
Введение
Болезнь Грейвса (БГ) – системное аутоиммунное

заболевание, развивающееся вследствие выработки

стимулирующих антител к рецептору тиреотропного

гормона (АТ�рТТГ), клинически проявляющееся уве�

личением щитовидной железы (ЩЖ) с развитием

синдрома тиреотоксикоза в сочетании с экстратирео�

идной патологией. Первичная заболеваемость БГ

у детей невысока и в среднем составляет 1–2 на

100 тыс. детского населения в год. Несмотря на то что

ключевая роль АТ�рТТГ в развитии зоба и тиреоток�

сикоза известна давно, только недавно стало понят�

ным влияние генетических факторов на инициацию

болезни [9, 11, 42]. Генетическая предрасположен�

ность к развитию аутоиммунных тиреопатий состав�

ляет до 70% риска возникновения заболевания и со�

стоит из ряда взаимодействий предрасполагающих

и протективных аллелей нескольких генов, отвечаю�

щих за узнавание антигенов и/или иммуномодуля�

цию [15, 22, 28]. Одной из характерных особенностей

БГ в детском возрасте является относительная резис�

тентность к консервативному лечению, особенно

у детей в препубертатном возрасте и в возрасте млад�

ше 5 лет [2, 37]. Высокая частота рецидивов после от�

мены тиреостатической терапии способствовала тому,

что детские эндокринологи, в частности в Северной

Америке, стали выступать за использование терапии

радиоактивным йодом у лиц более молодого возрас�

та, даже в качестве терапии первой линии [35]. Не�

смотря на простоту использования и доказанную

краткосрочную безопасность радиоактивного йода,

об отдаленной безопасности этого метода лечения

сведений пока недостаточно, особенно у молодых

пациентов, являющихся более уязвимыми к воздей�

ствию радиации и имеющих потенциально более вы�

сокую продолжительность жизни. Кроме того, до на�

стоящего момента не выявлены надежные факторы,

позволяющие прогнозировать исходы тиреостатиче�

ской терапии у детей, а их идентификация позволи�

ла бы оптимизировать индивидуальный подход к ле�

чению каждого ребенка [12]. 

Методы определения антител 
к рецептору ТТГ

Для определения АТ�рТТГ у детей, так же как

и у взрослых, используются радиорецепторные или

биологические методы [31, 46]. Радиорецепторный

анализ основан на конкурентном ингибировании

связывания радиоактивного ТТГ с его рецептором.

Такие антитела получили название TBII (TSH binding

inhibitory immunoglobulins – иммуноглобулины, инги�

бирующие связывание ТТГ, или АТ�рТТГ (TRAbs)).

Необходимо отметить, что определение TBII не от�

ражает биологической активности антител. Его уро�

вень свидетельствует об общем количестве АТ�рТТГ

у пациента, как стимулирующих, так и блокирующих.

Методы второго поколения на основе твердофазного

иммуноферментного анализа (ELISA) обладают

большей чувствительностью и специфичностью. Эти

методы у детей с нелеченым или впервые диагности�

рованным тиреотоксикозом, так же как и у взрос�

лых, позволяют выявить АТ�рТТГ у 95% пациентов
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с болезнью Грейвса, тогда как методы первого поко�

ления – только у 80% [4, 14, 41]. В методах второго

поколения вытеснение меченого ТТГ из связи с ре�

цептором калибруется по стандартной кривой, ис�

пользующей референсные стандарты АТ�рТТГ,

при этом за единицу измерения принимается количе�

ственное определение концентрации антител (Ед/л).

Уровень АТ�рТТГ > 1,0 Ед/л cчитается повышенным

и диагностически значимым. Методы с использова�

нием свиного рецептора ТТГ или рекомбинантного

человеческого рецептора ТТГ (М22) обладают экви�

валентной чувствительностью и специфичностью

в диагностике БГ, но, тем не менее, необходимо

помнить, что результаты исследования при исполь�

зовании различных методик не взаимозаменяемы

в количественном отношении [28, 30]. В последние

несколько лет методологическая замена бычьего

рецептора к ТТГ на рекомбинантный человеческий

рецептор к ТТГ (М22) и изменение типов АТ�рТТГ

способствовали созданию метода третьего поколения,

чувствительность и специфичность которого считает�

ся наиболее высокой. Так, АТ�рТТГ (“Thermo

Scientific BRAHMS TRAK human”) обнаруживаются

более чем у 99% взрослых пациентов с БГ, не полу�

чавших лечение. Большим плюсом этого метода яв�

ляются его автоматизация и быстрота выполнения

(30 мин), что, несомненно, приведет к его широкому

использованию в клинической практике [19, 21]. 

