоксикоза и тире-
отоксического криза у пациентов с УТЗ/МТЗ описано 
в разделах 3.5, 3.6.

3.7. Иное лечение
До достижения эутиреоза следует ограничить физи-

ческую нагрузку и прием препаратов йода, отказаться 
от курения. Пациенты с симптомами ЭОП направляют-
ся на консультацию к врачу-офтальмологу. Пациенты 
с тиреоидной кардиопатией, нарушением ритма серд-
ца должны наблюдаться врачом-кардиологом. При 
нелеченом тиреотоксикозе, отсутствии компенсации 
на фоне проводимого лечения, несоблюдении реко-
мендаций врача повышается риск развития аритмий, 
недостаточности кровообращения, тромбоэмболиче-
ских осложнений. 

3.8. Редкие формы тиреотоксикоза [127]
E05.3. Тиреотоксикоз с эктопией тиреоидной тка-

ни: синдром тиреотоксикоза при трофобластических 
опухолях, струма яичника (struma ovarii), пузырный за-
нос, хориокарцинома (хорионэпителиома).

Пузырный занос (развивается во время беремен-
ности и характеризуется отеком всех или части ворсин 
хориона, гиперплазией трофобласта) и хорионэпите-
лиома (злокачественная опухоль, исходящая из клеток 
трофобласта) секретируют большие количества хорио-
нического гонадотропина (ХГ). ХГ, подобно ТТГ стимули-
рует тиреоциты ЩЖ, вызывая развитие тиреотоксикоза. 
Решающее значение в постановке диагноза имеют: на-
личие маточных кровотечений, связь с беременностью 
и родами, характерные признаки на УЗИ яичников и на-
личие высокого титра ХГ в сыворотке крови и моче. 

Струма яичника — доброкачественная опухоль (те-
ратома), по гистологической структуре похожа на ЩЖ, 
продуцирует тиреоидные гомоны, вызывая тиреотокси-
коз. Диагноз устанавливается, как правило, на основании 
анамнеза, данных УЗИ малого таза, повышенного захвата 
радиофармпрепарата в области малого таза при скани-
ровании всего тела. Злокачественная струма яичника 
чаще всего имеет картину папиллярного рака. 

E05.4. Тиреотоксикоз искусственный: медика-
ментозный тиреотоксикоз, ятрогенный тиреотоксикоз, 
передозировка гормонов щитовидной железы — пато-
логическое состояние, обусловленное поступлением 
в организм избыточного количества тиреоидных гормо-
нов. Диагноз при ятрогенном тиреотоксикозе не пред-
ставляет затруднений, если знать, какие препараты 
принимал больной. Отсутствие зоба и наличие тирео-
идэктомии в анамнезе также свидетельствуют о меди-
каментозном тиреотоксикозе. При сцинтиграфии ЩЖ 
выявляется низкий захват радиофармпрепарата. При 
УЗИ — размеры ЩЖ нормальные, уменьшены или не ви-
зуализируются после тиреоидэктомии. 

E05.8. Гиперсекреция тиреостимулирующего 
гормона: ТТГ-продуцирующая аденома гипофиза: уве-
личение уровня ТТГ, α-субъединицы ТТГ, Диагностика 
ТТГ-секретирующей аденомы гипофиза основывается 
на сочетании высоких уровней ТТГ и тиреоидных гор-
монов, снижении уровней свТ3 и свТ4 на фоне введения 
соматостатина и аналогов пролонгированного действия, 
визуализации макроаденомы или микроаденомы при 

МРТ гипофиза. Дифференциальный диагноз с синдро-
мом резистентности к тиреоидным гормонам (мутации 
в гене b-изоформы рецептора к тиреоидным гормонам). 
Лечение — оперативное.

