
Болезнь Грейвса (БГ, диффузный токсический зоб)

является аутоиммунным заболеванием щитовидной

железы, которое развивается вследствие нарушений

клеточного и гуморального иммунитета, в результате

чего происходит выработка аутоантител к рецептору

ТТГ (АТ#рТТГ), стимулирующих секреторную

функцию тиреоцитов и приводящих к их пролифе#

рации. Открытие, сделанное в 1956 г., положило на#

чало выяснению аутоиммунной природы БГ.

D. Adams и H. Purves обнаружили, что вещество, вы#

деленное из крови больных БГ, вызывает тиреоток#

сикоз у мышей [7]. Это вещество было названо LATS

(long acting thyroid stimulator) и впоследствии отнесе#

но к группе иммуноглобулинов класса G. После от#
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Оригинальные работы

Цель исследования. Определить клиническое значение исследования антител к рецептору ТТГ (АТ#рТТГ) у детей с болезнью

Грейвса (БГ). В исследование были включены 30 детей с впервые выявленной БГ, у которых исходно, затем каждые 6 мес тире#

остатической терапии и спустя 12 мес после ее отмены оценивалась функция щитовидной железы (ЩЖ). Уровень АТ#рТТГ оп#

ределяли методом иммуноферментного анализа (ИФА) первого поколения. 

Результаты. В дебюте заболевания у 87% детей были выявлены положительные значения АТ#рТТГ, у 13% расценены как сомни#

тельные. Нормализация уровня АТ#рТТГ определялась у 56% пациентов в среднем через 13 ± 5 мес терапии, но у 23% в даль#

нейшем произошло их повышение в среднем на 1,8 ± 0,2 Ед/л. Выявлена положительная корреляционная зависимость между

уровнем АТ#рТТГ и объемом щитовидной железы (rs= 0,5; p = 0,01), уровнем АТ#рТТГ и св.Т4 (rs = 0,5; p = 0,01) на фоне тера#

пии. После отмены терапии рецидив тиреотоксикоза развился у 38,9% пациентов: у всех больных с уровнями АТ#рТТГ более 10

Ед/л, у 37,5% – с уровнями АТ#рТТГ 1–10 Ед/л, у 14,3% – с “негативными” значениями. В дебюте заболевания медиана уров#

ня АТ#рТТГ в группе с рецидивом составила 12,0 (1,42–38,9) Ед/л, в группе с ремиссией – 6,6 (1,43–25,7) Ед/л (р > 0,05), в кон#

це курса лечения медиана АТ#рТТГ в группе с рецидивом – 3,85 (0,64–68,9) Ед/л, в группе с ремиссией – 0,63 (0,12–6,4) Ед/л

(р = 0,025). После отмены терапии в группе с рецидивом отмечалась тенденция к увеличению АТ#рТТГ по сравнению с груп#

пой, имеющей ремиссию. “Поддерживающая” доза тиамазола в группе с рецидивом составила 0,06 ± 0,04 мг/кг/сут, в группе

с ремиссией – 0,16 ± 0,04 мг/кг/сут (р = 0,003). 

Выводы. Исследование уровней АТ#рТТГ у детей с БГ имеет большое прогностическое значение для определения течения за#

болевания и результата тиреостатической терапии. Высокий уровень АТ#рТТГ в дебюте заболевания и в конце курса терапии,

отсутствие нормализации на фоне терапии являются факторами риска развития рецидива после ее отмены.

The aim of the study was to determine the clinical meaning of TSH receptor antibody (TRAb) measurement in patients

with Graves’ disease (GD). We measured the level of total TRAb using the 1st generation of enzyme multiplied immunoas#

say and studied thyroid status in 30 children with GD at the onset of disease, every 6 months on antithyroid drug therapy

and during 12 months after its discontinuation. We investigated the correlation between the changes of thyroid hormones,

thyroid volume and TRAb, so as TRAb level and risk of relapse. Results. At disease onset 87% of children presented with

“positive” TRAb values, 13% were considered “ambiguous”. TRAb level normalization was evident in 56% patients in

mean 13 ± 5 months of therapy, but 23% demonstrated its elevation in future, mean 1.8 ± 0.2 IU/L. TRAb level and thy#

roid volume (rs = 0.5, p = 0.01), TRAb and FT4 levels (rs = 0.5, p=0.01) on therapy positively correlated. After discontin#

uation of medication in 38.9% of patients thyrotoxicosis relapsed (all patients with TRAb > 10 IU/L, 37.5% of patients with

