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выраженной субъективной симптоматикой и боле­
вым синдромом, доставляющим сильнейшие стра­
дания больному. Для поддержания достигнутого 
эффекта предпочтительнее применение его в даль­
нейшем внутрь в течение 2 мес.

Выводы

1. Лечение препаратом тиоктацид существенно 
снижает выраженность клинических проявлений 
полинейропатии у больных СД типа 1.

2. На фоне лечения препаратом тиоктацид улуч­
шается СРВ по нервам (поданным электромиогра­
фии).

3. Тиоктацид способствует нормализации пока­
зателей холестерина.

4. Вегетативная регуляция сердечного ритма 
улучшается при лечении препаратом тиоктацид.
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В работе анализируются причины возникновения послеопера­
ционных рецидивов тиреотоксикоза у 102 больных, страдаю­
щих различными формами токсического зоба — диффузным 
токсическим зобом (ДТЗ), палинодозным токсическим зобом 
(ПТЗ), диффузным токсическим зобом с аденоматозной 
трансформацией (ДУТЗ). Все эти больные были повторно опе­
рированы по поводу рецидивного токсического зоба (РТЗ).
В работе изучена частота причин послеоперационного ре­
цидива тиреотоксикоза и особенностей возникновения ре­
цидива заболевания после хирургического лечения токсиче­
ских форм зоба.
Показано, что рецидив тиреотоксикоза встречается у зна­
чительной группы пациентов (7,1%), оперированных ранее по 
поводу различных форм токсического зоба. Причины рециди­
вов различны, однако технические ошибки при выполнении 
первой операции были наиболее частыми среди больных с 
диффузными формами токсического зоба и имели место у 
45% оперированных больных. Аденоматозная трансформация 
тиреоидного остатка с увеличением массы функционирую­
щей ткани явилась причиной рецидива тиреотоксикоза у 
32,5% оперированных, причем чаще она встречалась среди 
пациентов с ПТЗ. Интенсивностью течения аутоиммунного 
процесса можно объяснить возникновение рецидива тирео­
токсикоза у остальных 22,5% больных. Сохранение высокого 
уровня антител к рецептору тиреотропина при наличии ге­
нетической предрасположенности к ДТЗ значительно повы­
шает риск развития послеоперационного рецидива заболева­
ния, особенно у пациентов молодого возраста. Снижение ко­
личества рецидивов заболевания после хирургического лече­
ния токсического зоба может быть достигнуто за счет 
улучшения подготовки хирургов и более углубленного исследо­
вания иммунного статуса больного.

The causes of postoperative relapses of thyrotoxicosis are ana­
lyzed in 102 patients with various forms of toxic goiter (diffuse 
toxic goiter - DTG, polynodular toxic goiter - PTC, and diffuse 
toxic goiter with adenomatous transformation - DTNG). All these 
patients were reoperated for relapses of toxic goiter. The inci­
dence of postoperative relapses of thyrotoxicosis and the devel­
opment of relapses after surgical treatment of toxic goiter were 
studied. 7.1%> patients previously operated for various forms of 
toxic goiter developed relapses of thyrotoxicosis. The causes of re­
lapses were different, but technological errors during the first in­
tervention were the most frequent among patients with diffuse 
forms (45%). Adenomatous transformation of the rema ¡nig thy­
roid with increase of the mass of functioning tissue was the cause 
of thyrotoxicosis relapse in 32.5% patients, being most frequent in 
patients with PTG. The intensity of autoimmune process can be 
responsible for thyrotoxicosis relapses in the rest 22.5% patients. 
High titers of antibodies to thyrotropin receptors in the presence 
of genetic liability to DTG essentially increase the risk of post­
operative relapse of the disease, particularly in young patients.
The incidence of relapses after surgical treatment of toxic goiter 
can be decreased by better training of surgeons and more pro­
found examination of the patient's immune status.