4. МЕДИЦИНСКАЯ РЕАБИЛИТАЦИЯ И САНАТОРНО-
КУРОРТНОЕ ЛЕЧЕНИЕ, МЕДИЦИНСКИЕ ПОКАЗАНИЯ 
И ПРОТИВОПОКАЗАНИЯ К ПРИМЕНЕНИЮ МЕТОДОВ 
МЕДИЦИНСКОЙ РЕАБИЛИТАЦИИ, В ТОМ ЧИСЛЕ 
ОСНОВАННЫХ НА ИСПОЛЬЗОВАНИИ ПРИРОДНЫХ 
ЛЕЧЕБНЫХ ФАКТОРОВ

Пациенты с тиреотоксикозом должны находиться 
под активным наблюдением врача-эндокринолога. Во-
время начатое адекватное лечение способствует более 
быстрому восстановлению эутиреоидного состояния 
и предотвращает развитие осложнений. До достиже-
ния эутиреоза следует ограничить физическую нагрузку 
и поступление препаратов йода, отказаться от курения.

5. ПРОФИЛАКТИКА И ДИСПАНСЕРНОЕ НАБЛЮДЕНИЕ, 
МЕДИЦИНСКИЕ ПОКАЗАНИЯ И ПРОТИВОПОКАЗАНИЯ 
К ПРИМЕНЕНИЮ МЕТОДОВ ПРОФИЛАКТИКИ

Первичная профилактика не проводится. Скрининг 
экономически не оправдан.

Среди провоцирующих аутоиммунный тиреотокси-
коз факторов внешней среды предполагают инфекцию, 
но это остается недоказанным. Другой фактор — стресс. 
Имеются случаи быстрого развития тиреотоксикоза по-
сле тяжелых потрясений. Известна, например, высокая 
частота этого заболевания среди узников концлагерей 
и в период ведения войн. У пациентов с функциональной 
автономией ЩЖ развитие тиреотоксикоза может быть 
вызвано избыточным потреблением йода, введением 
препаратов йода. 

План наблюдения. Все пациенты с клиническими 
и лабораторными признаками тиреотоксикоза должны 
быть направлены на консультацию к врачу-эндокрино-
логу для проведения дифференциальной диагностики 
различных форм тиреотоксикоза и определения тактики 
лечения. В дальнейшем пациента может наблюдать врач 
общей практики (семейный врач) и при необходимости 
консультировать врач-эндокринолог. Пациенты с сим-
птомами ЭОП направляются на консультацию к врачу-
офтальмологу. При обследовании важно определить 
тяжесть и активность ЭОП, решить вопрос об экстрен-
ной или плановой госпитализации в специализирован-
ные центры. В срочном направлении на госпитализа-
цию нуждаются пациенты с необъяснимым ухудшением 
остроты зрения, изменением интенсивности цветового 
зрения, неожиданным выпадением глаза из глазницы, 
видимым помутнением роговицы, лагофтальмом, отеком 
диска зрительного нерва. Пациенты с тиреоидной кар-
диопатией, нарушением ритма сердца должны наблю-
даться у врача-кардиолога или врача-терапевта.

Консервативное лечение ДТЗ проводится в тече-
ние 12–18 месяцев. Основное условие — восстановле-
ние эутиреоидного состояния и нормализация уровня 
свТ3, свТ4 и ТТГ. Пациенту показано исследование свТ3 
и свТ4 в первые 2–3 месяца. Затем определяют уровень 
ТТГ. После нормализации ТТГ достаточно исследовать 
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только его уровень. Перед отменой консервативного 
лечения определяют уровень антител к рецептору ти-
реотропного гормона (ТТГ) в крови. В случае рецидива 
тиреотоксикоза решают вопрос о радикальном лече-
нии. Пациенты с функциональной автономией (токси-
ческими формами узлового зоба) после нормализации 
уровня свТ3 и свТ4 направляются на РЙТ или оператив-
ное лечение.

6. ОРГАНИЗАЦИЯ ОКАЗАНИЯ МЕДИЦИНСКОЙ 
ПОМОЩИ

Показания для госпитализации в медицинскую 
организацию:

1)	 декомпенсация тиреотоксикоза (плановая госпитали-
зация);

2)	 осложненные формы тиреотоксикоза: фибрилляция 
предсердий, сердечная недостаточность, тромбоэм-
болические осложнения, надпочечниковая недоста-
точность, токсический гепатит, дистрофические из-
менения паренхиматозных органов, психоз, кахексия 
и др. (экстренная госпитализация);

3)	 тиреотоксический криз (экстренная госпитализация);
4)	 декомпенсация тиреотоксикоза, осложненного ЭОП 

(плановая, экстренная).

