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Болезнь Грейвса (БГ) – основная причина тиреотоксикоза у детей. В современной клинической практике 
применяется три метода лечения БГ: тиреостатики, радиоактивный  йод и операция. Все эти методы лечения 
применяются давно, и в мире накоплен огромный опыт применения каждого из методов лечения. Лечение 
начинают практически всегда с тиреостатиков, непереносимость или неэффективность которых становится 
показанием к выбору альтернативных методов лечения. Для осознанного выбора метода лечения необходимо 
понимать его потенциальные параметры эффективности и безопасности, а также влияющие на них факторы. 
Цель обзора – критический  анализ эффективности и безопасности радиойодтерапии в лечении тиреотоксикоза 
у детей и подростков в сравнении с аналогичными показателями других методов лечения, а также показания 
и противопоказания к данному виду лечения в современной клинической практике эндокринологов, радиологов 
и эндокринных хирургов. Выбор тактики лечения БГ у ребенка на каждом этапе осуществляется согласованно 
с ним и его родителями/опекунами путем информирования лечащим врачом об объективных преимуществах 
и недостатках методов лечения на основе имеющейся доказательной базы. Также приведены основные 
рекомендации эффективной и безопасной терапии радиоактивным йодом БГ у детей и подростков.

Ключевые слова: радиойодтерапия, дети, подростки, болезнь Грейвса, тиреотоксикоз.

Graves’ disease (GD) is the most prevalent cause of thyrotoxicosis in children. Comprehensive clinical prac-
tice contains three methods of choice in the treatment of GD: antithyroid drugs, radioactive iodine and sur-
gery. All these treatment methods are using for a long time resulting in great amount clinical experience 
accumulated. Virtually in all cases the treatment starting with antithyroid drugs and then inefficiency or 
complications leads to choose the alternative treatment method. The conscious choice of treatment method 
is based on potential efficacy and safety parameters understanding as well as affecting factors. The purpose 
of this review – a critical evidence-based analysis of efficacy/safety of radioiodine treatment of GD in chil-
dren and adolescents compared with other treatment methods as well as the place and indications for this 
type of treatment in contemporary clinical practice of endocrinologists, radiologists and endocrine surgeons . 
The choice of treatment strategy at any step is adjusting with patient and his parents/guardians by informing 
with objective merits and demerits of methods upon existing evidence basis. Main recommendations of 
effective and safe therapy of GD with radioiodine in children and adolescents are also disclosed.
Key words: radioiodine therapy, children, adolescents, Graves’ disease, thyrotoxicosis. 



Радиойодтерапия тиреотоксикоза у детей и подростков                                                             Румянцев П.О. и соавт.

7© “Эндокринная хирургия”, 2016

Заболеваемость гипертиреозом среди 
детей – примерно 1 случай на 10 тыс. детско-
го населения [1] и составляет 10–15% от 
всех заболеваний в этой возрастной группе 
[2]. Диффузный токсический зоб (англ. бо-
лезнь Грейвса (БГ)) является главной причи-
ной гипертиреоза у детей. Узловая форма 
гипертиреоза (токсическая аденома, или 
многоузловой токсический зоб) является 
причиной не более 5–10% случаев в этом 
возрасте, однако частота может быть выше 
в йододефицитных территориях [3, 4]. К сча-
стью, лишь 10% БГ возникает у детей в воз-
расте менее 10 лет. 

Существует три метода выбора лечения 
БГ: длительный прием тиреостатиков, назна-
чение радиоактивного йода и хирургическое 
лечение (табл. 1). При выявлении БГ лечение 
обычно начинают с тиреостатиков (в РФ чаще 
всего метимазол, реже – пропилтиоурацил). 
Принцип действия тиреостатиков заключа-
ется в ингибировании окисления, подавле-
нии органификации йода при синтезе гормо-
нов щитовидной железы (ЩЖ) [5]. Эффект 
от лечения реализуется примерно через 
1–2 мес, однако редко бывает стойким, как 
правило, тиреотоксикоз рецидивирует на 
фоне отмены или снижения дозы препарата. 
Частота ремиссий в детской группе через 
2 года после окончания лечения варьирует 
от 15 до 30%, в редких случаях достигая 40% 

