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Клинический случай тяжелого течения болезни 
Грейвса
Измайлова М. Я., Белова К. М., Торосян С. В.
ФГАОУ ВО Российский национальный исследовательский медицинский университет им. Н. И. Пирогова Минздрава России, Москва, Россия.

Дисфункция щитовидной железы как по типу гипотиреоза, так и гипертиреоза иллюстрирует многообразие клинической картины, имитиру-
ющие различные заболевания со стороны практически всех систем, и  в  связи с  чем своевременная диагностика заболеваний щитовидной 
железы зачастую может представлять сложности. В настоящей работе описан клинический случай течения болезни Грейвса с развитием тирео
токсического криза. Несвоевременная постановка диагноза привела к развитию такого тяжелого осложнения, ассоциированного с высокой 
летальностью. 
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Thyroid dysfunction, both in terms of the type of hypothyroidism and hyperthyroidism, illustrates the diversity of the clinical picture, which mimics various 
diseases from almost all systems and, therefore, timely diagnosis of thyroid diseases can often be difficult. This paper describes a clinical case of HD with 
the development of a thyrotoxic crisis. Late diagnosis led to the development of such a severe complication associated with high mortality.
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Введение
Тиреотоксикоз — это клинический синдром, об-

условленный повышенным содержанием в  кро-
ви гормонов щитовидной железы (ЩЖ). Болезнь 
Грейвса (БГ) или диффузный токсический зоб 
(ДТЗ) — органоспецифическое аутоиммунное забо-
левание, развивающееся вследствие выработки сти-
мулирующих антител к  рецептору тиреотропного 
гормона (рТТГ), клинически проявляющееся диф-
фузным поражением ЩЖ с развитием синдрома ти-
реотоксикоза в сочетании с экстратиреоидной пато-
логией (эндокринная офтальмопатия (ЭОП), прети-
биальная микседема, акропатия) [1].

По имеющимся данным на сегодняшний день 
известно, что частота встречаемости БГ составляет 
20-30 случаев на 100  тыс. человек, приблизительно 

у 3% женщин и 0,5% мужчин в течение жизни раз-
вивается ДТЗ [2]. Однако клиническое течение ДТЗ 
у  мужчин характеризуется более агрессивным тече-
нием по сравнению с лицами женского пола и быст
рым развитием ассоциированной патологии со сто-
роны сердечно-сосудистой системы и  глаз наряду 
с  выраженной диффузной гиперплазией ЩЖ. Пик 
заболеваемости БГ приходится на пациентов в воз-
расте 30-60 лет. Частота развития клинически явной 
ЭОП при ДТЗ составляет 30-50% и характеризуется 
наличием ряда глазных симптомов: Грефе, Кохера, 
Штельвана, Дальримпля [3, 4]. Однако крайне тяже-
лое течение ЭОП, сопровождающееся выраженным 
экзофтальмом, развивается редко — всего в 5% слу-
чаев. Таким образом, тиреотоксикоз при БГ чаще 
встречается у  женщин молодого возраста, характе-
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ризуется увеличением размера ЩЖ и ассоциирован 
с развитием осложнений со стороны сердечно-сосу-
дистой системы [5].

Дисфункция ЩЖ как по типу гипотиреоза, так 
и гипертиреоза иллюстрирует многообразие клини-
ческой картины, маскирующие различные заболе-
вания со стороны практически всех систем, и в свя-
зи с  чем своевременная диагностика ДТЗ зачастую 
может представлять сложности. Диагноз ДТЗ ста-
новится очевидным при наличии так называемой 
"мерзебургской" триады (зоб, экзофтальм и  тахи-
кардия) [6]. Однако описанные симптомы наблюда-
ются только у  50% пациентов. Повышенная возбу-
димость, эмоциональная лабильность, нарушение 
концентрации внимания, дрожь в  теле, слабость, 
утомляемость, учащенное сердцебиение, нарушение 
ритма сердца, непереносимость тепла, диарея и по-
теря веса — обнаруживаются более чем у половины 
пациентов. Таким образом, наличие у тиреотоксико-
за "масок"  — симптомов поражения органов и  сис
тем, имитирующих другие заболевания, затрудня-
ет диагностику. В свою очередь, дифференциальная 
диагностика в рамках данного синдрома до сих пор 
остается крайне актуальной [7]. 