Показания к выписке пациента из медицинской 
организации
Стойкое улучшение состояния пациента, отсутствие 

необходимости в дальнейшем его пребывании в стаци-
онаре. 

7. ДОПОЛНИТЕЛЬНАЯ ИНФОРМАЦИЯ (В ТОМ ЧИСЛЕ 
ФАКТОРЫ, ВЛИЯЮЩИЕ НА ИСХОД ЗАБОЛЕВАНИЯ 
ИЛИ СОСТОЯНИЯ)

При нелеченом тиреотоксикозе, отсутствии нормали-
зации тиреоидных гормонов на фоне проводимого ле-
чения, несоблюдении рекомендаций врача повышается 
риск развития аритмий, недостаточности кровообраще-
ния, тромбоэмболических осложнений.

КРИТЕРИИ ОЦЕНКИ КАЧЕСТВА МЕДИЦИНСКОЙ 
ПОМОЩИ (табл. 3)

Таблица 3. Критерии оценки качества медицинской помощи взрослым при Тиреотоксикозе с диффузным зобом (болезнь Грейвса), узловым/мно-
гоузловым зобом

№ Критерии качества
Оценка 

выполнения
Да/нет

1 Выполнено исследование уровня тиреотропного гормона (ТТГ) в крови до начала лечения Да/нет

2 Выполнено исследование уровня свободного тироксина (свТ4) сыворотки крови Да/нет

3 Выполнено исследование уровня свободного трийодтиронина (свТ3) в  крови Да/нет

4 Выполнено определение  содержания антител к рецептору тиреотропного гормона (ТТГ) в крови Да/нет

5 Выполнен общий (клинический) анализ крови развернутый с дифференцированным 
подсчетом лейкоцитов (лейкоцитарной формулы) Да/нет

6 Выполнен общий (клинический) анализ мочи лицам с диагностированным тиреотоксикозом Да/нет

7

Выполнен анализ крови  биохимический  общетерапевтический до начала лечения: 
исследование уровня альбумина в крови, исследование уровня мочевины в крови, 
исследование уровня общего билирубина в крови, исследование уровня глюкозы в крови, 
исследование уровня натрия в крови, исследование уровня калия в крови, исследование 
уровня неорганического фосфора в крови, исследование уровня хлоридов в крови, 
определение активности аспартатаминотрансферазы в крови, определение активности 
аланинаминотрансферазы в крови, определение активности гамма-глютамилтрансферазы 
в крови, определение активности щелочной фосфатазы в крови

Да/нет

8 Выполнена регистрация электрокардиограммы в покое лицам с диагностированным 
тиреотоксикозом  Да/нет

9 Выполнено ультразвуковое исследование щитовидной железы и паращитовидных желез  Да/нет

10 Выполнено ультразвуковое исследование щитовидной железы и паращитовидных желез 
с дуплексным сканированием сосудов щитовидной железы Да/нет

11 Выполнена сцинтиграфия щитовидной железы при наличии тиреотоксикоза и узлового/
многоузлового зоба Да/нет

12 Выполнен прием (осмотр, консультация) врача-офтальмолога первичный при наличии 
симптомов ЭОП Да/нет

13
Выполнен прием (осмотр, консультация) врача-кардиолога первичный при наличии 
нарушений ритма сердца, фибрилляции предсердий, экстрасистолии, сердечной 
недостаточности

Да/нет

14 Назначена/проведена коррекция антитиреоидной терапии тиамазолом**/
пропилтиоурацилом в соответствии с клиническими рекомендациями Да/нет

Клиническая и экспериментальная тиреоидология 2025;21(3):32-55 Clinical and experimental thyroidology. 2025;21(3):32-55doi: https://doi.org/10.14341/ket12839



КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ48  | Клиническая и экспериментальная тиреоидология /  
Clinical and experimental thyroidology

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Обновленные клинические рекомендации демон-
стрируют отчетливый сдвиг парадигмы в сторону персо-
нифицированного, алгоритмизированного и мультидис-
циплинарного подхода к лечению пациентов.