Стимулирующие АТ�рТТГ, выявляемые с помо�

щью биологического метода, обозначаются как TSI

(thyroid�stimulating immunoglobulin) или TSAbs (thy�

roid�stimulating Abs). Поскольку как ТТГ, так

и АТ�рТТГ реализуют свои эффекты посредством

цАМФ�зависимого протеинкиназного пути передачи

сигнала, в биологических методах в качестве конеч�

ной точки используется уровень цАМФ. В биологи�

ческих методах первого поколения уровень цАМФ

определялся в культуре крысиных тиреоцитов (линия

FRTL�5) после воздействия сыворотки пациента

[12]. В методах второго поколения процедура была

значительно упрощена. Стимуляция цАМФ оцени�

вается посредством люминесценции клеточной ли�

нии (CHO), экспрессирующей человеческий рТТГ,

в которую введен ген цАМФ�зависимой люцифера�

зы, при этом предварительного выделения IgG из сы�

воротки крови не требуется [17, 20, 29]. В более усо�

вершенствованном методе дикий тип рТТГ заменен

новой линией клеток с химерным (Мс4) человечес�

ким рецептором ТТГ [26]. Ответ может быть получен

в течение суток [27]. Биологические методы высоко�

чувствительны и специфичны для обнаружения TSI

в рамках научных исследований, но результаты

в обычной клинической практике достаточно вариа�

бельны. Так, при использовании биологических ме�

тодов первого поколения TSI были обнаружены у 91%

детей и подростков с впервые диагностированной БГ,

а в двух других исследованиях TSI были выявлены

только у 51 и 56% заболевших детей соответственно

[18, 33]. Эти данные говорят о том, что врач должен

знать, какой биологический метод используется для

определения TSI в клиниках или лабораториях,

и помнить о широком диапазоне чувствительности

методов. Корректно выполненные биологические

методы являются на сегодняшний день наиболее

точными и чувствительными для определения уров�

ня стимулирующих АТ�рТТГ, однако в большинстве

случаев они неприемлемы для рутинной клинической

практики, так же как и наиболее современные, усо�

вершенствованные, но дорогие методики. Исследова�

ние уровня АТ�рТТГ с применением биологического

метода может быть использовано для диагностики БГ

в том случае, когда TRAbs определяются в “сером”

диапазоне или не выявляются. В подобной ситуации

также будет целесообразно применение радиоизо�

топной сцинтиграфии ЩЖ. В отличие от TRAbs,

к которым относятся все типы АТ�рТТГ вне зависи�

мости от варианта их активности, методы, определя�

ющие TSI, неинформативны для выявления блоки�

рующих АТ�рТТГ [12].

Методы лечения БГ 
Методы лечения БГ у детей не отличаются от та�

ковых у взрослых пациентов, однако в отношении

оптимального выбора и показаний к лечению БГ

в детском возрасте до сих пор нет единого мнения.

Учитывая отсутствие специфической иммунотера�

пии, направленной на подавление выработки и ак�

тивности АТ�рТТГ, существующее на сегодняшний

день лечение направлено на химическую блокаду

синтеза тиреоидных гормонов тиреостатиками либо

на удаление щитовидной железы посредством тирео�

идэктомии или ее разрушение радиоактивным йодом.

Каждый способ лечения имеет свои преимущества

и недостатки в отношении эффективности, ближай�

ших и отдаленных осложнений, времени, необходи�

мого для устранения тиреотоксикоза, и соблюдения

условий, необходимых для проведения того или ино�

го метода лечения [5]. В большинстве случаев меди�

каментозная терапия воспринимается в качестве те�

рапии первого выбора большинством детских эндо�

кринологов. Тем не менее терапия радиоактивным

йодом получает все большую популярность, особен�

но среди некомплаентных подростков, пациентов

с развитием побочных эффектов на тиреостатичес�

кой терапии и наличием противопоказаний к хирур�

гическому лечению. С другой стороны, тиреоид�

эктомия является исторически самым первым и на�

дежным способом устранения тиреотоксикоза, а при
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наличии квалифицированного детского хирурга�ти�

реоидолога, владеющего техникой и понимающего

идеологию операции, может оставаться терапией

первого выбора у определенной группы пациентов.