TRAb 1–10 IU/L, and 14.3% with “negative” values). At the onset of disease Ме TRAb was 12.0 (1.42–38.9) IU/L in

relapse group and 6.6 (1.43–25.7) IU/L (р > 0.05) in remission group; at the end of the treatment it became 3.85

(0.64–68.9) IU/L and 0.63 (0.12–6.4) IU/L (р = 0.025) respectively. After therapy discontinuation the relapse group

trended to TRAb elevation compared to remission group. “Support” methimazole dose was 0.06 ± 0.04 mg/kg/day in

remission group and 0.16 ± 0.04 mg/kg/day (р = 0.003) in relapse group. Conclusion. Measurement of TRAb in children

with GD is very useful for prediction of disease progression and therapy results. High TRAb level at the onset of disease and

at the end of therapy, absence of normalization on therapy are the risk factors for relapse after therapy discontinuation.
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крытия структуры рецептора ТТГ в 1960#х годах [28]

было обнаружено, что LATS имеют конкурирующее

с тиреотропным гормоном сродство к рецептору

ТТГ. В дальнейшем исследователи определили

структуру LATS как совокупность антител к рецеп#

тору ТТГ. В настоящее время известно несколько ви#

дов антител к рецептору ТТГ, обладающих разным

влиянием на тиреоцит. Стимулирующие антитела

(ТСАт), подобно ТТГ, вызывают гиперфункцию

и пролиферацию тиреоцитов и в большом количест#

ве выявляются у больных с БГ [35]. Блокирующие

антитела (ТБАт) имеют противоположное влияние

на клетки щитовидной железы и выявляются у неко#

торых больных с гипотиреозом [13, 22]. Кроме раз#

личий в биологическом действии, ТСАт и ТБАт раз#

личаются по иммунохимической структуре [19, 40]

и имеют сродство с различными эпитопами рецепто#

ра ТТГ [26]. ТСАт и ТБАт пока дифференцируются

только с помощью биологических методов [10, 16,

23, 24, 29]. Трудоемкость этого метода сказывается

на его распространении за пределы эксперименталь#

ных лабораторий [23, 24]. В клинической практике

отдается предпочтение исследованию антител к ре#

цептору ТТГ (TBII), не дифференцирующихся на

стимулирующие и блокирующие, с использованием

коммерческих наборов, основанных на конкурент#

ном ингибировании связывания тиреотропного гор#

мона с рецептором ТТГ. В основе метода лежит ра#

диоиммунный или иммуноферментный анализ [16]. 

Вопрос о влиянии циркулирующих АТ#рТТГ на

результат тиреостатической терапии больных с БГ

остается спорным среди практикующих врачей.

В ряде проведенных исследований показано прогно#

стическое значение АТ#рТТГ в развитии и течении

БГ у взрослых больных [2, 4–6, 11, 33, 42]. БГ у детей,

как и у взрослых, является аутоиммунным заболева#

нием, но встречается в 15–20 раз реже [20, 39], по#

этому работы, посвященные этой проблеме у детей,

немногочисленны.

Материал и методы 
В исследование было включено 30 детей, средний

возраст которых составил 11,3 ± 3,3 (от 3 до 16) года,

с впервые установленным диагнозом БГ. Соотноше#

ние девочек и мальчиков было 4 : 1. Длительность

наблюдения составила в среднем 24 мес (от 6 до

36 мес). У 23% родственники первой линии родства

имели аутоиммунные заболевания щитовидной же#

лезы (БГ – у 3, хронический аутоиммунный тиреои#

дит – у 4). У всех пациентов каждые 6 мес наблюде#

ния на фоне проводимой тиреостатической терапии

и после ее отмены в течение 12 мес определялись

уровни ТТГ, свободного Т4 (св. Т4), исследовались

антитела к рецептору ТТГ, проводилось УЗИ щито#

видной железы с определением ее объема (ОЩЖ)

и оценкой эхогенности и васкуляризации. Всем па#

циентам была назначена тиреостатическая терапия

тиамазолом в режиме титрования дозы: на этапе

компенсации тиреотоксикоза назначалась “старто#

вая” доза тиамазола из расчета 0,7–1,0 мг/кг/сут для

детей с массой до 45 кг и 30 мг/сут с массой больше

45 кг. После достижения компенсации тиреотокси#

коза (нормализация св. Т4) доза постепенно снижа#

лась до “поддерживающей”. Отмена тиреостатичес#

кой терапии проводилась при наличии состояния

эутиреоза (нормализация ТТГ, св. Т4) в течение не

менее 3 мес на фоне “поддерживающей” дозы. Дли#

тельность терапии тиамазолом составила в среднем

25,9 ± 5,3 мес.

