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При аутоиммунном тиреоидите в качестве клеток 
мишеней могут выступать клетки щитовидной же-
лезы. Вероятно, лечение таких больных должно 
быть комплексным, с включением таких средств, 
как иммуномодуляторы. 

Таким образом, результаты исследования 
показали, что рефлексотерапия и традиционное 
медикаментозное лечение оказывают благопри-
ятное воздействие на функциональное состоя-
ние иммунной и эндокринной системы, улучшая 
функцию щитовидной железы, но положитель-
ные сдвиги были более существенны у больных, 
получавших ИРТ. Иглорефлексотерапия может 
применяться как самостоятельно, так и в каче-
стве дополнения к общепринятой медикамен-
тозной терапии при аутоиммунном заболевании 
щитовидной железы.

На основании изложенного выше, считаем, 
что применение ИРТ воздействует на основные 
звенья патогенеза аИЗЩЖ и дает более суще-
ственные положительные результаты. 

Степень нарушения иммунной системы за-
висит от функциональной активности щитовид-
ной железы. 

�етод иглорефлексотерапии может исполь-
зоваться как самостоятельный, так и в качестве 
дополнения к общепринятой медикаментозной 
терапии при аИЗЩЖ.
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Диффузный токсический зоб (ДТЗ, болезнь 
Грейвса) – системное аутоиммунное заболе-
вание, развивающееся вследствие выработки 
антител к рецептору тиреотропного гормона  

(аТ-рТТГ), клинически проявляющееся пора-
жением щитовидной железы (ЩЖ) с развитием 
синдрома тиреотоксикоза в сочетании с экстра-
тиреоидной патологией.
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Распространенность заболевания в общей 
популяции довольно высока и достигает в зави-
симости от региона 2–5%, а заболеваемость со-
ставляет 5–7 на 100 000 населения. За последние 
годы стало отмечаться значительное увеличение 
числа больных, страдающих тиреоидной пато-
логией [1]. 

ДТЗ чаще встречается у женщин (соотно-
шение больных женщин и мужчин колеблется от 
7:1 до 10:1) в возрасте от 30 до 50 лет [2]. 

ДТЗ является мультифакториальным за-
болеванием, при котором генетические особен-
ности иммунного реагирования реализуются на 
фоне действия факторов окружающей среды.  

ДТЗ определяется синдромом тиреотоксико-
за [3]. Наиболее характерным признаком болезни 
Грейвса является увеличение щитовидной желе-
зы, которое встречается не в 100% случаев [4].

Кардиальные проявления столь характер-
ны для тиреотоксикоза, что существует даже 
понятие “тиреотоксическое сердце” – синдром, 
включающий все многообразие нарушений сер-
дечной деятельности при этом заболевании [5]. 
Показатели гемодинамики одними из первых 
реагируют на изменение концентрации гормо-
нов щитовидной железы. Для диффузного ток-
сического зоба характерен гиперкинетический 
тип гемодинамики [6]. Пульс может достигать 
120 и даже 160 уд/мин. Он напряжен с увели-
ченной амплитудой и бывает очень лабильным 
[4]. Для гипертиреоза характерны мерцательная 
аритмия и суправентрикулярная экстрасистолия, 
желудочковые нарушения ритма возникают ред-
ко и, как правило, у лиц с патологией сердечно-
сосудистой системы [7].

Психоневрологическая симптоматика у боль-
ных с ДТЗ является предметом интереса врачей 
различных специальностей. Еще Перри (1786) и 
Грейвс (1835) указывали на нервно-психические 
нарушения у больных ДТЗ. Основными невроло-
гическими симптомами ДТЗ являются выражен-
ная эмоциональная лабильность и беспокойство 
[4]. У больного появляется суетливость, плакси-
вость, избыточная моторная активность. 

