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Диагностика и лечение болезни Грейвса 
у детей и подростков: трудности и 
противоречия 

Введение 
Более 95% случаев стойкого гипертиреоза у 
детей, так же как и у взрослых, приходится на 
болезнь Грейвса (БГ) – аутоиммунное заболе-
вание, развивающееся при наличии генетиче-
ской предрасположенности. Несмотря на то, 
что ключевая роль антител к рецептору ТТГ 
(АТ-рТТГ) в развитии зоба и тиреотоксикоза 
известна давно,1 только теперь стала понятна 
роль генетического вклада в патогенезе БГ.2 

Одной из характерных особенностей БГ у де-
тей является ее резистентность к лечению, 
особенно у детей в препубертатном возрасте и 
детей младше 5 лет.3,4 Высокая частота рециди-
вов после тиреостатической терапии способ-
ствовала тому, что детские эндокринологии, в 
частности Северной Америки, стали выступать 
за использование терапии радиоактивным 
йодом у  лиц более молодого возраста,5 даже в 

качестве терапии первой линии. Несмотря на 
простоту использования и доказанную кратко-
срочную безопасность радиоактивного йода, 
об отдаленной безопасности этой терапии из-
вестно мало, особенно у молодых пациентов, 
являющихся более уязвимыми и имеющих вы-
сокую дальнейшую продолжительность жизни. 
Возможность прогнозирования, кто из паци-
ентов ответит на медикаментозную терапию, а 
кто нет, позволит разработать индивидуальный 
подход к лечению. В данном обзоре обсуждают-
ся современные концепции и противоречия, 
особое внимание уделяется диагностике БГ у 
детей, исследованиям, направленным на про-
гнозирование ответа на медикаментозную 
терапию, а так же преимуществам и рискам 
тиреостатической терапии, терапии радиоак-
тивным йодом и хирургического лечения.
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Диагностика тиреотоксикоза у детей 
Причины тиреотоксикоза у детей и под-
ростков представлены в таблице 1. По
вышение уровня свободного тироксина 
(Т4) и подавление уровня ТТГ подтверж-
дают наличие тиретоксикоза. Кроме того, 
характерной чертой БГ, не указанной в та-
блице 1, является увеличение соотношения 
общего Т3 к свободному Т3 без пропорцио
нального роста Т4, вследствие повышен-
ного синтеза Т3 щитовидной железой и 
стимуляции периферической конверсии 
Т4 в Т3 под влиянием АТ-рТТГ. Подходы к 
диагностике БГ представлены в таблице 2, 
из которой видно, что наиболее экономи-
чески эффективным методом, позволяю-
щим подтвердить БГ, является определе-
ние высокого уровня АТ-рТТГ. Этот метод 

позволяет дифференцировать БГ от забо-
леваний, протекающих с деструктивным 
тиреотоксикозом (тиреотоксическая фаза 
аутоиммунного тиреоидита, безболевой 
тиреоидит), не требующих тиреостатиче-
ской терапии, и от редких неаутоиммун-
ных причин тиреотоксикоза. Доступные 
тест-системы для определения АТ-рТТГ 
различаются по своей чувствительности 
и специфичности, поэтому врач должен 
быть знаком с методом, используемым в его 
больнице или лаборатории (таблица 3 и 4).

Другие диагностические тесты представле-
ны в таблице 2. Повышение уровня антител 
к тиреопероксидазе (АТ-ТПО) или анти-
тел к тиреоглобулину (АТ-ТГ) указывает на 

Табл. 1. 	
Причины тиреотоксикоза

Гипертиреоз (↑ Т4, ↓ ТТГ)
↑ АТ-рТТГ

•	 Диффузный токсический зоб (болезнь Грейвса)
Эндогенный

•	 Функциональная автономия щитовидной железы
•	 Многоузловой токсический зоб
•	 Соматические активирующие мутации рТТГ
•	 Болезнь Мак-Кьюна-Олбрайта
↑b-ХГЧ

•	 Беременность
•	 Внематочная беременность
•	 Пузырный занос
ТТГ-зависимый гипертиреоз (↑ Т4, ↑↑↑ ТТГ)

•	 ТТГ-продуцирующая аденома гипофиза
•	 Резистентность к тиреоидным гормонам
Тиреотоксикоз без гипертиреоза (↑Т4, ↓ ТТГ)

•	 Хронический аутоиммунный тиреоидит
•	 Подострый тиреоидит/безболевой тиреоидит
•	 Передозировка препаратов тиреоидных гормонов
↑Тироксин-связывающего глобулина (↑ Т4, ТТГ в 
пределах нормы)