Известно, что существует тесная связь между за-
болеваниями ЩЖ и развитием осложнений со сто-
роны сердечно-сосудистой системы, поэтому осо-
бый интерес представляет изучение влияния тирео
токсикоза на кардиальную патологию. Влияние 
тиреоидных гормонов на сердце может быть как 
прямым, так опосредованным, через активацию 
симпатоадреналовой системы. Итак, гормоны ЩЖ 
вследствие нарушения работы саркоплазматическо-
го ретикулума кальций-зависимого аденозинтри-
фосфата, натрий и  калиевых каналов увеличивают 
частоту сердечных сокращений (ЧСС) и  сократи-
тельную способность миокарда с последующим по-
вышением сердечного выброса и  развитием систо-
лической гипертензии [7]. В  свою очередь, в  ответ 
на это происходит снижение системного сосудисто-
го сопротивления и  постнагрузки, активация ре-
нин-ангиотензиновой системы и, соответственно, 
повышение реабсорбции натрия, и  задержка воды 
с увеличением преднагрузки и развитием гипертро-
фии левого желудочка [8]. Результатом представлен-
ного каскада патологических процессов является 
повышение потребности тканей в  кислороде с  раз-
витием ишемии миокарда и  недостаточности кро-
вообращения. Также, по некоторым эпидемиологи-
ческим данным, было установлено, что нарушение 
ритма сердца по типу фибрилляции сердца может 
быть единственным и  первым проявлением тирео-
токсикоза, которое встречается у 10-25% пациентов 
данной когорты и ассоциировано с высоким риском 
развития ишемического инсульта [9, 10]. Таким об-
разом, кардиальная патология, в частности ишеми-
ческая болезнь сердца, нарушение ритма по типу 

фибрилляции предсердий, артериальная гипертен-
зия, хроническая сердечная недостаточность, могут 
быть замаскированными проявлениями тиреоток-
сикоза, а повышенная настороженность к многооб-
разию клинической картины со стороны практиче-
ски всех систем является маркером ранней диагнос
тики данного эндокринного расстройства [7]. 

Несвоевременная диагностика и  лечение ДТЗ 
может привести к развитию тиреотоксического кри-
за (ТК)  — осложнению, для которого характер-
на полиорганная недостаточность и высокая смерт-
ность [11]. Несмотря на успехи современной ме-
дицины, летальность при ТК варьирует от 20-30%. 
Так, например, при анализе историй болезни па-
циентов с тиреотоксикозом, протекающим на фоне 
заболевания ЩЖ, в  1 из 6 случаев госпитализация 
была связана с  ТК, а  риск смерти от резвившихся 
осложнений повышался в 12 раз [12].

Распознавание часто встречающихся симпто-
мов и  атипичных проявлений заболевания позво-
ляет своевременно диагностировать ТК и  назна-
чить эффективную терапию. Еще в 1993г Burch HB 
и  Wartofsky предложили балльную шкалу оценки 
клинических проявлений тиреотоксикоза (Burch-
Wartofsky point scale, BWPS) для диагностики ТК на 
основе оценки клинических проявлений со стороны 
сердечно-сосудистой, пищеварительной и  нервной 
системы (табл.  1) [13]. При суммарной оценке бал-
лов результат ≥60 баллов представляет собой очень 
высокую вероятность наличия ТК; диапазон в про-
межутке 45-60 баллов свидетельствует о высокой ве-
роятности развития ТК; результат от 25 до 44 бал-
лов предупреждает о  надвигающемся ТК, а  сумма 
<25 соответствует маловероятному развитию кри-
за [13]. Таким образом, созданная в конце прошлого 
столетия шкала BWPS позволяет еще до исследова-
ния уровня гормонов ЩЖ оценить вероятность раз-
вития ТК.

Итак, наличие маскирующих заболевание "ма-
сок" и разнообразие клинических симптомов требу-
ет интеграцию междисциплинарного подхода и  ис-
пользование дополнительных унифицированных 
критериев диагностики. Представленный клиниче-
ский случай демонстрирует сложность своевремен-
ной диагностики ТК на фоне БГ у  молодого паци-
ента.

Клинический случай
Пациент Н., 23 лет, поступил в  отделение эндо-

кринологии ГБУЗ города Москвы "ГКБ им. В. П. Де- 
михова ДЗМ" с жалобами на учащённое сердцебие-
ние, чувство удушья.

