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გრეივსის ჰიპერთირეოზი · მართვა · ანტითირეოი­
დული მედიკამენტები · რადიოაქტიური იოდით თერა­
პია · თირეოიდექტომია · გრეივსის ორბიტოპათია · აბ­
სტრაქტი

აბსტრაქტი

გრეივსის დაავადება სისტემური აუტოიმუნური 
დაავადებაა. მას ახასიათებს თირეოიდული ანტი­
გენ-სპეციფიკური T უჯრედებით იმ ქსოვილების ინ­
ფილტრაცია, სადაც ხდება TSH-ის რეცეპტორების 
ექსპრესია. გრეივსის დაავადების დროს მასტიმული­
რებელი აუტოანტისხეულები ააქტიურებს TSH-ის რე­
ცეპტორებს (TSH-R), რაც ფარისებრი ჯირკვლის ჰიპერ­
პლაზიას და თირეოიდული ჰორმონების უკონტროლო 
პროდუქციასა და სეკრეციას განაპირობებს. გრეივსის 
დაავადების დიაგნოზზე ერთმნიშვნელოვნად მიუთი­
თებს ბიოქიმიურად დადასტურებული თირეოტოქ­
სიკოზი, TSH-R–ის საწინააღმდეგო ანტისხეულების 
(anti-TSH-R) მომატებული ტიტრი, ულტრასონოგრაფი­
ულად ჰიპერვასკულარული და ჰიპოექოგენური ფა­
რისებრი ჯირკვალი და ასოცირებული ორბიტოპათია. 
გრეივსის დაავადების დროს anti-TSH-R-ის განსაზღვ­
რა რეკომენდებულია დიაგნოზის დაზუსტებისთვის/­
დიფერენციული დიაგნოზისთვის, ანტითირეოიდული 
მედიკამენტების შეწყვეტამდე და ორსულობის დროს. 
გრეივსის ჰიპერთირეოზის სამკურნალოდ გამოიყენე­
ბა: ანტითირეოიდული მედიკამენტები, თირეოიდული 

ჰორმონების სინთეზის დაქვეითების მიზნით, რადიო­
აქტიური იოდით თერაპია, ან ტოტალური თირეოიდექ­
ტომია, ფარისებრი ჯირკვლის ქსოვილის შემცირების 
მიზნით. როგორც წესი, ახლად დიაგნოსტირებული 
გრეივსის ჰიპერთირეოზის დროს, ინიშნება მედიკა­
მენტური თერაპია მეთიმაზოლით, 12-18 თვის განმავ­
ლობაში. ბავშვებთან, გრეივსის დაავადების დროს, 
რეკომენდებულია მეთიმაზოლით 24-36-თვიანი კურ­
სი. ზრდასრულებში, 12-18-თვიანი მკურნალობის შემ­
დეგ, anti-TSH-R-ის მუდმივად მაღალი ტიტრის შემთხ­
ვევაში, შესაძლებელია მკურნალობა გაგრძელდეს 
მეთიმაზოლით და anti-TSH-R განისაზღვროს განმეო­
რებით, მომდევნო 12 თვის შემდეგ, ან აირჩეს მკურნა­
ლობის მეთოდად რადიოაქტიური იოდით თერაპია, ან 
თირეოიდექტომია. მეთიმაზოლით თერაპიაზე მყოფი 
ქალები, ორსულობის დაგეგმვისას და ორსულობის 
პირველ ტრიმესტრში გადაყვანილ უნდა იყვნენ პრო­
პილთიოურაცილზე. ანტითირეოიდული მედიკამენტე­
ბის კურსის (მეთიმაზოლის/კარბიმაზოლის უწყვეტად 
მიღება 12-18 თვის მანძილზე, რედ. შენიშვნა) დასრუ­
ლების შემდეგ რეციდივის განვითარების შემთხვე­
ვაში, რეკომენდებულია რადიკალური მკურნალობა. 
თუმცა, შესაძლოა განიხილებოდეს მეთიმაზოლის 
დაბალი დოზებით ხანგრძლივი თერაპია. თირეო­
იდექტომია უნდა ჩაატაროს ფარისებრი ჯირკვლის 
ოპერაციებში დახელოვნებულმა და გამოცდილმა 
ქირურგმა. რადიოაქტიური იოდით თერაპია უკუნაჩ­
ვენებია გრეივსის დაავადების მქონე პაციენტებთან 
აქტიური/მძიმე ორბიტოპათიის შემთხვევაში. გრეივ­
სის დაავადების მქონე პაციენტებს მსუბუქი/აქტიური 
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ორბიტოპათიით, რომლებსაც ენიშნებათ რადიოაქტი­
ური იოდი, უნდა ჩაუტარდეთ გლუკოკორტიკოიდებით 
პროფილაქტიკა.

ეპიდემიოლოგია და პათოგენეზი

ჰიპერთირეოზი ვითარდება ფარისებრი ჯირკვლის 
მიერ თირეოიდული ჰორმონების ჭარბი სინთეზისა 
და სეკრეციის შედეგად [1]. თირეოიდული ჰორმონე­
ბი ზრდის ქსოვილების თერმოგენეზს და ბაზალური 
მეტაბოლიზმის სიჩქარეს, ამცირებს შრატის ქოლეს­
ტეროლის დონეს და სისტემურ ვასკულარულ რეზის­
ტენტობას. არანამკურნალები ჰიპერთირეოზის გარ­
თულებებია სხეულის მასის კლება, ოსტეოპოროზი, 
პათოლოგიური მოტეხილობები, წინაგულთა ფიბრი­
ლაცია, ემბოლიური მოვლენები და კარდიოვასკუ­
ლარული დისფუნქცია [2–4]. ჰიპერთირეოზის პრევა­
ლენტობა შეადგენს 1.2-1.6%-ს, სადაც 0.5-0.6% აშკარა 
ფორმებია, ხოლო 0.7-1.0% – სუბკლინიკური [1, 5]. ყვე­
ლაზე ხშირი მიზეზებია გრეივსის დაავადება და კვან­
ძოვანი ტოქსიკური ჩიყვი. იოდით უზრუნველყოფილ 
გეოგრაფიულ რეგიონებში ჰიპერთირეოზის ყველაზე 
გავრცელებული მიზეზია გრეივსის დაავადება და შე­
ადგენს 20-30 შემთხვევას ყოველ 100 000 მოსახლეზე 
წელიწადში [6]. გრეივსის დაავადება უფრო ხშირად 
ვითარდება ქალებში და მისი პოპულაციური პრევა­
ლენტობა შეადგენს 1-1.5%. დაახლოებით ქალების 
3%-ს და მამაკაცების 0.5%-ს უვითარდება გრეივსის 
დაავადება სიცოცხლის მანძილზე [7]. გრეივსის დაა­
ვადების პიკური ინციდენტობა ვლინდება 30-60 წლის 
ასაკის პირებში, უფრო ხშირად აფრო-ამერიკელებში 
[8].

გრეივსის დაავადება ორგანოსპეციფიკური აუტოი­
მუნური დაავადებაა, რომლის ძირითადი გამოვლინე­
ბებიც გამოწვეულია მოცირკულირე აუტოანტისხეულე­
ბით, რომლებიც ასტიმულირებენ TSH-R-ს და იწვევენ 
ჰიპერთირეოზსა და ჩიყვს. TSH-R-ის მასტიმულირებე­
ლი ანტისხეულები, ძირითადად, IgG-1 იზოტიპს მიე­
კუთვნება და უკავშირდება TSH-R-ის უჯრედგარე დო­
მენის წყვეტილ ეპიტოპს ლეიცინით მდიდარ უბნებში, 
რომელიც შემოსაზღვრულია დაახლოებით 20-260 
ამინომჟავით [9, 10]. ასევე, anti-TSH-R ურთიერთქმე­
დებს IGF-1-ის რეცეპტორებთან (IGF-1-R) თირეოციტე­
ბისა და ორბიტალური ფიბრობლასტების ზედაპირზე. 
მასტიმულირებელი ანტისხეულების ურთიერთქმედე­
ბა TSH-R-თან იწვევს როგორც TSH-R–ის, ისე IGF-1-R-ის 
სასიგნალო გზების აქტივაციას [11]. მოცირკულირე 
მასტიმულირებელი anti–TSH-R-ის შეკავშირება TSH-R-
თან აძლიერებს უჯრედშიდა ციკლური AMP-ის (cAMP) 
პროდუქციას, რაც იწვევს თირეოიდული ჰორმონების 
გამოთავისუფლებას და თირეოციტების ზრდას. გრე­
ივსის დაავადების მქონე პაციენტების დაახლოებით 
30%-ს ჰყავს ოჯახის წევრი გრეივსის დაავადებით, ან 
ჰაშიმოტოს თირეოიდიტით. ტყუპების კვლევამ აჩვენა, 
რომ გრეივსის დაავადების განვითარება შემთხვევა­
თა 80%-ში განპირობებულია გენეტიკური განწყობით 
[12]. არსებობს კარგად დადგენილი ასოციაციები ძი­
რითად ჰისტოშეთავსებადობის კომპლექსის ალელებ­
სა და გრეივსის დაავადებას შორის, მიდრეკილების 
მატარებელია HLA-DR3 და HLA-DR4 ჰაპლოტიპები [13]. 
წინასწარგანწყობის სხვა ლოკუსებია ციტოტოქსიკური 
ლიმფოციტების ანტიგენი-4, ცილა თიროზინ ფოსფა­

ტაზა არარეცეპტორი-22, ფუძე ამინომჟავებით მდიდა­
რი ლეიცინის ზიპერი ტრანსკრიპციის ფაქტორი-2 და 
CD40 [14]. საკუთრივ TSH-R-ის გენის შემადგენლობა­
ში არსებული არამაკოდირებელი უბანი, ასევე, კავ­
შირშია წინასწარგანწყობასთან. გარემო ფაქტორები, 
როგორიცაა თამბაქოს მწეველობა, იოდის ჭარბი მოხ­
მარება, სტრესი და ორსულობა, ასევე, ხელს უწყობს 
გრეივსის დაავადების მიმართ წინასწარგანწყობის 
ჩამოყალიბებას [15–17]. დამცველობითი ფაქტორებია 
მამრობითი სქესი და ორალური კონტრაცეპტივების 
მიღება, რაც სასქესო ჰორმონების ძლიერ ზეგავლენა­
ზე მიუთითებს [6, 15].

მეთოდოლოგია

აღნიშნული გაიდლაინი შეიმუშავა ევროპის თირე­
ოიდული ასოციაციის აღმასრულებელმა კომისიამ და 
საგამომცემლო საბჭომ, რომელთაც შეარჩიეს სამუშაო 
ჯგუფის თავმჯდომარე. თირეოიდული ასოციაციის აღ­
მასრულებელ კომისიასთან შეთანხმებით, თავმჯდო­
მარემ ევროპელი კლინიცისტებისაგან შეკრიბა ჯგუ­
ფი, რომელმაც შექმნა ეს დოკუმენტი. სამუშაო ჯგუფში 
შეირჩნენ ევროპის თირეოიდული ასოციაციის წევ­
რები ენდოკრინოლოგიისა და ბირთვული მედიცინის 
სფეროდან, რომელთაც ჰქონდათ შესაბამისი კლინი­
კური ცოდნა და სამეცნიერო გამოცდილება. სამუშაო 
ჯგუფმა შეისწავლა საძიებო სისტემა PubMed-ის გამო­
ყენებით მოძიებული შესაბამისი ლიტერატურა დამა­
ტებით გამოქვეყნებულ მასალასთან ერთად. ტექსტი 
და სპეციფიკური რეკომენდაციების სერიები შემუშავე­
ბული იყო და ეყრდნობოდა მტკიცებულებაზე დაფუძ­
ნებულ მედიცინას. რეკომენდაციების ძალა და მათი 
მხარდამჭერი მტკიცებულების ხარისხი შეფასებული 
იყო GRADE სისტემის მიერ რეკომენდებული მიდგომის 
მიხედვით [18]. ევროპის თირეოიდული ასოციაციის 
სამუშაო ჯგუფმა ამ გზამკვლევისთვის გამოიყენა კო­
დირების შემდეგი სისტემა: (ა) ძლიერი რეკომენდაცია 
აღნიშნულია 1-ით, ხოლო (ბ) სუსტი რეკომენდაცია, 
ან შემოთავაზება აღნიშნულია 2-ით. მტკიცებულების 
შეფასება გამოსახულია შემდეგნაირად: ØOOO - მტკი­
ცებულების ძალიან დაბალი ხარისხი; ØØOO - დაბალი 
ხარისხი; ØØØO - საშუალო ხარისხი; ØØØØ - მაღალი 
ხარისხი. პროექტი განიხილა სამუშაო ჯგუფმა და შემ­
დგომ განათავსა ETA-ს ვებგვერდზე, რათა 4 კვირის 
განმავლობაში ევროპის თირეოიდული ასოციაციის 
წევრებს კრიტიკულად შეეფასებინათ. 

დიაგნოსტიკა

სეროლოგია

შრატის TSH-ის განსაზღვრას აქვს ყველაზე მაღა­
ლი სენსიტიურობა და სპეციფიკურობა ჰიპერთირეო­
ზის შესაფასებლად გამოყენებულ სისხლის ნებისმიერ 
სხვა ტესტთან შედარებით და სწორედ ის უნდა იყოს 
გამოყენებული საწყის სკრინინგულ გამოკვლევად 
[19, 20]. თუმცა, როდესაც ჰიპერთირეოზის არსებო­
ბაზე ეჭვი მაღალია, დიაგნოსტიკური სიზუსტე უმჯო­
ბესდება შრატში TSH-ისა და თავისუფალი T4-ის (FT4) 
ერთდროული განსაზღვრით. თავისუფალ T4-სა და 
TSH-ს შორის უერთიერთკავშირი (როდესაც ჰიპოფიზ­
ფარისებრის ღერძი ინტაქტურია) არის ინვერსიული 
წრფივ-ლოგარითმული. ამდენად, თავისუფალი T4-ის 
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კონცენტრაციის მცირე ცვლილება იწვევს შრატის TSH-
ის კონცენტრაციის მკვეთრ ცვლილებას. შრატის TSH-
ის დონის განსაზღვრა, ფარისებრი ჯირკვლის ჰორმო­
ნების სიჭარბის შესაფასებლად, მეტად მგრძნობიარე 
ტესტია უშუალოდ ფარისებრი ჯირკვლის ჰორმონების 
განსაზღვრასთან შედარებით [20, 21]. აშკარა ჰიპერ­
თირეოზის დროს შრატში მომატებულია თავისუფალი 
T4-ის და T3-ის დონე, ხოლო შრატის TSH სუპრესირე­
ბულია. თუმცა, შედარებით მსუბუქი ჰიპერთირეოზის 
დროს შრატის საერთო T4-ისა და თავისუფალი T4-ის 
დონე შესაძლოა ნორმის ფარგლებში იყოს და მხო­
ლოდ თავისუფალი T3 იყოს მომატებული სუპრესირე­
ბული TSH-ის ფონზე (იხ. სურათი 1).

გრეივსის დაავადების დიაგნოსტიკის სპეციფიკური 
ბიომარკერია anti-TSH-R [2, 22]. იმუნოლოგიური კვლე­
ვების უმეტესობა იყენებს კონკურენტულ-შებოჭვით 
რეაგენტებს და ზომავს TSH-R-ის შემბოჭველ მაინჰიბი­
რებელ იმონოგლობულინებს (TBII). შემბოჭველი რეა­
გენტები გვაწვდის ინფორმაციას მხოლოდ anti-TSH-R- 
ის არსებობა/არარსებობაზე და მათ რაოდენობაზე, 
მაგრამ არ მიგვანიშნებს ამ ანტისხეულების ფუნქციურ 
აქტივობაზე [23, 24]. 21 კვლევის მეტა-ანალიზი გვიჩ­
ვენებს, რომ anti-TSH-R-ის კონცენტრაციის განსაზღ­
ვრის საბოლოო სენსიტიურობა და სპეციფიკურობა 
მეორე და მესამე თაობის შემბოჭველი რეაგენტებით 
97% და 98%-ია, შესაბამისად [25]. ამისგან განსხვა­
ვებით, მაღალმგრძნობიარე უჯრედზე დაფუძნებული 
ბიორეაგენტები [26–33] ექსკლუზიურად ასხვავებენ 
ერთმანეთისგან TSH-ის რეცეპტორების მასტიმული­
რებელ ანტისხეულებსა (TSAb) და TSH რეცეპტორების 
მაბლოკირებელ ანტისხეულებს [34, 35]. ასევე, TSH-
ის რეცეპტორების მასტიმულირებელი ანტისხეულები 
წარმოადგენს გრეივსის დაავადების ექსტრათირეო­
იდული მანიფესტაციის [36–42] და ფეტალური და ნე­
ონატალური ჰიპერთირეოზის სენსიტიურ და პროგნო­
ზულ ბიომარკერს. და ბოლოს, TSH–ის რეცეპტორების 
მასტიმულირებელი ანტისხეულების ადრეული ჩართ­
ვა და გამოყენება დიაგნოსტიკის ალგორითმში ამცი­

რებს გრეივსის დაავადების დიაგნოსტიკისთვის საჭი­
რო დროს 46%-ითა და ხარჯს 47%-ით [45].

