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с правожелудочковой недостаточностью, более чем 
у 40% не наблюдалось предшествующей истории ве-
нозной тромбоэмболии, что существенно затрудняет 
своевременную постановку диагноза [3].

Хотя доступны руководства по ведению и лече-
нию подобных больных, в отсутствие рандомизиро-
ванных контролируемых исследований, касающихся 
ХТЭЛГ, существует проблема стандартизации и инди-
видуализации лечебной тактики. Точное и своевре-
менное установление диагноза ХТЭЛГ, определение 
ее выраженности и распространенности обязательны 
для наиболее быстрого начала терапии, особенно ле-
гочной тромбэндартериэктомии у соответствующих 
пациентов. Кроме того, показано, что легочная ангио-
пластика в сочетании с интенсивной иммуносупрес-
сивной терапией могут быть эффективными, соот-
ветственно, у пациентов с ХТЭЛГ и легочной гипер-
тензии с заболеваниями соединительной ткани [2, 4, 
5, 6, 7, 9, 10].

Применение антикоагулянтов обычно предупреж- 
дает возвратную эмболию, которая часто приводит 
к летальным исходам. Рекомендуемые сроки анти-
коагулянтной терапии для таких пациентов с обрати-
мыми факторами риска легочной эмболии – не ме-
нее трех месяцев. Для пациентов с идиопатической 
легочной эмболии или персистирующими факторами 
риска более предпочтительной является длительная 
антикоагулянтная терапия. Среди пациентов со зло-
качественными новообразованиями, у которых воз-
никла венозная тромбоэмболия, более предпочти-
тельным является применение низкомолекулярных 
гепаринов по сравнению с пероральным приемом 
антагонистов витамина К в первые 6 месяцев. После 
этого следует продолжать антикоагулянтную терапию. 
Пациенты с венозной тромбоэмболией или с персис- 
тирующей, либо возвратной одышкой должны быть 
обследованы с подозрением на возвратную венозную 
тромбоэмболию или развитие ХТЭЛГ. У тех пациен-
тов, которые казались неоперабельными, можно до-
биться симптоматического улучшения состояния при 
использовании препаратов, применяемых при лече-
нии идиопатической легочной артериальной гипертен-
зии. Для пациентов, которым не проводится легочная 
эндартериэктомия, может быть показана трансплан-
тация легких. В качестве традиционно используемых 
для лечения легочной гипертензии неспецифических 
средств можно упомянуть ингибиторы ангиотензин-
превращающего фермента (каптоприл), блокаторы 
кальциевых каналов дигидропиридинового ряда (ни-

федипин, амлодипин), ингибитор фермента фосфо- 
диэстеразы-5 в гладкомышечных клетках капилля-
ров (силденафил), доноры монооксида азота (нитра-
ты), антагонисты рецепторов к эндотелину (бозентан), 
простагландины (простагландин Е1, простациклин). 
Оценка их эффективности сильно варьирует в извест-
ных публикациях и, в целом, невысока, что создает 
мотивацию поиска новых более селективных средств 
терапии [1, 7].

В лечении ХТЭЛГ кроме использования традицион-
ной терапии проходят клинические испытания неко-
торые новые препараты, такие как фазудил (ингибитор 
роданит-киназы), риосигуат (растворимый активатор 
гуанилатциклазы) и иматиниб (ингибитор тирозинки-
назы). Однако на сегодняшний день давать оценку 
перспектив их полномасштабного клинического при-
менения преждевременно [1, 2].
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Изложены современные рекомендации, основанные на предложениях Американской тиреоид-
ной ассоциации и Американской ассоциации клинических эндокринологов по диагностике, мо-
ниторингу и выбору оптимального метода лечения гипертиреоза и тиреотоксикоза. 
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Проблема диагностики и лечения синдрома 
тиреотоксикоза (Т) является актуальной, что 

обусловлено распространенностью данной патоло-
гии, многообразием клинических проявлений забо-
левания, и особенностями тактики лечения в зави-
симости от этиологии Т. 