Тиреостатическая терапия
В качестве медикаментозной терапии использу�

ются препараты тиомочевины (тиамазол, пропилтио�

урацил (ПТУ), карбимазол). Механизм действия

препаратов заключается в ингибировании органи�

фикации йода и конденсации йодтирозинов (сбли�

жение йодированных тирозольных остатков тирео�

глобулина), в результате чего три� и тетрайодтиронин

не образуются. У большинства пациентов терапия

тиамазолом (или карбимазолом, превращающимся

в тиамазол) более предпочтительна в сравнении с те�

рапией ПТУ, поскольку для получения эквивалент�

ной дозировки требуется меньшее количество пре�

парата. Кроме того, тиамазол имеет более длитель�

ный период полувыведения,  кумулирует в тиреоци�

тах, что не требует частого приема препарата в тече�

ние дня; кроме того, тиамазол обладает большей

безопасностью [15]. ПТУ в детском возрасте может

применяться у пациентов с аллергическими реакци�

ями на тиамазол [16, 40]. В случае тиреотоксическо�

го криза, который казуистически редок у детей,

предпочтение может отдаваться ПТУ, который, в от�

личие от тиамазола, препятствует конверсии Т4 в бо�

лее активный Т3 [15], либо парентеральным формам

тиамазола, не зарегистрированным в РФ. Начальная

доза тиамазола у детей и подростков (в возрасте от

3 до 17 лет) составляет 0,3–0,7 мг/кг в день (макси�

мальная суточная доза – 40 мг), разделенных на

2 приема. Начальная доза ПТУ составляет 5–7,5 мг/кг

в день (максимальная суточная доза – 300 мг), пре�

парат принимается каждые 8 часов. Во всех случаях

на период достижения эутиреоза до достижения ку�

мулятивного эффекта тиамазола (2–4 нед) назнача�

ются β�адреноблокаторы в возрастных дозировках,

которые купируют тяжелые сердечно�сосудистые

проявления тиреотоксикоза, с последующим мед�

ленным снижением дозы (1 раз в 5–7 дней). Уровень

ТТГ может сохраняться супрессивным еще длитель�

ное время (до 3–6 мес), и его определение ранее

3 мес от начала терапии нецелесообразно. После нор�

мализации св. Т4 существуют два стратегических под�

хода в последующей терапии: 1) схема “блокируй”,

или метод титрации, – последовательное снижение

дозы тиреостатика для поддержания эутиреоза

с дальнейшим контролем ТТГ и св. Т4 1 раз в месяц;

2) схема “блокируй�замещай” – после нормализа�

ции св. Т4 производят снижение дозы тиреостатика

примерно на 30% в один прием с одновременным

добавлением заместительной дозы L�Т4 и дальней�

шей коррекцией доз обоих препаратов в зависимости

от значений ТТГ и св. Т4 с интервалом 1 раз в 1–3 мес

[8]. Терапия проводится до достижения стойкого

медикаментозного эутиреоза и, в идеале, нормали�

зации АТ�рТТГ, которые необходимо определять ис�

ходно, через 6 мес терапии и далее с интервалом 1 раз

в 3 мес. Если в течение 2 лет терапии не достигается

биохимической и иммунологической ремиссии БГ,

необходимо принять решение относительно целесо�

образности продолжения консервативной терапии

и возможного пересмотра метода лечения. 

Преимуществами монотерапии тиреостатиками

являются возможность контроля активности заболе�

вания и использование небольших доз тионамидов.

Известно, что развитие побочных эффектов тирео�

статической терапии является дозозависимым [15].

Как правило, тиамазол принимается 1–2 раза в день,

тогда как ПТУ – обычно 3 раза в день. Вместе с тем

схема “блокируй�замещай” позволяет более эффек�

тивно управлять тиреотоксикозом у детей с больши�

ми размерами зоба и высокой иммунологической ак�

тивностью процесса (высокий уровень АТ�рТТГ).

