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Введение
Стратегия лечения болезни Грейвса (БГ) требует ком-

плексной оценки состояния пациента, факторов риска
рецидива и сопутствующей патологии. На сегодняшний
день возможны три варианта терапии: прием антитире-
оидных средств, деструкция щитовидной железы (ЩЖ)
путем радиойодтерапии (РЙТ) или хирургический –
полное удаление ЩЖ. Любой из вариантов лечения
связан с определенными ограничениями и рисками
развития осложнений. Традиционно в качестве тера-
пии 1-й линии в Российской Федерации используется
медикаментозная терапия ввиду своей безопасности,
доступности и удобства контроля течения болезни. Це-
лью написания данной статьи является оценка факто-
ров, влияющих на длительность ремиссии на фоне кон-
сервативной терапии тиреостатическими препаратами.

БГ представляет собой системное аутоиммунное забо-
левание, возникающее вследствие выработки антител к
рецептору тиреотропного гормона (АТ-рТТГ), сопро-
вождающееся поражением ЩЖ с развитием синдрома
тиреотоксикоза в сочетании с экстратиреоидной пато-
логией. Заболевание встречается у лиц различного воз-
раста, в 5–10 раз чаще у женщин, чем у мужчин [1].
Классическим проявлением заболевания считается спе-
цифическая триада симптомов: зоб (увеличение объема
ЩЖ более 18 мл у женщин и 23 мл у мужчин), тахикар-
дия и экзофтальм. Однако нередко БГ протекает на
фоне нормального объема ЩЖ. Основными экстрати-
реоидными проявлениями системного аутоиммунного
процесса к рецептору ТТГ являются эндокринная оф-
тальмопатия, претибиальная микседема, акропатия.
Циркулирующие стимулирующие АТ-рТТГ, связываясь
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Abstract
Graves' disease (GD) is among the most prevalent organ-specific diseases and is one of the most common causes of hyperthyroidism in regions
with normal iodine supply. Current therapeutic strategies for the treatment of patients with GD include antithyroid drugs (ATD), thyroid ablation
with radioiodine and surgery, which of them is associated with certain risks of complications. The main task of the doctor is to choose the most
optimal method to achieve stable remission. In this regard, much attention is paid to the study of predictors of remission, especially after antithy-
roid drug treatment due to their widespread use as initial therapy. This article is devoted to the consideration of prognostic factors for Graves'
disease remission after antithyroid drug treatment.
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с рТТГ, усиливают выработку внутриклеточного цикли-
ческого аденозинмонофосфата, что приводит к гипер-
плазии ЩЖ и нерегулируемой гиперпродукции и ги-
персекреции тиреоидных гормонов. В настоящее время
БГ относится к заболеваниям, имеющим хорошо изучен-
ную генетическую основу. Близнецовые исследования
показали, что 80% восприимчивости к БГ является ге-
нетической [2]. Установлено, что БГ ассоциирована с
гаплотипами HLA-DR3 и HLA-DR4 [3]. Полиморфизм
генов CTLA-4, контролирующих T-клеточную инакти-
вацию, гена PTPN22, который кодирует тирозин-фос-
фатазу, и гена IL2RA, кодирующего рецептор актива-
ции интерлейкина-2, также ассоциированы с повышен-
ным риском развития аутоиммунных заболеваний, в
том числе БГ [4]. Факторы окружающей среды, такие
как курение, стресс, беременность, также предраспола-
гают к манифестации БГ [5].

Диагностика БГ основывается на подтверждении син-
дрома тиреотоксикоза и аутоиммунной этиологии 
гипертиреоза. Уровень ТТГ в сыворотке как самостоя-
тельный тест превосходит по чувствительности и спе-
цифичности все остальные и может быть рекомендован
пациентам при подозрении на тиреотоксикоз [6]. Для
подтверждения и оценки степени тяжести синдрома ти-
реотоксикоза следует также определить уровень тирео-
идных гормонов в сыворотке крови – св. Т4 и св. Т3 [7].
Специфическим диагностическим маркером БГ при
дифференциальной диагностике синдрома тиреотокси-
коза является положительный уровень АТ-рТТГ [8]. Ан-
титела к рТТГ рассматриваются не только как диагно-
стический, но и прогностический маркер течения БГ. 