Новые рекомендации существенно расширили и кон-
кретизировали диагностические алгоритмы: акцент сде-
лан на обязательном применении высокочувствитель-
ных тестов (антитела к рТТГ), внедрении шкал оценки 
активности эндокринной офтальмопатии (CAS, EUGOGO), 
обязательном скрининге сердечно-сосудистых и осте-
опенических осложнений, а также стандартизирован-
ной оценке тиреотоксического криза по шкале Burch–
Wartofsky.

Новые подходы подразумевают не только подтверж-
дение диагноза, но и оценку прогноза, риска рецидива 
и качества жизни пациента. Особенно важным отличием 
является интеграция показателей антител к рецептору 
ТТГ как динамического маркера контроля лечения и про-
гноза, что позволяет обоснованно планировать тактику 
дальнейшего ведения.

Лечебная стратегия также приобрела более струк-
турированный вид: сроки консервативного лечения 
ограничены 12–18 месяцами с обязательной оценкой 
динамики антител к рТТГ; четко выделены показания 
к РЙТ и хирургическому вмешательству с учетом тяжести 
эндокринной офтальмопатии и размера зоба. Прописа-

ны стандартизированные схемы подготовки к оператив-
ному лечению и рекомендации по ведению пациентов 
в период беременности, что ранее освещалось фрагмен-
тарно.

Существенным шагом вперед стало внедрение уни-
фицированных подходов к мониторингу — четко ре-
гламентированы интервалы контроля лабораторных 
показателей и инструментальных исследований, вклю-
чая участие офтальмолога, кардиолога, психотерапевта 
и специалистов по репродуктивному здоровью.

Таким образом, обновленная редакция клинических 
рекомендации от 2025 года отражает концептуальный 
переход от шаблонного ведения пациентов к комплекс-
ной, доказательной и персонифицированной тактике. 
Это повышает как безопасность терапии, так и долго-
срочные прогнозы пациентов с тиреотоксикозом, соз-
давая базу для междисциплинарного взаимодействия 
и улучшения качества жизни больных.

ДОПОЛНИТЕЛЬНАЯ ИНФОРМАЦИЯ

Вклад авторов. Все авторы одобрили финальную версию перед 
публикацией, а также согласились нести ответственность за все аспек-
ты работы, гарантируя надлежащее рассмотрение и решение вопро-
сов, связанных с точностью и добросовестностью любой её части.

Источники финансирования. Отсутствует.
Информация о конфликте интересов. Авторы заявляют об отсут-

ствии конфликта интересов.

АТХ-классификация
Международное
непатентованное

название

Суточная
доза

Кратность
приема

(раз/сутки)

Длительность
действия

(часы)

гормоны щитовидной железы Левотироксин 
натрия** - 1 раз 24

антитиреоидные препараты 
серосодержащие производные 
имидазола

Тиамазол** 20–40 мг 2–3 раза 24

неселективные бета-
адреноблокаторы Пропранолол** 40–160 мг 2–4 раза 20–24

селективные бета-
адреноблокаторы

#Бисопролол** 2,5–5 мг [77] 1 раз 24

Атенолол** 50–100 мг 1 раз 24

Диагностические 
радиофармацевтические 
средства

- - -

# Натрия 
пертехнетат 
[99mТс]**

- - -

#технеция [99mTс] 
сестамиби**
(99Tc-технетрил)

185–370 MBq [55] 1 раз -

ПРИЛОЖЕНИЕ

СПРАВОЧНЫЕ МАТЕРИАЛЫ, ВКЛЮЧАЯ СООТВЕТСТВИЕ ПОКАЗАНИЙ К ПРИМЕНЕНИЮ И ПРОТИВОПОКАЗАНИЙ, 
СПОСОБОВ ПРИМЕНЕНИЯ И ДОЗ ЛЕКАРСТВЕННЫХ ПРЕПАРАТОВ, ИНСТРУКЦИИ ПО ПРИМЕНЕНИЮ ЛЕКАРСТВЕННОГО 
ПРЕПАРАТА.
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АЛГОРИТМ ДЕЙСТВИЙ ВРАЧА