რეკომენდაციები

1 Anti-TSH-R–ის განსაზღვრა გრეივსის ჰიპერთირე­
ოზის სწრაფი და ზუსტი დიაგნოსტიკისა და დიფე­
რენციული დიაგნოსტიკის მგრძნობიარე და სპე­
ციფიკური მეთოდია. 1, ØØØØ

2 როდესაც ტექნიკურად ხელმისაწვდომია, an­
ti-TSH-R–ის ფუნქციური დიფერენციაცია (მასტი-
მულირებელი vs. მაინჰიბირებელი, რედ. შე­
ნიშვნა) გამოსადეგია და აქვს პრედიქტორული 
ღირებულება გრეივსის დაავადების მქონე პაცი­
ენტებში ორსულობის/მშობიარობის შემდგომ პე­
რიოდში და ექსტრათირეოიდული გამოვლინებე­
ბის დროს. 2, ØØØO

გამომსახველობითი კვლევები

ნანახია მნიშვნელოვანი სხვაობები რეგიონთა შო­
რის და რეგიონის შიგნით გრეივსის დაავადების დი­
აგნოსტიკის პრაქტიკებს შორის [22]. ფარისებრი ჯირ­
კვლის ფუნქციისა და anti-TSH-R-ის განსაზღვრასთან 
ერთად, კლინიცისტების უმეტესობა ირჩევს ფარისებ­
რი ჯირკვლის ულტრაბგერის ჩატარებას და, უფრო 
იშვიათად, ფარისებრი ჯირკვლის რადიოიზოტოპურ 
სკანირებას [22]. ერთ-ერთ კვლევაში, რომელშიც მო­
ნაწილეობდა 263 ენდოკრინოლოგი და ჰიპერთირე­
ოზის მქონე 992 პაციენტი, დიაგნოსტიკისთვის ფარი­
სებრი ჯირკვლის ულტრაბგერა გამოიყენეს 93,8%–ში, 
ხოლო სცინტიგრაფია – 40,3%–ში [46]. როგორც წესი, 
ფარისებრი ჯირკვლის კომპიუტერული ტომოგრაფი­
ის, მაგნიტურ-რეზონანსული ტომოგრაფიის, ან პო­
ზიტრონულ-ემისიური კომპიუტერული ტომოგრაფიის 
ჩატარება არ არის ნაჩვენები. ფარისებრი ჯირკვლის 
ულტრაბგერითი კვლევა არის მოსახერხებელი, არა­
ინვაზიური, სწრაფი და ზუსტი საშუალება გრეივსის 
დაავადების პირველადი კვლევისას. იგი გვეხმარება 

სურათი 1. გრეივსის ჰიპერთირეოზზე ეჭვის შემთხვევაში პაციენტის გამოკვლევის ალგორითმი. 

ბიოქიმია

ნორმალური

ეუთიროზი

სუბკლინიკური 
ჰიპერთირეოზი

T3 
ტოქსიკოზი

აშკარა 
ჰიპერთირეოზი

გრეივსის  ჰიპერთირეოზი
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•	ქვემწვავე თირეოიდიტი

FT4
FT3

FT4
FT3

FT4
FT3

დადებითი უარყოფითი კვანძები > 2 სმ

კი

იზოტოპით
სკანირება
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მაიონიზებელი დასხივების გარეშე დაისვას დიაგნო­
ზი, ასევე, განისაზღვროს თირეოტოქსიკოზის ეტიო­
ლოგია და ფარისებრ ჯირკვალში მოხდეს კვანძების 
აღმოჩენა [47–49]. გამომსახველობითი კვლევები 
მნიშვნელოვადაა დამოკიდებული აპარატურასა და 
მკვლევარის გამოცდილებაზე. ულტრაბგერითი კვლე­
ვის დროს უნდა გამოიყენებოდეს მაღალი სიხშირის 
წრფივი გადამწოდი. გრეივსის დაავადების დროს ხში­
რად, მაგრამ არა ყოველთვის, გვხვდება ფარისებრი 
ჯირკვლის დიფუზური გადიდება და ჰიპოექოგენურო­
ბა, ორივე მათგანის შეფასება შესაძლებელია ულტრა-
ბგერით [6]. 

ფერადი დოპლეროგრაფიით გამოკვლევისას ფას­
დება ფარისებრი ჯირკვლის სისხლმომარაგება [50]. 
არანამკურნალები გრეივსის დაავადების მოგვია­
ნებით ეტაპზე კი მთელ ჯირკვალში გამოხატულია 
გაძლიერებული სისხლმომარაგების კერები, რასაც 
ეწოდება „ფარისებრის ხანძარი“ [51]. ფარისებრი 
ჯირკვლის არტერიული ნაკადის სიჩქარისა და პიკუ­
რი სისტოლური სიჩქარის (PSV) ზუსტი განსაზღვრა სა­
ჭიროებს კედლის ფილტრების პულსის განმეორებით 
სიხშირესთან კორექტირებას და დასხივების კუთხის 
კონტროლს 0-დან 60°-მდე. არანამკურნალები გრე­
ივსის დაავადების დროს ფარისებრი ჯირკვლის არ­
ტერიის ნაკადის სიჩქარე და პიკური სისტოლური ნა­
კადის სიჩქარე მნიშვნელოვნად გაზრდილია. პიკური 
სისტოლური ნაკადის სიჩქარე შესაძლოა გამოყენე­
ბულ იქნას თირეოტოქსიკოზის დიფერენციული დიაგ­
ნოსტიკისთვის გრეივსის დაავადებასა და ქვემწვავე 
თირეოიდიტს შორის, ან ამიოდარონ-ინდუცირებული 
თირეოტოქსიკოზის მე-2 ტიპს შორის, სადაც ნაკადის 
სიჩქარე შემცირებულია [52]. ტიპური ულტრაბგერითი 
მახასიათებელი და პოზიტიური anti-TSH-R აბათილებს 
სცინტიგრაფიის საჭიროებას შემთხვევათა უმეტესო­
ბაში. თუმცა, ფარისებრი ჯირკვლის სცინტიგრაფია შე­
საძლოა გამოგვადგეს რადიოაქტიური იოდით თერა­
პიამდე პაციენტის შეფასებისთვის, განსაკუთრებით, 
მრავალკვანძოვანი ჩიყვის თანაარსებობის დროს [6].

რეკომენდაციები

3 ულტრაბგერითი კვლევა, რომელიც მოიცავს ულ­
ტრაბგერით რუხი სკალისა და ფერადი, ან ენერ­
გეტიკული დოპლერით გამოკვლევას, რეკო­
მენდებულია როგორც ვიზუალიზაციის მეთოდი 
გრეივსის ჰიპერთირეოზის დიაგნოზის გასამყა­
რებლად. 1, ØØØØ

4 ფარისებრი ჯირკვლის სცინტიგრაფია შემოთა­
ვაზებულია ფარისებრი ჯირკვლის კვანძებისა და 
ჰიპერთირეოზის თანაარსებობისას და, ასევე, რა­
დიოაქტიური იოდით თერაპიამდე. 2, ØØØO

ცხრილი 1. ანტითირეოიდული მედიკამენტების 
მოქმედების მექანიზმი

ინტრათირეოიდულად შემდეგი პროცესების ინჰიბირება:

იოდის დაჟანგვა/ორგანიფიკაცია

იოდთირონინების შეწყვილება

თირეოგლობულინის ბიოსინთეზი

ფოლიკულური უჯრედების ზრდა

ექსტრათირეოიდულად T4/T3 გარდაქმნის ინჰიბირება (PTU) 

მკურნალობა 

მედიკამენტური თერაპია 

გრეივსის ჰიპერთირეოზის მკურნალობა ხდება ფა­
რისებრი ჯირკვლის ჰორმონების სინთეზის, ან ფარი­
სებრი ჯირკვლის ქსოვილის შემცირების გზით. პირ­
ველ შემთხვევაში გამოიყენება ანტითირეოიდული 
პრეპარატები, ხოლო მეორე შემთხვევაში – რადიოაქ­
ტიური იოდით თერაპია, ან ტოტალური თირეოიდექ­
ტომია [6, 47]. ანტითირეოიდული მედიკამენტებით 
მკურნალობა ყველაზე გავრცელებული თერაპიაა ევ­
როპასა და, ჯერჯერობით, აშშ-შიც [53, 54]. მთავარი 
ანტითირეოიდული მედიკამენტებია თიონამიდები, 
როგორიცაა პროპილთიოურაცილი (PTU), კარბიმაზო­
ლი (CBZ) და ამ უკანასკნელის აქტიური მეტაბოლიტი 
– მეთიმაზოლი (MMI). კარბიმაზოლი არ არის აქტიუ­
რი ნივთიერება, იგი განიცდის დეკარბოქსილირებას 
ღვიძლში და გარდაიქმნება მეთიმაზოლად. თიონამი­
დები აინჰიბირებს იოდთირონინების შეწყვილებას და 
შედეგად ფარისებრი ჯირკვლის ჰორმონების ბიოსინ­
თეზს [55]. ყველა მათგანი აინჰიბირებს ჰიდროპეროქ­
სიდაზების ფუნქციას, ამცირებს იოდის დაჟანგვასა 
და ორგანიფიკაციას (ცხრილი 1). ანტითირეოიდული 
მედიკამენტები ნაჩვენებია, როგორც პირველი რი­
გის სამკურნალო საშუალება გრეივსის დაავადების 
დროს, განსაკუთრებით, ახალგაზრდა ინდივიდებში 
და, ასევე, რადიოაქტიური იოდით თერაპიისთვის ან 
თირეოიდექტომიისთვის მოსამზადებელ პერიოდში 
გრეივსის დაავადების ხანმოკლე პერიოდით მკურ­
ნალობისთვის [2, 6, 22]. ანტითირეოიდული მედიკა­
მენტები ამცირებენ anti-TSH-R-ის დონეს და ამდენად, 
ხელს უწყობენ რემისიას, არანამკურნალებ პირებ­
თან შედარებით. მაღალი დოზებით პროპილთიოუ­
რაცილი აინჰიბირებს T4-ის T3-ად დეიოდინაციას [56]. 
თუმცა, ამ ეფექტს მძიმე თირეოტოქსიკოზის შემთხ­
ვევების გარდა, მცირე სარგებელი აქვს. პროპილთი­
ოურაცილს, სხვა პრეპარატებთან შედარებით, ხან­
მოკლე ნახევარდაშლის პერიოდი გააჩნია (ცხრილი 
2). მეთიმაზოლის საწყისი დოზა, ჩვეულებრივ, არის 
10-30 მგ/დღეში, რაც დამოკიდებულია ჰიპერთირე­
ოზის სიმძიმეზე (კარბიმაზოლი 15-40 მგ/დღეში). 
პროპილთიოურაცილი ინიშნება დოზით 100 მგ ყოველ 
8 საათში და განაწილებულ დღიურ დოზებად, რაც 
გრძელდება მთელი მკურნალობის მანძილზე. თირეო­
ტოქსიკოზის გაუმჯობესების პარალელურად ანტითი­
რეოიდული პრეპარატების საწყისი დოზა შესაძლებე­
ლია დროთა განმავლობაში შემცირდეს (ტიტრაციის 
რეჟიმით). ფარისებრი ჯირკვლის ფუნქციური ტესტე­
ბის კონტროლი ტარდება მკურნალობის დაწყებიდან 
3-4 კვირის შემდგომ. მედიკამენტების დოზა უნდა შე­
ირჩეს თავისუფალი T4 და T3 დონის მიხედვით. პაციენ­
ტთა დიდი ნაწილი ეუთირეოზს აღწევს მკურნალობის 
დაწყებიდან 3-4 კვირაში. TSH-ის დონე ხშირად რჩება 
სუპრესირებული რამდენიმე თვის მანძილზე და ამდე­
ნად არ წარმოადგენს ადრეულ პერიოდში მკურნალო­
ბაზე საპასუხო რეაქციის სენსიტიურ მარკერს. ჩვეუ­
ლებრივ, ანტითირეოიდული მედიკამენტების დღიური 
შემანარჩუნებელი დოზები შეადგენს 2,5-10 მგ მეთიმა­
ზოლსა და 50-100 მგ პროპილთიოურაცილს. ალტერ­
ნატიულად, შესაძლოა დაინიშნოს მეთიმაზოლი 30 მგ 
ლევოთიროქსინით ჩანაცვლებით თერაპიასთან კომ­
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ბინაციაში („დაბლოკე და ჩაანაცვლე“ რეჟიმი), რათა 
არ განვითარდეს წამლით განპირობებული ჰიპოთი­
რეოზი. საწყისი მონაცემები, რომლის მიხედვითაც, 
„დაბლოკე და ჩაანაცვლე“ რეჟიმი უპირატესად მი­
იჩნეოდა [2, 57] არ დადასტურდა. დოზის ტიტრაციით 
შემცირების რეჟიმი ხშირად უმჯობესია, რათა მინიმა­
ლური დოზით გამოვიყენოთ ანტითირეოიდული მედი­
კამენტები. ანტითირეოიდული მედიკამენტებით მკურ­
ნალობის ოპტიმალური ხანგრძლივობა 12-18 თვეა 
[57]. ლევოთიროქსინით მკურნალობის გაგრძელება 
საწყისი ანტითირეოიდული მედიკამენტებით მკურნა­
ლობის შემდეგ არ იძლევა სარგებელს ჰიპერთირეო­
ზის რეციდივის თვალსაზრისით [5, 57]. რემისიის მაქ­
სიმალური სიხშირე მიიღწევა (50-55%) 12-18 თვეში. 
Anti-TSH-R-ის განსაზღვრა რეკომენდებულია ანტითი­
რეოიდული მედიკამენტებით მკურნალობის შეწყვე­
ტამდე, რაც განსაზღვრავს მკურნალობის შეწყვეტის 
საკითხს. ანტისხეულების ნორმალური დონე მიუთი­
თებს დაავადების რემისიის მაღალ ალბათობაზე [5, 
22]. ანტითირეოიდული მედიკამენტებით მკურნალო­
ბის პერიოდში ანტისხეულების ტიტრის მონიტორინ­
გი დამხმარე საშუალებაა დაავადების გამოსავლის 
წინასწარ განვსაზღვრისთვის [58, 59]. პაციენტებთან, 
რომელთა ანტისხეულების ტიტრი მუდმივად მაღა­
ლია და 12-18 თვის შემდეგაც მაღალი რჩება, შესაძ­
ლებელია, გაგრძელდეს მეთიმაზოლით მკურნალობა 
და ანტისხეულები განმეორებით განისაზღვროს 12 
თვის შემდეგ, ან პაციენტი გადამისამართდეს რადიო­
აქტიური იოდით თერაპიაზე, ან თირეოიდექტომიაზე 
(სურათი 2). ამასთანავე, გამოქვეყნებულია მტკიცებუ­
ლებები ანტითირეოიდული მედიკამენტების ფართოდ 
გამოყენებასთან დაკავშირებით ზრდასრულებსა და 
ბავშვებში [60-62]. დაავადების რეციდივი, უფრო მაღა­
ლი ალბათობით, მოსალოდნელია ანტითირეოიდუ­
ლი მედიკამენტებით მკურნალობის შეწყვეტიდან 6-12 
თვის განმავლობაში, თუმცა, შესაძლებელია 1 წლის 
შემდეგაც. პაციენტებს, მძიმე ხარისხის ჰიპერთირეო­
ზით, დიდი ზომის ჩიყვით, ან ანტისხეულების მუდმივად 
მაღალი ტიტრით, აქვთ რეციდივის განვითარების უფ­
რო მაღალი ალბათობა, მაგრამ რთულია დაავადების 
გამოსავლის წინასწარ განსაზღვრა. ყველა პაციენტი 
უნდა იმყოფებოდეს აქტიური მეთვალყურეობის ქვეშ. 
მკურნალობის შეწყვეტიდან პირველი წლის განმავ­
ლობაში და შემდეგ, სულ მცირე, წელიწადში ერთხელ.