[6]. Через 10 лет наблюдения за группой 
200 детей, получивших лечение тиреостати-
ками, частота ремиссии составила 15% [7]. 
Через 10 лет наблюдения за группой из 
113 детей частота ремиссий составила 33% 
[8]. Дети препубертатного возраста демон-
стрируют большую вероятность развития 
реци дива, чем дети постпубертатного воз-
раста: 17 против 30% спустя 6 лет наблюде-
ния соответственно [9]. Побочные эффекты 
лечения также значительно чаще наблюда-
лись у детей допубертатного возраста (71%) 
в сравнении с группой детей постпубер-
татного возраста (28%) [9]. Максимальные 
сроки лечения тиреостатиками у детей 
и подростков не определены, но большин-
ство авторов склоняются к 12–18 мес, мак-
симум 2 года. В случае развития осложне-
ний отсутствие эффекта на фоне лечения 
и рецидив тиреотоксикоза являются показа-
ниями для смены тактики лечения с выбо-
ром радио йодтерапии (РЙТ) или тиреоид-
эктомии [1, 10]. Отсутствие значительного 
снижения уровня антител к рецептору тирео-
тропного гормона после РЙТ, высокий уро-
вень тиреоидных гормонов в крови, размер 
ЩЖ более 80 мл, а также наличие тиреоток-
сикоза более чем через 3 мес после РЙТ 
явля ются предикторами неэффективности 
РЙТ [6, 10, 11]. В отдельных случаях лечение 
осложняется нежелательными явлениями: 

Таблица 1. Методы лечения диффузного токсического зоба (болезни Грейвса)

Метод лечения
Рекомендуемая 

длительность 
лечения (режим)

Осложнения (возможные)
Период 

ожидания эффекта 
(мин, макс, среднее)

Рецидив 
тирео-

токсикоза

Тиреостатики 
(метимазол, 
карбимазол, 
пропилтиоурацил)

1–2 года 
(амбулаторный)

Кожная сыпь, васкулит, 
гепатит, диспепсия, 
лейкопения, агранулоцитоз
Суммарно: до 70%

1–2 мес 70–90%

Радиойодтерапия 3–4 дня 
(стационарный)

Сиалоаденит преходящий 
Суммарно: 1–5%

2–4 мес 5–10%*

Хирургическое 
лечение 
(тиреоидэктомия)

7–10 дней
(стационарный)

Гематома, парез/паралич 
гортани, гипопаратиреоз 
Суммарно**: до 4%

1–2 нед 0%**

Хирургическое 
лечение 
(субтотальная 
тиреоидэктомия)

7–10 дней
(стационарный)

Гематома, парез/паралич 
гортани, гипопаратиреоз 
Суммарно**: до 4%

2–3 нед 10–15%

* При использовании дозиметрических подходов. 
** В специализированных учреждениях.



8 © “Эндокринная хирургия”, 2016

ЭНДОКРИННАЯ ХИРУРГИЯ,   2016,  Т. 10, №4 DOI: 10.14341/serg201646�12

тельствует, что чем выше удельная (из расче-
та на 1 гр тиреоидной ткани) активность 131I, 
тем выше эффективность лечения.

Опасаться радиогенных эффектов в этой 
возрастной группе нет серьезных основа-
ний ввиду применения аблационных, раз-
рушающих тиреоидную ткань активностей 
131I и создающих дозу облучения ЩЖ выше 
70 Гр (50–400 Гр; 100–400 мкКи/г). Напом-
ним, что для лечения дифференци рованного 
РЩЖ применяются гораздо более высокие 
разовые активности 131I (100–200 мКи и 
выше) и до суммарной активности 600 мКи 
нет никаких данных о повышении риска 
радиа ционно индуцированных карцином 
и лейкемии, нарушении детородной функ-
ции, врожденных аномалиях развития у по-
томков [21, 22]. Необходимо отметить, что 
накопленный мировой наукой опыт свиде-
тельствует, что риск развития РЩЖ возни-
кает после облучения ЩЖ (минимальный 
латентный период 5 лет, максимальный – 
30 лет) в малых дозах (0,05–25 Гр; 0,09–
30 мкКи/г) и при условии непрерывного 
(повто ряющегося) облучения ЩЖ [23, 24]. 
Это объяс няется накоплением абберантных 
и сублетальных повреждений ДНК, которые 
накапливаются и повышают риск развития 
РЩЖ. Подобные радиогенные эффекты 
обще признаны и широко изучены у детей 
и подростков (до 20-летнего возраста на мо-
мент облучения) после побочного дистанци-
онного облучения ЩЖ при лечении различ-
ных заболеваний в проекции головы и шеи 
(лимфогранулематоз, нейробластома и др.), 
а также у облученных (внутреннее облу чение) 
вследствие Чернобыльской аварии в дет-
ском и подростковом возрасте [23]. У взрос-
лых подобных радиогенных эффектов после 
облучения ЩЖ не доказано [23, 24]. В целом 
считается, что при разовом облучении ЩЖ 
у детей в дозе >150 мкКи/г нет оснований 
ожидать повышения риска развития папил-
лярного РЩЖ впоследствии.  