На сегодняшний день выделяют три функциональ-
ных типа АТ-рТТГ: 

1. Стимулирующие антитела, которые подобно ТТГ,
связываются с тиреоидными клетками и стимули-
руют их. 

2. Блокирующие антитела – блокируют стимуляцию
тиреоицитов ЩЖ и могут приводить к гипоти-
реозу. 

3. Нейтральные антитела, которые могут активиро-
вать сигнальные пути, отличные от циклического
аденозинмонофосфата, и индуцировать апоптоз
тироцитов. 

При БГ вырабатываются все типы антител, считается
что их соотношение может меняться, приводя к смене
функциональной активности ЩЖ. Большинство имму-
нометрических исследований в настоящее время вы-
являют факт наличия или отсутствия АТ-рТТГ, а также
их концентрацию в сыворотке, но не позволяют оце-
нить их биологическую активность [9]. Метаанализ 
21 исследования показал, что диагностическая чувстви-
тельность и специфичность определения TBII (англ.
TSH-binding inhibitory immunoglobulins – иммуногло-
булины, ингибирующие связывание ТТГ) методами II и
III поколения составляют соответственно 97% и 98%
[10]. В противоположность этому, биологические иссле-
дования, базирующиеся на клеточных технологиях,
позволяют отличить стимулирующие (TSAb) и блоки-

рующие антитела к ЩЖ. Однако данный биологиче-
ский метод дорог, трудоемок и не применяется в рутин-
ной клинической практике [11].

Подходы к использованию различных методов диаг-
ностики БГ варьируют в разных странах. Помимо
оценки функции ЩЖ и АТ-рТТГ, большинство клини-
цистов предлагают проводить ультразвуковое исследо-
вание ЩЖ и, несколько реже, сцинтиграфию ЩЖ.
Крайне редко возникает необходимость в проведении
компьютерной томографии (КТ), магнитно-резонанс-
ной томографии (МРТ) или позитронно-эмиссионной
КТ (ПЭТ-КТ). Проведение КТ/МРТ рекомендуется для
исключения компрессии трахеи и пищевода при зобе
большого размена и соответствующих симптомах [12].
Ультразвуковое исследование является информатив-
ным, неинвазивным и удобным методом исследования,
которое может быть выполнено уже при первичном об-
следовании пациента. Оно позволяет дополнить диаг-
ностическую информацию, выявить узловые образова-
ния и не несет лучевой нагрузки [12]. Ультразвуковая
картина ЩЖ при БГ характеризуется сниженной эхо-
генностью, однородной эхоструктурой. С целью оценки
кровоснабжения ЩЖ проводится цветное допплеров-
ское картирование, при БГ отмечается выраженное уси-
ление [13]. До назначения тиреостатиков при доппле-
рографии для БГ в типичном случае характерен пульси-
рующий паттерн, который называют «пылающей ЩЖ»
(thyroid inferno): множественные мелкие участки усиле-
ния интратиреоидного кровотока диффузно распреде-
лены в ЩЖ [14].

Характерной ультразвуковой картины в сочетании с
повышенным уровнем АТ-рТТГ при типичной клини-
ческой и лабораторной картине вполне достаточно для
постановки диагноза БГ, и необходимость в проведении
сцинтиграфии ЩЖ в этих случаях обычно отсутствует.
Сцинтиграфия ЩЖ может быть рекомендована в со-
мнительных ситуациях, при наличии многоузлового
зоба для исключения функциональной автономии и пе-
ред проведением РЙТ.