В анамнезе ДТЗ с  ноября 2019г. В  августе 2020г 
появились вышеописанные жалобы: боль и  чув-
ство кома в горле, повышение температуры, в связи 
с чем неоднократно обращался к терапевту. Был вы-
ставлен диагноз "Хронический тонзиллит" и  реко-
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мендована антибиотикотерапия. Наблюдался у  га-
строэнтеролога по поводу хронического гастрита, 
с  жалобами на боли в  эпигастральной области, по-
тери массы тела на 2 кг в течение 2 нед. на фоне со-
хранённого аппетита (рост 160 см, вес 53 кг, индекс 
массы тела (ИМТ) 20,7  кг/м2) и  периодически по-
являющуюся диарею. Также отмечал нервозность, 
эмоциональную лабильность, головные боли, ко-
торые связывал с  хронической усталостью, одна-
ко за медицинской помощью не обращался. Далее 
на фоне вышеперечисленных жалоб почувствовал 
ухудшение состояния, которое проявлялось тошно-
той, рвотой до 10 раз в  сутки, учащенным сердце-
биением (ЧСС 150 уд./мин), повышением темпера-
туры до 38,7 С, снижением массы тела на 4-5 кг (вес 
47  кг) за 7-10 дней, пациент был госпитализирован 
в отделение интенсивной терапии с направительным 
диагнозом "Бактериальная кишечная инфекция". 
В  течение 2 дней проводилась антибиотикотера-
пия, гастропротективная, регидратационная и  дез
интоксикационная инфузионная терапия. В  связи 
с незначительным улучшением состояния и сохране-
нием клинических симптомов было проведено ком-
плексное обследование, включающее эзофагогастро-
дуоденоскопию, эхокардиографию, рентгенографию 
грудной клетки, ультразвуковое исследование (УЗИ) 
органов брюшной полости, ЩЖ и паращитовидных 
желез, а также гормональное исследование крови для 
оценки функции ЩЖ.

Данные лабораторных анализов:
Общий и биохимический анализ крови — в преде-

лах референсных значений. 
Результаты лабораторного исследования ЩЖ 

(2019г): тиреотропный гормон (ТТГ)  — 0 мМЕ/л 
(0,4-4,0), свободный Т4 >6,16 нг/мл (0,89-1,76), сво-
бодный Т3 >30 пг/мл (1,8-4,2), антитела к тиреопе-
роксидазе (АТ к ТПО) — 824,5 МЕ/мл (до 30), анти-
тела к рТТГ (АТ к рТТГ) — 886,1 МЕ/л (табл. 2).

Результат УЗИ ЩЖ: ультразвуковые признаки 
ДТЗ и  увеличения объема ЩЖ (41,5  см3). Картина 
диффузно-усиленного сосудистого кровотока в  ре-
жиме цветового допплеровского картирования.

По результатам дополнительных инструменталь-
ных методов обследования: эзофагогастродуодено-
скопия, эхокардиография, рентгенография грудной 
клетки, УЗИ органов брюшной полости, патологи-
ческих изменений не выявлено. Также пациент был 
консультирован врачом-офтальмологом: диагности-
рована ЭОП в неактивной фазе. 

Таким образом, на основании результатов кли-
нических и лабораторных данных пациенту был вы-
ставлен диагноз: "Диффузный токсический зоб 2 ст. 
(V-41,5  см3). Манифестный тиреотоксикоз, тяжё-
лое течение с  развитием тиреотоксического кри-
за". Назначено лечение тиреостатиками в  дозиров-
ке 120 мг в первые 3 сут. в сочетании с внутривенной 
глюкокортикоидной терапией. За время нахожде-

ния в  стационаре отмечалось улучшение состоя-
ния в виде снижения ЧСС до 90 уд./мин и прибав-
ки в весе 2-3 кг.

После выписки из стационара продолжил те-
рапию тиамазолом 80 мг в сут. В контрольном гор-
мональном анализе крови наблюдалось сниже-
ние гормонов ЩЖ (св. Т3 и  св. Т4). На УЗИ ЩЖ 
отмечалось снижение интенсивности кровотока 
и уменьшение объема железы до 26,1 см3.

Пациент регулярно наблюдался у  эндокриноло-
га и с наступлением клинико-лабораторной ремис-
сии был переведен на схему "блокируй и замещай", 
которую получал регулярно до марта 2020г: тирозол 
10 мг, L-тироксин 50 мкг. Данную терапию самосто-
ятельно отменил в  связи с  улучшением состояния. 
Однако в  мае 2020г возобновил лечение по реко-
мендации эндокринолога, при этом динамический 
контроль гормонов ЩЖ не проводился. В  ноябре 
2020г отметил ухудшение состояния и  нарастание 
жалоб на повышенное потоотделение, общую сла-
бость и утомляемость, чувство удушья, в связи с чем 
в  плановом порядке был госпитализирован в  ГКБ 
им. В. П. Демихова. Из анамнеза известно, что в те-
чение длительного времени курит до 1 пачки сига-
рет в день.