•	 Терапия оральными контрацептивами
•	 Беременность
•	 Наследственное заболевание

Табл. 2. 	
Ориентировочная стоимость диагностических тестов при 
болезни Грейвса

Тест Стоимость в $

АТ-рТТГ 
Радиорецепторный анализ (TBII, 
TRAbs)
Биологический метод (TSI, TSAbs)
АТ-ТПО
АТ-ТГ
УЗИ щитовидной железы
Оценка захвата 123I и сканирование
Оценка захвата 123I без сканирования

100

175-450
70
80
700
3000
900
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наличие аутоиммунного поражения щи-
товидной железы, хотя их специфичность 
и  чувствительность для БГ ниже, чем АТ-
рТТГ. Так в одном из исследований вышеу-
помянутые антитела были выявлены только 
у 71% детей с БГ.6 С другой стороны, диффуз-
ное усиление захвата 123I железой при сцин-
тиграфии и/или значительное усиление 
кровотока при УЗИ щитовидной железы по-
зволяет отличить истинный гипертиреоз 
(усиленный захват изотопа) от деструктив-
ного тиреоидита, когда в результате разру-
шения фолликулов щитовидной железы из-
быток Т4 выходит в кровяное русло (низкий 
захват изотопа/гетерогенная эхогенность). 
Использование этих двух тестов необходи-
мо в случае пограничного уровня АТ-рТТГ, 
или когда требуется быстро установить 
диагноз. Однако, учитывая их высокую 
стоимость и нежелательность облучения 

ребенка (в случае сцинтиграфии), эти ме-
тоды для диагностики БГ должны использо-
ваться во вторую очередь.

Методы определения антител к рецептору ТТГ
Для определения АТ-рТТГ у детей, так же 
как и у взрослых, используется радиоре-
цепторный и биологический методы.

В связи со значительным усовершенствова-
нием этих методов за последние два десяти-
летия, клиницисту необходимо понимать 
различия в номенклатуре радиорецептор-
ного и биологического метода, их методо-
логии, а также знать какой из методов опре-
деления АТ-рТТГ используется в его боль-
нице или лаборатории. Радиорецепторный 
анализ основан на подавлении антителами 
к рТТГ сыворотки пациента связывания ра-
диоактивного ТТГ с его рецептором. Такие 

Табл. 3. 	
Сравнение доступных радиорецепторных методов для определения АТ-рТТГ 

Метод 1 поколение 2 поколение 3 поколение

Год выпуска 1982 1999 2004

Происхождение рецептора ТТГ свиной свиной или 
человеческий

свиной

Лиганд Бычий ТТГ Бычий ТТГ М22

Фаза Жидкостной Твердофазовый Твердофазовый

Тип метода РРА1 РРА, ИФА2 или ХЛА3 ИФА

Нормальные значения <10% (8 Ед/л) <1,0 Ед/л <0,3 Ед/л

Чувствительность для БГ ~ 80% >95% ~ 99%

Специфичность для БГ ~ 99% ~ 99% ~ 99%

Продолжительность исследования ~ 2 часа ~ 2 часа ~ ½ часа
РРА – радиорецепторный метод, ИФА – иммуноферментный метод,, ХЛА - хемилюминесцентный метод

Табл. 4. 	
Сравнение биологических методов определения АТ-рТТГ  
Метод До 1 поколения 1 поколение 2 поколение 3 поколение

Год выпуска 1983 1990 1998 2010

Происхождение  
рецептора ТТГ

Крысиные ти-
реоциты линии 
FTRL-5

Рекомбинантный чело-
веческий рецептор ТТГ/
клеточная линия CHO

Рекомбинантный чело-
веческий рецептор ТТГ/
CHO-люцифераза

Мс4/CHO - 
люцифераза

Конечные точки радиоиммунный 
анализ цАМФ

радиоиммунный 
анализ цАМФ люминесценция люминесценция

Чувствительность для БГ ~ 90%  
(в исследованиях) вариабельна 50%-95% ~ 95%-100%

Специфичность для БГ высокая высокая высокая 95%-100%
Продолжительность 
исследования 2-3 дня 1-2 дня 20-36 часов 20 часов