Выбор стратегии лечения БГ требует комплексной
оценки состояния пациента, факторов риска рецидива и
сопутствующей патологии. На сегодняшний день воз-
можны три варианта терапии: прием антитиреоидных
средств, деструкция ЩЖ путем РЙТ или хирургический –
полное удаление ЩЖ. Любой из вариантов лечения
связан с определенными ограничениями и рисками
развития осложнений. В РФ традиционно терапией 1-й
линией в большинстве случаев является консерватив-
ная терапия антитиреоидными препаратами (тиама-
зол, пропилтиоурацил). Согласно данным Американ-
ской тиреоидологической ассоциации, в США врачи
предпочитают в качестве 1-й линии терапии выбирать
РЙТ, однако эта тенденция постепенно меняется в
пользу назначения антитиреоидных препаратов [15].
Так, по данным недавнего общенационального популя-
ционного исследования J. Brito и соавт., было показано,
что большинство американских врачей предпочитают
назначение антитиреоидных препаратов в качестве 1-й
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линии терапии БГ [16]. В Европе, Азии и Латинской
Америке ситуация аналогичная [17]. Медикаментозная
терапия в большинстве случаев позволяет быстро до-
стичь и поддерживать эутиреоз, избегая рисков, связан-
ных с радикальным лечением. В регионах с йодным де-
фицитом шансы длительной ремиссии БГ после кон-
сервативной терапии достигают 50% [17]. Однако кон-
сервативная терапия предполагает длительный (около
12–18 мес и более) прием тиреостатических препаратов,
риск таких потенциально угрожающих побочных эф-
фектов, как агранулоцитоз и печеночная недостаточ-
ность. Важно отметить, что перед началом терапии ти-
реостатиками целесообразно оценить вероятность на-
ступления ремиссии после прекращения приема, так
как в случае низкой вероятности необходимо рассмат-
ривать терапию радиоактивным йодом или тиреоидэк-
томию в качестве метода выбора.

На сегодняшний день уже предприняты попытки
прогнозирования исходов БГ после консервативной те-
рапии. Так, была разработана и предложена шкала про-
гнозирования рецидива БГ GREAT (Graves’ Recurrent
Events After Therapy) после 18-месячного курса приема
антитиреоидных препаратов [18]. В ней учитываются
четыре независимых фактора риска, которые легко мо-
гут быть оценены на момент манифестации БГ: возраст
(<40 лет – 1 балл, ≥40 лет – 0 баллов), уровень Т4 
(<3,1 нг/дл – 0 баллов, ≥3,1 нг/дл – 1 балл), размер зоба
(0–1 ст. по ВОЗ – 0 баллов, 2 ст. по ВОЗ – 2 балла), уро-
вень антител к рецептору ТТГ (<6 мЕд/л – 0 баллов, 
6–19,9 мЕд/л – 1 балл, >19,9 мЕд/л – 2 балла). GREAT I
соответствует 0–1 балла и риск рецидива 33,8%, GREAT II –
2–3 балла и риск рецидива – 59,4%, GREAT III – 4–
6 баллов и риск рецидива – 73,6%. Предложена также
дополненная шкала GREAT+, учитывающая также ге-
нетические маркеры.

В данной статье мы рассмотрим факторы, влияющие
на частоту ремиссии БГ после приема антитиреоидных
препаратов.

Объем щитовидной железы
Большой объем ЩЖ является фактором риска тяже-

лого течения БГ и связан с более высокой частотой ре-
цидива заболевания [19]. В систематический обзор 
H. Shi и соавт. включались пациенты с впервые диагно-
стированной БГ в возрасте старше 16 лет и пациенты,
которым проводилось лечение антитиреоидными пре-
паратами, последующее наблюдение за ними после от-
мены препаратов проводилось в течение не менее 
12 мес. Всего в этот метаанализ были включены 20 ис-
следований и 3242 пациента, при этом у 1681 пациента
возник рецидив (51,9%) в течение периода наблюдения.
Анализ факторов риска показал, что больший объем
ЩЖ (RMD, 4,38; 95% доверительный интервал (ДИ)
1,68–7,08) связан с более высокой частотой рецидивов
БГ [18]. В шведском исследовании Е. Mohlin и соавт.
при наблюдении за 219 пациентами с БГ, получавших
терапию тиреостатиками в течение не менее 6 мес,
было выявлено, что пациенты с зобом имеют значи-