К побочным эффектам относятся аллергические ре�

акции на тиреостатическую терапию (эритематозная

сыпь, крапивница, артралгии, транзиторная грану�

лоцитопения), которые могут наблюдаться у 5–14%

детей [10, 39]. В большинстве случаев кожные реак�

ции слабо выражены и при продолжении терапии

исчезают. В весьма редких случаях возможно разви�

тие более тяжелых осложнений, таких как гепатит,

волчаночный синдром, тромбоцитопения, агрануло�

цитоз (< 0,5 · 109). Имеются данные о развитии син�

дрома Стивенса–Джонсона на терапии тиамазолом

[37]. Риск развития гепатита, по�видимому, прак�

тически ограничивается терапией ПТУ, притом что

терапия тиамазолом в редких случаях осложняется

холестазом без значительного повреждения гепато�

целлюлярного аппарата [38]. Острая печеночная

недостаточность на фоне приема ПТУ представляет

собой идиосинкразию и развивается примерно у 1 из

2000 детей. В отличие от гепатита агранулоцитоз

развивается как при терапии ПТУ, так и на фоне

терапии тиамазолом. У взрослых частота развития

агранулоцитоза составляет 0,3–0,6% [15], у детей это

казуистика. В первые 3 мес терапии риск развития

агранулоцитоза самый высокий, хотя он может раз�

виться в любой момент времени на протяжении всего

периода лечения. При приеме тиамазола, в отличие

от ПТУ, этот риск зависит от возраста пациента и до�

зы препарата. Установлено, что частое исследование

лейкоцитарной формулы крови (1 раз в 10 дней)

в первые 3 мес терапии позволяет диагностировать

агранулоцитоз еще до развития лихорадки и инфек�

ции. Однако большинство практиков ставят под со�
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мнение необходимость такого частого контроля об�

щего анализа крови как в связи с неоправданными

затратами на обследование, так и в связи с невозмож�

ностью профилактики этого грозного осложнения.

Важно предупредить пациента, что в случае развития

необъяснимой лихорадки, боли в горле, появления

язв на деснах или желтухи необходимо срочно пре�

кратить прием тиреостатиков и обратиться к врачу. 

У детей, так же как и у взрослых, высокий риск

рецидива определяется исходно тяжелым тиреоток�

сикозом (св. Т4 > 50 пмоль/л, общий Т3 > 383 нг/дл)

и высоким уровнем АТ�рТТГ (более 4 норм), однако

чувствительность этих показателей достаточно низка

[18, 24]. К другим характеристикам, определяющим

высокий риск рецидива, относятся ранний возраст

на момент развития БГ (моложе 12 лет, особенно

у детей, не достигших 5�летнего возраста), прием ти�

реостатиков в течение менее 2 лет [24]. В некоторых

исследованиях исходно большой объем щитовидной

железы, низкий индекс массы тела также были свя�

заны с высоким риском рецидива [18]. Недавно по�

лученные данные позволяют предположить, что луч�

шим предиктором эффективности тиреостатической

терапии, чем любой из вышеупомянутых групп, явля�

ется быстрый ответ на терапию, т.е. достижение био�

химического эутиреоза. В одном из проспективных

исследований с участием 51 ребенка, получавших те�

рапию ПТУ в стартовой дозе 5–7 мг/кг/сут в режиме

“блокируй�замещай”, восстановление эутиреоза

в течение первых 3 мес лечения оказалось лучшим

предиктором наступления ремиссии после двухлет�

ней терапии [18]. Недавно было проведено проспек�

тивное исследование, включавшее 23 ребенка с БГ,

диагностированной на основании повышенного

уровня АТ�рТТГ. Несмотря на то что у пациентов

с исходно высоким уровнем АТ�рТТГ более вероят�

но сохранялась их персистенция через 13–24 мес те�

рапии, все же лучшим предиктором иммунологичес�

кого ответа на терапию явилось снижение уровня

АТ�рТТГ к 6�му месяцу лечения. У взрослых были

получены схожие результаты [12]. В другом проспек�

тивном исследовании, проведенном во Франции

с участием 147 детей и подростков, был выделен но�

вый фактор риска рецидива – принадлежность к ев�

ропеоидной расе, хотя европеоиды были моложе

и исходно имели более тяжелый тиреотоксикоз [24].

У большинства детей и подростков при соблюдении

основных принципов лечения уровень тиреоидных

гормонов удается нормализовать с помощью тирео�

статических препаратов, однако продолжительность

терапии остается предметом споров. Болезнь Грейв�

са у детей и подростков, особенно в препубертатном

возрасте, характеризуется более лабильным течени�

ем, чем у взрослых, и высоким риском рецидива по�

сле прекращения тиреостатической терапии [12, 25].