ცხრილი 2. ანტითირეოიდული მედიკამენტების ფარ­
მაკოლოგია და ფარმაკოკინეტიკა

  MMI PTU

აბსორბცია სწრაფი სწრაფი

ბიოშეღწევადობა ~ 100 % ~ 100 %

შრატში პიკური დონეწ 60 - 120 წთ 60 წთ

შრატში ნახევარდაშლის 

პერიოდი
6 - 8 სთწ 90 წთ

ფარისებრ ჯირკვალში 

კონცენტრაცია

5 x 105 

მოლი/ლ
უცნობი

ფარისებრი ჯირკვალიდან 

მედიკამენტის 

გამოთავისუფლება

ნელი საშუალო

მოქმედების 

ხანგრძლივობა
> 24 სთ 8 - 12 სთ

MMI PTU

შრატის პროტეინთან 

შეკავშირება
არა > 75 %

პლაცენტარული ბარიერის 

გავლა
++ +

შემცველობა დედის რძეში ++ +

გავრცელების ფართობი 40 ლ 20 ლ

ექსკრეცია თირკმლით თირკმლით

მეტაბოლიზმი 

ავადმყოფობის დროს

თირკმელი არა არა 

ღვიძლი
გახანგრძლი-

ვებული
არა 

სიძლიერე 10x 1x

T3/T4 ნორმალიზაცია 6 კვირა 12 კვირა

გვერდითი მოვლენები 15% 20%

აგრანულოციტოზი 0.6% 1 - 1.5 %

გვერდითი მოვლენების 

ჯვარედინი რეაქცია 
13.8% 15.2%

დამყოლობა მაღალი
დამაკმა-

ყოფილებელი

ღირებულება დაბალი საშუალო

MMI - მეთიმაზოლი; PTU – პროპილთიოურაცილი 

რეკომენდაციები

5 ახლად დიაგნოსტირებული გრეივსის ჰიპერ­
თირეოზის მქონე პაციენტებს უნდა დაენიშნოთ 
ანტითირეოიდული მედიკამენტები. რადიოაქ­
ტიური იოდით თერაპია, ან თირეოიდექტომია 
შესაძლოა განიხილებოდეს იმ შემთხვევებში, თუ 
პაციენტი უპირატესობას ანიჭებს ამ მიდგომებს. 
1, ØØØØ

6 მეთიმაზოლი (კარბიმაზოლი) უნდა იყოს გამო­
ყენებული ყველა არაორსულ პაციენტში, ვინც 
ირჩევს ანტითირეოიდულ მედიკამენტურ მკურ­
ნალობას გრეივსის ჰიპერთირეოზის სამკურნა­
ლოდ. 1, ØØØØ

7 მეთიმაზოლი ინიშნება 12-18 თვით, შემდეგ მისი 
მიღება წყდება, თუ TSH და anti-TSH-R ნორმაშია. 
1, ØØØØ

8 Anti-TSH-R–ის განსაზღვრა რეკომენდებულია ან­
ტითირეოიდული მედიკამენტების შეწყვეტამ­
დე. მათი რაოდენობის განსაზღვრა გვეხმარება 
პროგნოზირებაში, თუ რომელ პაციენტს უნდა შე­
უწყდეს ანტითირეოიდული მკურნალობა. Anti-
TSH-R–ის ნორმალური დონე მიგვანიშნებს რემი­
სიის მაღალ ალბათობაზე.

9 12–18–თვიანი მკურნალობის შემდეგ, anti-TSH-R–
ის მუდმივად მაღალი ტიტრის შემთხვევაში, შე­
საძლებელია თერაპიის გაგრძელება მეთიმაზო­
ლით და anti-TSH-R–ის განმეორებით განსაზღვრა 
დამატებითი მკურნალობიდან 12 თვეში, ან აირ­
ჩეს მკურნალობის ალტერნატიული მეთოდები: 
რადიოაქტიური იოდით თერაპია, ან თირეოი­
დექტომია. 1, ØØØO

Kahaly/Bartalena/Hegedüs/Leenhardt/Poppe/
Pearce

Eur Thyroid J 2018;7:167–186
DOI: 10.1159/000490384

გაიდლაინი თარგმნა და გამოსცა  

საქართველოს ენდოკრინოლოგიისა

და მეტაბოლიზმის ასოციაციამ
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გვერდითი მოვლენები

ანტითირეოიდული მედიკამენტების ხშირი გვერ­
დითი მოვლენებია (ცხრილი 3): გამონაყარი, ურტი­
კარია, ართრალგია (1-5%). მცირედ გამოხატული 
კანის რეაქციის შემთხვევაში გამოიყენება ანტიჰის­
ტამინური თერაპია, ანტითირეოიდული მედიკამენ­
ტებით მკურნალობის შეწყვეტის გარეშე. აღნიშნული 
შესაძლოა ალაგდეს სპონტანურად, ან ალტერნატი­
ული ანტითირეოიდული მედიკამენტის ჩანაცვლებით 
[56]. სერიოზული ალერგიული რეაქციის შემთხვევა­
ში ალტერნატიული მედიკამენტის გამოწერა არ არის 
რეკომენდებული.

იშვიათი, მაგრამ სერიოზული გვერდითი მოვლენე­
ბია [63]: ჰეპატიტი, ლუპუსის მსგავსი სინდრომი და აგ­
რანულოციტოზი (ნეიტროფილების რაოდენობა <500/
მლ), რომელიც გვხვდება შემთხვევათა 0.1-1.0%-ში [64, 
65]. აგრანულოციტოზი შესაძლოა განვითარდეს უეც­
რად ანტითირეოიდული მკურნალობის დაწყებიდან 
პირველი 3 თვის განმავლობაში [65]. ანტითირეოი­
დული მედიკამენტებით ინდუცირებული აგრანულო­
ციტოზისა და პანციტოპენიის ჯამური სიხშირე მკურნა­
ლობის დაწყებიდან 100 და 150 დღეზე, შესაბამისად, 
შეადგენდა 0.28 და 0.29%-ს [66]. ანტითირეოიდული 
მედიკამენტით გამოწვეული აგრანულოციტოზის [67] 
გენეტიკურმა დეტერმინანტებმა აჩვენა, რომ HLA-B* 
38:02 და HLA-DRB1* 08:02 არის დამოუკიდებელი მიდ­
რეკილების ლოკუსები აგრანულოციტოზისთვის, 
HLA-B* 38:02 და HLA-DRB1* 08:02 მტარებლობა ზრდის 
რისკების თანაფარდობას 48.41-მდე (95% Cl 21.66-
108.22). თეთრკანიანებში, სავარაუდოდ, ასოცირდება 
განსხვავებულ HLA-B ალელთან (B*27:05; OR 7.3, 95% 

Cl 3.81 – 13.96) და იშვიათ NOX3 ვარიანტებთან [68, 69]. 
მეთიმაზოლს (კარბიმაზოლი) და პროპილთიოურა­
ცილს განსხვავებულად გამოხატული ჰეპატოტოქსიკუ­
რი მოქმედება აქვს. პროპილთიოურაცილის მიღებას­
თან ასოცირებული ჰეპატოტოქსიკურობა აღინიშნება 
უპირატესად ბავშვებში, განსხვავებით მეთიმაზოლის­
გან, რომელსაც, ჩვეულებრივ, უფრო მსუბუქად აქვს 
გამოხატული ქოლესტაზური მოქმედება [70].

კვლევაში, რომელშიც ჩართული იყო ანტითირეო­
იდულ მკურნალობაზე მყოფი 71 379 პაციენტი, მეთი­
მაზოლით ინდუცირებულ ჰეპატიტსა და ქოლესტაზს 
დოზაზე დამოკიდებული კავშირი ჰქონდა. სერიოზული 
გვერდითი მოვლენების შემთხვევაში უნდა შეწყდეს და 
არ განახლდეს ანტითირეოიდული მედიკამენტებით 
მკურნალობა. პაციენტს უნდა მიეცეს წერილობითი ინს­
ტრუქცია შესაძლო აგრანულოციტოზის სიმპტომებთან 
დაკავშირებით (მაგ: ყელის ტკივილი, ცხელება, ენაზე 
წყლული), მკურნალობის შეწყვეტის საჭიროება უნდა 
გადაწყდეს სისხლის საერთო ანალიზის მიხედვით. რუ­
ტინულად სისხლის საერთო ანალიზისა და ღვიძლის 
ბიოქიმიური სინჯების განსაზღვრა არ არის მიზანშე­
წონილი, ვინაიდან აგრანულოციტოზი ვითარდება უეც­
რად [56]. 

რეკომენდაციები

10 პაციენტები ინფორმირებული უნდა იყვნენ ან­
ტითირეოიდული მედიკამენტების შესაძლო 
გვერდითი ეფექტების შესახებ და დაუყოვნებ­
ლივ შეატყობინონ მკურნალ ექიმს, თუ განვი­
თარდა: სიყვითლე, ღია ფერის განავალი, მუქი 
ფერის შარდი, ცხელება, ფარინგიტი, ან ცისტი­
ტი. 1, ØØOO

გაიდლაინი თარგმნა და გამოსცა  

საქართველოს ენდოკრინოლოგიისა

და მეტაბოლიზმის ასოციაციამ

Eur Thyroid J 2018;7:167–186
DOI: 10.1159/000490384
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არანამკურნალები
გრეივსის დაავადება

- MMI აუტანლობა

- არადამყოლობა

პაციენტის
პირადი 

გადაწყვეტილება

შემდეგ 
anti-TSH-R 

განსაზღვრა

უარყოფითი

MMI 
შეწყვეტა

RAI, ან 
Tx

ან

ან ან

დადებითი

--მცირე ზომის 
ფარისებრი

--GO არააქტიური/
GO არარსებობა

--კვანძები

--ჩიყვი > 50 
მლ

--აქტიური GO

ახლადგანვითარებული
(ზრდასრულები და ბავშვები)

MMI (CBZ) MMI (CBZ) ხანგრძლივად 

დაბალი 

დოზით MMI

რადიკალური

მკურნალობა

RAI

RAI

Tx

Tx

ზრდასრულები: 18 თვე

ბავშვები: 36 თვე
მომდევნო 12 თვე

18 (36) თვეზე დადებითი 
Anti-TSH-R

MMI მოხსნის შემდეგ

პერსისტიული 
ჰიპერთირეოზი

რეციდივი

სურათი 2.  გრეივსის ჰიპერთირეოზის მართვის ალგორითმი. Anti-TSH-R - თირეოტროპული ჰორმონის რეცეპტო­
რის საწინააღმდეგო ანტისხეულები, MMI – მეთიმაზოლი, CBZ – კარბიმაზოლი, RAI - რადიოაქტიური იოდით თერა­
პია, Tx - ტოტალური თირეოიდექტომია, GO - გრეივსის ორბიტოპათია.
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11 ანტითირეოიდულ მედიკამენტებზე მყოფ პაცი­
ენტებს ცხელების და/ან ფარინგიტის დროს უნ­
და განესაზღვროთ ლეიკოციტები, ხოლო თუ 
განვითარდა სიყვითლე, ღია ფერის განავალი, 
ან მუქი ფერის შარდი, უნდა შეფასდეს ღვიძლის 
ფუნქცია. 1, ØØOO

ცხრილი 3. ანტითირეოიდული მედიკამენტების 
გვერდითი მოვლენები

ხშირი (1.0 – 5.0%)

გამონაყარი კანზე

ურტიკარია

ართრალგია, პოლიართრიტი

ცხელება

ტრანზიტორული მსუბუქი ლეიკოპენია 

იშვიათი (0.2 – 1.0%)

გასტროინტესტინური

გემოვნებისა და ყნოსვის დარღვევა

აგრანულოციტოზი

ძალიან იშვიათი (<0.1%)

აპლაზიური ანემია (PTU, CBZ)

თრომბოციტოპენია (PTU, CBZ)

ვასკულიტი, მგლურას-მსგავსი სინდრომი, ANCA + (PTU)

ჰეპატიტი (PTU)

ჰიპოგლიკემია (ინსულინის საწინააღმდეგო ანტისხეულები, PTU) 

ქოლესტაზური სიყვითლე (CBZ/MMI) 

PTU – პროპილთიოურაცილი; MMI – მეთიმაზოლი; CBZ – კარბიმაზოლი; 
ANCA – ანტინეიტროფილური ციტოპლაზმური ანტისხეული.

ბეტა–ადრენერგული ბლოკადა

პროპრანოლოლი (20-40 მგ ყოველ 6 საათში), ან 
გახანგრძლივებული მოქმედების ბეტა–ბლოკერები 
(მაგ.: ატენოლოლი/ბისოპროლოლი) საჭიროა ადრე­
ნერგული სიმპტომების (მაგ.: გულისცემის გახშირება, 
ტრემორი) კონტროლისთვის, განსაკუთრებით, ადრე­
ულ პერიოდში, სანამ ანტითირეოიდული მედიკამენ­
ტები დაიწყებს მოქმედებას. პროპრანოლოლი მაღა­
ლი დოზებით (40 მგ 4–ჯერ დღეში) თრგუნავს T4-ის 
T3–ში პერიფერიულ კონვერსიას. კარდიოსელექციუ­
რი ბეტა–ბლოკერები, ძლიერი კარდიოპროტექციული 
ეფექტებითა და წინაგულთა ფიბრილაციის უპირატე­
სი პრევენციის უნარით, ალტერნატიული არჩევანია, 
განსაკუთრებით, ასთმით დაავადებულ პაციენტებთან. 
წინაგულთა ფიბრილაციის მქონე ყველა პაციენტში 
უნდა განიხილებოდეს ანტიკოაგულაციური თერაპია 
ვარფარინით, ან პირდაპირი ორალური ანტიკოაგუ­
ლანტებით. დიგოქსინის გამოყენების შემთხვევაში, 
თირეოტოქსიკოზის დროს, ხშირად საჭიროა აღნიშნუ­
ლი პრეპარატის უფრო მაღალი დოზები [2, 5, 6, 72].

რეკომენდაცია

12 ბეტა–ადრენერგული ბლოკადა რეკომენდებუ­
ლია ყველა შესაბამის შემთხვევაში გრეივსის 
ჰიპერთირეოზის დროს. 1, ØØØØ

ანტითირეოიდული მედიკამენტებით 
მკურნალობის კურსის შემდგომი რეციდივი

მეტაანალიზმა [73], მნიშვნელოვან გვერდით მოვ­

ლენებთან (13%) ერთად, დაადასტურა ანტითირეოი­
დული პრეპარატებით მკურნალობის შემდეგ რეციდი­
ვის მაღალი სიხშირე (52,7%), რადიოაქტიური იოდით 
(15%, OR 6,25), ან ქირურგიულ მკურნალობასთან 
(10%, OR 9,09) შედარებით. მეორე მეტაანალიზმა, სა­
დაც შეფასდა 54 კვლევა და 7 595 მონაწილე, აჩვენა 
გრეივსის დაავადების პერსისტიულობის (49%) გან­
მაპირობებელი რამდენიმე რისკის ფაქტორი [74]. 
ორბიტოპათია, თამბაქოს მწეველობა, (დიაგნოზის 
დადგენისას - რედ.შენიშვნა) ფარისებრი ჯირკვლის 
მოცულობა, თავისუფალი T4, საერთო T3 და anti-TSH-R 
მნიშვნელოვნად ასოცირდება რეციდივთან. პროსპექ­
ტულ კვლევაში, რომელმაც წარმოადგინა გრეივსის 
დაავადების რაოდენობრივი პროგნოზული „GREAT“ 
ქულა [75], გრეივსის ჰიპერთირეოზის პირველი ეპი­
ზოდით პაციენტების 37%–ს აღენიშნებოდა რეციდივი 
ანტითირეოიდული პრეპარატების შეწყვეტიდან 2 წე­
ლიწადში. პაციენტის შედარებით მცირე ასაკი, შრატის 
anti-TSH-R–ის და თავისუფალი T4–ის მაღალი დონე, 
დიაგნოზის დადგენისას შედარებით დიდი ზომის ჩიყ­
ვი, PTPN22 C/T პოლიმორფიზმი და DQB1*02, DQA1*05 
და DRB1*03 HLA-ის ქვეტიპები წარმოადგენდა რეციდი­
ვის დამოუკიდებელ პრედიქტორებს. 

მეორე მხრივ, რეციდივის შემდეგ ანტითირეოიდუ­
ლი მედიკამენტებით ხანგრძლივი მკურნალობის სარ­
გებელი ნანახია პაციენტებში, რომელთაც გრეივსის 
დაავადების რეციდივი განუვითარდათ ანტითირეო­
იდული პრეპარატების მიღების შეწყვეტიდან 12–24 
თვეში [76]. კვლევაში გამოიყენებოდა რადიოაქტიური 
იოდით მკურნალობა და ლევოთიროქსინით ჩანაცვ­
ლებითი თერაპია, ან მეთიმაზოლი (2,5 – 7 მგ დღეში). 
მნიშვნელოვანი გვერდითი ეფექტები არ გამოვლინ­
და. ფარისებრი ჯირკვლის დისფუნქცია ჭარბობდა 
რადიოაქტიური იოდით თერაპიის ჯგუფში (p <0,001), 
ხოლო ეუთირეოზი უფრო ხშირი იყო მეთიმაზოლის 
ჯგუფში (p <0,001). გრეივსის ორბიტოპათიის გაუარე­
სების სიხშირე უფრო მაღალი იყო რადიოაქტიური 
იოდით თერაპიის შემდეგ (p <0,0005), დაკვირვების 
მთელი პერიოდის განმავლობაში (OR 21.1, 95% CI 1.5-
298, p <0,0003). რადიოაქტიური იოდით–თერაპიის 
შემდეგ პაციენტები უფრო მეტად იმატებდნენ წონაში 
(p <0,005). ამგვარად, მეთიმაზოლის დაბალი დოზები 
იყო ეფექტური, უსაფრთხო და აჩვენა უკეთესი გამო­
სავალი გრეივსის ორბიტოპათიის დროს, რადიოაქ­
ტიური იოდით თერაპიასთან შედარებით. გრეივსის 
დაავადების მეთიმაზოლით ხანგრძლივი მკურნალო­
ბა, კიდევ ერთ კვლევაში [77], იყო უსაფრთხო, ხოლო 
გართულებების სიხშირე და ხარჯეფექტურობა არ იყო 
მაღალი, რადიოაქტიური იოდით თერაპიასთან შედა­
რებით. 