Результаты физикального обследования во вре­
мя пребывания в стационаре (2020г): Рост: 160  см. 
Вес: 43  кг. ИМТ 16,7  кг/м2 (дефицит массы тела). 
Кожные покровы обычной окраски. ЩЖ диффуз-
но увеличена, умеренной плотности, безболезнен-
ная, подвижная. Дыхание везикулярное, хрипов 
нет. Частота дыхательных движений 15 в  минуту. 
Тоны сердца ясные, ритмичные. Пульс 92 уд./мин, 
удовлетворительного наполнения и  напряжения. 
Артериальное давление 125/80 мм рт.ст.

При оценке общего и  биохимического анали-
за крови, общего анализа мочи клинически значи-
мых отклонений выявлено не было. При иммунохи-
мическом исследовании отмечалось значительное 
повышение уровня ТТГ (25,8 мкМЕ/мл), АТ-ТПО 
(507 МЕ/л), АТ к  рТТГ (25,67 МЕ/л) при нормаль-
ных значениях гормонов ЩЖ (св. Т4 — 0,71 нг/дл, 
св. Т3 — 3,65 пг/мл) (табл. 2).

Результат УЗИ ЩЖ: определяется картина диф-
фузной гиперплазии с признаками гиперваскуляри-
зации паренхимы. Общий объём железы  — 34  см3.

Таким образом, на основании клинико-анамне-
стических данных, результатов лабораторного и ин-
струментального исследования пациенту выстав-
лен диагноз: ДТЗ 2 ст. (по ВОЗ). Медикаментозный 
гипотиреоз. Дефицит массы тела (ИМТ 16,7 кг/м2). 

Учитывая молодой возраст, длительное течение 
заболевания, некомплаентность пациента на фоне 
высоких АТ к рТТГ и признаков сдавления органов 
шеи была рекомендована радиойодтерапия (РЙТ). 
Для подготовки к радикальному лечению в стацио-
наре были отменены тирозол и  L-тироксин, а  для 
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контроля ЧСС были назначены β-блокаторы в  до-
зировке 2,5 мл. При выписке пациент был инфор-
мирован об альтернативном методе лечения  — ти-
реоидэктомии при наличии противопоказаний или 
невозможности проведения РЙТ. Также, учитывая 
наличие дефицита массы тела и длительное течение 
тиреотоксикоза, для исключения вторичного остео
пороза в  плановом порядке рекомендован конт
роль фосфорно-кальциевого обмена: уровня фос-
фора, общего кальция, паратгормона и витамина D 
[14]. Рекомендовано питание с  увеличением кало-
рийности (дробное питание 5-6 раз, суточная кало-
рийность рациона 1500-2600). При наличии глазных 
симптомов в послеоперационном периоде показана 
консультация офтальмолога и  УЗИ или мультиспи-
ральная  компьютерная томография глазных орбит.

Обсуждение
В представленном клиническом случае в  дебю-

те заболевания мы наблюдали картину замаскиро-
ванных симптомов тиреотоксикоза. Пациент на 
фоне стресса отмечал ухудшение состояния, прояв-
ляющееся рядом клинических симптомов: сниже-

нием массы тела, учащенным сердцебиением, при-
знаками кишечной инфекции (тошнотой, рвотой, 
повышением температуры, диареей), гастроэнтери-
том. Из анамнеза было известно, что пациент не-
однократно обращался за медицинской помощью 
к врачам разных специальностей. Наличие широко-
го спектра неспецифических симптомов затрудня-
ло диагностику стертого течения заболевания ЩЖ. 
Таким образом, несвоевременное выявление ДТЗ 
привело к прогрессированию заболевания и разви-
тию осложнения — ТК. 