В 2011 году были опубликованы Клинические ре-
комендации Американской Тиреоидной Ассоциации 
и Американской Ассоциации Клинических Эндокри-
нологов, в которых систематизировано, подробно и до-
казательно изложены современные представления 
о диагностике и лечении заболеваний, протекающих 
с Т. Важно, что в создании рекомендаций принимали 
участие не только американские, но и европейские 
эксперты, т. е. представленные рекомендации не узко-
специфичны для США, а отражают мировые представ-
ления об организации оказания медицинской помо-
щи этой категории пациентов. В данной публикации 
нами выполнен краткий обзор вышеуказанных реко-
мендаций. 

Выявление тиреотоксикоза возможно при обра-
щении пациента с типичным симптомокомплексом 
или после выполнения оценки функции щитовидной 
железы (ЩЖ). Лабораторные исследования, необхо-
димые для подтверждения Т, включают оценку ТТГ, 
свободных фракций T4 и T3. При выявлении Т обяза-
тельным является проведение ультрасонографии шеи. 

После выявления Т рекомендуется определить его 
этиологию и степень тяжести. Причины Т можно раз-
делить на 4 группы: 1) Болезнь Грейвса (БГ) – наибо-
лее частая причина; 2) функциональная автономия 
ЩЖ (токсическая аденома и многоузловой токсиче-
ский зоб); 3) тиреоидиты (аутоиммунный, послеродо-
вый, медикаментозный, подострый и др.); 4) редкие 
формы Т (хориоэпителиома, ТТГ-продуцирующая аде-
нома гипофиза, Struma ovarii). 

Уверенно о БГ можно говорить при выявлении Т 
умеренной или тяжелой степени; диффузного зоба, 
симметричного, гипоэхогенного с признаками гипер-
васкуляризации на УЗИ, без узловых образований; 
высокого св. Т

4
 (>50пмоль/л) и супрессированного ТТГ; 

признаков орбитопатии Грейвса. В остальных случаях 
показана дифференциальная диагностика с исполь-
зованием сцинтиграфии ЩЖ, оценки уровней анти-
тиреоидных антител (к рецептору ТТГ и к тиреоидной 
пероксидазе), данных анамнеза (динамика развития 
симптомокомплекса, прием медикаментов, беремен-
ности, роды и т. д.) и результатов динамического наблю-
дения. Следует отметить, что в Республике Беларусь, 
крайне редко диагностируются трофобластические 
заболевания, ТТГ-продуцирующая аденома гипофиза, 
послеродовый тиреодит. Вместе с тем продолжается 
гипердиагностика аутоиммунного тиреоидита. 

Важно понимать, что сцинтиграфия ЩЖ – это не 
факультативный, а облигатный метод исследования 
в случаях, когда клинические проявления заболева-
ния не позволяют уверенно диагностировать БГ, осо-
бенно при выявлении узловых образований ЩЖ.

При клинически выраженном и тяжелом Т всем 
пациентам показано назначение β-адреноблокаторов. 
При субклиническом и малосимтомном заболевании 
эти препараты назначаются: 1) пожилым пациентам, 
2) имеющим сопутствующие заболевания сердечно-
сосудистой системы, 3) при частоте сердечных сокра-
щений в покое более 90 ударов в минуту.

Пациентам с БГ показаны в качестве методов 
выбора терапия 131I, антитиреоидные (тиреостатиче-
ские) препараты, либо тиреоидэктомия (ТЭ), исполь-
зуемые более 60 лет, так как до настоящего времени 
других эффективных методов не разработано. В таб- 
лице приведены аргументы, позволяющие провести 
выбор метода лечения.

При выборе метода лечения необходимо учиты-
вать противопоказания. ТТ противопоказана при уста-
новленных побочных эффектах (аллергия, гепатопатия, 
агранулоцитоз). РЙТ не может быть рекомендована 
при беременности, в том числе планируемой в тече-
ние ближайших 6 месяцев, лактации, сопутствующем 
раке ЩЖ или подозрении на его наличие и невоз-
можности пациента соблюдать нормы радиационной 
безопасности. Противопоказаниями для ТЭ являют-
ся тяжелая сопутствующая патология с сердечно-

Проводится анализ особенностей выбора тиреостатической терапии, тиреоидэктомии 
или радиойодтерапии. Определяется тактика медикаментозной терапии, выбор тиреоста-
тического препарата, длительность лечения. Подробно, ��������������������������������c������������������������������� авторскими комментариями, ана-
лизируется мониторинг при использовании различных методов лечения.
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сосудистой, дыхательной недостаточностью, терми-
нальные онкологические заболевания и др.