После хирургического лечения токсического зо­
ба у 3—10% оперированных больных сохраняется 
либо вновь развивается тиреотоксикоз [4, 6, 7, 9]. 
Рецидивы возникают после оперативного лечения 
всех форм токсического зоба: диффузного токси­
ческого зоба (ДТЗ), диффузного токсического зоба 
с аденоматозной трансформацией (ДУТЗ), полино- 
дозного токсического зоба (ПТЗ). Выделяют 3 ос­

новные причины послеоперационных рецидивов 
тиреотоксикоза 11, 2|. Первая связана с неадекват­
но выполненной операцией, вторая обусловлена 
продолжающимся действием этиопатогенетиче- 
ских факторов, приведших к развитию первичного 
заболевания и обычно тесно связана с аутоиммун­
ными процессами в организме больного, третья 
вызвана продолжающимся ростом гиперфункцио-
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нирующих аденом в оставленной ткани щитовид­
ной железы.

Нашей целью было изучение частоты причин 
рецидива тиреотоксикоза и особенностей возник­
новения рецидива заболевания в каждой из групп.

В работе анализируется материал, включающий 
в себя данные о 102 больных, которым были вы­
полнены оперативные вмешательства по поводу 
рецидивного тиреотоксического зоба (РТЗ) раз­
личного генеза. Представленная группа больных 
составила 7,1% всех пациентов, оперированных по 
поводу токсических форм зоба. Клиническое об­
следование больных, определение уровня гормо­
нов Т3, Т4, ТТГ в сыворотке крови, исследование 
щитовидной железы 1311, пертехнетатом "Тс прово­
дили по общепринятым методикам. Для выявления 
антител к рецептору тиреотропина (TRAB) исполь­
зовали радиорецепторный метод, предложенный 
Mallincrodt Diagnostica. Изучение фенотипа боль­
ных и определение антигенов HLA-B8 и HLA-DR3 
проводили по методике NIH. Размеры оставленной 
части щитовидной железы определяли на основа­
нии сканограммы или сонографического исследо­
вания и верифицировали при повторном оператив­
ном вмешательстве. Рассчитывали относительный 
риск возникновения тиреотоксикоза по формуле 

где Гл — фракция носителей антитела среди боль­
ных; Бк — фракция носителей антитела в контроль­
ной группе [3|.

При анализе результатов всех больных с после­
операционными рецидивами тиреотоксикоза раз­
делили на 3 группы с учетом причин их возникно­
вения.

1. Тиреотоксикоз, не устраненный или возник­
ший после неадекватно выполненной операции из- 
за сохранения избыточной массы тиреоидной 
ткани.

2. Тиреотоксикоз, зависящий от особенностей 
заболевания и развившийся вследствие гиперсти­
муляции нормального по массе тиреоидного ос­
татка.

3. Рецидив тиреотоксикоза, обусловленный аде­
номатозной трансформацией остатка щитовидной 
железы с высокой гормональной активностью 
вновь образовавшейся ткани. Третья группа была 
выделена нами и включала в себя больных, у кото­
рых при повторной операции выявлялся значи­
тельно увеличенный остаток щитовидной железы, 
представлявший собой аденоматозный коллоид­
ный зоб. К последней группе отнесены и все реци­
дивы тиреотоксикоза при ПТЗ.

Рецидивы тиреотоксикоза после оперативного 
лечения наблюдались у представителей обоих по­
лов. При этом сохранялось то же соотношение в 
пользу женщин 10:1, которое наблюдалось при 
первичных операциях по поводу токсического зо­
ба. Большинству больных (82,4%) первые операции 
были выполнены в других лечебных учреждениях. 
Такие же данные отмечают и другие авторы. Боль­
ные не склонны вновь обращаться в лечебные уч­
реждения, где их постигла неудача. Частота реци­

дива токсического зоба отражает в целом общую 
заболеваемость токсическим зобом в различных 
возрастных группах. Так, в группе больных ДТЗ + 
ДУТЗ в 62 (88,9%) из 72 случаев рецидив заболева­
ния отмечен у больных моложе 55 лет, в то время 
как при ПТЗ более половины случаев рецидива (16 
из 30, или 53,3%) встретились у пациентов старше 
55 лет. При сравнении групп больных ДТЗ и ДУТЗ 
в возрастном аспекте обращало на себя внимание 
значительное преобладание больных с рецидивным 
ДТЗ в возрастной группе до 55 лет (34 из 37, или 
97,3%) по сравнению с больными с рецидивом 
ДУТЗ (28 из 35, или 80%). Это совпадает с общей 
тенденцией к нарастанию аденоматозной транс­
формации с увеличением возраста, отмечаемой и 
среди больных с первичными заболеваниями щи­
товидной железы [ 10|.