Чувствительность для БГ ~ 80% >95% ~ 99% ~ 99%
Специфичность для БГ ~ 99% ~ 99% ~ 99% ~ 99%
Продолжительность 
исследования ~ 2 часа ~ 2 часа ~ ½ часа ~ ½ часа
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антитела получили название TBII (TSH 
Binding Inhibitory Immunoglobulins - имму-
ноглобулины, подавляющие связывание 
ТТГ) или просто АТ-рТТГ (TRAbs). Методы 
второго поколения с использованием спе-
циальных цилиндров или иммунофермент-
ный анализ (ELISA) обладают большей чув-
ствительностью и специфичностью. Эти 
методы у детей с  нелеченным или недавно 
диагностированным тиреотоксикозом, так 
же как и у взрослых, позволяют выявить АТ-
рТТГ у 95% пациентов с  болезнью Грейвса, 
тогда как методы первого поколения (жид-
кофазный анализ)- только у 80%.6-10 При ис-
пользовании методов первого поколения 
процент ингибирования менее 10% счита-
ется нормальным, 10-15% - промежуточным. 
В методах второго поколения вытеснение 
меченного ТТГ из связи с рецептором, кали-
бруется по стандартной кривой, использу-
ющей референсные стандарты АТ-рТТГ, при 
этом единицей измерения является Ед/л. 
Уровень АТ-рТТГ >1,0 Ед/л считается повы-
шенным. Методы с использованием сви-
ного рецептора ТТГ или рекомбинантного 
человеческого рецептора ТТГ обладают 
эквивалентной чувствительностью и спец-
ифичностью, тем не менее, врачи должны 
знать, что результаты при использовании 
различных методик не взаимозаменяемы 
в  количественном отношении.11 Иногда у 
пациентов, с исходно нормальным уровнем 
АТ-рТТГ, через несколько недель после по-
становки диагноза уровень АТ-рТТГ повы-
шается.6 В последние несколько лет замена 
меченого бычьего ТТГ на меченый М22 с ис-
пользованием человеческих моноклональ-
ных стимулирующих АТ-рТТГ способство-
вало создания метода третьего поколения, 
чувствительность и специфичность кото-
рого несколько выше. Так, АТ-рТТГ обнару-
живаются у более 99% пациентов с БГ, не 
получающих лечение.12 Еще одним плюсом 
этого метода является его автоматизация 
и быстрота выполнения (30 минут).13 К пре-
имуществам существующих на настоящий 
момент времени радиорецепторных ме-
тодов определения АТ-рТТГ является их 
чувствительность, специфичность, отно-
сительно низкая стоимость и быстрота по-
лучения результата. Они также могут быть 
использованы для дифференциальной 
диагностики рецидива БГ от несоблюдения 

рекомендаций по лечению. Следует отме-
тить, что эти исследования не несут ин-
формации, о каких именно антителах идет 
речь – о стимулирующих, блокирующих 
или нейтральных. По этой причине неко-
торые эндокринологи предпочитают ис-
пользовать биологические методы, опреде-
ляющие стимуляцию тироцитов напрямую. 
Стимулирующие АТ-рТТГ, обнаруженные 
с помощью биологического метода обозна-
чаются как TSI (thyroid-stimulating Abs) или 
TSAbs (thyroid-stimulating Abs). Поскольку 
как ТТГ, так и АТ-рТТГ реализуют свои эф-
фекты посредством цАМФ-зависимого 
протеинкиназного пути передачи сигнала, 
в биологических методах в качестве конеч-
ной точки используется определение уров-
ня цАМФ. В  биологических методах перво-
го поколения уровень цАМФ определялся в 
культуре тироцитов после воздействия сы-
воротки пациента или IgG.6 В методах вто-
рого поколения процедура была значитель-
но упрощена. Стимуляция цАМФ оценива-
ется посредством люминесценции линии 
клеток, экспрессирующих человеческий 
рТТГ, в которые введен ген цАМФ-зависимой 
люциферазы, при этом предварительного 
выделения IgG из сыворотки крови не тре-
буется.14 В более усовершенствованном ме-
тоде дикий тип рТТГ заменен новой линией 
клеток с химерным (Мс4) человеческим ре-
цептором ТТГ.15 Ответ может быть получен 
в течение суток.16 

Биологические методы высоко чувстви-
тельны и специфичны для обнаружения TSI 
в рамках научных исследований, однако их 
результаты в обычной клинической прак-
тике достаточно вариабельны. Так при ис-
пользовании предыдущих биологических 
методов первого поколения, TSI были обна-
ружены у 91% детей и подростков с впервые 
диагностированной БГ, в двух других ис-
следования TSI был обнаружен только у 51% 
и 56% заболевших детей, соответственно,17,18 
и лишь незначительно увеличены у детей 
с БГ в третьем исследовании.19 В недавно 
проведенном исследовании с участием 
31 ребенка с впервые диагностированной 
БГ мы подтвердили низкую чувствитель-
ность метода, в котором TSI определялись 
с помощью рутинного анализа, выполня-
емого в нашей клинике и используемого 