რეკომენდაცია

13 თუ გრეივსის დაავადების მქონე პაციენტს ანტი­
თირეოიდული მედიკამენტებით მკურნალობის 
პირველი კურსის დასრულების შემდეგ ხელახ­
ლა განუვითარდა ჰიპერთირეოზი, რეკომენდე­
ბულია რადიკალური მკურნალობა – რადიოაქ­
ტიური იოდით თერაპია, ან თირეოიდექტომია. 
მეთიმაზოლის დაბალი დოზით შემდგომი ხან­
გრძლივი თერაპია შეიძლება განიხილებოდეს 
რემისიაში არმყოფ პაციენტებთან, რომლებიც 
ამ მიდგომას ანიჭებენ უპირატესობას. 1, ØØØO
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ენდოგენური მსუბუქი, ან სუბკლინიკური ჰიპერთი­
რეოზი ასოცირებულია კორონარული დაავადებით 
გამოწვეული სიკვდილობის მომატებულ რისკთან, წი­
ნაგულთა ფიბრილაციის გამოვლენის სიხშირესთან, 
გულის უკმარისობასთან, მოტეხილობებსა და მაღალ 
სიკვდილობასთან პაციენტებში შრატის TSH <0,1 მსე/ლ 
[78-82]. გარდა ამისა, anti-TSH-R-ის არსებობისას, რაც 
მიუთითებს გრეივსის დაავადების „სუბკლინიკურ“ 
ფორმაზე, მანიფესტირებული ჰიპერთირეოზში პროგ­
რესირების სიხშირე 30%–მდეა, შემდგომი 3 წლის გან­
მავლობაში [83]. აქედან გამომდინარე, მიუხედავად 
რანდომიზებული კვლევების არარსებობისა, მკურნა­
ლობა ნაჩვენებია >65 წლის ასაკის პაციენტებთან, ვი­
საც შრატის TSH მუდმივად <0,1 მსე/ლ-ია, აღნიშნული 
სერიოზული გვერდითი მოვლენებისა და კლინიკურად 
გამოვლენილ ჰიპერთირეოზად პროგრესირების რის­
კის თავიდან ასაცილებლად. მკურნალობის საკითხი 
შესაძლოა, აგრეთვე, განიხილებოდეს >65 წლის ასა­
კის პაციენტებში, როდესაც TSH-ის დონე არის 0,1-
0,39 მსე/ლ, რადგან ამ დროს მაღალია წინაგულთა 
ფიბრილაციის რისკი. ასევე, შესაძლოა გონივრული 
იყოს <65 წლის ასაკის სიმპტომური პაციენტების 
მკურნალობა, რომელთა TSH <0,1 მსე/ლ პროგრესი­
რების რისკის გათვალისწინებით, განსაკუთრებით 
რისკის ფაქტორებისა და თანმხლები დაავადებების 
არსებობის დროს. 

რეკომენდაციები

14 სუბკლინიკური ჰიპერთირეოზის მკურნალობა 
რეკომენდებულია გრეივსის დაავადების მქონე 
>65 წლის ასაკის პაციენტებთან, რომელთა TSH 
მუდმივად <0,1 მსე/ლ. 1, ØØOO

15 გრეივსის სუბკლინიკური ჰიპერთირეოზის პირ­
ველი რიგის თერაპია უნდა იყოს ანტითირეოი­
დული მედიკამენტებით მკურნალობა. 1, ØØOO

თირეოიდული კრიზი

თირეოიდული კრიზი, რომლის დროსაც სიკვდი­
ლობის სიხშირე 10%–ია, სიცოცხლისთვის საშიში 
მდგომარეობაა და მოითხოვს სწრაფ დიაგნოსტიკა­
სა და გადაუდებელ მკურნალობას [84, 85]. აღნიშნულ 
მდგომარეობაში ვლინდება მრავალი ორგანოს დე­
კომპენსაცია, რასაც თან ახლავს ცნობიერების დარ­
ღვევა, მაღალი ტემპერატურა, გულის უკმარისობა, 
დიარეა და სიყვითლე. პაციენტებთან მწვავე გრეივ­
სის თირეოტოქსიკოზით, თირეოიდული კრიზის სადი­
აგნოსტიკო კრიტერიუმებია: ცხელება, ტაქიკარდია, 
არითმია, გულის შეგუბებითი უკმარისობა, აჟიტაცია, 
დელირიუმი, ფსიქოზი, სტუპორი, კომა, გულისრევა, 
ღებინება, დიარეა, ღვიძლის უკმარისობა და დად­
გენილი მაპროვოცირებელი ფაქტორების არსებობა 
[86]. „ბურჩ–ვართოვსკის სკალის“ სისტემა აფასებს 
ინდივიდუალური გამოვლინების სიმძიმეს: ≥ 45 ქუ­
ლა შეესაბამება თირეოიდულ კრიზს, 25 – 44 ქულა 
კლასიფიცირდება როგორც მოსალოდნელი თირე­
ოიდული კრიზი, ხოლო < 25 ქულა მიუთითებს, რომ 
თირეოიდული კრიზი ნაკლებ სავარაუდოა. იაპონი­
აში ქვეყნის მასშტაბით ჩატარებულმა გამოკითხვებ­
მა გამოავლინა თირეოიდული კრიზით გამოწვეული 

ავადობისა და სიკვდილობის მაღალი მაჩვენებელი 
და, შესაბამისად, შემუშავებული იქნა მრავალმხრივი 
მკურნალობის სქემა, რომელიც მოიცავს მეთიმაზო­
ლის ან პროპილთიოურაცილის (40 – 400 მგ ყოველ 
8 საათში) ინტრავენურ ინიექციას, გლუკოკორტიკოი­
დებს (მეთილპრედნიზოლონი, 50 მგ ინტრავენურად), 
ბეტა–ბლოკერებსა (პროპრანოლოლი, 40 მგ ყოველ 
6 საათში) და ინტენსიური თერაპიის განყოფილებაში 
მონიტორინგს [87]. თირეოიდული კრიზით გამოწვეუ­
ლი სიკვდილობის ყველაზე ხშირი მიზეზი იყო მრავ­
ლობითი ორგანოს უკმარისობა, რომელსაც მოყვება 
გულისა და სასუნთქი სისტემის უკმარისობა, არითმია, 
დისემინირებული სისხლძარღვშიდა შედედების სინდ­
რომი, გასტროინტესტინური პერფორაცია, ჰიპოქსიუ­
რი ტვინის სინდრომი და სეფსისი [88].

რეკომენდაცია

16 გრეივსის დაავადების მქონე პაციენტებთან თი­
რეოიდული კრიზის დროს უნდა ჩატარდეს მრა­
ვალმხრივი მკურნალობა, რაც გულისხმობს: ან­
ტითირეოიდული მედიკამენტებით თერაპიას, 
გლუკოკორტიკოიდების გამოყენებას, ბეტა-ად­
რენერგულ ბლოკადას, გამაგრილებელ საბნებს, 
სითხის ბალანსის აღდგენას, ნუტრიციულ მხარ­
დაჭერას, ფილტვების ხელოვნურ ვენტილაციასა 
და ინტენსიური თერაპიის განყოფილებაში მონი­
ტორინგს. 1, ØØOO

რადიოაქტიური იოდით თერაპია

რადიოაქტიური იოდით თერაპია გამოიყენება 1941 
წლიდან; თუმცა, მწირია კარგი დიზაინის მქონე პროს­
პექტული კვლევები, რაც ტოვებს მრავალ შეკითხვას 
ჩვენებების, ოპტიმალური დოზირების, ეფექტურობისა 
და გვერდითი მოვლენების შესახებ [89]. მაიონიზებე­
ლი რადიაციის ზემოქმედება უჯრედებზე იწვევს გენე­
ტიკურ დაზიანებას, მუტაციებს, ან უჯრედის სიკვდილს. 
დნმ–ის დაზიანება რადიაციით განპირობებულია პირ­
დაპირი (მოლეკულური კავშირების გაწყვეტა) და არა­
პირდაპირი (თავისუფალი რადიკალების წარმოქმნა) 
ეფექტების კომბინაციით. შედეგად, ვითარდება ფარი­
სებრი ჯირკვლის ფუნქციის დაქვეითება და/ან ფარი­
სებრი ჯირკვლის ზომაში შემცირება. არ არსებობს ინ­
დივიდუალური რადიომგრძნობელობის გამოთვლის, 
ან რადიოაქტიური იოდით თერაპიაზე კლინიკური პა­
სუხის წინასწარ განსაზღვრის იდეალური მეთოდები. 

რადიოაქტიური იოდით თერაპიის ჩვენებები 
და გამოყენებადი დოზები

პაციენტები, რომლებსაც აღენიშნებათ ანტითი­
რეოიდული პრეპარატების გვერდითი ეფექტები, ან 
მკურნალობის შემდგომი რეციდივი, არითმიები და 
თირეოტოქსიკური პერიოდული პარეზი, არიან რადი­
ოაქტიური იოდით თერაპიის კანდიდატები. ანტითირე­
ოიდული თერაპია, ქირურგიული მკურნალობა და რა­
დიოაქტიური იოდით თერაპია ერთმანეთს უშუალოდ 
შედარებულია მხოლოდ ერთ კვლევაში [90]. აღნიშ­
ნულ რანდომიზებულ კვლევაში, რეციდივის რისკი ყვე­
ლაზე მაღალი იყო ანტითირეოიდული პრეპარატებით 
მკურნალობის შემდეგ, თუმცა ავადობის დღეებისა და 
თერაპიით კმაყოფილების თვალსაზრისით მნიშვნე­

გაიდლაინი თარგმნა და გამოსცა  

საქართველოს ენდოკრინოლოგიისა

და მეტაბოლიზმის ასოციაციამ
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ლოვანი განსხვავება არ გამოვლინდა. გრეივსის და­
ავადების მკურნალობის ხარჯეფექტურობის თვალ­
საზრისით არსებობს წინააღმდეგობრივი მონაცემები 
[91-94]. ზოგიერთ ცენტრში რადიოაქტიური იოდით 
თერაპია გამოიყენება პედიატრიულ პაციენტებთან, 
რა შემთხვევაშიც აბლაციური დოზის გამოყენების მი­
ზანი უნდა იყოს სწრაფი ჰიპოთირეოზის განვითარება. 
სხვა გვერდითი ეფექტები არ განსხვავდება ზრდასრუ­
ლებში გამოვლენილი გვერდითი ეფექტებისგან [95]. 
რადიოაქტიური იოდით თერაპია უკუნაჩვენებია ორ­
სულობისა და მეძუძურობის პერიოდში, დაორსულება 
უნდა გადაიდოს თერაპიიდან სულ მცირე 6 თვით. არ 
არსებობს მტკიცებულებები რადიოაქტიური იოდით 
თერაპიის უარყოფითი ეფექტების შესახებ ფერტი­
ლობაზე გრძელვადიან პერსპექტივაში, თვითნებურ 
აბორტებზე, მკვდრადშობადობაზე, ან ნაყოფის თან­
დაყოლილ ანომალიებზე [96]. იგივე 6–თვიანი პერი­
ოდი ვრცელდება მამრობითი სქესის პაციენტებზეც. 
მინიმალური ეფექტური დოზის გამოყენება რადიოაქ­
ტიური იოდით თერაპიაში მნიშვნელოვანი პრინციპია, 
მაგრამ რთულია ბალანსის მიღწევა ჰიპერთირეოზის 
სწრაფ შემსუბუქებასა და ჰიპოთირეოზის თავიდან 
აცილებას შორის. აქედან გამომდინარე, დოზის დეტა­
ლური გამოთვლის ნაცვლად გამოიყენება ფიქსირე­
ბული დოზები, მაგალითად, 185, 350, ან 555 MBq, რაც 
ეფუძნება დადასტურებულ კლინიკურ პარამეტრებს, 
როგორიცაა ფარისებრი ჯირკვლის ზომა [89]. 

ფარისებრი ჯირკვლის ზომასა და ფუნქციაზე 
გავლენა

რადიოაქტიური იოდით თერაპიის შემდგომ პაცი­
ენტების 50-90%-ში ფარისებრი ჯირკვლის ფუნქცია 
3-12 თვეში ნორმალიზდება [89]. პაციენტი უნდა იყოს 
ინფორმირებული, რომ შესაძლოა დასჭირდეს რადი­
ოაქტიური იოდით თერაპიის განმეორებითი კურსი. 
ჰიპოთირეოზის განვითარების სიხშირე მკურნალო­
ბიდან ერთი წლის შემდეგ 5-50%-ია და პირდაპირპ­
როპორციულ დამოკიდებულებაშია გამოყენებული 
რადიოაქტიური იოდის დოზასთან. მას მოსდევს ყო­
ველწლიური ჰიპოთირეოზის სიხშირე 3-5%, რომელიც 
მეტწილად არ უკავშირდება რადიოაქტიური იოდის 
დოზას [97]. დაბალი დოზით რადიოაქტიური იოდით 
მკურნალობის შემთხვევაშიც კი, რაც ზრდის პერსის­
ტიული/მორეციდივე დაავადების სიხშირეს, ჰიპოთი­
რეოზი გარდაუვალია [98]. ფარისებრი ჯირკვლის მო­
ცულობა რადიოაქტიური იოდით თერაპიიდან ერთი 
წლის განმავლობაში უბრუნდება ნორმას [97]. რადი­
ოაქტიური იოდით მკურნალობა არ არის უკუნაჩვენები 
დიდი ზომის ჩიყვის დროს, მათ შორის, რეტროსტერ­
ნალური, ან ინტრათორაკალური გავრცელებისას. ან­
ტითირეოეიდული პრეპარატების მიღება დროებით 
უნდა შეჩერდეს რადიოაქტიური იოდით მკურნალო­
ბამდე ერთი კვირით ადრე და მკურნალობიდან ერთი 
კვირის განმავლობაში [99].

რადიოაქტიური იოდით მკურნალობის გვერ­
დითი ეფექტები

რადიოაქტიური იოდით მკურნალობის შემდეგ შე­
საძლოა გამოვლინდეს ფარისებრი ჯირკვლის საპ­
როექციო არეში ტკივილი, შეშუპება და სიალოადე­
ნიტი. გრეივსის დაავადება ასოცირდება ავადობისა 
და სიკვდილობის ზრდასთან [100, 101]. მისი მკურნა­

ლობა ამცირებს სიკვდილობას [102], თუმცა, რადიო­
აქტიური იოდით მკურნალობა per se არ ზრდის სიკვ­
დილობას [89]. არ არსებობს მტკიცებულებები, რომ 
რადიოაქტიური იოდით თერაპიის შემდეგ ფარისებრი 
ჯირკვლის კიბოს შემთხვევები, ასევე, საერთო სიკ­
ვდილობა კიბოს გამო იზრდება [103]. რადიოაქტიუ­
რი იოდით მკურნალობის შემდგომი თირეოიდული 
კრიზი უიშვიათესია, ანტითირეოიდული პრეპარატე­
ბით წინასწარ არანამკურნალებ პაციენტებთან ფა­
რისებრი ჯირკვლის ჰორმონები, ჩვეულებრივ, არ 
არის მომატებული რადიოაქტიური იოდით თერაპი­
ის შემდეგ, მაგრამ ქვეითდება მკურნალობიდან რამ­
დენიმე დღეში [104]. გარდამავალი ჰიპერთირეოზის 
თავიდან აცილება შესაძლებელია რადიოაქტიური 
იოდით მკურნალობის წინ ანტითირეოიდული პრეპა­
რატების გამოყენებით, მხოლოდ იმ შემთხვევაში, თუ 
ანტითირეოიდული მედიკამენტების მიღება განახლ­
დება რადიოაქტიური იოდით თერაპიის შემდეგ [105]. 
მკურნალობის შემდომი თირეოტოქსიკოზი დაკავში­
რებულია anti-TSH-R-ის მაღალ დონესთან. რთულია 
მკურნალობის არაეფექტურობისა და გარდამავალი 
ჰიპერთირეოზის დიფერენციაცია. თუმცა, თუ თირეო­
ტოქსიკოზი არ გაუმჯობესდა 3 თვეში, საფიქრებელია, 
რომ მკურნალობა წარუმატებელია. გარდამავალი ჰი­
პოთირეოზი ვითარდება შემთხვევათა 3-20%-ში და არ 
არის აუცილებელი, რომ გადაიზარდოს პერმანენტულ 
ჰიპოთირეოზში, მაგრამ, ზოგადად, რეკომენდებულია 
თირეოიდული ჰორმონებით მკურნალობა გრეივსის 
ორბიტოპათიის უეცარი განვითარების თავიდან ასა­
ცილებლად. რადიოაქტიური იოდით მკურნალობის 
შემდეგ გრეივსის ორბიტოპათიის de novo განვითა­
რება, ან გამწვავება გვხვდება შეთხვევათა 15-33%-ში 
[106]. გლუკოკორტიკოიდების პროფილაქტიკური მი­
ღება გრეივსის ორბიტოპათიის განვითარებას უშლის 
ხელს და, ამავე დროს, არ ახდენს გავლენას ფარისებ­
რი ჯირკვლის ფუქციის საბოლოო გამოსავალზე [107].