тельно меньшую частоту ремиссии (50%) в сравнении с
пациентами с нормальным объемом ЩЖ [20]. В систе-
матическом обзоре T. Struja и соавт. был проведен ана-
лиз исследований случай–контроль, контролируемых и
рандомизированно-контролируемых исследований о
факторах риска рецидива после прекращения антити-
реоидной терапии. Первичной конечной точкой был
рецидив заболевания до последующего наблюдения.
Всего были включены 54 исследования с общим чис-
лом участников 7595. Было показано, что большой
объем и размер ЩЖ наряду с высокими уровнями 
св. T4, св. T3 и антител к рецептору ТТГ ассоциированы
с большим риском рецидива заболевания [21]. В иссле-
довании Р. Vitti и соавт. также продемонстрировано,
что частота рецидивов после антитиреоидной терапии
зависит от размера зоба. В исследование вошли
306 пациентов с БГ, принимавших тиреостатики, у 
194 (63,4%) из них в течение 3 лет после окончания
лечения развился рецидив заболевания. Рецидивы на-
блюдались у 40 (85%) из 47 больных с высоким уров-
нем АТ-рТТГ (>30 Ед/л) и у 54 (53%) из 101 больного с
низким уровнем АТ-рТТГ (<30 Ед/л). Ремиссия чаще
наблюдалась у пациентов с низким уровнем АТ-рТТГ
(<30 Ед/л) и меньшим объемом ЩЖ (<40 мл), чем у
пациентов с высоким уровнем АТ-рТТГ (>30 Ед/л) и
большим объемом ЩЖ (>40 мл) – в 43,3 и 9% случаев
соответственно. В группе больных старше 40 лет, с
низким уровнем АТ-рТТГ (<30 Ед/л) и объемом
ЩЖ<40 мл частота ремиссии достигала 80% [22].

Тяжесть тиреотоксикоза (уровни Т3 и Т4)
Пациенты с более высокими уровнями Т3 в сыво-

ротке крови и соотношением св. T3/св. T4 имеют отно-
сительно более высокий риск рецидива заболевания,
чаще требуется более высокая начальная доза тиреоста-
тиков и более длительная продолжительность лечения
[23]. В систематическом обзоре H. Shi и соавт. также по-
казано, что помимо большого объема ЩЖ, более высо-
кий уровень свободного трийодтиронина (RMD 5,09;
95% ДИ 4,42–5,77) и более высокий уровень свободного
тироксина (RMD 4,21; 95% ДИ 0,54–7,89) также были
связаны с более высокой частотой рецидивов БГ [18].

Длительность тиреостатической терапии
Оптимальными сроками медикаментозной терапии

при БГ считаются 12–18 мес. Однако в последние годы
был проведен ряд исследований, оценивавших влияние
более длительной непрерывной терапии антитиреоид-
ными средствами на риск ремиссии.

Согласно данным систематического обзора F. Azizi и
соавт., длительная терапия антитиреоидными препара-
тами (>24 мес) в низких дозах безопасна и может ис-
пользоваться в качестве альтернативного лечения БГ.
Был проведен обзор исследований в Medline и Кокра-
новской библиотеке, содержащих данные о длительном
(>24 мес) лечении антитиреоидными препаратами,
опубликованных в период с 1950 по май 2016 г. Из 587
статей 6 соответствовали критериям включения. При
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продолжительном лечении тиреостатиками ремиссия
была достигнута в 57% случаев (95% ДИ 45–68%), пока-
затель, который был выше у взрослых, по сравнению с
несовершеннолетними (61% против 53%). Частота
осложнений составила 19,1% (ДИ 9,6–30,9%), из кото-
рых только 1,5% были серьезными. За каждый допол-
нительный год тиреостатической терапии частота ре-
миссий увеличивалась на 16% (ДИ 10–27%) [24].

Важно отметить, что была показана безопасность та-
кой длительной терапии в большом ретроспективном
исследовании H. Nakamura и соавт. и систематическом
обзоре F. Azizi и соавт. Побочные эффекты антитирео-
идной терапии, особенно тиамазола, обычно возни-
кают в течение первых 3 мес лечения и редко в более
поздний период терапии. Следовательно, пациенты, не
имеющие побочных эффектов во время стандартного
курса терапии, меньше подвержены развитию нежела-
тельных эффектов при длительном поддерживающем
лечении низкими дозами тиреостатиков [25, 26].