При выборе в качестве первичного метода лече-
ния БГ тиреостатической медикаментозной терапии 
препаратом первого выбора является тиамазол. Пред-
почтение пропилтиоурацилу может быть отдано при 
развитии тиреотоксического криза или развитии по-
бочных эффектов на тиамазол, а также в 1 тримест- 
ре беременности. 

До начала ТТ пациента необходимо проинформи-
ровать об основных возможных побочных эффектах 
тиреостатиков: аллергия, лейкопения, гепатотоксич-
ность, их симптомах. Пациент должен получить реко-
мендацию без промедления обратиться к лечащему 
врачу и немедленно прекратить прием ТТ в случае по-
явления зудящей сыпи, желтухи, ахолического кала, 
потемнения мочи, артралгии, боли в животе, тошноты, 
усталости, лихорадки, фарингита (боли в горле). Пе-
ред началом ТТ рекомендуется определить исходную 
развёрнутую гемограмму с оценкой формулы, а также 
оценить уровни билирубина и трансаминаз крови. 
Абсолютным противопоказанием для ТТ является чис-
ло нейтрофилов < 0,5 × 106/л или повышение транс-
аминаз в 5 раз и более. У всех пациентов, получаю-
щих ТТ, при фебрильных состояниях и при фарингите 
должны определяться уровень лейкоцитов и лейко-
цитарная формула. Рутинное периодическое опреде-
ление уровня лейкоцитов не рекомендуется, так как 
доказана его неэффективность в плане выявления 

агранулоцитоза, а легкие лекопенические реакции 
на тиреостатиках возникают не редко, но они почти 
всегда транзиторны. Контроль количества лейкоцитов 
и лекоцитарной формулы в национальных протоколах 
предусмотрен существенно чаще. При этом пациенты, 
как правило, не получают все необходимую информа-
цию о возможных негативных последствиях приема ТТ. 

При возникновении незначительных кожных реак-
ций возможно дополнительное назначение антиги-
стаминных препаратов без прекращения ТТ. При вы-
явлении стойких побочных эффектов ТТ необходимо 
отменить тиреостатик и направить пациента на хи-
рургическое лечение или РЙТ или перевести его на 
другое антитиреоидное средство, если терапия РЙТ 
или операция пока не показаны. При развитии тяже-
лых аллергических реакций, назначение другого пре-
парата не рекомендуется.

Частота развития гепатоцеллюлярной недостаточ-
ности на фоне применения пропилтиоурацила не мень-
ше, а по некоторым данным даже больше, чем при при-
менении тиамазола. Кроме того, не менее чем в по-
ловине случаев, при переводе причине аллергии па- 
циента с тиамазола на пропилтиоурацил (или наоборот), 
аллергические реакции сохраняются. Таким образом, 
«мечты» о безопасности незарегистрированного в Бе-
ларуси пропилтиоурацила оказываются бесплодными! 

Медикаментозная тиреостатическая терапия БГ 
должна продолжаться до 12–18 месяцев, после чего 
она постепенно отменяется при достижении нормаль-

Агрументы «За» «Против»

Тиреостатическая терапия (ТТ)

– Хороший прогноз достижения ремиссии (женский пол, Т уме- 
ренной степени тяжести, маленький зоб, низкий уровень 
АТ-рТТГ)

– Пожилые с увеличивающей хирургический риск сопутствую-
щей патологией, или с ограниченной ожидаемой продолжи-
тельностью жизни

– Оперированная ЩЖ
– Отсутствие возможности другого лечения
– Умеренная и тяжелая орбитопатия Грейвса