Определение св. Т4 и ТТГ проводилось при по#

мощи автоматизированной системы Vitros методом

усиленной люминесценции. Референсные значения:

ТТГ – 0,25–3,5 мЕд/л; св. Т4 – 9–20 пмоль/л.

АТ#рТТГ (TBII) определялись при помощи набора

первой генерации Medizym T.R.A (Германия) с при#

менением иммуноферментного анализа (ИФА).

Специфичность метода принималась за 76%, чувст#

вительность – 80%. Референсные значения АТ#рТТГ

менее 1,0 Ед/л, “серая зона” соответствовала интер#

валу от 1,0 до 1,5 Ед/л. Значения АТ#рТТГ < 1,0 Ед/л

определялись как “негативные”, более 1,5 Ед/л –

как “позитивные”, промежуточные значения – как

“сомнительные”. Ультразвуковое исследование щи#

товидной железы проводилось на аппарате Philips

Sons 5500 (Япония) с линейным датчиком 7,5–12

МГц шириной 3 см. Объем щитовидной железы

(ОЩЖ) рассчитывался по общепринятой методике,

предложенной J. Brun et al. в 1981 г. [9]. Для оценки

размера щитовидной железы использовались норма#

тивы, принятые ВОЗ в 2001 г. [41] в зависимости от

пола и относительно площади поверхности тела

(ППТ). Для сравнения изменений объема щитовид#

ной железы у детей разного возраста использовался

унифицированный показатель увеличения объема

щитовидной железы (ПУОЩЖ), который обозначал

превышение объема щитовидной железы над верх#

ней границей нормальных значений (97 перцен#

тиль), принятой за 100%: ПУОЩЖ = ОЩЖ × 100/

ОЩЖ97. 

Статистический анализ данных проводился

с использованием пакета программ Biostatistica 4,03

[3] и Microsoft Exel 2003. Данные представлены в ви#

де медианы (минимум – максимум) или средне#

го ± стандартное отклонение (М ± σ). При сравне#

нии порядковых параметров использовались крите#

рии Манна–Уитни и Уилкоксона. Связь между раз#

личными показателями оценивалась с помощью ко#

эффициента ранговой корреляции Спирмена (rs).
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При сравнении двух групп с нормальным распреде#

лением данных использовался критерий Стьюден#

та (t). Критический уровень значимости при провер#

ке статистических гипотез принимался равным 0,05. 

Результаты 
В дебюте заболевания у всех детей было получено ла#

бораторное подтверждение тиреотоксикоза: медиана

св. Т4 в крови – 50,3 пмоль/л (11–90), медиана ТТГ –

0,01 (0,01–0,25) МЕд/л, медиана ПУОЩЖ – 210%

(87,8–489,6), уровень АТ#рТТГ в среднем составил

12,1 (1,4–38,9) Ед/л (табл. 1). В дебюте заболевания

у всех детей выявлены уровни АТ#рТТГ, превышаю#

щие референсные значения, из них у 87% детей бы#

ли выявлены позитивные показатели АТ#рТТГ,

а у 13% – сомнительные. На фоне проводимой тера#

пии достоверное (р < 0,05) снижение АТ#рТТГ было

зафиксировано через 6 мес (Ме 3,0, от 0,07 до

66,7 Ед/л). Максимальное количество пациентов,

у кого произошла нормализация АТ#рТТГ в течение

курса терапии, составило 56%: в первые 6 мес тера#

пии – у 14% больных, через 12 мес еще у 25%, через

18 мес еще у 17%. У 23% пациентов после достиже#

ния нормальных значений произошло повышение

уровней АТ#рТТГ в среднем на 1,8 ± 0,2 Ед/л

(рис. 1). Таким образом, к концу курса тиреостатиче#

ской терапии (в среднем через 2 года лечения) “нега#

тивные” значения АТ#рТТГ сохранились у 33% па#

циентов, у 17% были расценены как сомнительные,

и у 45% их уровень был повышенным (рис. 2). Отме#

чено статистически значимое снижение уровня АТ#

рТТГ по сравнению с началом заболевания, медиана

которого составила 2,3 Ед/л (от 0,1 до 53,7 Ед/л;