Результаты изучения длительности периода, 
прошедшего с момента первой операции до воз­
никновения рецидива заболевания, в различных 
группах больных свидетельствуют о том, что тире­
отоксикоз не был устранен у 23 (22,5%) из 102 
больных, причем большинство составили пациен­
ты с диффузными формами зоба (табл. 1).

Среди больных ПТЗ тиреотоксикоз не был уст­
ранен всего у 2 (6,7%) из 30 больных. Представляет 
интерес динамика развития рецидива тиреотокси­
коза после первого оперативного вмешательства в 
обсуждаемых группах больных. Как видно из пред­
ставленных данных, подавляющее большинство 
рецидивов в первых двух группах (ДТЗ и ДУТЗ) 
развилось в первые 5 лет после оперативного вме­
шательства. Противоположную картину мы наблю­
даем в группе больных ПТЗ, у которых рецидивы 
начинали проявляться через 5 лет и более после 
операции, достигая максимума через 10 лет 
(63,3%). Это свидетельствует о том, что ДУТЗ, как 
бы значительна ни была выражена аденоматозная 
трансформация, следует относить к разновидности 
ДТЗ, а не к ПТЗ, хотя по клиническим признакам 
и при осмотре макропрепарата далеко не всегда 
удается разграничить эти группы больных. Полу­
ченные результаты согласуются с мнением других 
авторов о том, что тиреотоксикоз при диффузных 
формах зоба обусловлен в первую очередь аутоим­
мунными процессами в отличие от ПТЗ, при кото­
ром тиреотоксикоз зависит от массы функциони­
рующей тиреоидной ткани и нарушения ее регуля­
ции [5, 9].

Таблица 1
Сроки возникновения рецидива тиреотоксикоза после оператив­
ного вмешательства

Срок после 
операции

Форма зоба

ДТЗ (я = 37) ДУТЗ
(« = 35) ПТЗ (л = 30) всего

(/? = J02)

Не устранен 11 (29,7) 10 (28,6) 2 (6,7) 23 (22,5)
До 1 года 10 (27,2) 8 (22,8) 0 18 (17,6)
До 5 лет 12 (32,4) 13 (37,1) 4 (13,3) 29 (28,3)
До 10 лет 3 (8,1) 2 (5,7) 5 (16,7) Ю (9,8)
Более 10 лет 1 (2,7) 2 (5,7) 19 (63,3) 22 (21,6)

Примечание. В скобках — процент.
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Сроки возникновения рецидивов ДТЗ и ДУТЗ в зависимости 
от причины их развития

Таблица 2

Причина

Срок после операции

не устранен 1
(л = 22) |

1 год
Л = 18)

до 5 лет 
(77 = 22)

до 10 лет
(«= 6)

более 10 
лет (п = 4)