7Диагностика и лечение болезни Грейвса у детей и подростков: трудности и противоречия

большинством лабораторий (Popovsky  E 
с соавторами, в   печати). Тем не менее, по-
средством радиорецепторного метода 
TRAbs были обнаружены у всех пациентов. 
При использовании рутинного анализа 
у 15 пациентов из 31 (48%) был выявлен вы-
сокий уровень TSI, этот процент увеличил-
ся до 100 при обработке этой же сыворотки 
крови новым клиническим набором - лю-
минесцентным методом с применением ре-
цептора дикого типа или химерного (Mc4) 
рецептора. Как было отмечено ранее, метод 
с использованием химерного рецептора 
(Мс4) обладает большей специфичностью 
по сравнению с рецептором дикого типа.15 
У части пациентов с БГ, не получавших ле-
чение, результаты были отрицательными 
по TRAb и положительными по TSI. Эти дан-
ные говорят о том, что врач должен знать, 
какой биологический метод используется 

для определения TSI в клиниках или лабо-
раториях и помнить об их широком разбро-
се по чувствительности. Правильно выпол-
ненные биологические методы являются 
на сегодняшний день наиболее точными 
и  чувствительными для определения уров-
ня стимулирующих АТ-рТТГ, позволяя выяс-
нить причину гипертиреоза. Новые, более 
усовершенствованные методики обладают 
большей стоимостью, поэтому в обычной 
клинической практике не используются. 
Исследование уровня АТ-рТТГ с применени-
ем биометода необходимо для диагностики 
БГ в том случае, когда TRAb определяются 
на верхней границе нормы или отрицатель-
ны. В отличие от TRAb, к которым относят-
ся все типы АТ-рТТГ вне зависимости от их 
активности, методы, определяющие TSI не 
должны использоваться при подозрении на 
наличие блокирующих АТ-рТТГ.

Лечение
До сих пор не прекращаются споры в от-
ношении оптимального метода лечения БГ 
у  детей и подростков. Учитывая отсутствие 
специфической иммунотерапии, направ-
ленной на выработку или активность АТ-
рТТГ, существующее на сегодняшний день 
лечение направлено на блокирование син-
теза тиреоидных гормонов тиреостатиками, 
на удаление щитовидной железы посред-
ством тиреоидэктомии или ее разрушение 
радиоактивным йодом. Каждый метод лече-
ния имеет свои преимущества и недостатки 
в отношении эффективности, ближайших 
и отдаленных осложнений, времени, не-
обходимого для устранения гипертиреоза 
и соблюдения условий, необходимых для его 
проведения. 

В большинстве случаев медикаментозная 
терапия считается терапией первого выбо-
ра среди большинства детских эндокрино-
логов. Тем не менее, терапия радиоактив-
ным йодом получает все большее распро-
странение особенно у некомплаентных 
подростков, у детей с задержкой развития 
и у тех, кто планирует учиться вдали от 
родителей (например, в колледже). С дру-
гой стороны, тиреоидэктомия, самый ста-
рый метод лечения БГ, в случае наличия 

квалифицированного детского хирурга-
тиреоидолога может оставаться лечением 
первого выбора у определенной группы 
пациентов.

Медикаментозная терапия
Механизм действия препаратов тиомоче-
вины (пропилтиоурацил (ПТУ), тиамазол, 
карбимазол) заключается в ингибирова-
нии органификации йода и конденсации 
йодтирозинов (сближения йодированных 
тирозольных остатков тиреоглобулина), 
в  результате чего три- и тетрайодтиронин 
не образуются. У большинства пациентов 
терапия тиамазолом (или карбимазолом, 
превращающегося в тиамазол) является 
предпочтительнее по сравнению с терапи-
ей ПТУ, поскольку для получения эквива-
лентной дозировки требуется меньшее ко-
личество препарата. Кроме того, тиамазол 
имеет более длительный период полужиз-
ни, что не требует частого приема препара-
та в течение дня и, что наиболее важно, об-
ладает большей безопасностью20 (см. ниже). 
У взрослых тиамазол быстрее приводит к 
развитию эутиреоидного состояния.20 ПТУ 
применяется у пациентов с аллергически-
ми реакциями на тиамазол, кроме того, 
ПТУ является препаратом выбора в первом 
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триместре беременности, поскольку тиа-
мазол предположительно обладает боль-
шим тератогенным потенциалом.21 В  слу-
чае тиреотоксического криза предпочте-
ние отдается ПТУ, который в отличие от 
тиамазола, препятствует конверсии Т4 
в  более активный Т3.20 Начальная доза ти-
амазола у детей и подростков (в возрасте 
от 3-х до 17 лет) составляет 0,5 мг/кг в день 
(максимальная суточная доза – 40 мг), раз-
деленная на 2 - 3 приема. Начальная доза 
ПТУ составляет 5-7,5 мг/кг в день (макси-
мальная суточная доза - 300 мг), препарат 
принимается каждые 8 часов. В тяжелых 
случаях на период до достижения эутирео-
за назначаются ß-адреноблокаторы (атено-
лол 25 или 50 мг 1-2 раза в сутки), которые 
купируют сердечно-сосудистые проявле-
ния тиреотоксикоза.