Синдром поражения других желез внутрен-
ней секреции также наблюдается при болезни 
Грейвса. Для него характерны нарушения функ-
ции надпочечников, приводящие к гиперплазии 
вилочковой железы и других элементов лимфа-
тической системы. Гипофункция коры надпочеч-
ников проявляется клинически гиподинамией, 
повышенной пигментацией кожи, лимфоцито-
зом, эозинофилией, снижением артериального 
давления [4]. Для ДТЗ характерно нарушение 

функции половых желез. У женщин это про-
является в нарушении менструального цикла, 
снижении либидо, неспособности к зачатию, не-
вынашивании плода. Нарушение функции щито-
видной железы при ДТЗ приводит к эректильной 
дисфункции у мужчин [8].

Особое место в клинической картине токси-
ческого зоба занимает офтальмопатия, которая 
наблюдается у 60–80% больных [1]. По данным 
Г.а. �ельниченко и соавт. (1997), эндокринная 
офтальмопатия встречается у 90% больных ДТЗ. 
Экзофтальм рассматривается в настоящее время 
как самостоятельное, аутоиммунное заболева-
ние, которое часто сочетается с тиоретоксикозом 
и тогда называется тиреоид-ассоциированной 
офтальмопатией. 

Для болезни Грейвса также характерно 
поражение желудочно-кишечного тракта. По 
данным И.И. Дедова (2000), более чем у 30% 
больных возникают изменения ЖКТ. К ним от-
носятся гипацидный гастрит и ускорение дви-
гательной активности желудка и кишечника с 
диареей. При тяжелых формах ДТЗ наблюдается 
поражение печени. В печени обнаруживаются 
функциональные и даже структурные наруше-
ния, связанные с прямым действием избытка 
тиреоидных гормонов. Увеличение печени, по 
данным Б.В. Петровского (1961), отмечается у 
14,6% больных. 

По данным разных авторов, частота рака 
щитовидной железы на фоне ДТЗ колебалась от 
0,3% до 16,6% [9]. Узловые образования в диф-
фузно гиперплазированной щитовидной железе 
у больных ДТЗ чаще оказывались карциномами, 
чем у больных эутиреоидным зобом [10].

Диагностика ДТЗ проводится на основании 
клинической картины. Диагноз выраженных 
форм ДТЗ не представляет трудностей, тем не 
менее некоторые затруднения встречаются в на-
чальной стадии болезни или в тех случаях, когда 
в клинической картине тиреотоксикоза преоб-
ладают симптомы со стороны других органов и 
систем [11]. Поэтому своевременной диагности-
ке помогали лабораторные исследования. Наи-
более информативным методом исследования 
больного ДТЗ является радиоиммунологический 
анализ, включающий определение концентра-
ции общего и свободного тиреоидных гормо-
нов (Т3 и Т4) и ТТГ в крови [1]. Также при ДТЗ 
широко распространен метод определения ат к 
ТПО. По данным а.И. Кубарко и S. Y�m�shit� 
[12], повышение ат к ТПО отмечается более чем 
у 80% больных ДТЗ и почти у 100% пациентов с 
тиреоидитом Хошемото. 
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Ультразвуковая диагностика ДТЗ отно-
сится к наиболее современным и высокоин-
формативным неинвазивным методам диагно-
стики заболеваний щитовидной железы [13]. 
УЗ-морфометрия включает измерение длины, 
ширины, толщины каждой доли и измерение 
толщины перешейка [12].

Радиоизотопное исследование, по мнению 
ряда авторов [12], не является безвредным ме-
тодом и должно выполняться по определенным 
показаниям. 

Рентгенологическое исследование грудной 
клетки с контрастированием пищевода позволя-
ет выявить смещения пищевода и трахеи, а так-
же загрудинный зоб. Данное исследование, по 
мнению И.И. Дедова с соавт. (2001), необходимо 
проводить у больных с зобом III–IV степени, за-
грудинным зобом и больных с аденокарциномой 
щитовидной железы.

Обследования с помощью метода компью-
терной и магнитно-резонансной томографии 
позволяют получить ценные данные об ана-
томической локализации и морфологической 
организации щитовидной железы и ее распо-
ложении относительно окружающих тканей. 
Однако этот метод является слишком доро-
гостоящим по сравнению с другими исследо-
ваниями, обеспечивающими предоставление 
аналогичных сведений.