Неадекватная 
операция 22 14 10

Аутоиммунный 
процесс _ 4 12 5 2

Аденоматозная 
трансформация - - - 1 2

Как уже было отмечено, временной фактор не 
играет решающей роли для определения адекват­
ности оперативного вмешательства в развитии ре­
цидива при ДТЗ и ДУТЗ. Поэтому для оценки аде­
кватности выполненной ранее операции нами изу­
чены сканограммы и данные УЗИ больных с реци­
дивом заболевания, а также протоколы повторных 
вмешательств, в которых были описаны размеры и 
расположение тиреоидной ткани, оставленной по­
сле первой операции. Адекватными оперативными 
вмешательствами при ДТЗ считали двустороннюю 
субтотальную резекцию щитовидной железы (из­
вестную в нашей стране как операция по О. В. Ни­
колаеву), гемитиреоидэктомию с резекцией второй 
доли (известную как операция по Е. С. Драчин- 
ской) с оставлением не более Ю г ткани железы или 
модификацию этого оперативного вмешательства, 
когда тиреоидная ткань в том же суммарном объе­
ме сохраняется у обоих полюсов щитовидной же­
лезы. По времени возникновения в зависимости от 
причины их развития все рецидивы ДТЗ были рас­
пределены следующим образом (табл. 2).

Все случая неустраненного тиреотоксикоза (22), 
а также большинство рецидивов, развившихся в те­
чение 1-го года после операции (14 из 18), были 
обусловлены техническими ошибками при выпол­
нении первой операции (табл. 3). Однако результа­
ты технических погрешностей проявились и в бо­
лее поздние сроки (до 5 лет), и это, по-видимому, 
зависело от менее грубого характера ошибок и осо­
бенностей течения аутоиммунного процесса. Ана­
лиз технических ошибок, послуживших причиной 
рецидива тиреотоксикоза, свидетельствует о том, 
что они находятся в диапазоне от непонимания 
смысла операции до ошибочного определения мас­
сы оставляемой ткани (рис. 1).

Клинически тиреотоксикоз после неадекватно 
выполненной операции протекал различно. У 22 из

Таблица 3
Технические ошибки при выполнении оперативного вмешатель­
ства у больных с ДТЗ и ДУТЗ

Характер технических ошибок : Число ошибок

Сохранены все отделы щитовидной железы 14
Сохранены обе доли 16
Сохранены доля или доля и перешеек 12
Сохранен пирамидальный отросток 1
Оставлено избыточное количество ткани 3

Рис. 1. Сканограмма больной с РТЗ. Операция по методике 
Николаева. Сохранена практически вся щитовидная железа.

46 больных не отмечалось полного устранения 
симптомов и в последующем (через 3—4 мес) у них 
развивалась типичная картина тиреотоксикоза, ко­
торая подтверждалась при лабораторном обследо­
вании. В 24 из 46 наблюдений симптомы тиреоток­
сикоза возникли после периода ремиссии, продол­
жавшегося от 4—6 мес до 5 лет. Клиническая кар­
тина развертывалась типично, однако симптомы 
прогрессировали значительно медленнее.

Рецидив тиреотоксикоза, который можно было 
связать с особенностями течения заболевания, от­
мечен у 23 (22,5%) оперированных больных 
(рис. 2). Развитие подобных рецидивов наблюдает­
ся, как правило, в более отдаленные сроки. За пе­
риодом ремиссии, которая может сопровождаться 
и явлениями гипотиреоза, следует постепенное 
развитие заболевания с появлением характерных 
симптомов тиреотоксикоза. При этом гиперплазия 
тиреоидного остатка выражена не всегда. Для изу­
чения причин, способствующих рецидиву этого ти­
па, нами изучены некоторые клинические и имму­
нологические показатели. Значимость факторов 
риска развития тиреотоксикоза показана в табл. 4, 
из которой видно, что генетическая предрасполо­
женность больных, наличие тиреостимулирующих 
иммуноглобулинов, а также молодой возраст паци-

dex. sin.

Рис 2. Сканограмма больной с РТЗ. Операция по методике 
Драчинской Рецидив тиреотоксикоза связан с прогрессирова­
нием аутоиммунного процесса.
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dex.

Рис. 3. Сканограмма больной, оперированной ранее с диагно­
зом ПТЗ. Рецидив 1 иреотоксикоз;< обусловлен аденоматозной 
трансформацией тиреоидного остатка.

ентов явились теми факторами, которые способст­
вовали развитию рецидива тиреотоксикоза.