р < 0,001) (см. табл. 1). Нормализация АТ#рТТГ бы#

ла достигнута в среднем лишь через 13 ± 5 мес от на#

чала лечения. В конце курса терапии отмечено до#

стоверное (р < 0,02) повышение уровня ТТГ, сниже#

ние уровня св. Т4 в сыворотке крови (р < 0,02)

и уменьшение объема щитовидной железы (р < 0,05)

по сравнению с показателями в дебюте заболевания
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Рис. 1. Динамика АТ#рТТГ на фоне

тиреостатической терапии у от#

дельных пациентов.

Рис. 2. Количественная характери#

стика уровней АТ#рТТГ на фоне

консервативной терапии.



(см. табл. 1). При этом нормализация уровня св. Т4

у подавляющего числа пациентов была достигнута

в первые месяцы (1,5 ± 0,5 мес) лечения, а нормали#

зация ТТГ в среднем через 8,3 ± 3 мес. 

Продолжительность тиреостатической терапии

составила 25,9 ± 5,3 мес. После отмены больные на#

блюдались в течение 12 мес. Медиана АТ#рТТГ

в конце наблюдения составила 3,6 (0,1–56,9) Ед/л,

что не имело достоверных (р > 0,05) отличий от по#

казателей перед отменой (см. табл. 1), но имелась

тенденция к их увеличению. Рецидив тиреотоксико#

за был выявлен у 38,9% пациентов в среднем через

7 ± 1,6 мес после отмены лечения. Рецидив развился

у всех пациентов с зафиксированными уровнями

АТ#рТТГ более 10 Ед/л на момент отмены, у 14,3%

пациентов, имеющих “негативные” значения

АТ#рТТГ , и у 37,5% с уровнями антител от 1,0 до 10

Ед/л на момент отмены терапии (рис. 3). Гипотиреоз

развился только у одного пациента, что составило

5,5%. Уровень АТ#рТТГ в сыворотке у этого пациен#

та на момент отмены и в последующем сохранялся

в пределах референсных значений. При оценке зави#

симости динамики показателей, на фоне тиреоста#

тической терапии, выявлена положительная корре#

ляция между уровнями АТ#рТТГ и объемом щито#

видной железы (rs = 0,5; p = 0,01), уровнями АТ#

рТТГ и количеством св.Т4 (rs = 0,5; p = 0,01), обратно

пропорциональная зависимость между уровнями

АТ#рТТГ и уровнем ТТГ в крови (rs = #0,5; p = 0,02). 

Сравнительный анализ пациентов с рецидивом

тиреотоксикоза (группа 1; n = 7) и группы детей,

имеющих стойкую ремиссию (группа 2; n = 11) после

окончания курса тиреостатической терапии, пока#

зал, что в дебюте заболевания достоверных различий

между уровнями АТ#рТТГ в группах выявлено не бы#

ло. Однако в группе 1 отмечалась тенденция к более

высоким значениям (табл. 2, рис. 4). На фоне прово#

димой тиреостатической терапии в обеих группах

выявлена положительная динамика АТ#рТТГ, одна#

ко в конце курса терапии в группе 2 (Ме 0,63 Ед/л;

уровень – 0,12–6,4) показатель был достоверно (р =

0,025) ниже, чем в группе 1 (Ме – 3,85 Ед/л; уровень

– 0,64–68,9). После ее отмены тиреостатической те#

рапии в группе с рецидивом отмечалась тенденция

к увеличению уровней антител (Ме – 34,0 Ед/л;

уровень – 1,8–57,0; р > 0,05), чего не отмечалось

в группе 2 (Ме – 1,26 Ед/л; уровни 0,01–6,2) (см.

табл. 2, рис. 4).

Не было выявлено отличий между группами

в показателях ТТГ и св. Т4 на фоне проводимой тире#

остатической терапии (р > 0,05). Объем щитовидной

железы в дебюте заболевания был выше в группе 2
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Таблица 1. Уровень ТТГ, св.Т4, АТ#рТТГ и объем щитовидной железы у детей с БГ (Me (min, max)

n ТТГ, МЕд/л св. Т4, пмоль/л ПУОЩЖ, % АТ#рТТГ, Ед/л

Дебют 30 0,01 (0,01–0,25) 50,3 (11–90) 210 (87,8–489,6) 12,1 (1,42–38,9)

Окончание курса терапии 18
1,8* (0,05–4,3), 14,7* (8,1–20,0), 167,8* (87,8–487,8), 2,3* (0,1–53,7),

р < 0,02 p < 0,02 р < 0,05 p < 0,001

После отмены 19,3* (11,8–53,0),
тиреостатической терапии

18 0,3 (0,01–6,8)
p < 0,02

174,8 (69,9–496,2) 3,6 (0,01–56,9)

* p < 0,05 при сравнении с показателями в дебюте в одной группе.