При дифференциальной диагностике заболева-
ний, сопровождающихся симптомами тиреотокси-
коза, необходимо комплексно оценивать анамнез 
пациента, клинические проявления, данные лабо-
раторных и  инструментальных исследований. БГ 
представляет собой аутоиммунное заболевание, 
специфическим маркером которого является нали-
чие высокого титра АТ к рТТГ. Также при проведе-
нии гормонального исследования крови характер-
ным является определение высокого уровня гор-
монов ЩЖ (Т4 и Т3) и низкого уровня ТТГ. Также 
в  клиническом анализе крови, при длительно про-

Таблица 1
Балльная шкала (BWPS) 

Параметр Клинические проявления Баллы

1. Температура,  C <37,6 5
37,7-38,2 10
38,3-38,8 15
38,9-39,0 20
39,1-39,9 25
>40 30

2. Центральная нервная система Отсутствуют 0
Легкое возбуждение 10
Делирий, психоз, вялость 20
Судороги или кома 30

3. Желудочно-кишечный тракт Отсутствуют 0
Диарея, тошнота, рвота или боли в животе 10
Желтуха 20

4. Провоцирующий фактор Нет 0
Да 10

5. Сердечно-сосудистая система:
— Частота сердечных сокращений (уд./мин) 99-100 5

101-109 10
110-119 15
120-129 20
130-139 25
≥140 30

— Хроническая сердечная недостаточность Отсутствует 0
Легкая 5
Умеренная 10
Тяжелая 15

— Мерцательная аритмия Нет 0
Да 10
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текающем тиреотоксикозе, могут быть признаки, 
характерные для нормоцитарной или железодефи-
цитной анемии. При проведении УЗИ ЩЖ при БГ 
характерно наличие диффузно увеличенной, с  уме-
ренной плотностью и  сниженной эхогенностью, 
ткани ЩЖ. При проведении аускультативного ис-
следования ЩЖ может выслушиваться систоличе-
ский шум из-за усиления кровоснабжения органа. 
На сцинтиграфии может наблюдаться диффузное 
усиление захвата изотопа. Клинически значимым 
для БГ является наличие ЭОП и  претибиальной 
микседемы, однако следует помнить, что ЭОП мо-
жет проявляться не только параллельно, но и пред-
шествовать манифестации ДТЗ. 

В отношении категории пожилых пациентов сле-
дует помнить, что симптомы тиреотоксикоза у  них 
выражены слабо. В  клинической картине домини-
рует сердечно-сосудистая патология: сердцебиение, 
нарушение сердечного ритма, симптомы недоста-
точности кровообращения, а  также признаки пси-
хического расстройства: апатия, депрессия, отсут-
ствие аппетита и  слабость. При этом необходимо 
учитывать, что у  20% пациентов тиреотоксикоз ма-
нифестирует впервые возникшим пароксизмом фи-
брилляции предсердий, в  связи с  чем все пациен-
ты с нарушение ритма должны быть обследованы на 
предмет наличия тиреотоксикоза.

Согласно системе оценок Burch HB и  Wartofsky 
(табл. 1), вероятность развития ТК у данного паци-
ента была очень высокой и соответствовала 65 бал-
лам. К  сожалению, в  настоящее время нет валиди-
рованных критериев или тестов, которые позволя-
ют предположить ТК.  Следовательно, повышенная 
насторожённость к широкому спектру клинических 
симптомов, ассоциированных с  патологией ЩЖ, 
является лучшей гарантией быстрой диагностики.

Таким образом, с учетом наличия высокого тит
ра АТ к  рТТГ, рецидива тиреотоксикоза, нали-
чия симптомов сдавления органов шеи, признаков 
ЭОП, дефицита массы тела и низкой комплаентно-
сти, пациенту была рекомендована радикальная те-
рапия радиоактивным йодом. Кроме того, с  паци-
ентом проведена беседа о  негативном влиянии ку-
рения, которое является известным фактором риска 

прогрессирования и  более тяжелого течения ДТЗ 
и  ЭОП. Известно, что содержащиеся в  табаке тио-
цианаты ингибируют активность тиреоидной пе-
роксидазы и активность Na/I-транспортера, отвеча-
ющего в  норме за накопление йода в  ЩЖ [15, 16]. 
Таким образом, избыточное накопление солей тио-
циановой кислоты может спровоцировать развитие 
тяжелых офтальмологических осложнений, таких 
как: перфорация роговицы, диплопия, офтальмопле
гия, кератопатия и  нейропатия зрительного нерва.