Таким образом, рекомендации, разработанные для

взрослой популяции, не могут быть применимы для

детей. В одном из ретроспективных исследований

было выявлено, что после 13–24 мес медикамен�

тозной терапии уровень АТ�рТТГ нормализовался

только у 20% детей [19], тогда как у большинства

взрослых пациентов нормализация уровня АТ�рТТГ

происходит к 6�му месяцу терапии [10, 24], что сви�

детельствует о более агрессивном волнообразном те�

чении БГ в детском возрасте. Вероятно, это связано

с большим количеством факторов, провоцирующих

аутоиммунный процесс и встречающихся в детском

возрасте (пубертат, психологическая адаптация,

профилактические прививки и др.). Таким образом,

результаты многочисленных исследований свидетель�

ствуют о низкой частоте ремиссии БГ у детей даже

после двухлетней терапии, которая достигается всего

лишь в 25–30% случаев. Средняя продолжитель�

ность лечения для достижения стабильной ремиссии

может составлять 3–4 года и не гарантирует ее про�

лонгирования в течение всей жизни [13]. При более

продолжительной терапии отмечена более высокая

частота ремиссии. Ограничением этих исследований

является участие небольших групп пациентов, на�

блюдавшихся длительное время, в связи с чем необ�

ходимо проведение больших проспективных рандо�

мизированных контролируемых исследований в дет�

ском возрасте. Целью тиреостатической терапии яв�

ляется “ожидание” иммунологической ремиссии на

фоне стойкого поддержания эутиреоза. И если цель

не будет достигнута в течение индивидуального для

каждого пациента срока лечения, необходимо поста�

вить перед родителями и ребенком вопрос о приме�

нении одного из радикальных методов терапии БГ. 

Терапия радиоактивным йодом
Целью терапии радиоактивным йодом (РЙТ)

является развитие гипотиреоза с последующей по�

жизненной заместительной терапией L�тироксином,

поскольку этот вид терапии в настоящее время не

представляет особой сложности как для врача, так

и для пациента. При необходимости длительной

терапии высокими дозами тиреостатиков следует

решить вопрос в пользу радикального лечения. Как

правило, радикальная терапия с помощью радиоак�

тивного йода показана пациентам при неэффек�

тивности тиреостатической терапии, при развитии

побочных эффектов, послеоперационном рецидиве

тиреотоксикоза и некомплаентности пациентов.

Вместе с тем в последние годы РЙТ применяется все

чаще и чаще, даже при впервые выявленной БГ. Пре�

имуществами этого вида терапии являются простота

использования, отсутствие необходимости в тща�

ООССООББЕЕННННООССТТИИ  ДДИИААГГННООССТТИИККИИ  ИИ  ЛЛЕЕЧЧЕЕННИИЯЯ  ББООЛЛЕЕЗЗННИИ  ГГРРЕЕЙЙВВССАА......                                                                                    ВВ..АА..  ККааллддыыммоовваа,,  АА..ВВ..  ККиияяеевв

13

10-17_BG_Obzor (8).qxd  7/23/2013  2:23 PM  Page 13



тельном медицинском наблюдении, отсутствие от�

даленных побочных эффектов. С осторожностью

следует применять терапию радиоактивным йодом

у пациентов с выраженной офтальмопатией, а также

у детей с большим зобом в связи с низкой эффектив�

ностью однократной дозы и большей лучевой на�

грузкой в случае повторных курсов [6, 15]. Терапию

радиойодом с осторожностью нужно применять у де�

тей младше 10 лет в связи с отсутствием данных об

отдаленной безопасности в этой возрастной группе.

Единственным абсолютным противопоказанием

к лечению радиоактивным йодом является беремен�

ность. В РФ существует еще одна проблема назначе�

ния РЙТ в детском возрасте – в инструкции по при�

менению препарата значится пункт “противопоказа�

но назначение детям и подросткам до 20 лет”. Одна�

ко при получении информированного согласия от

пациентов и/или родителей проведение РЙТ воз�

можно. Доза 131I 200–300 мкКи, назначаемая на 1 гр.