ცხრილი 4. გრეივსის ჰიპერთირეოზის გამო ჩატარე­
ბული ტოტალური თირეოიდექტომიის დადებითი და 
უარყოფითი მხარეები

დადებითი მხარეები უარყოფითი მხარეები

ჰიპერთირეოზის რეციდივის 
რისკის არარსებობა

პოსტოპერაციული 
ჰიპოპარათირეოზის რისკი

რადიაციის რისკის არარსებობა შებრუნებული ნერვის პარეზის 
რისკი

ჰიპერთირეოზის სწრაფი კუპირება პერმანენტული ჰიპოთირეოზი

გრეივსის ორბიტოპათიაზე 
უარყოფითი გავლენის შესახებ 
მონაცემების არარსებობა

ანესთეზიასა და ოპერაციასთან 
დაკავშირებული რისკები

ჰოსპიტალიზაცია

ხარჯი

  პერმანენტული ნაწიბური

რეკომენდაციები

17 რადიოაქტიური იოდით თერაპიის აბსოლუტური 
ჩვენება არ არსებობს, თუმცა, ის ხშირად რეკო­
მენდებულია პაციენტებთან, რომლებსაც აღე­
ნიშნებათ ანტითირეოიდული მედიკამენტების 
ფონზე გვერდითი ეფექტები, ან მკურნალობის 
შემდგომი რეციდივი. 1, ØØOO
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18 რადიოაქტიური იოდით თერაპიის ეფექტურო­
ბისა და შესაძლო გვერდითი ეფექტების ყველა 
ასპექტის შესახებ პაციენტს უნდა მივაწოდოთ 
როგორც ვერბალური, ისე წერილობითი ინ­
ფორმაცია. 1, ØØOO

19 თუ გამოყენებულია ანტითირეოიდული მედიკა­
მენტები, მათი მიღება დროებით უნდა შეჩერდეს, 
რადიოაქტიური იოდით თერაპიამდე დაახლოე­
ბით 1 კვირით ადრე და რადიოაქტიური იოდით 
თერაპიიდან 1 კვირის განმავლობაში, რათა არ 
შემცირდეს რადიოაქტიური იოდით თერაპიის 
ეფექტურობა. 1, ØØØØ

20 დოზის გამოთვლა არ იძლევა ხანგრძლივი 
ეუთირეოზის გარანტიას და სრულიად მისაღე­
ბია რადიოაქტიური იოდის ფიქსირებული დო­
ზის შეთავაზება. 1, ØØØO

21 ორსულობა და ლაქტაცია არის რადიოაქტიური 
იოდით თერაპიის აბსოლუტური უკუჩვენება. 
1, ØØØO

22 როგორც ქალებში, ისე მამაკაცებში, ჩასახვა უნ­
და გადავადდეს რადიოაქტიური იოდით თერა­
პიის ჩატარებიდან სულ მცირე 6 თვით. 1, ØØØO

23 თუ ბავშვებში გამოიყენება რადიოაქტიური 
იოდით თერაპია, აბლაციური დოზები უნდა შე­
ირჩეს ჰიპოთირეოზის სწრაფად მიღწევის მიზ­
ნით. 1, ØØØO

ქირურგია

თირეოიდექტომია ყველაზე ნაკლებად არჩევადი 
მეთოდია ახლად განვითარებული გრეივსის ჰიპერ­
თირეოზის სამკურნალოდ. ამერიკასა და ევროპაში 
ჩატარებული უახლესი ანკეტური გამოკითხვის თანახ­
მად, ქირურგია, როგორც პირველი რიგის მკურალო­
ბა, წარმოდგენილი იყო შემთხვევათა 0.9%-სა [108] 
და 2.1%-ში [22], შესაბამისად. მიუხედავად ამისა, თი­
რეოიდექტომია მკურნალობის ეფექტური მეთოდია, 
როდესაც ჩიყვი დიდი ზომისაა, თან ახლავს პირვე­
ლადი ჰიპერპარათირეოზი, ან საეჭვოა ავთვისებია­
ნი კვანძების არსებობა, აგრეთვე, როდესაც პაციენტი 
უარს აცხადებს ანტითირეოიდული პრეპარატების მი­
ღებაზე, რადიოაქტიური იოდით მკურნალობაზე [109], 
ან არ არის რადიოაქტიური იოდით თერაპიის ჩატა­
რებისთვის შესაბამისი პირობები [2]. თირეოიდექტო­
მიის უპირატესობებია დასხივების რისკის არარსებო­
ბა, ჰიპერთირეოზის სწრაფი კუპირება და გრეივსის 
ორბიტოპათიაზე უარყოფითი გავლენის არარსებობა 
(ცხრილი 4). თუმცა, თირეოიდექტომია მაღალი დანა­
ხარჯის მქონე პროცედურაა, რომელიც ჰოსპიტალი­
ზაციას საჭიროებს, მას ახლავს ანესთეზიისა და ქი­
რურგიული ჩარევის რისკები, რჩება პერმანენტული 
ნაწიბური და შესაძლოა, განვითარდეს გართულებები. 
რადიოაქტიური იოდით მკურნალობის მსგავსად, ლე­
ვოთიროქსინით ხანგრძლივი ჩანაცვლებითი თერაპია 
საჭიროა ეუთირეოიდული მდგომარეობის შესანარჩუ­
ნებლად. 

ქირურგიული ჩარევის შემთხვევაში, არჩევის მე­
თოდია ტოტალური თირეოიდექტომია, რადგან მას 
გართულებების იგივე რისკი აქვს, რაც სუბტოტალურ 
ბილატერალურ თირეოიდექტომიას და, ამავე დროს, 

ჰიპერთირეოზის რეციდივის სიხშირე უფრო დაბალია 
[110, 111]. ორი სისტემური მიმოხილვით მიღებული 
ურთიერთსაპირისპირო შედეგების გამო, დღემდე სა­
კამათო საკითხად რჩება, არის თუ არა თირეოიდექტო­
მია რადიოაქტიური იოდით თერაპიასთან შედარებით 
უფრო ეფექტური, რადიკალური მეთოდი ჰიპერთირე­
ოზის რეციდივის თავიდან ასაცილებლად. აღნიშნული 
სისტემური მიმოხილვებიდან ერთი თირეოიდექტომი­
ის უპირატესობას ასახელებს [110], ხოლო მეორე ზე­
მოაღნიშნულ ორ მეთოდს შორის [73] მნიშვნელოვან 
განსხვავებას ვერ ადასტურებს. 

გართულებების რისკის შესამცირებლად (ჰიპოპა-
რათირეოზი, შებრუნებული ნერვის პარეზი, ჭრილო­
ბის ინფექცია, სისხლდენა), ქირურგიული ჩარევა უნდა 
განახორციელოს გამოცდილმა და დახელოვნებულმა 
ქირურგმა [112]. ინტრა-, ან პოსტოპერაციული თირე­
ოტოქსიკოზის გამწვავების თავიდან ასაცილებლად, 
ჰიპერთირეოზი ოპერაციამდე ადეკვატურად უნდა 
გაკონტროლდეს ანტითირეოიდული პრეპარატებით 
[109]. კალიუმის იოდიდის ნაჯერი ხსნარის გამოყენება 
(SSKI) უშუალოდ წინასაოპერაციო პერიოდში (10 დღე), 
დამხმარე საშუალებაა ფარისებრი ჯირკვლის სისხლ­
მომარაგებისა და ოპერაციის მსვლელობისას სისხ­
ლის დანაკარგის შესამცირებლად [113]. მიუხედავად 
ამისა, აღნიშნულ ხსნარს თირეოიდოლოგების 40%-ზე 
ნაკლები იყენებს [22]. თუ თირეოიდექტომია აუცილე­
ბელია ჩატარდეს ჰიპერთირეოზის ადეკვატური კონ­
ტროლის მიღწევამდე, ანტითირეოიდულ მედიკამენ­
ტებთან ერთად, შესაძლებელია ბეტა-ბლოკერების, 
გლუკოკორტიკოიდების და, საბოლოოდ, SSKI-ის გა­
მოყენება. D ვიტამინის დეფიციტი უნდა კორეგირდეს 
იქნას ოპერაციამდე, პოსტოპერაციული ჰიპოკალცე­
მიის რისკის შესამცირებლად [114].

რეკომენდაციები

24 თუ გადაწყვეტილია ქირურგიული ჩარევა, არ­
ჩევის მეთოდია ტოტალური თირეოიდექტომია, 
რაც უნდა ჩაატაროს დახელოვნებულმა ქირურგ­
მა, რომელიც ყოველწლიურად დიდი რაოდენო­
ბით თირეოიდექტომიას ატარებს. 1, ØØØØ

25 პერი-, ან პოსტოპერაციული თირეოტოქსიკოზის 
გამწვავების თავიდან ასაცილებლად, ოპერაცი­
ამდე უნდა მოხდეს ეუთირეოზის აღდგენა ანტი­
თირეოიდული მედიკამენტებით. 1, ØØØØ

26 პოსტოპერაციული ჰიპოკალცემიის რისკის შე­
სამცირებლად, D ვიტამინის დეფიციტის კორექ­
ცია უნდა მოხდეს ოპერაციამდე. 1, ØØØØ

27 კალიუმის იოდიდის შემცველი ხსნარი შეიძლება 
დაინიშნოს ქირურგიულ ჩარევამდე 10 დღის გან­
მავლობაში. 2, ØØØO

გრეივსის ჰიპერთირეოზის მკურნალობა 
ორბიტოპათიის მქონე პაციენტებთან

თირეოიდულ დისფუნქციას, როგორც ჰიპერ-, ასევე, 
ჰიპოთირეოზს, შეიძლება გავლენა ჰქონდეს გრეივსის 
ორბიტოპათიის მიმდინარეობაზე. ETA/EUGOGO გაიდ­
ლაინებისა [115] და იტალიური ერთობლივი შეთანხ­
მების (Italian consensus statement) [116] შესაბამისად, 
პაციენტებთან გრეივსის ორბიტოპათიით რეკომენ­
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დებულია ეუთირეოზის დაუყოვნებელი აღდგენა და 
სტაბილურად შენარჩუნება. თუმცა, ჰიპერთირეოზის 
მართვა მნიშვნელოვანი დილემაა გრეივსის ორბი­
ტოპათიის არსებობისას [117]. ანტითირეოიდული მე­
დიკამენტები უშუალო გავლენას არ ახდენს გრეივსის 
ორბიტოპათიის ბუნებრივ მიმდინარეობაზე, მაგრამ 
ეუთირეოზის აღდგენით მიღებული შედეგები, შეიძ­
ლება, არაპირდაპირ, სასარგებლო იყოს გრეივსის 
ორბიტოპათიისთვის [118, 119]. ჰიპოთირეოზმა, ასე­
ვე, შეიძლება გამოიწვიოს გრეივსის ორბიტოპათიის 
პროგრესირება [120]. რადიოაქტიური იოდი იწვევს 
გრეივსის ორბიტოპათიის განვითარებას, ან პროგრე­
სირებას [119, 121, 122], განსაკუთრებით, მწეველებში 
[123], პირებში, უკვე არსებული [119] და ახლად განვი­
თარებული გრეივსის ორბიტოპათიით [124], რადიოაქ­
ტიური იოდის შემდგომ ჰიპოთირეოზის გვიანი კორექ­
ციისა [125, 126] და anti-TSH-R-ის მაღალი დონის დროს 
[127]. როგორც ორმა რანდომიზებულმა კონტროლი­
რებულმა კვლევამ [119, 121] და ორმა მეტაანალიზმა 
[129, 130] აჩვენა, პაციენტებში, რომლებთანაც რადი­
ოაქტიურ იოდთან დაკავშირებული გრეივსის ორბი­
ტოპათიის განვითარების ან პროგრესირების რისკი 
მაღალია, ეფექტურია ორალურად გლუკოკორტიკო­
იდების დაბალი დოზით პროფილაქტიკა [115, 128]. 
სტეროიდებით პროფილაქტიკა შეიძლება ავიცილოთ 
პაციენტებში, რომლებსაც არ აქვთ გრეივსის ორბიტო­
პათია, ან აქვთ მისი არააქტიური ფორმა, თუ არ არის 
რადიოაქტიურ იოდთან ასოცირებული გრეივსის ორ­
ბიტოპათიის პროგრესირების სხვა რისკის ფაქტორე­
ბი [115, 130]. თირეოიდექტომია არ ახდენს გავლენას 
გრეივსის ორბიტოპათიის ბუნებრივ მიმდინარეობაზე 
[122, 131] (ცხრილი 5).

ცხრილი 5. გრეივსის დაავადების შედაგად განვითა­
რებული ჰიპერთირეოზის მკურნალობა გრეივსის ორ­
ბიტოპათიის არსებობისას

გრეივსის ორბიტოპათიის 
სიმძიმისა და აქტივობის 
ხარისხი

ATD RAI Tx

მსუბუქი და არააქტიური დიახ დიახ1 დიახ 

მსუბუქი და აქტიური დიახ2 დიახ3 დიახ 

საშუალო–მძიმე და არააქტიური დიახ დიახ1 დიახ 

საშუალო–მძიმე და აქტიური დიახ არა არა

მხედველობისთვის სახიფათო დიახ არა არა

ATD - ანტითირეოიდული მედიკამენტები; RAI - რადიოაქტიური იოდით 

თერაპია; Tx - ტოტალური თირეოიდექტომია;

1 სტეროიდებით პროფილაქტიკა გარკვეულ შემთხვევებში

2 სელენის დამატება 6 თვის განამვლობაში

3 სტეროიდებით პროფილაქტიკა მოწოდებულია [იხ. ტექსტი)

არააქტიური და მსუბუქი ფორმის გრეივსის 
ორბიტოპათია

ნაკლებად სავარაუდოა, რომ ჰიპერთირეოზის 
მკურნალობა იწვევდეს თვალის მხრივ ცვლილებებს 
და, შესაბამისად, მისი ტაქტიკის შერჩევა ხდება გრე­
ივსის ორბიტოპათიისგან დამოუკიდებლად [116, 117]. 
რადიოაქტიური იოდით მკურნალობის არჩევისას სტე­
როიდებით პროფილაქტიკა არ არის ნაჩვენები, თუ 

გრეივსის ორბიტოპათიის პროგრესირებისთვის სხვა 
რისკის ფაქტორები არ არის სახეზე [115]. რეაბილი­
ტაციური ქირურგია შეიძლება აუცილებელი იყოს კოს­
მეტიკური, ან ფუნქციური მიზეზით. 

აქტიური და მსუბუქი ფორმის გრეივსის ორბი­
ტოპათია 

ჰიპერთირეოზის მკურნალობა მეტწილად არ არის 
დამოკიდებული გრეივსის ორბიტოპათიაზე და ეფუძ­
ნება დადგენილ კრიტერიუმებს [2]. არ არის რანდო­
მიზებული კონტროლირებული კვლევის მონაცემები, 
რომ ამ ხარისხის გრეივსის ორბიტოპათიის გრძელ­
ვადიანი გამოსავალი უკეთესია ანტითირეოიდული 
მედიკამენტების გამოყენებისას, ვიდრე რადიკალუ­
რი მკურნალობისას. სტეროიდებით პროფილაქტიკა 
ნაჩვენებია რადიოაქტიური იოდით მკურნალობისას 
[130]. თუ არჩეულია ანტითირეოიდული მედიკამენ­
ტები, 6 თვით სელენის დამატება აუმჯობესებს მსუბუქ 
და აქტიურ გრეივსის ორბიტოპათიას და ახდენს მის 
უფრო მძიმე ფორმად პროგრესირების პრევენციას. 
[132]. 

არააქტიური და საშუალო–მძიმე ფორმის გრე­
ივსის ორბიტოპათია

გრეივსის ჰიპერთირეოზის მკურნალობის ტაქტი­
კის არჩევანი, ძირითადად, არ არის დამოკიდებული 
აღნიშნული ფორმის გრეივსის ორბიტოპათიაზე. თუ 
არჩეულია რადიოაქტიური იოდი, სტეროიდებით პრო­
ფილაქტიკა შეიძლება თავიდან იყოს აცილებული, თუ 
სახეზე არ არის გრეივსის ორბიტოპათიის ხელახალი 
აქტივაციის სხვა რისკის ფაქტორები [117]. 