– Необходимость длительного приема (12–18 месяцев)
– Возможные побочные эффекты
– Вероятность достижения ремиссии 20–30%
– Необходимость длительного мониторинга после достижения 

ремиссии в связи с риском рецидива

Радиойодтерапия (РЙТ)

– Противопоказания для тиреостатиков
– Оперированная ЩЖ
– Сопутствующая патология, увеличивающая хирургический риск
– Отсутствие возможности хирургического лечения 
– Планируемая через 6 и более месяцев беременность

– Потенциальное развитие или ухудшение течения орбитопа-
тии Грейвса

– Необходимость постоянного приема левотироксина
– Необходимость соблюдения во время лечения норм радиа-

ционной безопасности
– Эффект развивается не сразу
– Планировать беременность можно не ранее чем через 6 мес.

Хирургическое лечение: тиреоидэктомия (ТЭ)

– Большой зоб (> 80 см3), или симптомы компрессии
– Относительно низкий захват 131I
– Подозрение на рак ЩЖ
– Большие нефункционирующие или гипофункциональные узлы 

ЩЖ
– Сопутствующий гиперпаратиреоз, требующий хирургическо-

го лечения
– Планируемая менее чем через 6 месяцев беременность, 

особенно в случае высокого уровня АТ-рТТГ
– Умеренная и тяжелая орбитопатия Грейвса

– Риск хирургических осложнений
– Необходимость постоянного приема левотироксина
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ного уровня ТТГ. Допускается в исключительных слу-
чаях более длительная терапия небольшими дозами 
тиамазола, с позиции относительной безопасности 
такой терапии, но не потенциальной эффективности.

Контроль тиреоидного статуса проводят по уров-
ню св. Т4: через 4 недели от начала лечения, далее – 
1 раз в 4–8 недель, а после достижения эутиреоза 
и снижения дозы до поддерживающей 1 раз в 2–3 ме-
сяца. ТТГ необходимо контролировать 1 раз в 2–3 ме-
сяца. Перед отменой ТТ желательно, но не обяза-
тельно, определение уровня АТ-рТТГ, т. к. это помогает 
прогнозировать исход лечения: вероятность стойкой 
ремиссии выше у пациентов с низким уровнем АТ-рТТГ. 
После отмены лечения функцию ЩЖ мониторируют 
каждые 1–3 месяца в течение 1 года. Оценка ремис-
сии БГ проводится ретроспективно, по сохранению 
нормальных уровней ТТГ, св. Т4 в течение 1 года пос- 
ле отмены ТТ. Частота медикаментозной ремиссии 
составляет от 20–30% (США), до 50–60% (Европа, 
Япония). Более высокий процент ремиссии отмечает-
ся при небольших размерах зоба, легком течении Т 
и негативных АТ-рТТГ. Ухудшают прогноз ремиссии 
мужской пол, курение, зоб > 80 см3, персистенция 
АТ-рТТГ, гиперваскуляризации ЩЖ при сонографии. 

До настоящего времени на консультации обра-
щаются пациенты, получающие тиреостатики Т3 и бо-
лее лет (даже 8–11 лет)!!! Даже если это самолече-
ние, следует прилагать все усилия для убеждения 
пациента в необходимости радикального лечения!

Если в качестве метода лечения Т выбрана радио- 
йодтерапия, до ее назначения пациенты с БГ, нахо- 
дящиеся в группе риска по развитию осложнений Т 
из-за его утяжеления в ходе РЙТ (с выраженной сим-
птоматикой и уровнем св. Т4, превышающем нормаль-
ный в 2–3 раза) должны получать β-адреноблокаторы. 
Также оправдано продолжение у них лечения тиама-
золом. ТТ рекомендуется прервать за 3–5 дней до 
приема 131I и возобновить через 3–7 дней после 
с последующим снижением дозы до отмены при раз-
витии полного эффекта РЙТ (обычно через 2–6 ме-
сяцев). Медикаментозное лечение любого сопутст- 
вующего заболевания должно быть оптимизировано 
перед РЙТ, а необходимая для достижения у пациен-
та гипотиреоза доза (активность) 131I должна быть 
назначена однократно (обычно 10–15 мКи). У пациен-
ток детородного возраста за 48 часов до процедуры 
РЙТ необходимо провести тест для исключения бере-
менности. Последующее наблюдение в течение первых 
1–2 месяцев после РЙТ должно включать определе-
ние уровней св. Т4 и общ. Т3. При сохранении Т наблю-
дение следует продолжить с интервалом 4–6 недель. 
В случае, если Т сохраняется через 6 месяцев после 
РЙТ или имеется лишь минимальный ответ через 3 ме-
сяца после терапии, рекомендуется повторное лечение.