Самая высокая частота ремиссии наблюдалась
именно после длительной антитиреоидной терапии 
(5 лет), что подтверждается в недавнем рандомизиро-
ванном контролируемом исследовании, где 5-летняя
непрерывная терапия тиамазолом сопровождалась ре-
миссией в 84% случаев до 4 лет после отмены препарата
[26]. В другом исследовании F. Azizi и соавт. сравнива-
лась функция ЩЖ у пациентов, которые прекратили
лечение тиамазолом через 12,8 года терапии, по сравне-
нию с теми, кто продолжал прием препаратов в течение
24 лет. У пациентов, принимавших терапию в течение
24 лет, эутиреоз сохранялся у всех пациентов, а средняя
суточная доза тиамазола постепенно снижалась до 
2,5 мг [28]. Результаты рандомизированного проспек-
тивного контролируемого исследования Hindawi и со-
авт. также показали, что прием низких доз тиамазола
(2,5–5,0 мг в день) дольше рекомендуемого 18-месяч-
ного лечения давало преимущество в поддержании 
эутиреоидного статуса. Благоприятный эффект в про-
филактике рецидивов БГ был подтвержден результа-
том многофакторного анализа пропорциональных рис-
ков Кокса у 173 пациентов. Продолжение низкодозной
терапии тиамазолом было независимым фактором, 
ассоциированным со снижением риска рецидива ги-
пертиреоза в 3,8 раза [29].

Антитиреоидные препараты позволяют войти в ре-
миссию пациентам и при повторных курсах терапии в
случае неэффективности первого курса. Так, по данным
исследования китайских ученых, повторный курс тера-
пии тиреостатиками с продолжительностью от 15 до 
20 мес привел к 4-летней ремиссии в 76% случаев [30].
Кроме того, повторные курсы продемонстрировали
свою безопасность и преимущество в отношении ремис-
сии в сравнении с РЙТ у пациентов с офтальмопатией.
Ретроспективное исследование D. Villagelin и соавт. по-
казало, что повторный длительный курс терапии тиа-
мазолом (2,5–7,0 мг в день) в случае рецидива БГ ока-
зался более безопасным для пациентов с офтальмопа-
тией, чем терапия радиоактивным йодом [31].

Таким образом, долгосрочное применение тиреоста-
тической терапии (более 18 мес) может быть эффектив-
ным и безопасным методом лечения БГ, так как способ-
ствует достижению стойкой и длительной ремиссии
после отмены приема препаратов. Ремиссия БГ при
длительном приеме малых доз антитиреоидных препа-
ратов может быть связана с прямым ингибированием
синтеза тиреоидных гормонов или иммуносупрессив-
ными эффектами тиреостатиков. Эти эффекты обуслов-
лены снижением количества аутоантител к ЩЖ и улуч-
шением течения гипертиреоза. 

Уровень антител к рецептору тиреотропного
гормона

Антитела к рецептору ТТГ на сегодняшний день яв-
ляются единственными антитиреоидными антителами,
уровень которых имеет прогностическое значение в
течении БГ и эндокринной офтальмопатии. Риск реци-
дива БГ, а также активного и тяжелого течения эндо-
кринной офтальмопатии положительно коррелирует с
уровнем АТ-рТТГ [32]. В исследовании Р. Vitti и соавт.
продемонстрировано, что частота рецидивов после ан-
титиреоидной терапии зависит от уровня АТ-рТТГ на
момент постановки диагноза, а также от возраста и раз-
мера зоба. В исследование вошли 306 пациентов с БГ,
принимавших тиреостатические препараты. У 194
(63,4%) из них в течение 3 лет после окончания лечения
развился рецидив заболевания. Рецидивы наблюда-
лись у 40 (85%) из 47 больных с высоким уровнем 
АТ-рТТГ(>30 Ед/л) и у 54 (53%) из 101 больного с низ-
ким уровнем АТ-рТТГ (<30 Ед/л) [21]. В исследовании
Е. Mohlin при ретроспективном анализе медицинских
карт всех пациентов с впервые диагностированной БГ,
прошедших не менее 6 мес лечения тиреостатиками,
было также выяснено, что высокий уровень АТ-рТТГ
является дополнительным фактором риска рецидива
заболевания. Дальнейшие исследования также под-
твердили влияния стойко повышенного уровня антител
к рецептору ТТГ на частоту рецидивов. При наблюде-
нии за 266 пациентами с БГ после отмены приема ти-
реостатиков с высоким уровнем антител обнаружива-
лись частые рецидивы преимущественно в течение пер-
вых 2 лет [19]. Что касается непосредственно уровней
антител, то в исследовании H. Shyamasunder и соавт.
было показано, что уровень АТ-рТТГ >12 МЕ/л на мо-
мент манифестации тиреотоксикоза связан с риском
рецидива в 60% через 2 года и 84% через 4 года. Про-
гностическая ценность АТ-рТТГ улучшается при даль-
нейшем наблюдении: риск рецидива >90% при 
АТ-рТТГ>7,5 МЕ/л через 12 мес терапии или >3,85 МЕ/л
на момент отмены терапии тиреостатиками [33].