На сегодняшний день не существует метода 
лечения ДТЗ, который бы обеспечил коррекцию 
аутоиммунных нарушений, восстанавливая нор-
мальную функцию ЩЖ [14]. Идеальное лечение 
при ДТЗ должно обеспечивать довольно быстрое 
устранение клинических симптомов тиретокси-
коза, возвращение к эутиреоидному состоянию, 
сопровождаться минимальным риском осложне-
ний для больного [15]. Существует два подхода 
к лечению тиреотоксикоза, обусловленного ДТЗ: 
длительная консервативная терапия в надежде до-
стичь ремиссии заболевания и радикальная тера-
пия – разрушение щитовидной железы радиойо-
дом или хирургическое ее удаление. Так, в СШа 
в абсолютном большинстве случаев независимо 
от размеров зоба, длительности заболевания и 
других факторов осуществляют терапию радио-
активным 131J [16]. Европейские и японские вра-
чи предпочитают проводить лечение впервые за-
болевшего пациента с помощью тиреостатиков. В 
России более 3/4 врачей предлагают длительное 
лечение тиреостатиками, 6% – оперативное лече-
ние и 3% – терапию радиоактивным йодом [7].

Консервативное лечение назначается для 
достижения эутиреоза перед оперативным вме-

шательством, а также в отдельных группах па-
циентов в качестве базового длительного курса 
терапии, которая в некоторых случаях приводит 
к стойкой ремиссии [3]. В качестве тиреоста-
тиков в клинической практике используются 
препараты из группы тионамидов и пропил- 
тиоурацил (ПТУ). Нет единого мнения о про-
должительности консервативной терапии ДТЗ 
тиреостатиками. Так, В.В. Фадеев [3] предлага-
ет продолжать лечение от 12 мес. до 24 мес. По 
данным �.И. Кузина [18], курс лечения прово-
дится в течение 1–1,5 лет. При медикаментоз-
ной терапии, по данным П.С. Ветшева с соавт. 
[19], стойкое излечение тиреотоксикоза наблю-
дается лишь у 20–25% больных ДТЗ. Рецидив 
тиреотоксикоза после консервативной терапии 
возникает в 35–80% случаев [2, 15]. 

131J применяется при лечении ДТЗ более 
60 лет. Главными достоинствами лечения ДТЗ 
с помощью 131J являются минимальный риск 
рецидива заболевания и крайне редко встречаю-
щиеся острые осложнения при назначении этого 
препарата [3, 17]. К недостаткам данного метода 
лечения относится отсроченный эффект. Гипо-
тиреоз наступает через 1–3 месяца после приема 
131J, поэтому в этот период больные нуждаются 
в медикаментозном лечении [2].

Одним из основных методов лечения боль-
ных с ДТЗ все еще остается хирургический 
способ [1]. В настоящее время продолжаются 
дискуссии по определению оптимальных пока-
заний к хирургическому лечению ДТЗ [2, 20]. 
Большинство эндокринологов при больших 
размерах зоба рекомендуют оперативное лече-
ние [5]. Некоторые авторы предлагают в таких 
случаях проводить радиойодтерапию [3, 15]. 
Предложено несколько методик оперативного 
лечения ДТЗ, но в настоящее время нет единой 
точки зрения относительно объема операции. 
Одни исследователи предлагают выполнять 
субтотальную резекцию ЩЖ с дифференци-
рованным подходом к объему удаляемой ткани 
ЩЖ [20], считая послеоперационный гипо-
тиреоз осложнением данного метода лечения. 
Большинство зарубежных авторов и клиниче-
ских рекомендаций выдвигают в качестве цели 
оперативного лечения развитие стойкого гипо-
тиреоза, который достигается тиреоидэктомией 
или предельно субтотальной резекцией ЩЖ 
[15]. Данная концепция возникла после выясне-
ния патогенеза ДТЗ, при котором ЩЖ является 
“мишенью” для аутоантител, а также после по-
явления на фармацевтическом рынке замести-
тельных препаратов [21].
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Операции при ДТЗ относятся к техниче-
ски сложным видам хирургического вмеша- 
тельства.