აქტიური და საშუალო–მძიმე ფორმის გრეივსის 
ორბიტოპათია

ჰიპერთირეოზის სწრაფი კორექცია ანტითირეოი­
დული მედიკამენტებით და ეუთირეოზის სტაბილურად 
შენარჩუნება თავისთავად სასარგებლოა გრეივისის 
ორბიტოპათიისთვის და ამიტომ, მკაცრად რეკომენ­
დებულია [60, 61, 115]. თირეოიდულ აბლაციას, რო­
გორც მკურნალობის ალტერნატიულ მეთოდს, ბევრი 
მომხრე ჰყავს [133]. მოწოდებულია გრეივსის ორბი­
ტოპათიის დაუყოვნებელი თერაპია. 

მხედველობისთვის სახიფათო გრეივსის ორბი­
ტოპათია

მხედველობისთვის სახიფათო გრეივსის ორბიტო­
პათია გადაუდებელი ენდოკრინული მდგომარეობაა, 
ოპტიკური დისთირეოიდული ნეიროპათიის და/ან 
რქოვანას დაზიანების შედეგად მხედველობის დაკარ­
გვის რისკის გამო. ჰიპერთირეოზის სამკურნალოდ 
მოწოდებულია ანტითირეოიდული მედიკამენტები და 
დაუყოვნებელი ჩვენებით ინტრავენურად სტეროიდე­
ბის მაღალი დოზები, ხოლო 2-4 კვირის განმავლობა­
ში სტეროიდებზე ადეკვატური პასუხის არარსებობის 
შემთხვევაში, შემდგომი ორბიტალური დეკომპრესია 
[115]. 

რეკომენდაციები

28 გრეივსის ორბიტოპათიის დროს, დაუყოვნებ­
ლივ უნდა მოხდეს ჰიპერთირეოზის კუპირება ან­
ტითირეოიდული მედიკამენტებით და ეუთირეო­
ზის სტაბილურად შენარჩუნება. 1, ØØØØ
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29 რადიოაქტიური იოდით თერაპიამდე, აქტიური 
და მსუბუქი ფორმის გრეივსის ორბიტოპათიის 
დროს, ან რადიოაქტიური იოდით მკურნალო­
ბასთან ასოცირებული ორბიტოპათიის განვითა­
რების, ან პროგრესირების რისკის არსებობისას, 
პაციენტებს უნდა ჩაუტარდეთ გლუკოკორტიკო­
იდებით პროფილაქტიკა. 1, ØØØØ

30 აქტიური და საშუალო–მძიმე ფორმის გრეივსის 
ორბიტოპათიის მქონე პაციენტებთან პრიორი­
ტეტი ენიჭება გრეივსის ორბიტოპათიის მკურ­
ნალობას. ეუთირეოზი დაუყოვნებლივ უნდა 
აღდგეს და სტაბილურად შენარჩუნდეს ანტითი­
რეოიდული მედიკამენტებით. 1, ØØØØ

31 მხედველობისთვის სახიფათო გრეივსის ორბი­
ტოპათიის მქონე პაციენტებთან მკურნალობა 
უნდა ჩატარდეს ანტითირეოიდული მედიკამენ­
ტებით. 1, ØØOO

32 არააქტიური გრეივსის ორბიტოპათიის მქონე პა­
ციენტებთან ჰიპერთირეოზის მკურნალობა შეიძ­
ლება შეირჩეს გრეივსის ორბიტოპათიისგან და­
მოუკიდებლად. 1, ØØOO

ორსულობა და მშობიარობის შემდგომი 
პერიოდი

ქალები, რომლებიც გეგმავენ ორსულობას 

მკურნალობის ტაქტიკა დამოკიდებულია პაციენტის 
არჩევანზე, ავადმყოფობის ისტორიაზე, anti-TSH-R–ის 
მაღალ ტიტრსა და ორსულობისთვის მოსამზადებელ 
პერიოდზე [134–138]. არასაკმარისად კონტროლირე­
ბული ჰიპერთირეოზის დროს ორსულობა უნდა გა­
დაიდოს ეუთირეოზის მიიღწევამდე, რომელიც უნდა 
დადასტურდეს 2 თანმიმდევრული კვლევით 2 თვის 
განმავლობაში სტაბილური მკურნალობის ფონზე. პა­
ციენტი უნდა იყოს ინფორმირებული შემდეგ საკითხებ­
ზე: [1] ანტითირეოიდული მედიკამენტებით მკურნალო­
ბასთან ასოცირებული თანდაყოლილი დეფექტების 
რისკი; [2] გესტაციის 6-10 კვირის ვადაზე ანტითირეო­
იდული მედიკამენტების შესაძლო შეწყვეტა; [3] ორსუ­
ლობის პირველ ტრიმესტრამდე, ან პირველი ტრიმესტ­
რის განმავლობაში ანტითირეოიდული მედიკამენტით 
მკურნალობის საჭროებისას პროპილთიურაცილით 
მკურნალობის უპირატესობა; [4] ორსულობის 16 კვირის 
ვადის შემდეგ პროპილთიურაცილის ნაცვლად მეთიმა­
ზოლით მკურნალობის გაგრძელება; [5] „დაბლოკე და 
ჩაანაცვლე“ რეჟიმის არგამოყენება. ორსულობა უნდა 
დაიგეგმოს რადიოაქტიური იოდით მკურნალობიდან 6 
თვის შემდეგ, ამ პერიოდის განმავლობაში რეკომენ­
დებულია კონტრაცეფცია. თირეოიდექტომია ნაჩვენე­
ბია ანტითროიდული მედიკამენტებით, ან რადიაქტიუ­
ლი იოდით მკურნალობის უკუჩვენების, ან პაციენტის 
უარის შემთხვევაში. პოსტოპერაციულად, ეუთირეოზი 
უნდა დადასტურდეს ჩასახვამდე. 

რეკომენდაციები

33 გრეივსის დაავადების მქონე რეპროდუქციული 
ასაკის ქალებს უნდა შეეთავაზოთ ჩასახვამდე 
კონსულტაცია და ორსულობის დაგეგმვამდე, 
ისინი უნდა იყვნენ სტაბილურ ეუთირეოიდულ 
მდგომარეობაში. 1, ØØOO

34 გრეივსის დაავადების მქონე ქალები ინფორ­
მირებული უნდა იყვნენ, რომ, ორსულობის და­
დასტურებისთანავე, დაუყოვნებლივ მიმართონ 
ექიმს. 1, ØØØØ

35 ორსულობის დაგეგმვისას და/ან ორსულობის 
პირველ ტრიმესტრში მეთიმაზოლით მკურნა­
ლობაზე მყოფი ქალები გადაყვანილი უნდა იყ­
ვნენ პროპილთიოურაცილზე. 1, ØØØØ

ორსულები და გრეივსის დაავადება

ანტითირეოიდული მედიკამენტის საწყისი დღიური 
დოზა დამოკიდებულია ჰიპერთირეოზის სიმძიმეზე: 
მეთიმაზოლი 5–15 მგ, კარბიმაზოლი 10–30 მგ, პრო­
პილთიოურაცილი 50–200 მგ [139, 140]. მეთიმაზოლით 
(კარბიმაზოლით) მკურნალობასთან ასოცირებული 
ემბრიოპათიები, როგორიცაა დისმორფული სახე, კა­
ნის აპლაზია, ქოანას, ან საყლაპავის ატრეზია, მუც­
ლის კედლის დეფექტი, ჭიპის თიაქარი, პარკუჭთაშუა 
ძგიდის დეფექტი, გამოვლინდება უპირატესად გესტა­
ციის 6-10 კვირის ვადაზე მეთიმაზოლის ზეგავლენით 
ბავშვების 2-4%-ში [137, 141]. პროპილთიურაცილით 
მკურნალობისას თანდაყოლილი დეფექტების სიხში­
რე იგივეა, რაც მეთიმაზოლით მკურნალობის დროს, 
თუმცა, ნაკლებად მძიმე სპექტრით გამოვლინდება, 
ძირითადად, წარმოდგენილია სახისა და კისრის ცის­
ტებით, მამრობითი სქესის ახალშობილებში საშარდე 
გზების პათოლოგიებით [142]. პროპრანოლოლი 10-40 
მგ, 3-4-ჯერ დღეში შეიძლება დაინიშნოს; თუმცა, ხან­
გრძლივი მკურნალობა არ არის რეკომენდებული, 
რადგან ბეტა–ბლოკერები ასოცირებულია ნაყოფის 
საშვილოსნოსშიდა ზრდის შეფერხებასთან, ნაყოფის 
ბრადიკარდიასა და ნეონატალურ ჰიპოგლიკემიასთან 
[143]. ანტითირეოიდულ მედიკამენტებზე ალერგიის /
უკუჩვენების შემთხვევაში, ნაჩვენებია თირეოიდექტო­
მიის ჩატარება ორსულობის მეორე ტრიმესტრში [136, 
144]. 

უარყოფითი anti-TSH-R–ის შემთხვევაში, პაციენტე­
ბის მხოლოდ 5%-ში ვითარდება რეციდივი ანტითი­
რეოიდული მედიკამენტების შეწყვეტიდან 8 კვირის 
განმავლობაში [145]. ამგვარად, როცა ორსულობა 
დასტურდება და მოსალოდნელია რემისიის არსებობა, 
ანტითირეოიდული მედიკამენტით მკურნალობა შეიძ­
ლება შეწყდეს და ფარისებრი ჯირკვლის ფუნქცია უნ­
და გაკონტროლდეს 2 კვირაში ერთხელ, ორსულობის 
პირველი ტრიმესტრის განმავლობაში. თუ ეუთირეოზი 
ნარჩუნდება, ფარისებრი ჯირკვლის ფუნქციის მონიტო­
რინგი ხდება ყოველ 4 კვირაში ერთხელ, ორსულობის 
მეორე და მესამე ტრიმესტრების განმავლობაში. ანტი­
თირეოიდული მედიკამენტებით მკურნალობის შეწყვე­
ტის შემდეგ რეციდივის განვითარების რისკი მაღალია 
შემდეგ შემთხვევებში: მკურნალობის ხანგრძლივობა 
ნაკლები 6 თვეზე, ანტითირეოიდული მედიკამენტების 
მაღალი დღიური დოზა, მაღალი anti-TSH-R–ის ტიტრი, 
მედიკამენტური თერაპიის ფონზე დაბალი/სუპრესი­
ული TSH, გრეივსის ორბიტოპათიის არსებობა [146, 
147]. ორსულთა თავისუფალი T4–ის (ან საერთო T4) 
მაჩვენებელი უნდა შენარჩუნდეს ორსულთა სპეციფი­
კური ნორმის ზედა ზღვართან [148]. მესამე ტრიმესტ­
რში ანტითირეოიდული მკურნალობის შეწყვეტა შე­
საძლებელია ორსულებთან, ვისთანაც anti-TSH-R აღარ 
ფიქსირდება [135, 136]. საპირისპიროდ ამისა, ორსუ­
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ლობის ბოლო პერიოდში დედისეული anti-TSH-R–ის მა­
ღალი ტიტრი [ზედა ზღვარზე 3-ჯერ და უფრო მეტად) 
ნეონატალური დისთირეოზის მონიტორინგის ჩვენებაა 
[149–151]. ამასთან დაკავშირებით, როგორც ძლიერი 
რეკომენდაცია, ფარისებრი ჯირკვლის აუტოიმუნუ­
რი დაავადების მქონე ყველა პაციენტს, ორსულობის 
დადგომისთანავე უნდა განესაზღვროს anti-TSH-R სენ­
სიტიურად შემბოჭველი, ან უჯრედზე დაფუძნებული 
ფუნქციური ბიორეაგენტებით, თუ ანტისხეულების ტიტ­
რი მომატებულია, კვლევა უნდა გამეორდეს გესტა­
ციის 18-22 კვირის ვადაზე [5, 21–23, 43, 44, 149, 150]. 
დაბოლოს, ფეტალური/ნეონატალური ჰიპერთირეოზი 
საჭიროებს დაუყოვნებელ მართვას მეთიმაზოლის, ბე­
ტა–ბლოკერისა და კარდიოვასკულარული შემანარჩუ­
ნებელი თერაპიის გამოყენებით [43]. 

რეკომენდაციები

36 ფარისებრი ჯირკვლის აუტოიმუნური დაავადე­
ბის მქონე ყველა პაციენტს, ორსულობის დად­
გომისთანავე უნდა განესაზღვროს anti-TSH-R 
სენსიტიურად შემბოჭველი, ან უჯრედზე დაფუძ­
ნებული ფუნქციური ბიორეაგენტებით, თუ ან­
ტისხეულების ტიტრი მომატებულია, კვლევა უნ­
და გამეორდეს გესტაციის 18-22 კვირის ვადაზე. 
1, ØØØØ

37 თუ დედის anti–TSH-R-ის ტიტრი რჩება მაღალი 
(>3-ჯერ ზღვრულ მაჩვენებელზე) რეკომენდებუ­
ლია ნაყოფის თირეოიდული დისფუნქციის მო­
ნიტორინგი, მთელი ორსულობის განმავლობა­
ში. 1, ØØØØ

38 ორსულობის დროს უნდა შეირჩეს ანტითირეოი­
დული მედიკამენტების მინიმალური ეფექტური 
დოზა და არ გამოიყენება „დაბლოკე და ჩაანაც­
ვლე“ რეჟიმი. 1, ØØØØ

39 დედის თავისუფალი T4 (საერთო T4) და TSH უნ­
და განისაზღვროს მკურნალობის დაწყებიდან 
ყოველ 2 კვირაში და სამიზნე მაჩვენებლის მიღ­
წევის შემდეგ, ყოველ 4 კვირაში. 1, ØØOO

40 თუ გესტაციის 16 კვირის შემდეგ საჭიროა ანტი­
თირეოიდული მედიკამენტებით მკურნალობა, 
უნდა განიხილებოდეს პროპილთიოურაცილის 
შეცვლა მეთიმაზოლით. 1, ØOOO

41 მეთიმაზოლის (<5-10 მგ დღეში), ან პროპილ­
თიოურაცილის (<50-100 მგ დღეში) დაბალი 
დოზებით მკურნალობისას, ანტითირეოიდული 
მედიკამენტების მიღება შესაძლოა შეწყდეს 
გესტაციის 6-10 კვირის ვადამდე. 2, ØOOO

მშობიარობის შემდომი პერიოდი

დანიასა და იაპონიაში ჩატარებული კვლევების მი­
ხედვით გრეივსის დაავადების რეციდივის ყველაზე 
მაღალი რისკი გამოვლინდა მშობიარობის შემდგომ 
7-9 თვეში (RR 3.8) [135, 152]. ანტითირეოიდული მედი­
კამენტის მხოლოდ მცირე რაოდენობა აღწევს დედის 
რძეში, დედისა და ბავშვისთვის უსაფრთხოდ ითვლე­
ბა პროპილთიურაცილისა (<250 მგ) და მეთიმაზოლის 
(<20 მგ) დაბალი დოზით მკურნალობა. დედამ ანტი­
თირეოიდული მედიკამენტი უნდა მიიღოს უშუალოდ 
ბავშვის ძუძუთი გამოკვების შემდეგ, განაწილებული 
რამდენიმე მიღებად [153, 154]. 