Рис. 3. Динамика уровня АТ#рТТГ

у отдельных пациентов после отме#

ны тиреостатической терапии.

(Пунктир – рецидив тиреотоксико#

за, сплошная линия – нет рециди#

ва.)



(р = 0,036). К концу терапии он уменьшился досто#

верно в обеих группах, но после отмены терапии

в группе 1 отмечалось постепенное увеличение

ОЩЖ, тогда как в группе 2 не увеличения отмечено

не было (см. табл. 2). Для поддержания эутиреоидно#

го состояния пациентам группы 2 потребовалась

меньшая (р = 0,003) доза тиреостатического препа#

рата, чем для пациентов из группы 1 (0,06 ±

0,04 мг/кг и 0,16 ± 0,04 мг/кг соответственно). Более

высокие уровни АТ#рТТГ отмечались у пациентов

с большим объемом щитовидной железы (rs = 0,5;

p < 0,001), более высоким уровнем тироксина в кро#

ви (rs = 0,3; p = 0,02) и меньшими показателями

уровня ТТГ (rs = –0,4; p = 0,03). 

Обсуждение 

По данным литературы выявление АТ#рТТГ у детей

с БГ варьирует в широких пределах от 35 до 93% [14,

21, 30, 31, 34, 36, 38]. Следует отметить, что эти иссле#

дования содержат результаты тестов определения АТ#

рТТГ, имеющих разную специфичность и чувстви#

тельность. У взрослых пациентов с БГ распростра#

ненность АТ#рТТГ около 90% [1, 4, 5,]. В нашем ис#

следовании у детей с БГ позитивные АТ#рТТГ выяв#

лены в 83% случаев. Для нормализации уровня ТТГ

в сыворотке потребовалось в среднем 8,3 ± 3 мес ти#

реостатической терапии, а длительность курса тера#

пии в среднем составила 25,9 ± 5,3 мес, что согласу#

ется с данными других исследователей. Так, средний
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Таблица 2. Динамика уровня ТТГ, св.Т4, АТ#рТТГ и объема щитовидной железы и в группах 1 и 2 

Группа ТТГ, МЕд/л св. Т4, пмоль/л ПУОЩЖ, % АТ#рТТГ, Ед/л

Дебют 1 0,01 (0,01–0,06) 64,0 (33,2–90,0) 195,9 (110,1–488,8) 12 (1,42–38,9)

2 0,01 (0,01–0,16) 49,8 (11,0–83,2 245,23 (146,8–489,6) 6,6 (1,43–25,7)

Окончание курса терапии 1 2,1* (0,3–2,7) 14,2* (8,1–20,0) 215* (87,8–487,8) 3,85* (0,64–68,9)

2 1,55* (0,05–4,3) 14,7* (11,7–18,8) 162,8* (103,5–328,7) 0,63*, 4 (0,12–6,4)

После отмены 1 0,01** (0,01–0,03) 32,8* (17,6–53,0) 305*, ** (128–496,2) 34*, ** (1,8–57,0)

2 0,95*, **, 1 (0,27–6,8)
17,3*, **, 2

(11,8–22,6)
148,0* (73,4–263,0) 1,26*, 5 (0,01–6,2)

* p < 0,05 при сравнении с показателями в дебюте в одной группе;
** р < 0,05 при сравнении с предыдущим исследованием в одной группе;
1 р < 0,001 при сравнении с группой 1;
2 р = 0,004 при сравнении с группой 1;
3 р = 0,036 при сравнении с группой 1;
4 р = 0,025 при сравнении с группой 1;
5 р = 0,02 при сравнении с группой 1.

Рис. 4. Сравнительная характерис#

тика динамики АТ#рТТГ в группах

1 и 2. 