В 1975 г. был опубликован опыт РЙТ 
273 детей и подростков с БГ, отслеженных 
в среднем в течение 12 лет (от 5 до 24 лет). 
Лечебная активность 131I варьировала от 3 до 
31 мКи (в среднем 9,75 ± 6,5 мКи). РЩЖ в про-
цессе наблюдения выявлен у 2 (0,7%) паци-
ентов. Для сравнения: после хирургического 

от кожной сыпи до тяжелого агранулоцито-
за, и об этом необ ходимо предупредить па-
циента/родителей заранее. Наиболее веро-
ятный период проявления побочных эффек-
тов составляет 6 мес, у детей они могут 
проявиться и через год после начала лече-
ния [12, 13]. Пече ночная недостаточность, 
возникшая у детей на фоне лечения тирео-
токсикоза пропилтиоурацилом (чаще ис-
пользуемым в США), была причиной 30% 
операций по трансплантации печени. По этой 
причине с 2010 г. FDA (США) не рекомендует 
использование пропилтиоурацила у детей. 
Риск развития агранулоцитоза составляет 
0,3%, который чаще всего проявляется в те-
чение 100 дней от начала лечения [14]. 

Схема “блокируй и замещай” позволяет 
быстрее и надежнее достичь эутиреоза по 
сравнению со схемой “блокируй и титруй”, 
в то же время она считается менее безопас-
ной в связи с тем, что дозировки и длитель-
ность приема тиреостатиков выше при ис-
пользовании первой схемы лечения [15]. 

Ряд исследований свидетельствует, что 
пациенты с БГ имеют per se более высокую 
частоту развития рака щитовидной железы 
(РЩЖ), чем среднестатистическая популя-
ция [16]. 

Другим потенциальным осложнением яв-
ляется васкулит, ассоциированный с появле-
нием в крови антинейтрофильных цитоплаз-
матических антител (англ. ANCA), который 
чаще возникает на фоне лечения пропилтио-
урацилом (до 15%) в течение 2 лет, чем на 
фоне лечения другими тиреостатиками [17]. 
Пациенты с БГ на фоне лечения тиреоста-
тиками имеют в 10 раз большую частоту 
разви тия РЩЖ, чем пациенты, получавшие 
хирургическое лечение или РЙТ [16].

РЙТ применяется с 40-х годов XX века 
[18]. Целью РЙТ является индукция гипо-
тиреоза, так как эутиреоз в исходе лечения 
ассоциирован с высоким риском рецидива 
тиреотоксикоза, а также с повышенным ри-
ском развития опухолей ЩЖ [19]. 

РЙТ применялась для лечения диффуз-
ного токсического зоба у детей начиная 
с одно летнего возраста с превосходным ре-
зультатом [20].

Эмпирический опыт, накопленный дли-
тельным применением РЙТ у детей, свиде-
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лечения РЩЖ регистрируется в процессе 
аналогичного по длительности периода на-
блюдения в 0,4–2,5% случаев [20]. Ни у од-
ного из пациентов в процессе наблюдения 
не выявлено случаев лейкемии или каких-ли-
бо карцином, как не было проблем с реали-
зацией репродуктивной функции и врожден-
ной патологии у родившихся у них детей [20]. 
В группе 213 пациентов, получивших тера-
пию радиоактивным йодом по поводу БГ с 
1945 по 1953 г. в госпитале Университета 
Калифорнии (Сан-Франциско, США), было 
18 пациентов в возрасте менее 20 лет, пяти 
из которых на момент лечения было менее 
10 лет. Исследование подтвердило эффек-
тивность и безопасность РЙТ БГ у детей [25]. 
Наиболее многочисленное исследование, 
включавшее 116 лиц моложе 20 лет на мо-
мент РЙТ БГ, отслеженных в среднем в тече-
ние 36 лет (минимальный период наблюде-
ния 20 лет), не выявило повышения частоты 
развития РЩЖ [26].