ткани щитовидной железы, позволяет полностью

разрушить орган и тем самым снизить риск неопла�

зии в будущем [7, 23]. Размер щитовидной железы

рассчитывается исходя из предположения, что раз�

мер нормальной ЩЖ равен 0,5–1,0 гр. на каждый

год возраста, составляя максимум 15–20 гр. Для рас�

четов используется следующая формула: масса щи�

товидной железы в граммах, умноженная на 131I

200–300 мкКи/процент захвата 131I щитовидной же�

лезой через 24 часа. В РФ расчетные формулы осно�

ваны на точном измерении объема органа. В качест�

ве альтернативы возможно назначение стандартной

фиксированной дозы 131I – 12–15 мКи. В последние

годы назначение фиксированной активности приоб�

ретает все больше сторонников как среди врачей, так

и среди пациентов, поскольку не требует предвари�

тельной отмены тиреостатиков для подсчета процента

поглощенной дозы. Детям младше 10 лет назначается

не более 10 мКи, поскольку использование абсолют�

ной дозы 131I потенциально может сопровождаться

общим облучением. Лечение 131I с предварительным

назначением тиреостатиков проводится у пациентов

с тяжелым тиреотоксикозом и/или при зобе большо�

го размера для предотвращения тиреотоксического

криза. Для повышения эффективности терапии ти�

реостатики следует отменить за 5–7 дней до проце�

дуры и воздержаться от их возобновления в течение

первой недели после радиойодабляции [3]. К побоч�

ным эффектам после терапии относится повышение

уровня тиреоидных гормонов на 4–10�й день вслед�

ствие высвобождения ранее синтезированных гор�

монов из разрушающейся щитовидной железы.

На этот период возможно назначение β�адренобло�

каторов. Кроме того, при некоторой болезненности

в области шеи вследствие развития лучевого тиреои�

дита возможен прием анальгетиков [8]. Другие ост�

рые осложнения терапии 131I (тошнота, выраженный

отек шеи) встречаются довольно редко, поскольку

дозы, используемые для лечения тиреотоксикоза,

в десятки раз меньше по сравнению с таковыми при

лечении рака ЩЖ. Терапевтический эффект разви�

вается в течение 1,5–3 мес после введения 131I, по�

этому необходим гормональный контроль 1 раз в ме�

сяц после РЙТ с целью раннего выявления гипоти�

реоза (по уровню св. Т4). У детей, в отличие от взрос�

лых, прогрессирование тяжести офтальмопатии по�

сле радиойодтерапии практически не встречается

[9], впрочем, как и сама офтальмопатия. Все же

в случае активной офтальмопатии необходима пред�

варительная подготовка глюкокортикоидами. В слу�

чае же наличия тяжелой офтальмопатии следует поду�

мать об оперативном лечении. Основная психологи�

ческая проблема использования 131I в педиатрической

практике связана с данными о повышенной воспри�

имчивости щитовидной железы молодых людей

к пролиферативным эффектам малых доз ионизиру�

ющего излучения, что было продемонстрировано на

последствиях аварии на Чернобыльской АЭС. В мес�

тах, подвергшихся воздействию осадков с радиоак�

тивным йодом, наблюдался 62�кратный рост заболе�

ваемости папиллярным раком [12]. Значительное

увеличение заболеваемости раком щитовидной

железы произошло в большинстве случаев у детей,

которым на момент аварии было меньше 12 лет, в по�

давляющем большинстве – у детей младше 5 лет или

облученных внутриутробно. Вместе с тем имеются

данные, что при наблюдении за 1200 детьми с БГ,

получившими терапию 131I и наблюдавшимися в по�

следующем в течение 5–20 лет, не было выявлено

увеличения заболеваемости лейкемией, раком щито�

видной железы или числа врожденных пороков раз�

вития [23]. Учитывая низкую заболеваемость раком

ЩЖ у детей (1 на млн/год), а также длительный

латентный период развития заболевания, прирост

заболеваемости не может быть выявлен в таких не�

больших исследованиях. Необходимо проведение

крупномасштабных мультицентровых исследований

с участием большого количества пациентов для более

надежного определения безопасности отдаленного

влияния терапии различными дозами 131I у детей. 

Хирургическое лечение 
Хирургическое лечение БГ, занимающее третье

место по частоте выбора, в настоящее время приме�

няется все реже и реже. Явным преимуществом это�

го метода лечения является быстрая ликвидация ти�

реотоксикоза. При наличии квалифицированного

хирурга для минимизации риска рецидива рекомен�

дуется проведение тиреоидэктомии или предельно
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тотальной тиреоидэктомии. Показаниями к опера�

тивному лечению являются неэффективность или

непереносимость медикаментозной терапии, зоб

большого размера, отказ от терапии радиоактивным

йодом, выраженная эндокринная офтальмопатия,

при которой терапия 131I имеет ограничения [1, 9, 32].