Жалобы на сердцебиение, потливость, 
дрожь в руках, чувство жара, 

нервозность, слабость, похудение

Исследование функциональной 
активности щитовидной железы:

ТТГ СТ4 СТ3N

УЗИ щитовидной железы + 
антитела к рТТГ

Диффузные изменения 
эхоструктуры антитела к рТТГ+

Узловые изменения 
эхоструктуры антитела к рТТГ+/–

Сцинтиграфия ЩЖ

«Горячие узлы»

Болезнь Грейвса

Тиамазол** 30–40 мг /
пропилтиоурацил 300–400 мг

Узловой/многоузловой 
токсический зоб

12–18 месяцев лечения, 
ремиссия после отмены 

препаратов

Оперативное 
лечение РЙТ

Наблюдение Хирургия 
или РЙТ

Левотироксин 
натрия

Тиамазол** 10 мг /
пропилтиоурацил 100 мг

Тиамазол** 10–15 мг /
пропилтиоурацил 100–150 мг

#левотироксин натрия 25–50 мкг

НЕТ ДА

НЕТДА
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Таблица 3. Шкала оценки уровней убедительности рекомендаций (УУР) для методов профилактики, диагностики, лечения, медицинской 
реабилитации, в том числе основанных на использовании природных лечебных факторов (профилактических, диагностических, лечебных, 
реабилитационных вмешательств)

УУР Расшифровка

A
Сильная рекомендация (все рассматриваемые критерии эффективности (исходы) являются важными, 
все исследования имеют высокое или удовлетворительное методологическое качество, их выводы 
по интересующим исходам являются согласованными) 

B
Условная рекомендация (не все рассматриваемые критерии эффективности (исходы) являются 
важными, не все исследования имеют высокое или удовлетворительное методологическое качество 
и/или их выводы по интересующим исходам не являются согласованными) 

C
Слабая рекомендация (отсутствие доказательств надлежащего качества (все рассматриваемые 
критерии эффективности (исходы) являются неважными, все исследования имеют низкое 
методологическое качество и их выводы по интересующим исходам не являются согласованными) 

Таблица 1. Шкала оценки уровней достоверности доказательств (УДД) для методов диагностики (диагностических вмешательств)

УДД Расшифровка

1 Систематические обзоры исследований с контролем референсным методом или систематический 
обзор рандомизированных клинических исследований с применением метаанализа

2
Отдельные исследования с контролем референсным методом или отдельные рандомизированные 
клинические исследования и систематические обзоры исследований любого дизайна, 
за исключением рандомизированных клинических исследований, с применением метаанализа

3
Исследования без последовательного контроля референсным методом или исследования 
с референсным методом, не являющимся независимым от исследуемого метода, или 
нерандомизированные сравнительные исследования, в том числе когортные исследования

4 Несравнительные исследования, описание клинического случая

5 Имеется лишь обоснование механизма действия или мнение экспертов

Таблица 2. Шкала оценки уровней достоверности доказательств (УДД) для методов профилактики, лечения, медицинской реабилитации, в том 
числе основанных на использовании природных лечебных факторов (профилактических, лечебных, реабилитационных вмешательств)

УДД Расшифровка 

1 Систематический обзор РКИ с применением метаанализа

2 Отдельные РКИ и систематические обзоры исследований любого дизайна, за исключением РКИ, 
с применением метаанализа

3 Нерандомизированные сравнительные исследования, в т.ч. когортные исследования

4 Несравнительные исследования, описание клинического случая или серии случаев, исследования 
«случай-контроль»

5 Имеется лишь обоснование механизма действия вмешательства (доклинические исследования) 
или мнение экспертов

ПОРЯДОК ОБНОВЛЕНИЯ КЛИНИЧЕСКИХ РЕКОМЕНДАЦИЙ

Механизм обновления клинических рекомендаций предусматривает их систематическую актуализацию — 
не реже чем 1 раз в 3 года, а также при появлении новых данных с позиции доказательной медицины по вопросам 
диагностики, лечения, профилактики и реабилитации конкретных заболеваний, наличии обоснованных дополнений/
замечаний к ранее утвержденным клиническим рекомендациям, но не чаще 1 раза в 6 месяцев.
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