При выборе в качестве лечебной тактики хирур-
гического лечения обязательно предварительное до- 
стижение эутиреоидного состояния на фоне ТТ. Йодид 
калия может быть назначен непосредственно в пре-

доперационном периоде (р-р Люголя по 5–7 капель 
3 раза в день в течение 10 дней до ТЭ), но это фа-
культативная рекомендация, так как отсутствуют 
данные о меньшем числе осложнений на фоне такой 
подготовки, по сравнению с ТЭ без применения йода. 
В исключительных случаях, когда невозможно до-
стигнуть эутиреоза перед проведением ТЭ (аллергия 
на ТТ) и существует необходимость в её срочном про-
ведении, пациенту следует назначить β-адренобло- 
каторы и йодид калия непосредственно в предопе-
рационном периоде. В такой ситуации важно провес- 
ти ТЭ сразу после достижения пациентом состояния, 
близкого к эутиреоидному (по уровню Т4 и Т3), при не-
соблюдении этого условия можно ожидать «прорыв 
блокады» с возможным усугублением Т и развитием 
тиреотоксического криза. Альтернативным методом 
подготовки к ТЭ является плазмаферез, проведение ко-
торого не вполне оправдано с экономических позиций.

Согласно международным рекомендациям прак-
тически не бывает ситуаций неэффективности ТТ, 
если тиреостатик адекватно дозируется. В отечест- 
венной практике мы зачастую сталкиваемся с «резис- 
тентностью» к тиреостатикам, что может быть след-
ствием отсутствия комплаентности пациентов или 
отсутствием рационального титрования дозы. Еще 
одной «особенностью» отечественного подхода к оцен-
ке компенсации Т перед хирургическим лечением 
является игнорирование того факта, что супрессия 
ТТГ может сохраняться достаточно длительное время 
после достижения компенсации Т по уровню тиреоид-
ных периферических гормонов!

Методом выбора хирургического лечения Т при 
БГ и многоузловом токсическом зобе являются пре- 
дельно-субтотальная или тотальная ТЭ, отличающиеся 
по технике проведения, но с функциональной точки 
зрения – исходом обеих методов является гипотиреоз. 
Авторы рекомендаций подчеркивают, что в случае 
выбора ТЭ в качестве лечения БГ, пациент должен 
быть направлен к специализированному хирургу, 
владеющему техникой ТЭ (в оригинале такой хирург 
обозначен как «high-volume surgeon»).