В качестве предоперационной подготовки исполь�

зуются тиреостатики с целью достижения эутирео�

идного состояния (нормализация св. Т3 и св. Т4)

и предотвращения развития тиреотоксического

криза. В редких случаях тяжелого тиреотоксикоза за

7–14 дней до операции назначается прием йодидов

(раствор Люголя 5–10 капель 3 раза в день или калия

йодид от 2 до 10 капель ежедневно в течение 3 дней)

для уменьшения кровоснабжения щитовидной желе�

зы. Наиболее частым осложнением хирургического

лечения, даже в специализированных клиниках, яв�

ляется транзиторная гипокальциемия (10%), разви�

вающаяся вследствие послеоперационного отека

подкожной клетчатки и околощитовидной железы.

К более редким осложнениям относятся образова�

ние келоидного рубца (2,8%), паралич возвратного

гортанного нерва (до 2%), гипопаратиреоз (до 2%)

[36]. Сообщается, что при использовании современ�

ных методов анестезии частота осложнений в руках

опытного хирурга значительно меньше [43, 44]. По�

сле оперативного лечения, равно как и после тера�

пии 131I, у большинства пациентов развивается гипо�

тиреоз, требующий пожизненной заместительной

терапии L�Т4. При неполном удалении щитовидной

железы возможен рецидив тиреотоксикоза, поэтому

необходимо мотивировать хирургов на предельно

максимальный объем операции, с последующим дли�

тельным динамическим наблюдением [34]. 

Дети с болезнью Грейвса могут быть отнесены

к специальной группе пациентов, для лечения кото�

рых в дальнейшем, возможно, смогут использоваться

альтернативные методы лечения, например, разра�

батываемая в последние годы эмболизация артерий

щитовидной железы [45], а также изобретение кон�

курентных агонистов к рецептору ТТГ.

Заключение
Болезнь Грейвса является основной причиной

стойкого тиреотоксикоза у детей, так же как и у боль�

шинства взрослых пациентов до 50�летнего возраста,

однако в отношении подходов к диагностике и лече�

нию существуют определенные различия. Так же как

и у взрослых, определение АТ�рТТГ является отно�

сительно дешевым, безопасным и надежным мето�

дом дифференциальной диагностики большинства

причин тиреотоксикоза в детском возрасте. Учиты�

вая редкость узловых токсических форм зоба у детей,

для диагностики которых показано проведение радио�

изотопной сцинтиграфии ЩЖ, следует признать, что

именно методы определения АТ�рТТГ второго и тре�

тьего поколений на сегодняшний день являются “зо�

лотым стандартом” дифференциальной диагностики

синдрома тиреотоксикоза у детей. Вместе с тем в ли�

тературе отсутствуют сведения о контролируемых

многоцентровых исследованиях у детей в отноше�

нии прогностической ценности этого показателя как

фактора исхода тиреостатической терапии, что тре�

бует организации подобных проектов. Из установ�

ленных у детей предикторов наступления ремиссии

БГ наиболее приемлемыми, на наш взгляд, являются

быстрый ответ на медикаментозную терапию (дости�

жение биохимического эутиреоза в течение 3–6 мес)

и достоверное снижение АТ�рТТГ к 6�му месяцу тера�

пии. В большинстве случаев БГ у детей и подростков,

особенно препубертатного возраста, продолжитель�

ность медикаментозной терапии остается достаточно

длительной и составляет, как правило, более 2 лет,

что свидетельствует о более лабильном и агрессивном

естественном течении БГ в этом возрасте. Вместе

с тем, учитывая высокую частоту рецидивов тирео�

токсикоза после курса тиреостатической терапии

(до 75%), детские эндокринологи все чаще выбира�

ют терапию 131I в качестве метода первой линии ле�

чения у детей. Однако данных относительно отда�

ленной безопасности РЙТ пока недостаточно, осо�

бенно в группе детей младше 10 лет, что является

сдерживающим фактором широкого применения

этого эффективного метода лечения БГ у детей. Та�

ким образом, вопрос о выборе оптимального метода

лечения болезни Грейвса у детей остается откры�

тым, а принятие решения зависит в первую очередь

от опыта клинициста и его взвешенного отношения

к безопасности и эффективности того или иного ме�

тода лечения, а также от региональных возможнос�

тей реализации терапии и, в большей степени,

от комплаентности пациента.
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