срок нормализации ТТГ у детей с БГ на фоне тирео#

статической терапии по результатам исследования

N.S. Glaser et al. составил 7,2 ± 6,2 мес, а длитель#

ность тиреостатической терапии более 2 лет [15]. Ре#

зультаты исследований зарубежных и отечественных

ученых показали, что у взрослых с БГ, имеющих вы#

сокие показатели АТ#рТТГ и неудовлетворительную

динамику на фоне тиреостатической терапии, имеет#

ся высокий риск развития рецидива тиреотоксикоза

после отмены лечения [4, 6, 8, 27, 37]. Показателем

ранней ремиссии у детей с БГ, по мнению J. Оrgazzi

[27], является небольшое превышение нормальных

показателей АТ#рТТГ над референтными значения#

ми до назначения тиреостатической терапии. Однако

мы не смогли подтвердить эти данные. Нами не было

выявлено какой#либо разницы между показателями

АТ#рТТГ в дебюте заболевания у пациентов с реци#

дивом и ремиссией после отмены тиреостатической

терапии, хотя имелась тенденция к более высоким

показателям у больных с развившимся рецидивом.

У пациентов в ремиссии отмечена положительная

динамика всех показателей, и им потребовалась

меньшая доза тиреостатических препаратов для под#

держания эутиреоидного состояния по сравнению

с пациентами, имеющими рецидив тиреотоксикоза.

Положительная корреляция между постепенным

снижением АТ#рТТГ и наступлением ремиссии была

выявлена G. Mussa и A. Corrias при обследовании 17

детей с БГ [25]. Ремиссия после отмены тиреостати#

ческой терапии у детей с БГ встречается реже, чем

у взрослых, и составляет всего 25–40% [8, 12, 17].

По результатам исследования E. Roti, N. Glaser et al.

у 50% детей с благоприятным течением заболевания

выявлялись “положительные” АТ#рТТГ через 2 года

тиреостатической терапии [15, 32]. Показано, что

уровень АТ#рТТГ является прогностическим марке#

ром ремиссии заболевания. Так, при отсутствии ан#

тител ремиссия наблюдалась у 89%, а при наличии

“положительных” уровней АТ#рТТГ лишь у 40%. Эти

же авторы утверждают, что активность АТ#рТТГ

у больных в конце курса терапии более вероятно яв#

ляется предиктором рецидива, чем ремиссии [18].

В нашем исследовании нормализация АТ#рТТГ была

достигнута у 56% детей, получающих тиреостатичес#

кую терапию более 1,5 года. Однако у 23% пациентов

произошло повышение показателя, и к концу курса

лечения нормальные показатели антител были за#

фиксированы только у 33%. После отмены тиреоста#

тической терапии рецидив тиреотоксикоза развился

у 38,9% детей через 3–6 мес после отмены, и полови#

на этих пациентов (49%) имела уровни АТ#рТТГ

больше 10 Ед/л перед отменой. Стоит отметить, что

у всех пациентов с уровнями АТ#рТТГ выше 30 Ед/л

на момент окончания курса тиреостатической тера#

пии в дальнейшем развился рецидив заболевания,

а у пациентов с “негативными” уровнями АТ#рТТГ

только у 14% пациентов. 

Выводы 
1. В дебюте болезни Грейвса у 87% детей выяв#

лены позитивные уровни антител к рецептору ТТГ,

у 13% – сомнительные. Отрицательных показателей

не было выявлено ни у одного больного.

2. Наиболее ранний срок нормализации уровня

АТ#рТТГ наблюдался в течение 6 мес тиреостатичес#

кой терапии и отмечен у 56% детей, но только у 33%

этот показатель сохранялся стабильным до конца

курса терапии. 

3. Уровни АТ#рТТГ положительно коррелируют

с уровнем свободного тироксина в крови и объемом

щитовидной железы и отрицательно – с уровнем

ТТГ как на фоне тиреостатической терапии, так

и после ее отмены.

4. Исследование уровней антител к рецептору

ТТГ у детей с БГ в дебюте заболевания и на фоне ти#

реостатической терапии имеет важное диагностиче#

ское значение, позволяющее выявить и оценить про#

гноз заболевания. 

5. В конце курса тиреостатической терапии бо#

лее высокий уровень АТ#рТТГ является фактором

риска развития рецидива. Снижение уровня

АТ#рТТГ и его нормализация на фоне тиреостатиче#

ской терапии является благоприятным прогностиче#

ским признаком для сохранения эутиреоидного со#

стояния после отмены тиреостатической терапии. 
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