Каждые 4-6 недель необходим контроль Т4 
(или св.Т4) и общего Т3 до момента их нор-
мализации.20 ТТГ сохраняется подавлен-
ным (сниженным) еще длительное время 
(несколько месяцев). После нормализации 
Т4 (св. Т4) и Т3 существуют два стратегиче-
ских подхода в последующей терапии: 
1)	 последовательное снижение дозы тире-

остатика на 30-50% для поддержания эу-
тиреоза (режим «блокируй» или титра-
ционный); 

2)	 дождавшись нормализации ТТГ, доба-
вить небольшую дозу L-Т4 (режим «бло-
кируй-замещай»).22 

Преимуществом монотерапии является 
возможность контроля активности забо-
левания и использование небольших доз 
тионамидов. Тем более развитие побочных 
эффектов тиреостатической терапии явля-
ется дозозависимым.20 Как правило, тиама-
зол принимается 1 раз в день, тогда как ПТУ 
обычно 2 раза в день. 

Побочные эффекты
Аллергические реакции на тиреостатиче-
скую терапию (эритематозная сыпь, ур-
тикария, артралгии, транзиторная грану-
лоцитопения (<1500 гранулоцитов/ мм3)) 
зарегистрированы у 5-14% детей.23 В боль-
шинстве случаев кожные реакции слабо вы-
ражены и при продолжении терапии исче-
зают. В редких случаях возможно развитие 

более тяжелых осложнений, таких как 
гепатит, волчаночный синдром, тромбо-
цитопения, агранулоцитоз (<500  грануло-
цитов/ мм3). Более того, имеются данные 
о развитии синдрома Стивенса-Джонсона 
на терапии тиамазолом.19 Риск развития 
гепатита, по-видимому, практически огра-
ничивается терапией ПТУ, при том, что 
терапия тиамазолом в редких случаях 
осложняется холестазом без значитель-
ного повреждения гепатоцеллюлярного 
аппарата.24 Острая печеночная недоста-
точность, развившаяся вследствие приема 
ПТУ, представляет собой идиосинкразию 
и развивается примерно у 1 из 2000 детей. 
Регулярное рутинное исследование функ-
ции печени или трансаминаз не позволяет 
вовремя диагностировать столь грозное 
осложнение. Большинство случаев гепа-
титов, вызванных ПТУ, являются легкими, 
тем не менее, ПТУ стоит на третьем месте 
по частоте развития лекарственного пора-
жения печени в США. Риск такого пораже-
ния у детей и подростков в 5 раз выше, чем 
у взрослых.24 

В отличие от гепатита, агранулоцитоз 
(<500  гранулоцитов/ мм3) развивается как 
при терапии ПТУ, так и терапии тиамазо-
лом. У  взрослых частота развития аграну-
лоцитоза составляет 0,3-0,6%.20 В первые 
3  месяца терапии риск развития аграну-
лоцитоза самый высокий, хотя может раз-
виться в любой момент времени на протя-
жении всего периода лечения. При приеме 
тиамазола, в отличие от ПТУ, этот риск за-
висит от возраста пациента и дозы препара-
та. Доказано, что частое исследование лей-
коцитарной формулы крови первые 3 ме-
сяца терапии позволяет диагностировать 
агранулоцитоз еще до развития лихорадки 
и инфекции. Однако, большинство авторов 
выступают против, говоря о том, что низ-
кий риск такого осложнения не оправдыва-
ет затрат на такое тщательное наблюдение. 
Многие клиницисты предпочитают оце-
нивать лейкоцитарную формулу до начала 
терапии, т.к. сама по себе болезнь Грейвса 
может сопровождаться снижением уровня 
лейкоцитов. Важно предупредить пациен-
та, что в  случае развития необъяснимой 
лихорадки, боли в горле, появлении язв на 
деснах или желтухи необходимо срочно 
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прекратить прием тиреостатиков и обра-
титься к врачу. 