რეკომენდაციები

42 გრეივსის დაავადების მქონე მეძუძურ დედებს 
სამკურნალოდ უნდა შეეთავაზოთ იგივე მკურნა­
ლობა, რაც არამეძუძურ ქალებს. 1, ØØOO

43 ლაქტაციის პერიოდში რეკომენდებულია მეთი­
მაზოლით მკურნალობა, პროპილთიოურაცი­
ლით გამოწვეული ჰეპატოტოქსიკურობის საფრ­
თხის გათვალისწინებით. 1, ØØOO

ხანდაზმულები, ბავშვები და ზრდასრულები 
და იმუნური რეკონსტიტუცია

ხანდაზმულები

ასაკის მატებასთან ერთად, გრეივსის დაავადების 
სიხშირის კლების მიუხედავად, ცალკეული შემთხვე­
ვები შეიძლება დაფიქსირდეს 70 ან 80 წელს გადაცი­
ლებულ პაციენტებთან. მათ შესაძლებელია გამოუვ­
ლინდეთ ტიპური სიმპტომები, როგორიცაა, სხეულის 
მასის კლება, ტრემორი, აჟიტაცია და სიცხის აუტან­
ლობა; თუმცა, ასაკოვან პირებში დაავადება ხშირად 
ვლინდება ზოგადი სიმპტომების სახით, როგორიცაა, 
დაღლილობა, ხასიათის ცვლილებები, ჰაერის უკმა­
რისობა („აპათიური თირეოტოქსიკოზი’’). ასევე, ხან­
დაზმული ასაკის პაციენტებთან უფრო ხშირია მძიმე 
გამოვლინებები, წინაგულების ფიბრილაცია, გულის 
შეგუბებითი უკმარისობა, ან მწვავე იშემიური კორო­
ნარული სინდრომი. მძიმე თირეოტოქსიკოზის მქონე 
ასაკოვანი პირების მკურნალობა უნდა წარიმართოს 
ახალგაზრდა პაციენტების მკურნალობის მსგავსად, 
რაც გულისხმობს ანტითირეოიდული მედიკამენტებით 
მკურნალოობის დაწყებას ეუთირეოზის მისაღწევად 
და, საჭიროებისამებრ, ბეტა-ბლოკერების გამოყენე­
ბას. წინაგულების ფიბრილაციის, ან სხვა ტაქიარით­
მიის, თუ გულის სხვა დაავადებების არსებობისას, და­
ნერგილი პრაქტიკაა ადრეულ ეტაპზე რადიკალური 
თერაპია, ჩვეულებრივ, რადიოაქტიური იოდით თე­
რაპია, რეკურენტული ჰიპერთირეოზის მიერ გამოწ­
ვეული შემდგომი კარდიალური გართულებების თა­
ვიდან ასაცილებლად. ხანდაზმულ, ან დაუძლურებულ 
პაციენტებში შედარებით მსუბუქი ჰიპერთირეოზითა 
და კარდიალური გართულებების გარეშე, მეთიმაზო­
ლის (კარბიმაზოლი) დაბალი დოზის (2,5-5 მგ დღეში) 
ხანგრძლივი მიღება, ეფექტური და კარგად ასატანი 
თერაპიაა, განსაკუთრებით მაშინ, როდესაც რადიო­
აქტიური იოდით თერაპია არაა ხელმისაწვდომი და/
ან არსებობს უკუჩვენებები თირეოიდექტომიის მი­
მართ. ასაკოვან პაციენტებში უფრო ხშირია ანტითი­
რეოიდული მედიკამენტებით გამოწვეული აგრანუ­
ლოციტოზი [155] და მნიშვნელოვანია ამის შესახებ 
პაციენტის გაფრთხილება, ხოლო კოგნიტური დარღ­
ვევების შემთვევაში, პაციენტის ოჯახის წევრებსა და 
მომვლელებს უნდა მიეწოდოთ წერილობითი ინფორ­
მაცია. ამავდროულად, ხანდაზმულ პაციენტებში გა­
ცილებით უფრო მაღალია გრეივსის ორბიტოპათიის 
განვითარების ალბათობა, ამიტომ, განსაკუთრებული 
ყურადღებით უნდა შეფასდეს: შესაბამის შემთხვევაში, 
თამბაქოს მწეველობის შეწყვეტის რჩევა და მკურნა­
ლობასთან დაკავშირებული ჰიპოთირეოზის მაქსიმა­
ლურად თავიდან აცილება. 
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44 ხანდაზმულ პაცინტებს, რომელთაც აქვთ ჰიპერ­
თირეოზით გამოწვეული წინაგულთა ფიბრილა­
ცია, გულის უკმარისობა, ან გულის იშემიური 
დაავადების სიმპტომები, უნდა ჩაუტარდეთ რა­
დიკალური თერაპია, როგორც წესი, რადიოაქ­
ტიური იოდით. 1, ØØØO

45 მეთიმაზოლის (კარბიმაზოლი) ხანგრძლივად 
მიღება უნდა განიხილებოდეს დამაკმაყოფილე­
ბელ თერაპიად გრეივსის დაავადების მსუბუქი 
ფორმის მქონე ხანდაზმულ პაციენტებში. 2, ØOOO

ბავშვები და მოზარდები 

ბავშვებსა და მოზარდებში გრეივსის დაავადება გვი­
ან იჩენს ხოლმე თავს, ხოლო ისეთი სიმპტომები, 
როგორიცაა დასწავლის უნარის დაქვეითება, ქცევის 
ცვლილებები, შფოთვა, ძილის დარღვევა, შესაძლოა 
წლების განმავლობაში არსებობდეს, სანამ მათი გა­
მომწვევი მიზეზის იდენტიფიცირება მოხდება. უნდა 
აღინიშოს, რომ მოზარდ გოგონებში, რომელთაც აღე­
ნიშნებათ სხეულის მასის კლება, ხშირად არასწორად 
ხდება კვებითი დარღვევების დიაგნოსტირება. ზრდას­
რულებთან შედარებით, მოზარდების ანტითირეოი­
დული მედიკამენტებით მკურნალობის გამოსავალი 
არაკეთილსაიმედოა. ანტითირეოიდული მედიკამენ­
ტებით მკურნალობის შემდგომი ორი, ან მეტი წლის 
განმავლობაში, რემისიის სიხშირე არ აღემატება 25%-
ს, რაც აუცილებელს ხდის ბავშვების უმეტესობაში ანტი­
თირეოიდული მედიკამენტების ხანგრძლივად გამო­
ყენებას. მეტიც, ანტითირეოიდული მედიკამენტებით 
გამოწვეული გვერდითი მოვლენების სიხშირე უფრო 
მაღალია ბავშვებში, რაც ნიშნავს, რომ პროპილთიოუ­
რაცილი აღარაა რეკომენდებული ბავშვებისთვის, მის 
მიერ გამოწვეული ღვიძლის უკმარისობის გამო, ყოვე­
ლი 2000-დან 1 ბავშვში. თუ მოზარდს განუვითარდება 
გვერდითი მოვლენები ანტითირეოიდული მედიკამენ­
ტების მიღების პერიოდში, რეკომენდებულია ადრეუ­
ლი ოპერაცია ტოტალური თირეოიდექტომიის სახით. 
უკანაკნელ წლებში, რადიოაქტიური იოდის უსაფრ­
თხოების შესახებ პოზიციები უფრო გამყარდა, განსა­
კუთრებით პოსტპუბერტული ასაკის ახალგაზრდებში. 
შესაბამისად, მეთიმაზოლის (კარბიმაზოლი) დაბალი 
დოზებით ხანგრძლივი მკურნალობა და შემდგომ, სა­
ჭიროების შემთვევაში, 16 წლის ასაკში ოპერაცია, ან 
რადიოაქტიური იოდით თერაპიის ჩართვა მკურნა­
ლობაში, ყველაზე ხშირად გამოყენებადი სამკურნა­
ლო სქემაა ამ ასაკობრივ ჯგუფში. ჰიპერ-, თუ ჰიპოთი­
რეოზის ნებისმიერ ეპიზოდს, როგორც მკურნალობის 
შედეგს, მაღალი ალბათობით გავლენა ექნება აკადე­
მიურ მოსწრებაზე და ეს ფაქტორი გასათვალისწინები­
ლია ნებისმიერი გადაწყვეტილების მიღებისას.
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46 ბავშვებთან და მოზარდებთან თავიდან უნდა 
იყოს აცილებული პროპილთიოურაცილის გამო­
ყენება. 1, ØØØØ

47 გრეივსის დაავადების მქონე ბავშვებთან მეთიმა­
ზოლის (კარბიმაზოლი) ხაგრძლივი გამოყენება 
უნდა დარჩეს მკურნალობის მთავარ მეთოდად. 
1, ØØØO

48 ბავშვებთან რადიკალური თერაპიის ძირითადი 
მეთოდი არის თირეოიდექტომია, თუმცა პოსტ­
პუბერტატულ ასაკში შესაძლოა განიხილებოდეს 
რადიოაქტიური იოდით მკურნალობაც. 2, ØØOO

იმუნური რეკონსტიტუცია 

იმუნური რეკონსტიტუციული გრეივსის დაავადე­
ბა პირველად დაფიქსირდა გაფანტული სკლეროზით 
დაავადებულ პაციენტებში, რომლებიც მკურნალობის 
მიზნით იღებდნენ ლიმფოციტების დამაქვეითებელ 
ანტისხეულებს ალემტუზუმაბის სახით (Campath-H1). 
ეს მკურნალობა იწვევს თავდაპირველ ლიმფოპენიას, 
მაგრამ 12-24 თვის შემდეგ, ლიმფოციტების პოპულა­
ციის აღდგენასთან ერთად, პაციენტების 20-30%-ს უვი­
თარდება anti-TSH-R დადებითი გრეივსის დაავადება. 
გრეივსის დაავადების ასეთივე ხასიათი შეინიშნება 
აივ–ინფიცირებულ პაციენტებთან, რომლებიც იმყო­
ფებიან აქტიურ ანტირეტროვირუსულ მკურნალობაზე. 
ამ დროს CD4 ლიმფოციტების რიცხვის ზრდასთან ერ­
თად ვითარდება ჰიპერთირეოზი. იმუნური რეკონსტი­
ტუციული გრეივსის დაავადება, ასევეა პაციენტებთან, 
რომლებსაც ჩაუტარდათ ძვლის ტვინის ტრანსპლან­
ტაცია. შემთხვევათა უმეტესობაში, ჰიპერთირეოზი 
მართვადია, დამოკიდებულია ზოგად მდგომარეობა­
ზე და არ წარმოადგენს არსებული იმუნომოდულაცი­
ური თერაპიის შეწყვეტის ჩვენებას. მიუხედავად იმისა, 
რომ თავდაპირველ ანგარიშებში ასეთ პაციენტებთან 
მოწოდებული იყო რადიკალური თერაპია, დღეისათ­
ვის დაგროვებული გამოცდილება გვთავაზობს, რომ 
მათი მართვა შესაძლებელია „სპონტანური’’ გრეივ­
სის დაავადების მქონე პაციენტების მსგავსად. ვინა­
იდან ასეთ შემთხვევებში იმუნოლოგიური შეტევა შე­
იძლება გარდამავალი იყოს, გონივრული მიდგომაა 
ანტითირეოიდული მედიკამენტებებით მკურნალობა, 
სანამ მოცირკულირე anti-TSH-R არაგანსაზღვრადი არ 
გახდება. 
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49 იმუნომოდულაციური თერაპიით გამოწვეული 
გრეივსის ჰიპერთირეოზი არ არის არც აღნიშნუ­
ლი იმუნომოდულაციური თერაპიის შეწყვეტის, 
არც ჰიპერთირეოზის რადიკალური მკურნალო­
ბის აუცილებელი ჩვენება. 1, ØOOO

50 იმუნური რეკონსტიტუციური გრეივსის დაავა­
დების მქონე პაციენტებში შრატის anti–TSH–R-ის 
შემდგომი მონიტორინგი შეიძლება გამოიყე­
ნებოდეს ანტითირეოიდული მედიკამენტებით 
მკურნალობის ხანგრძლივობის განსაზღვრისთ­
ვის. 2, ØOOO

პერსპექტივები და დასკვნები

მიმდინარე პრეკლინიკური და კლინიკური კვლევე­
ბი აფასებს იმ ახალი მედიკამენტების და/ან ნივთიე­
რებების ეფექტურობას, რომლებსაც პოტენციურად 
შეუძლიათ გრეივსის დაავადების ბუნებრივი მიმდი­
ნარეობის შეცვლა პათოგენეზზე ზემოქმედებით. აღ­
ნიშნული თერაპიული აგენტები მოიცავს TSH-R–ის 
მონოკლონურ ანტისხეულებს, იმუნომოდულაციურ 
TSH-R–ის პეპტიდებს და მცირე მოლეკულურ TSH-R–ის 
ლიგანდებს, რომლებსაც შუძლიათ anti-TSH-R-ის თი­

გაიდლაინი თარგმნა და გამოსცა  

საქართველოს ენდოკრინოლოგიისა

და მეტაბოლიზმის ასოციაციამ
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რეოიდმასტიმულირებელი ეფექტის დაბლოკვა, შესა­
ბამისად, მოქმედებენ როგორც მისი ანტაგონისტები. 
თუმცა, მონაცემები ჯერ კიდევ წინასწარი და არასაკ­
მარისია, იმის განსაზღვრისთვის, დაინერგება თუ არა 
ამ მედიკამენტების გამოყენება გრეივსის დაავადების 
სამართავად ყოველდღიურ პრაქტიკაში. ასევე, ბიო­
ლოგიური შენაერთების, როგორიცაა რიტუქსიმაბი, 
გამოყენების სარწმუნოობა არაა გამყარებული საკ­
მარისი მონაცემებით, მიუხედავად მისი რაციონალუ­
რობისა. უკანასაკნელი მიდგომით, მართვის ოპტი­
მალური ტაქტიკა ემყარება პაციენტის ინტერესების 
გატარებასა და მისი სპეციფიკური კლინიკური მახა­
სიათებლების გათვალისწინებას, როგორიცაა ასაკი, 
არითმიის, ან გულის იშემიური დაავადების არსებობა 
ანამნეზში, ჩიყვის ზომა და თირეოტოქსიკოზის სიმძი­
მე. ვინაიდან მკურნალობის თითოეულ მეთოდს აქვს 
თავისი შეზღუდვები და გვერდითი მოვლენები, ექი­
მები კარგად უნდა იცნობდნენ თითოეული მათგანის 
უპირატესობებსა და ნაკლოვანებებს, რათა შეძლონ 
პაციენტისთვის მაქსიმალურად სასარგებლო თერაპი­
ის სწორად შერჩევა.

ამ გაიდლაინის სამიზნე აუდიტორია ექიმებია, რომ­
ლებიც მუშაობენ გრეივსის დაავადების მქონე პაციენ­
ტებთან. ამ დოკუმენტში ხაზგასმულია რაციონალური 
სამედიცინო პრაქტიკა. ეს გაიდლაინი არ ანაცვლებს 
კლინიკურ მსჯელობას, გადაწყვეტილების ინდივიდუ­
ალურ მიღებას, ან პაციენტისა და მისი ოჯახის სურ­
ვილებს. არამედ, თითოეული რეკომენდაცია უნდა 
შეფასდეს ამ კრიტერიუმებთნ ერთად, რათა საბოლო­
ოდ მივიღოთ პაციენტისთვის ყველაზე ოპტიმალური 
გადაწყვეტილება. როდესაც პაციენტისთვის საჭირო 
პირობების უზრუნველყოფა შეუძლია მსგავსი, სპეცი­
ფიკური გამოცდილების მქონე სამედიცინო დაწესებუ­
ლებას, პაციენტი აუცილებლად უნდა გადამისამართ­
დეს ასეთ დაწესებულებაში.

რადიკალური მკურნალობა – იგულისხმება 

რადიოაქტიური იოდით თერაპია და ქირურგია

ANCA – ანტინეიტროფილური ციტოპლაზმური 

ანტისხეული 

Anti-TSH-R - თირეოტროპული ჰორმონის 

რეცეპტორის საწინააღმდეგო ანტისხეული

CBZ – კარბიმაზოლი

IGF-1-R – ინსულინის–მსგავსი ზრდის ფაქტორი 1–

ის რეცეპტორი

MMI – მეთიმაზოლი

PTU – პროპილთიოურაცილი

SSKI – კალიუმის იოდიდის ნაჯერი ხსნარი

T3 – ტრიიოდთირონინი

T4 – თიროქსინი	

TSH - თირეოტროპული ჰორმონი

TSH-R - თირეოტროპული ჰორმონის რეცეპტორი

2018 ETA Guideline for the Management
of Graves’ Hyperthyroidism

Eur Thyroid J 2018;7:167–186
DOI: 10.1159/000490384
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ცხრილი 6. 50 რეკომენდაცია, რომელიც მოწოდებულია ამ გაიდლაინში

# რეკომენდაციები
მტკიცებულების 
ძალა და დონე

1 Anti-TSH-R–ის განსაზღვრა გრეივსის ჰიპერთირეოზის სწრაფი და ზუსტი დიაგნოსტიკისა 
და დიფერენციული დიაგნოსტიკის მგრძნობიარე და სპეციფიკური მეთოდია.

1, ØØØØ

2 როდესაც ტექნიკურად ხელმისაწვდომია, anti-TSH-R–ის ფუნქციური დიფერენციაცია 
(მასტიმულირებელი vs. მაინჰიბირებელი, რედ. შენიშვნა) გამოსადეგია და აქვს პრე­
დიქტორული ღირებულება გრეივსის დაავადების მქონე პაციენტებში ორსულობის/ 
მშობიარობის შემდგომ პერიოდში და ექსტრათირეოიდული გამოვლინებების დროს.

2, ØØØO

3 ულტრაბგერითი კვლევა, რომელიც მოიცავს ულტრაბგერით რუხი სკალისა და ფერა­
დი, ან ენერგეტიკული დოპლერით გამოკვლევას, რეკომენდებულია როგორც ვიზუა­
ლიზაციის მეთოდი გრეივსის ჰიპერთირეოზის დიაგნოზის გასამყარებლად.

1, ØØØØ

4 ფარისებრი ჯირკვლის სცინტიგრაფია შემოთავაზებულია ფარისებრი ჯირკვლის კვან­
ძებისა და ჰიპერთირეოზის თანაარსებობისას და, ასევე, რადიოაქტიური იოდით თერა­
პიამდე.