Сегодня опыт применения РЙТ у детей 
и подростков исчисляется тысячами проле-
ченных случаев, наблюдавшихся в течение 
более 30 лет после лечения (максимальный 
латентный период для вторичных неопла-
зий), при этом не было опубликовано ни од-
ного исследования, доказывающего небезо-
пасность данного вида лечения БГ в данной 
возрастной группе [27].

Рекомендации по эффективной и безо-
пасной РЙТ при БГ у детей и подростков:

• Прекратить прием тиреостатиков за 
3–5 дней до РЙТ;

•Придерживаться йод-ограниченной 
диеты не менее 12 дней, избегать приема 
амиодарона (кордарона), проведения йод-
контрастной компьютерной томографии в те-
чение 2 мес;

• При необходимости назначить бета-
блокаторы после отмены тиреостатиков;

• Нет необходимости в назначении 
тирео статиков после РЙТ;

• Лечебная активность 131I >150 мкКи/г;
• Предпочтительнее использование ин-

дивидуальной дозиметрической концепции 
планирования РЙТ;

• Медикаментозная подготовка и пре-
дотвращение вероятных нежелательных яв-
лений;

• Период наблюдения с ежемесячным 
измерением уровня тиреоидных гормонов – 
не менее 6 мес, желательно – в течение года 
(максимальный срок реализации эффекта); 

• Объем ЩЖ 80 г и менее (рекоменда-
ция, основанная на мнении экспертов);

• Избегать у детей в возрасте менее 
5 лет. При лечении детей в возрасте 5–10 лет 
использовать активности менее 10 мКи (тео-
ретические рекомендации на основе доку-
мента BEIR VII, не подкрепленные доказа-
тельными данными).

Общепринято, что для эффективной лу-
чевой деструкции (аблации) гиперфункцио-
нирующей ткани щитовидной железы необ-
ходимо достижение суммарной очаговой 
дозы (СОД) облучения ЩЖ 300–400 Гр [28]. 
Назначение лечебной активности из расчета 
150 мкКи (5,5 МБк) на грамм тиреоидной 
ткани приводит к СОД 120 Гр в ЩЖ [29]. 
В клинической практике по всему миру у детей 
чаще назначаются фиксированные лечебные 
активности 131I в диапазоне 10–15 мКи, чем 
дозиметрически рассчитанные активности. 
Нам не удалось обнаружить исследований, 
сравнивающих эффективность фиксирован-
ных и дозиметрически рассчитанных актив-
ностей для лечения БГ у детей. Считается, 
что объем ЩЖ при БГ, превышающий 80 мл, 
труднее поддается РЙТ и предпочтитель-
ным методом лечения является хирургиче-
ский [1]. 

Побочные эффекты РЙТ у детей встре-
чаются редко. Менее чем у 10% детей воз-
никает небольшой или умеренный тремор 
в течение первой недели после РЙТ, что ку пи-
руется назначением парацетамола или не-
стероидных противовоспалительных средств 
на 1–2 дня [30]. Описаны случаи развития 
тиреотоксического криза, которые происхо-
дили при уровне св.Т4 более 60 пмоль/л [31]. 
Поэтому так важно у детей купировать тирео-
токсикоз, если же компенсация еще не до-
стигнута, то лучше не спешить с РЙТ. Для 
дости жения стойкого эутиреоидного или 
гипо тиреоидного статуса после РЙТ обычно 
необходимо 6–12 нед, и если в течение этого 
периода проявляются токсические эффекты 
тиреотоксикоза, рекомендуется нивели-
ровать их назначением бета-блокаторов. 
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ожидания априори отрицательно сказыва-
ются на своевременности, эффективности 
и осложнениях лечения. 

Дополнительная информация
Конфликт интересов. Авторы декларируют отсут-

ствие явных и потенциальных конфликтов интересов, 
связанных с публикацией настоящей статьи.
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