Продолжительность терапии
У большинства детей и подростков при со-
блюдении основных принципов лечения 
уровень тиреоидных гормонов удается нор-
мализовать с помощью тиреостатических 
препаратов. Однако продолжительность те-
рапии остается предметом споров. Болезнь 
Грейвса у детей и подростков, особенно 
в препубертатном возрасте, характеризует-
ся более стойким течением, чем у взрослых, 
и высоким риском рецидива после пре-
кращения тиреостатической терапии.3,4,25 
Таким образом, рекомендации, разработан-
ные для взрослой популяции, не могут быть 
применимы для детей. В одном из ретро-
спективных исследований было выявлено, 
что после 13-24 месяцев медикаментозной 
терапии уровень АТ-рТТГ нормализовался 
у менее чем 20% детей,10 тогда как у боль-
шинства взрослых нормализация АТ-рТТГ 
произошла к 6 месяцу терапии.26,27 Таким 
образом, результаты многочисленных ис-
следований свидетельствуют о низком про-
центе ремиссии БГ, примерно в 25-30%, у де-
тей после двухгодичной терапии. Средняя 
продолжительность лечения для дости-
жения стабильной ремиссии составляет 
3-4  года.4,28-30 При более продолжительной 
терапии отмечена более высокая частота 
ремиссии.28 Ограничением этих исследова-
ний являются участие небольших групп па-
циентов, наблюдавшихся длительное время, 
в связи с чем, необходимо проведение боль-
ших проспективных рандомизированных 
контролированных исследований. 

Целью тиреостатической терапии является 
достижение иммунологической ремиссии 
или временное достижение эутиреоза, по-
зволяющее провести радикальное лечение 
в том возрасте, когда это будет наиболее без-
опасно и/или лучше переноситься. Целью 
терапии радиоактивным йодом или тирео-
идэктомии является развитие гипотиреоза 
с последующей терапией L-T4, поскольку 
заместительная терапия не представля-
ет особой сложности. У некоторых детей 
и подростков в случае рецидивирующего 
течения БГ возможен прием небольших 
доз тиамазола 1 раз в  день неопределенно 

долго, при отсутствии побочных эффек-
тов. С другой стороны, при необходимо-
сти длительной терапии высокими дозами 
тиреостатиков, следует решить вопрос в 
пользу радикального лечения. 

Предикторы ответа на 
тиреостатическую терапию

У детей, так же как и у взрослых, высокий 
риск рецидива определяется исходно тяже-
лым тиреотоксикозом (например, при св.Т4 
>3,9 нг/дл [50 пмоль/л],32 общий Т3> 383 нг/дл 
[5883 пмоль/л])17 и высоким уровнем АТ-рТТГ 
(более 4-х норм32), однако чувствительность 
этих показателей крайне низка. К другим 
характеристикам, определяющим высокий 
риск рецидива, относятся ранний возраст 
на момент развития БГ (моложе 12 лет, осо-
бенно, у детей, не достигших 5 летнего воз-
раста)3,4,32, прием тиреостатиков в течение 
менее 2-х лет.4,28,32 В  некоторых исследова-
ниях большой объем щитовидной железы, 
низкий индекс массы тела также были свя-
заны с высоким риском рецидива. Недавно 
полученные данные позволяют предполо-
жить, что лучшим предиктором эффектив-
ности тиреостатической терапии, чем лю-
бой из вышеупомянутых, является быстрый 
ответ на терапию.7 В одном из проспектив-
ных исследований с участием 51 ребенка, 
получавших терапию ПТУ в стартовой дозе 
5-7 мг/кг/сут в режиме «блокируй-замещай», 
восстановление эутиреоза в течение пер-
вых 3-х месяцев лечения оказалось лучшим 
предиктором наступления ремиссии после 
двухлетней терапии.17 Недавно мы провели 
проспективное исследование, включавшее 
23 ребенка с  БГ, диагностированной на ос-
новании повышенного уровня АТ-рТТГ.15 