После предельно-субтотальной или тотальной ТЭ 
необходимо начать приём левотироксина в суточной 
дозе из расчета 1,7 мкг/кг с оценкой уровня ТТГ че-
рез 6–8 недель после операции. В ситуации, если 
пациенту выполнена частичная резекция ЩЖ, прог- 
нозирование функции ЩЖ невозможно. В послеопе-
рационном периоде рекомендуется определение уров-
ня кальция, и, при необходимости, назначение допол-
нительно препаратов кальция и витамина Д. Вероят- 
ность развития транзиторной гипокальциемии после 
ТЭ составляет около 20%, при этом в большинстве 
случаев она остается бессимптомной и незамечен-
ной, если среди прооперированных пациентов не про-
водится скрининговое определение уровня кальция. 
Вероятность развития стойкого гипопаратиреоза при 
хирургическом лечении БГ составляет менее 2%, 
а травмы возвратного нерва – менее 1%. 
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При лечении функциональной автономии ЩЖ (ток- 
сическая аденома, многоузловой токсический зоб) 
методами выбора являются хирургическое лечение 
или РЙТ, поскольку доказана неэффективность при-
менения медикаментозной тиреостатической тера-
пии. Если у пациента с БГ выявлено сопутствующее 
узловое образование в ЩЖ, тактика диагностики и ле-
чения не отличается от таковых, изложенных в дейст- 
вующих клинических рекомендациях по узловому зобу. 
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ВРОЖДЕННЫЙ ВЫВИХ ГОЛЕНИ В КОЛЕННОМ СУСТАВЕ: 
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Врожденный вывих голени в коленном суставе – достаточно редкий порок развития в группе 
врожденных деформаций опорно-двигательного аппарата новорожденного. Врожденный вывих 
коленного сустава не относится к порокам закладки органов и тканей: все его анатомические 
составляющиене деформированы, а имеется разболтанность в коленном суставе ребенка. Ред-
кая встречаемость этой патологии является причиной несвоевременной диагностики и про-
ведения отсроченного лечения. Поэтому наличие информации о диагностических критериях 
и необходимых объемах лечения в первые часы и сутки жизни новорожденного позволит пре-
дотвратить тяжелые осложнения и инвалидизацию детей с данной патологией. Весь актив-
ный период лечения необходимо начинать и заканчивать в роддоме.

Ключевые слова: врожденный вывих коленного сустава, новорожденный ребенок.

A. A. Kuprashvili, N. G. Ilkevitch, O. G. Drajina

CONGENITAL DISLOCATIONS OF THE KNEE JOINTS: 
DISCUSSION OF CLINICAL CASES.

Congenital dislocation of the knee joint is a rather rarer malformation in a group of congenital 
deformities of the musculoskeletal system of the newborn. 

The correct diagnosis in the labor ward and assisting in the first hours of the life have provided 
positive results in the treatment of this pathology.

Key words: congenital dislocation of the knee joint, the newborn child.

Врожденный вывих коленного сустава (ВВГКС)
считается достаточно редким пороком раз-

вития в группе врожденных деформаций опорно-
двигательного аппарата новорожденного ребенка. 
Впервые этот порок был описан врачами Muskeit 
и ���������  ��������������������������������������    Dreman���  ��������������������������������������     в 1856 г. Из-за отсутствия мультицентро-
вых исследований по данной проблеме, популяцион-
ная частота ВВГКС не изучена. По данным ряда авто-
ров [3, 4, 6] она составляет 1 случай на 100000 жи-
ворожденных детей. При этом частота возникновения 
данной аномалии среди девочек в 3 раза превышает 
таковую среди мальчиков. На территории России чис-
ло вновь выявленных случаев ВВГКС составляет око-
ло 40 случаев в год [1, 2]. Исследования, представ-
ленные за последние десятилетия на страницах пе-
диатрических журналов [5, 6, 8, 9], свидетельствуют 
онакоплении генетического груза в популяции и про-
грессирующей частоте, распространенности и значи-
мости проблемы ВВГКС в неонатальной практике.

Врожденный вывих коленного сустава не отно-
сится к порокам закладки органов и тканей, так как 

все анатомические составляющие коленного суста-
ва при данной патологии не деформированы, а имеет 
место разболтанность в коленном суставе ребенка. 
Возможно одностороннее или двухстороннее пора-
жение сустава. ВВГКС пренатально не выявляется, 
может быть изолированной патологией или входить 
и в состав синдромов общей дисплазии соединитель-
ной ткани и наследственных болезней, таких как 
Элерса-Данло, Ларсена, Рубинштейна-Тейби, марфа-
ноидной гипермобильности суставов и др.

Редкая встречаемость этого порока является при-
чиной несвоевременной диагностики и проведения 
отсроченного лечения. Поэтому наличие информации 
о диагностических критериях и необходимых объемах 
лечения в первые часы и сутки жизни новорожден-
ного на этапе роддома позволит предотвратить тя-
желые осложнения и инвалидизацию детей с данной 
патологией [1, 3, 4, 8].

Цель исследования: выявить особенности кли-
нических проявлений, диагностику и тактику оказа-
ния помощи.