Эти факторы необходимо учитывать при опре­
делении группы риска возникновения рецидива 
тиреотоксикоза у пациентов, оперируемых по по­
воду диффузных форм токсического зоба. Следует 
отметить, что тиреотоксикоз протекал у больных 
данной группы в более легкой форме, чем при ре­
цидиве, обусловленном техническими ошибками.

Рецидив тиреотоксикоза, причиной которого по­
служила аденоматозная трансформация тиреоидной 
ткани, оставленной во время первого оперативного 
вмешательства, можно рассматривать как разновид­
ность рецидива ПТЗ. Причиной рецидива в данном 
случае явилось постепенное увеличение функцио­
нально активной аденоматозной ткани с нарушенной 
регуляторной деятельностью клеток (рис. 3). Рециди­
вы такого типа возникали обычно у пожилых больных

Факторы риска развития рецидива тиреотоксикоза после опера­
тивного лечения но поводу ДТЗ и ДУТЗ

Таблица 4

Изучаемый фактор Показатель

Показатель относитель­
ного риска (RR) рецидива

токсикоза гипотиреоза

Пол больных Женщины + 1,6 -0,8
Возраст больных Моложе 20 лет +7,3 -2,1
Степень тиреотоксико­
за

Тяжелая/сред-
няя -1,8 + 1,2

Длительность заболева­
ния

! —5 лет и бо­
лее -1,2 +6,9

Продолжительность те­
рапии

1 —5 лет и бо­
лее -1,1 +7,6

Срок после операции 1—5 лет и бо­
лее -4,7 + 5,4

Форма зоба ДТЗ/ПТЗ + 2,9 -1,7
Антитела к тиреоглобу­
лину

Титр 1:80 и бо­
лее -0,1 +0,8

Очаговая лимфоидная 
инфильтрация

Присутствует
-0,7 +2,1

Антигены НЕА-В8 и 
ЭЙЗ

Определены в 
фенотипе +4,5 +1,6

Тиреостимулирующие 
иммуноглобулины

ТЙАВ
+ 19,6 -4,7

Т-супрессоры Снижены +2,1 -1,3

через продолжительное время после оперативного 
вмешательства. Кроме того, с возрастом повышается 
чувствительность тканей к действию гормонов щито­
видной железы, и тиреотоксикоз у данной группы 
больных нередко развивается при умеренной адено­
матозной трансформации и незначительном увеличе­
нии щитовидной железы. Клиника его была стерта и 
зачастую проявлялась только кардиальной симптома­
тикой в виде различных нарушений ритма, вплоть до 
развития мерцательной аритмии.

Таким образом, рецидив тиреотоксикоза встреча­
ется у значительной группы пациентов, оперирован­
ных ранее по поводу различных форм токсического 
зоба. Причины рецидивов различны, однако техни­
ческие ошибки при выполнении первой операции 
были наиболее частыми среди больных с диффузны­
ми формами токсического зоба и имели место у 45% 
оперированных больных. Аденоматозная трансфор­
мация тиреоидного остатка с увеличением массы 
функционирующей ткани явилась причиной реци­
дива тиреотоксикоза у 32,5% оперированных, при­
чем более часто она встретилась среди пациентов с 
ПТЗ. Интенсивностью течения аутоиммунного про­
цесса можно объяснить возникновение рецидива 
тиреотоксикоза у остальных 22,5% больных.

Выводы

1. После оперативного лечения ДТЗ основной 
причиной неустраненного тиреотоксикоза или воз­
никновения рецидива заболевания явились ошиб­
ки, связанные с выполнением первой операции.

2. Сохранение высокого уровня TRAB при на­
личии генетической предрасположенности к ДТЗ 
значительно повышает риск развития послеопера­
ционного рецидива заболевания, особенно у паци­
ентов молодого возраста.

3. Рецидив тиреотоксикоза возможен также за 
счет аденоматозной трансформации остатка ткани 
щитовидной железы, превращающей его в ПТЗ.

4. Снижение количества рецидивов заболевания 
после хирургического лечения токсического зоба 
может быть достигнуто за счет улучшения подго­
товки хирургов и более углубленного исследования 
иммунного статуса больного.
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