Несмотря на то, что у  пациентов с исходно 
высоким уровнем АТ-рТТГ (>35%) более ве-
роятно сохранялась их персистенция через 
13-24 месяцев терапии, все же лучшим пре-
диктором иммунологического ответа на те-
рапию явилось снижение АТ-рТТГ к 6 меся-
цу лечения. У взрослых были получены схо-
жие результаты.33 В другом проспективном 
исследовании, проведенном во Франции, 
с  участием 147 детей и подростков, был 
выделен новый фактор риска- принадлеж-
ность к европеоидной расе,32 хотя европе-
оиды были моложе и исходно имели более 
тяжелый тиреотоксикоз. 
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 Радиоактивный йод
Как правило, радикальное лечение с по-
мощью радиоактивного йода или тире-
одэктомии показана пациентам при не-
эффективности тиреостатической тера-
пии, при развитии побочных эффектов и 
некомплаентности пациентов. Однако, в 
последние годы радиойодтерапия приме-
няется все чаще и чаще, даже при впервые 
выявленной БГ. Преимуществами этого 
вида лечения является простота исполь-
зования, отсутствие необходимости в 
тщательном медицинском наблюдении, 
отсутствии отдаленных побочных эф-
фектов. С осторожностью следует приме-
нять терапию радиоактивным йодом у па-
циентов с выраженной офтальмопатией 
и совсем не следует ее использовать при 
большом зобе в связи с относительно низ-
кой эффективностью.20 Более того, тера-
пию радиойодом с осторожностью ну жно 
применять у детей младше 10 лет в связи с 
отсутствием данных об отдаленной безо-
пасности. Противопоказанием к лечению 
131I является беременность.

Доза 131I 200-300 мкКи, назначаемая на 
грамм ткани щитовидной железы, позволя-
ет полностью разрушить щитовидную же-
лезу и тем самым снизить риск неоплазии 
в будущем.34 Вес щитовидной железы рас-
считывается исходя из предположения, что 
он равен 0,5-1,0 гр на каж дый год возрас-
та, составляя максимум 15-20 гр. Для рас-
четов используется следующая формула: 
масса щитовидной железы в граммах х 131I 
200-300 мкКи/процент захвата 131I щито-
видной железой через 24 часа. В качестве 
альтернативы возможно назначение стан-
дартной дозы 131I – 12-15 мКи. Детям млад-
ше 10 лет назначается <10 мКи, поскольку 
использование абсолютной дозы 131I со-
провож дается более сильным общим об-
лучением. Лечение 131I с предварительным 
назначением тиреостатиков проводится у 
пациентов с тяжелым тиреотоксикозом и/
или при зобе большого размера для пре-
дотвращения тиреотоксического криза. 
Для повышения эффективности терапии 
тиреостатики следует отменить за 5-7 
дней до процедуры и воздержаться от их 
возобновления в течение первой недели 
после радиоабляции.

Побочные эффекты
На 4-10 день после терапии радиоактив-
ным йодом уровень тиреоидных гормонов 
может повыситься, вследствие высвобож-
дения ранее синтезированных гормонов 
из разрушающейся щитовидной желе-
зы. На этот период возможно назначение 
ß-адреноблокаторов.22 Кроме того, при 
некоторой болезненности в области шеи, 
вследствие лучевого тиреоидита, возмо-
жен прием анальгетиков.22 Другие острые 
осложнения терапии 131I (тошнота, выра-
женный отек шеи) встречаются довольно 
редко. Терапевтический эффект развивает-
ся в течение 1,5-3 месяцев после введения 
131I. У детей, в отличие от взрослых, ухуд-
шение офтальмопатии после радиойодте-
рапии практически не встречается.23 Все 
же в случае выраженной офтальмопатии 
необходима предварительная подготовка 
глюкокортикоидами. С другой стороны, 
в таком случае следует подумать об опера-
тивном лечении.

Основная проблема использования 131I 
в педиатрической практике связана с повы-
шенной восприимчивостью щитовидной 
железы молодых людей к пролифератив-
ным эффектам ионизирующего излуче-
ния,35 что было ярко продемонстрировано 
на последствиях аварии на Чернобыльской 
АЭС. В местах, подвергшихся воздействию 
осадков с радиоактивным йодом, наблю-
дался 62-кратный рост заболеваемости 
папиллярным раком щитовидной желе-
зы.36,37 Значительное увеличение заболе-
ваемости раком щитовидной железы про-
изошло в  большинстве случаев у детей, 
которым на момент аварии было меньше 
12 лет, в подавляющем большинстве - у де-
тей младше 5 лет или облученных внутри-
утробно. После 6-летнего возраста адено-
мы щитовидной железы встречались чаще, 
чем карциномы, а в возрасте после 12 лет, 
увеличение частоты встречаемости аде-
ном отмечено не было. При наблюдении 
за 1200 детьми с БГ, получивших терапию 
131I, и обследовавшимися в последующем 
в   течение 5-20 лет, увеличения заболе-
ваемости лейкемией, раком щитовидной 
железы или врожденных пороков разви-
тия у потомства выявлено не было.38 Хотя 
в  исследование было включено небольшое 
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число пациентов из группы высокого ри-
ска: небольшое количество детей младше 
12 лет, и еще меньшее число детей младше 
5 лет. Учитывая редкость рака щитовидной 
железы у детей (1 на миллион) и взрослых 
(1 на 100.000), а также длительный латент-
ный период, прирост заболеваемости не 
будет обнаруживаться в таких небольших 
исследованиях. Необходимо проведение 
совместных исследований с участием 
большого количества пациентов для более 
надежного определения отдаленного вли-
яния терапии 131I у детей раннего возраста.