Кровотечение в раннем послеоперационном 
периоде является одним из серьезных осложне-
ний. Частота послеоперационных кровотечений 
после хирургического лечения ДТЗ колеблется 
от 0,3 до 5%. Угрозой для жизни при данном 
осложнении являются геморрагический шок и 
патологические процессы, вызванные компрес-
сией органов шеи [4]. 

При операции на щитовидной железе воз-
можно повреждение нервов: верхнего и нижнего 
гортанных нервов. Частота повреждения верх-
него гортанного нерва при вмешательствах на 
ЩЖ колеблется от 0,15 до 58% [22] и возрастает 
в несколько раз у пациентов с рецидивным зо-
бом, значительным увеличением ЩЖ, высоким 
расположением верхнего полюса и наличием 
пирамидальной доли. Возвратный нерв вместе с 
его конечной ветвью нижним гортанным нервом 
повреждают при оперативном вмешательстве по 
поводу ДТЗ значительно чаще [4].

�ногие авторы сообщают о довольно высо-
ком проценте послеоперационного гипотиреоза 
(ПОГ) при операциях на щитовидной железе [1]. 
Послеоперационный гипотиреоз относится к 
поздним осложнениям хирургического лечения 
ДТЗ [20]. В.В. Фадеев с соавт. [3] рассматривают 
гипотиреоз при оперативном вмешательстве как 
цель операции. Но, по мнению других авторов, 
гипотиреоз не является безобидным осложнени-
ем оперативного лечения ДТЗ, незначительный 
недостаток и хроническая передозировка L-Т4 
увеличивают риск кардиоваскулярной смерти и 
вызывают остеопеническую дистрофию скелета, 
ведущую к повышению частоты переломов по-
звоночника и шейки бедра [2]. Вопрос о количе-
стве оставляемой ткани является одним из важ-
ных моментов хирургического лечения ДТЗ, так 
как от этого зависело развитие рецидива тирео-
токсикоза или послеоперационного гипотиреоза 
[23]. Большинство авторов считают, что эути-
реоз после оперативного лечения ДТЗ наступа-
ет, если тиреоидный остаток составляет 5 г при 
интактных верхних щитовидных артериях [5]. 
�ногие исследователи в своих трудах сообщают 
о том, что малый объем тиреоидной ткани (менее 
3–4 г) приводит к высокой частоте ПОГ [9]. Ряд 
авторов в ходе своих исследований установили, 
что у больных после субтотальной резекции щи-
товидной железы с одинаковым объемом тирео-
идного остатка в послеоперационном периоде 
наблюдались рецидив тиреотоксикоза, эутиреоз 
и гипотиреоз [24]. На функциональный резуль-
тат операции в значительной степени влияет вы-

раженность аутоиммунного процесса. Чем более 
выражена лимфоидная инфильтрация, тем выше 
риск послеоперационного рецидива тиреотокси-
коза, что является основанием для расширения 
оперативного вмешательства [4]. 

Критериями эффективности лечения ДТЗ у 
большинства исследователей являются ликвида-
ция тиреотоксикоза и достижение иммунологи-
ческой ремиссии. Но в последние годы многие 
ученые наиболее чувствительным критерием 
оценки результатов и эффективности терапии 
ДТЗ считают качество жизни пациентов.

Несмотря на достижения ученых в диагно-
стике и лечении ДТЗ, остается много нерешен-
ных проблем. До сих пор не утихают дискуссии 
по поводу продолжительности консервативной 
терапии и способах предоперационной подго-
товки больных. Не сформулированы четкие по-
казания к оперативному лечению ДТЗ, что тре-
бует более тщательного исследования и обобще-
ния больных с данным заболеванием.
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