2, ØØØO

5 ახლად დიაგნოსტირებული გრეივსის ჰიპერთირეოზის მქონე პაციენტებს უნდა დაენიშ­
ნოთ ანტითირეოიდული მედიკამენტები. რადიოაქტიური იოდით თერაპია, ან თირეო­
იდექტომია შესაძლოა განიხილებოდეს იმ შემთხვევებში, თუ პაციენტი უპირატესობას 
ანიჭებს ამ მიდგომებს. 

1, ØØØØ

6 მეთიმაზოლი (კარბიმაზოლი) უნდა იყოს გამოყენებული ყველა არაორსულ პაციენტში, 
ვინც ირჩევს ანტითირეოიდულ მედიკამენტურ მკურნალობას გრეივსის ჰიპერთირეო­
ზის სამკურნალოდ.

1, ØØØØ

7 მეთიმაზოლი ინიშნება 12-18 თვით, შემდეგ მისი მიღება წყდება, თუ TSH და anti-TSH-R 
ნორმაშია. 

1, ØØØØ

8 Anti-TSH-R–ის განსაზღვრა რეკომენდებულია ანტითირეოიდული მედიკამენტების შეწყ­
ვეტამდე. მათი რაოდენობის განსაზღვრა გვეხმარება პროგნოზირებაში, თუ რომელ 
პაციენტს უნდა შეუწყდეს ანტითირეოიდული მკურნალობა. Anti-TSH-R–ის ნორმალური 
დონე მიგვანიშნებს რემისიის მაღალ ალბათობაზე.

1, ØØØØ

9
12–18–თვიანი მკურნალობის შემდეგ, anti-TSH-R–ის მუდმივად მაღალი ტიტრის შემთხვე­
ვაში, შესაძლებელია თერაპიის გაგრძელება მეთიმაზოლით და anti-TSH-R–ის განმეო­
რებით განსაზღვრა დამატებითი მკურნალობიდან 12 თვეში, ან აირჩეს მკურნალობის 
ალტერნატიული მეთოდები: რადიოაქტიური იოდით თერაპია, ან თირეოიდექტომია.

1, ØØØO

10 პაციენტები ინფორმირებული უნდა იყვნენ ანტითირეოიდული მედიკამენტების შესაძ­
ლო გვერდითი ეფექტების შესახებ და დაუყოვნებლივ შეატყობინონ მკურნალ ექიმს, 
თუ განვითარდა: სიყვითლე, ღია ფერის განავალი, მუქი ფერის შარდი, ცხელება, ფა­
რინგიტი, ან ცისტიტი.

1, ØØOO

11 ანტითირეოიდულ მედიკამენტებზე მყოფ პაციენტებს ცხელების და/ან ფარინგიტის 
დროს უნდა განესაზღვროთ ლეიკოციტები, ხოლო თუ განვითარდა სიყვითლე, ღია ფე­
რის განავალი, ან მუქი ფერის შარდი, უნდა შეფასდეს ღვიძლის ფუნქცია.

1, ØØOO

12 ბეტა–ადრენერგული ბლოკადა რეკომენდებულია ყველა შესაბამის შემთხვევაში გრე­
ივსის ჰიპერთირეოზის დროს.

1, ØØØØ

13 თუ გრეივსის დაავადების მქონე პაციენტს ანტითირეოიდული მედიკამენტებით მკურ­
ნალობის პირველი კურსის დასრულების შემდეგ ხელახლა განუვითარდა ჰიპერთირე­
ოზი, რეკომენდებულია რადიკალური მკურნალობა – რადიოაქტიური იოდით თერაპია, 
ან თირეოიდექტომია. მეთიმაზოლის დაბალი დოზით შემდგომი ხანგრძლივი თერაპია 
შეიძლება განიხილებოდეს რემისიაში არმყოფ პაციენტებთან, რომლებიც ამ მიდგომას 
ანიჭებენ უპირატესობას.

1, ØØØO

14 სუბკლინიკური ჰიპერთირეოზის მკურნალობა რეკომენდებულია გრეივსის დაავადე­
ბის მქონე >65 წლის ასაკის პაციენტებთან, რომელთა TSH მუდმივად <0,1 მსე/ლ.

1, ØØOO

15 გრეივსის სუბკლინიკური ჰიპერთირეოზის პირველი რიგის თერაპია უნდა იყოს ანტი­
თირეოიდული მედიკამენტებით მკურნალობა.

1, ØØOO
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16 გრეივსის დაავადების მქონე პაციენტებთან თირეოიდული კრიზის დროს უნდა ჩატარ­
დეს მრავალმხრივი მკურნალობა, რაც გულისხმობს: ანტითირეოიდული მედიკამენ­
ტებით თერაპიას, გლუკოკორტიკოიდების გამოყენებას, ბეტა-ადრენერგულ ბლოკა­
დას, გამაგრილებელ საბნებს, სითხის ბალანსის აღდგენას, ნუტრიციულ მხარდაჭერას, 
ფილტვების ხელოვნურ ვენტილაციასა და ინტენსიური თერაპიის განყოფილებაში მო­
ნიტორინგს.

1, ØØOO

17 რადიოაქტიური იოდით თერაპიის აბსოლუტური ჩვენება არ არსებობს, თუმცა, ის ხში­
რად რეკომენდებულია პაციენტებთან, რომლებსაც აღენიშნებათ ანტითირეოიდული 
მედიკამენტების ფონზე გვერდითი ეფექტები, ან მკურნალობის შემდგომი რეციდივი.

1, ØØOO

18 რადიოაქტიური იოდით თერაპიის ეფექტურობისა და შესაძლო გვერდითი ეფექტების 
ყველა ასპექტის შესახებ პაციენტს უნდა მივაწოდოთ როგორც ვერბალური, ისე წერი­
ლობითი ინფორმაცია.

1, ØØOO

19 თუ გამოყენებულია ანტითირეოიდული მედიკამენტები, მათი მიღება დროებით უნდა 
შეჩერდეს, რადიოაქტიური იოდით თერაპიამდე დაახლოებით 1 კვირით ადრე და რა­
დიოაქტიური იოდით თერაპიიდან 1 კვირის განმავლობაში, რათა არ შემცირდეს რადი­
ოაქტიური იოდით თერაპიის ეფექტურობა.

1, ØØØØ

20 დოზის გამოთვლა არ იძლევა ხანგრძლივი ეუთირეოზის გარანტიას და სრულიად მისა­
ღებია რადიოაქტიური იოდის ფიქსირებული დოზის შეთავაზება.

1, ØØØO

21 ორსულობა და ლაქტაცია არის რადიოაქტიური იოდით თერაპიის აბსოლუტური უკუჩ­
ვენება.

1, ØØØO

22 როგორც ქალებში, ისე მამაკაცებში, ჩასახვა უნდა გადავადდეს რადიოაქტიური იოდით 
თერაპიის ჩატარებიდან სულ მცირე 6 თვით.

1, ØØØO

23 თუ ბავშვებში გამოიყენება რადიოაქტიური იოდით თერაპია, აბლაციური დოზები უნდა 
შეირჩეს ჰიპოთირეოზის სწრაფად მიღწევის მიზნით.

1, ØØØO

24 თუ გადაწყვეტილია ქირურგიული ჩარევა, არჩევის მეთოდია ტოტალური თირეოიდექ­
ტომია, რაც უნდა ჩაატაროს დახელოვნებულმა ქირურგმა, რომელიც ყოველწლიურად 
დიდი რაოდენობით თირეოიდექტომიას ატარებს.

1, ØØØØ

25 პერი-, ან პოსტოპერაციული თირეოტოქსიკოზის გამწვავების თავიდან ასაცილებლად, 
ოპერაციამდე უნდა მოხდეს ეუთირეოზის აღდგენა ანტითირეოიდული მედიკამენტე­
ბით.

1, ØØØØ

26 პოსტოპერაციული ჰიპოკალცემიის რისკის შესამცირებლად, D ვიტამინის დეფიციტის 
კორექცია უნდა მოხდეს ოპერაციამდე. 

1, ØØØØ

27 კალიუმის იოდიდის შემცველი ხსნარი შეიძლება დაინიშნოს ქირურგიულ ჩარევამდე 10 
დღის განმავლობაში.

2, ØØØO

28 გრეივსის ორბიტოპათიის დროს, დაუყოვნებლივ უნდა მოხდეს ჰიპერთირეოზის კუპი­
რება ანტითირეოიდული მედიკამენტებით და ეუთირეოზის სტაბილურად შენარჩუნება.

1, ØØØØ

29 რადიოაქტიური იოდით თერაპიამდე, აქტიური და მსუბუქი ფორმის გრეივსის ორბიტო­
პათიის დროს, ან რადიოაქტიური იოდით მკურნალობასთან ასოცირებული ორბიტოპა­
თიის განვითარების, ან პროგრესირების რისკის არსებობისას, პაციენტებს უნდა ჩაუ­
ტარდეთ გლუკოკორტიკოიდებით პროფილაქტიკა.

1, ØØØØ

30 აქტიური და საშუალო–მძიმე ფორმის გრეივსის ორბიტოპათიის მქონე პაციენტებთან 
პრიორიტეტი ენიჭება გრეივსის ორბიტოპათიის მკურნალობას. ანტითირეოიდული მე­
დიკამენტებით დაუყოვნებლივ უნდა აღდგეს და სტაბილურად შენარჩუნდეს ეუთირეო­
ზი. 

1, ØØØØ

31 მხედველობისთვის სახიფათო გრეივსის ორბიტოპათიის მქონე პაციენტებთან მკურნა­
ლობა უნდა ჩატარდეს ანტითირეოიდული მედიკამენტებით.

1, ØØOO

32 არააქტიური გრეივსის ორბიტოპათიის მქონე პაციენტებთან ჰიპერთირეოზის 
მკურნალობა შეიძლება შეირჩეს გრეივსის ორბიტოპათიისგან დამოუკიდებლად.

1, ØØOO

33 გრეივსის დაავადების მქონე რეპროდუქციული ასაკის ქალებს უნდა შეეთავაზოთ ჩა­
სახვამდე კონსულტაცია და ორსულობის დაგეგმვამდე, ისინი უნდა იყვნენ სტაბილურ 
ეუთირეოიდულ მდგომარეობაში.

1, ØØOO

2018 ETA Guideline for the Management
of Graves’ Hyperthyroidism

Eur Thyroid J 2018;7:167–186
DOI: 10.1159/000490384
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ცხრილი 6. 50 რეკომენდაცია, რომელიც მოწოდებულია ამ გაიდლაინში (გაგრძელება)

# რეკომენდაციები
მტკიცებულების 
ძალა და დონე

34 გრეივსის დაავადების მქონე ქალები ინფორმირებული უნდა იყვნენ, რომ, ორსულობის 
დადასტურებისთანავე, დაუყოვნებლივ მიმართონ ექიმს.

1, ØØØØ

35 ორსულობის დაგეგმვისას და/ან ორსულობის პირველ ტრიმესტრში მეთიმაზოლით 
მკურნალობაზე მყოფი ქალები გადაყვანილი უნდა იყვნენ პროპილთიოურაცილზე.

1, ØØØØ

36 ფარისებრი ჯირკვლის აუტოიმუნური დაავადების მქონე ყველა პაციენტს, ორსულო­
ბის დადგომისთანავე უნდა განესაზღვროს anti-TSH-R სენსიტიურად შემბოჭველი, ან უჯ­
რედზე დაფუძნებული ფუნქციური ბიორეაგენტებით, თუ ანტისხეულების ტიტრი მომა­
ტებულია, კვლევა უნდა განმეორდეს გესტაციის 18-22 კვირის ვადაზე.

1, ØØØØ

37 თუ დედის anti–TSH-R-ის ტიტრი რჩება მაღალი (>3-ჯერ ზღვრულ მაჩვენებელზე) რეკო­
მენდებულია ნაყოფის თირეოიდული დისფუნქციის მონიტორინგი, მთელი ორსულობის 
განმავლობაში.

1, ØØØØ

38 ორსულობის დროს უნდა შეირჩეს ანტითირეოიდული მედიკამენტების მინიმალური 
ეფექტური დოზა და არ გამოიყენება „დაბლოკე და ჩაანაცვლე“ რეჟიმი.

1, ØØØØ

39 დედის თავისუფალი T4 (საერთო T4) და TSH უნდა განისაზღვროს მკურნალობის დაწყე­
ბიდან ყოველ 2 კვირაში და სამიზნე მაჩვენებლის მიღწევის შემდეგ, ყოველ 4 კვირაში.

1, ØØOO

40 თუ გესტაციის 16 კვირის შემდეგ საჭიროა ანტითირეოიდული მედიკამენტებით მკურნა­
ლობა, უნდა განიხილებოდეს პროპილთიოურაცილის შეცვლა მეთიმაზოლით.

1, ØOOO

41 მეთიმაზოლის (<5-10 მგ დღეში), ან პროპილთიოურაცილის (<50-100 მგ დღეში) დაბა­
ლი დოზებით მკურნალობისას, ანტითირეოიდული მედიკამენტების მიღება შესაძლოა 
შეწყდეს გესტაციის 6-10 კვირის ვადამდე.

2, ØOOO

42 გრეივსის დაავადების მქონე მეძუძურ დედებთან სამკურნალოდ შეთავაზებული უნდა 
იქნას იგივე მკურნალობა, რაც არამეძუძურ ქალებთან.

1, ØØOO

43 ლაქტაციის პერიოდში რეკომენდებულია მეთიმაზოლით მკურნალობა, პროპილთიოუ­
რაცილით გამოწვეული ჰეპატოტოქსიკურობის საფრთხის გათვალისწინებით.

1, ØØOO

44 ხანდაზმულ პაცინტებს, რომელთაც აქვთ ჰიპერთირეოზით გამოწვეული წინაგულთა 
ფიბრილაცია, გულის უკმარისობა, ან გულის იშემიური დაავადების სიმპტომები, უნდა 
ჩაუტარდეთ რადიკალური თერაპია, როგორც წესი, რადიოაქტიური იოდით.

1, ØØØO

45 მეთიმაზოლის (კარბიმაზოლი) ხანგრძლივად მიღება უნდა განიხილებოდეს დამაკმა­
ყოფილებელ თერაპიად გრეივსის დაავადების მსუბუქი ფორმის მქონე ხანდაზმულ პა­
ციენტებში.

2, ØOOO

46 ბავშვებთან და მოზარდებთან თავიდან უნდა იყოს აცილებული პროპილთიოურაცილის 
გამოყენება.

1, ØØØØ

47 გრეივსის დაავადების მქონე ბავშვებთან მეთიმაზოლის (კარბიმაზოლი) ხაგრძლივი 
გამოყენება უნდა დარჩეს მკურნალობის მთავარ მეთოდად.

1, ØØØO

48 ბავშვებთან რადიკალური თერაპიის ძირითადი მეთოდი არის თირეოიდექტომია, თუმ­
ცა პოსტპუბერტატულ ასაკში შესაძლოა განიხილებოდეს რადიოაქტიური იოდით მკურ­
ნალობაც.

2, ØØOO

49 იმუნომოდულაციური თერაპიით გამოწვეული გრეივსის ჰიპერთირეოზი არ არის არც 
აღნიშნული იმუნომოდულაციური თერაპიის შეწყვეტის, არც ჰიპერთირეოზის რადიკა­
ლური მკურნალობის აუცილებელი ჩვენება.

1, ØOOO

50 იმუნური რეკონსტიტუციური გრეივსის დაავადების მქონე პაციენტებში შრატის anti–
TSH–R-ის შემდგომი მონიტორინგი შეიძლება გამოიყენებოდეს ანტითირეოიდული მე­
დიკამენტებით მკურნალობის ხანგრძლივობის განსაზღვრისთვის.

2, ØOOO
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ამ გაიდლაინის სამიზნე აუდიტორიაა ექიმები, რომლებიც მუშაობენ გრეივსის დაავადების 
მქონე პაციენტებთან. ამ დოკუმენტში ხაზგასმულია რაციონალური სამედიცინო პრაქტიკა. ეს 
გაიდლაინი არ ანაცვლებს კლინიკურ მსჯელობას, გადაწყვეტილების ინდივიდუალურ მიღე­
ბას, ან პაციენტისა და მისი ოჯახის სურვილებს. არამედ, თითოეული რეკომენდაცია უნდა შე­
ფასდეს ამ კრიტერიუმებთან ერთად, რათა საბოლოოდ მივიღოთ პაციენტისთვის ყველაზე ოპ­
ტიმალური გადაწყვეტილება. როდესაც პაციენტისთვის საჭირო პირობების უზრუნველყოფა 
შეუძლია მსგავსი, სპეციფიკური გამოცდილების მქონე სამედიცინო დაწესებულებას, პაციენტი 
აუცილებლად უნდა გადამისამართდეს ასეთ დაწესებულებაში.

ერთად ენდოკრინოლოგიის განვითარებისთვის

პაციენტთა განათლება ჯანმრთელი მომავლისთვის

უწყვეტი სამედიცინო განათლება პროფესიული ზრდისთვის
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