 Оперативное лечение
Хирургическое лечение БГ, стоящее на 
третьем месте по частоте выбора, в насто-
ящее время применяется все реже и реже, 
чем раньше. Преимуществом этого метода 
лечения является быстрая ликвидация ти-
реотоксикоза. Если есть квалифицирован-
ный хирург, то для минимизации риска 
рецидива рекомендуется проведение ти-
реоидэктомии. Показаниями к оператив-
ному лечению являются неэффективность 
медикаментозной терапии, зоб большого 
размера, отказ от терапии радиоактив-
ным йодом, выраженная эндокринная 
офтальмопатия, при которой терапия 131I 

противопоказана. В качестве предопера-
ционной подготовки используются тире-
остатики с целью достижения эутиреоид-
ного состояния и предотвращения разви-
тия тиреотоксического криза. 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 еже-
дневно или натрия иподат 0,5-1 гр каж дые 
3 дня) для уменьшения кровоснабжения 
щитовидной железы 

Ос ложнения
Наиболее частым осложнением хирурги-
ческого лечения (10% случаев) является 
транзиторная гипокальциемия. К более 
редким осложнениям относится обра-
зование келоидного рубца (2,8%), пара-
лич возвратного гортанного нерва (2%), 
гипопаратиреоз (2%), летальный исход 
(0,08%).38 При использовании современ-
ных методов анестезии частота осложне-
ний в руках опытного хирурга значитель-
но меньше.39 После оперативного лечения, 
равно как и после терапии 131I, у большин-
ства пациентов развивается гипотиреоз, 
требующий пожизненной терапии L-T4. 
При неполном удалении щитовидной же-
лезы возможен рецидив тиреотоксикоза.

Заключение 
БГ у детей, так же как и у взрослых, яв-
ляется основной причиной тиреоток-
сикоза, однако в отношении подходов к 
диагностики и лечению имеются суще-
ственные различия. Так же как и у взрос-
лых, опрделение АТ-рТТГ является отно-
сительно недорогим и удобным методом 
при не вполне ясном диагнозе, позволяя 
отличить БГ от других причин тиреоток-
сикоза. Однако, врач должен помнить о 
различиях методов определения АТ-рТТГ. 
В большинстве слу чаев у детей и подрост-
ков, особенно препубертатного возраста, 
продолжительность медикаментозной 
терапии составляет более 2-х лет. Кроме 
того, дети более чувствительны к гепато-
токсическому эффект у ПТ У. У пациентов 
с к линическими и лабораторными при-
знаками тяжелого тиреотоксикоза на 
момент постановки диагноза требуется 

больше времени для достижения ремис-
сии. Последние данные свидетельству-
ют о том, что быстрый ответ на терапию 
(через 3-6 месяцев) может быть лу чшим 
предиктором для прогнозирования на-
ст упления ремиссии. Многие детские 
эндокринологи, особенно в Северной 
Америке, все больше выбирают терапию 
131I в качестве основного метода лечения 
БГ у детей. Тем не менее, данных относи-
тельно отдаленной безопасности этого 
метода лечения немного, особенно у де-
тей младше 10 лет, относящихся к груп-
пе высокого риска и имеющих высокую 
ожидаемую продолжительностью жизни. 
Мы надеемся, что в скором будущем раз-
работка специфичных антагонистов ре-
цептора ТТГ позволит целенаправленно, 
эффективно и безопасно проводить лече-
ние БГ.
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видной железы (Джан Р. Стокигт)

Полнотекстовые варианты предыдущих выпусков «Thyroid 
International» на английском языке Вы можете найти в  интернете: 
http://www.thyrolink.com
Полный текст русских переводов «Thyroid International», а также дру-
гую информацию по тиреоидологии Вы можете найти в интернете на 
сервере ТИРОНЕТ: www.thyronet.ru
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