Поскольку у всех методов лечения есть относитель-
ные и абсолютные противопоказания, а также риски 
развития осложнений, обсуждение с пациентом тера-
певтических возможностей является ключом к конт
ролю над заболеванием и устойчивому долгосрочно-
му здоровью. Длительная (в течение 18-24 мес.) тирео-
статическая терапия может быть назначена пациентам 
с небольшим увеличением ЩЖ, при развитии реци-
дива повторное назначение курса такой терапии не-
целесообразно. Существует 2 схемы лечения БГ: "бло-
кируй" и "блокируй и замещай". Причем следует отме-
тить, что вторая схема не имеет явных преимуществ 
перед монотерапией и практически не влияет на ча-
стоту рецидивов, поэтому может быть назначена при 
сложности подбора доз тиреостатиков.

При развитии рецидива после курса терапии ти-
реостатиками (в  течение 12-18 мес.) пациентам по-
казана терапия радиоактивным йодом и хирургиче-
ское лечение. В  свою очередь, целью радикального 
лечения является достижение стойкого гипотиреоза 
с  дальнейшим назначением заместительной гормо-
нальной терапии L-тироксином, что способствует 
улучшению контроля заболевания и  качества жиз-
ни пациентов. Также важно информировать паци-
ентов о  развитии возможных побочных эффектов 
тиреостатиков. При развитии клинических призна-
ков желтухи, жидкого стула, темной мочи, лихорад-
ки, фарингита или цистита — необходимо отменить 
терапию. При выявлении нейтропении (абсолют-
ное количество нейтрофилов <1,5×109/л) или агра-
нулоцитоза (абсолютное количество нейтрофилов 
<0,5×109/л) прием тиреостатиков не возобновляет-
ся [17]. При нормализации лейкоцитарной формулы 
и  улучшении состояния показано проведение РЙТ 

Таблица 2
Гормональное исследование крови в динамике

Параметр 12019г 22020г Референсные значения Единицы измерения

ТТГ 0 25,8 0,4-4,0 мМЕ/л
св. Т3 >30 3,65 1,8-4,2 пг/мл
св. Т4 >6,16 0,71 0,89-1,76 нг/мл
АТ к ТПО 824,5 507 <35 МЕ/мл
АТ к рТТГ 886,1 25,67 0-1,75 Ме/л

Примечание: 1 — момент манифеста заболевания, 2 — период повторной госпитализации.
Сокращения: АТ к рТТГ — антитела к рецепторам тиреотропного гормона, АТ к ТПО — антитела к тиреопероксидазе, св. Т3 — свободный Т3, св. Т4 — свободный 
Т4, ТТГ — тиреотропный гормон.
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или, при наличии противопоказаний — тиреоидэк-
томия [18].

Терапия радиоактивным йодом при БГ является 
предпочтительной в связи с тем, что отличается вы-
сокой эффективностью и  безопасностью. Данный 
метод проводится при развитии рецидива после 
адекватно подобранной консервативной терапии 
и  при наличии противопоказаний для приема ти-
реостатиков (лейкопения, аллергические реакции). 
Также РЙТ показана в случае отсутствия условий для 
медикаментозной терапии и невозможности ведения 
пациента в послеоперационном периоде. Среди аб-
солютных противопоказаний к проведению РЙТ яв-
ляется беременность, период лактации и неперено-
симость йода [19]. К относительным противопоказа-
ниям относят: ЭОП в активной стадии (проведение 
РЙТ возможно при параллельной иммуносупрессии 
преднизолоном), большие размеры зоба с симптома-
ми сдавления органов шеи и средостения, обостре-
ние острой и хронической язвенной болезни желуд-
ка и двенадцатиперстной кишки, а также общее тя-
желое состояние. Кроме того, пациента необходимо 
информировать о возможном развитии нежелатель-

ных эффектов, таких как: боль в области шеи, отек, 
сиалоаденит. 

Таким образом, выбор тактики ведения пациен-
та с БГ должен быть персонализированным, учиты-
вающим как общее состояние, тяжесть течения за-
болевания, так и  личные предпочтения и  социаль-
ный статус.

Заключение
БГ является одним из распространенных и  час

то встречающихся аутоиммунных заболеваний. Ха
рактерным для данного заболевания является наличие 
мерзербургской триады, включающей зоб, тахикар-
дию и  экзофтальм. Однако в  клинической практи-
ке врача встречаются пациенты, у которых отсутству-
ют признаки стойкого тиреотоксикоза. Наличие ряда 
неспецифических симптомов, указывающих на пато-
логию различных систем органов, затрудняет поста-
новку правильного диагноза. Таким образом, несвое
временная диагностика заболевания пролонгирует 
начало терапии и способствует формированию "тера-
певтического окна", во время которого возможно раз-
витие осложнений.
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