В связи с результатами проведенных исследований,
представляется актуальной стратегия продолжения
лечения тиреостатическими препаратами в случае со-
хранения высоких титров антител еще на 12 мес, осо-
бенно это важно для пациентов с офтальмопатией. Дан-
ная позиция отражена в клинических рекомендациях
European Thyroid Association (EТА) [1]. А отсутствие 
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АТ-рТТГ после 12–18-месячного курса терапии тирео-
статиками повышает вероятность ремиссии после от-
мены приема препаратов.

Микроэлементы и витамины
Йод является важным субстратом биосинтеза гормо-

нов ЩЖ. По данным ряда исследований, потребление
йода не повышает частоту рецидивов БГ после отмены
антитиреоидной терапии в регионах с достаточным по-
треблением йода. Ограничение потребления йода не по-
казано для пациентов с БГ после отмены антитиреоид-
ных препаратов [34]. Что касается йододефицитных ре-
гионов, эпидемиологические исследования показали,
что частота рецидивов там не выше, чем в регионах с до-
статочным потреблением йода у больных с БГ после от-
мены антитиреоидной терапии [20]. Однако фармаколо-
гические дозы йоды и относительное увеличение потреб-
ления йода в ранее проведенных исследованиях ассо-
циировались с риском рецидива БГ [23]. Таким образом,
эти результаты могут свидетельствовать о том, что
только избыточное потребления йода вызывает рецидив
БГ. Необходимы дальнейшие крупномасштабные интер-
венционные исследования для оценки влияния потреб-
ления йода на риск рецидива у пациентов с БГ после от-
мены антитиреоидной терапии [23].

Селен является еще одним компонентом, необходи-
мым для нормального биосинтеза гормонов ЩЖ. Де-
фицит селена, являющегося основным компонентом
глутатионпероксидазы и йодтиронинселенодеиоди-
назы, может влиять на превращение Т4 в Т3 и образо-
вание свободных радикалов. На сегодняшний день дан-
ные в отношении добавления селена к основной тера-
пии БГ противоречивы. С одной стороны, есть исследо-
вания, подтверждающие, что комбинированное ис-
пользование тиреостатиков и селена эффективно в ка-
честве терапии БГ [35]. Напротив, в ходе двойного сле-
пого плацебо-контролируемого рандомизированного
исследования, проведенного командой G. Kahaly и со-
авт., было показано, что добавление селена к терапии

тиреостатиками не оказывает значимого эффекта и не
приводит к повышению частоты ремиссии после от-
мены препаратов [36]. К такому же выводу привели ре-
зультаты отечественного исследования, где примене-
ние селена в фармакологических дозах (200 мкг/сут) в
рамках комплексной терапии БГ в течение 12 мес не
приводило к статистически значимому эффекту в отно-
шении клинических исходов БГ, а также не сопровож-
далось положительным «аутоиммунным» эффектом
(снижение уровня тиреоидспецифических антител – АТ
к тиреопероксидазе, АТ к тиреоглобулину) [37].

В недавно опубликованном исследовании корейских
ученых показано, что дополнительный прием вита-
мина D у пациентов с БГ после отмены антитиреоидных
препаратов не снижает вероятность рецидива заболева-
ния [38]. С другой стороны, исходно низкий уровень ви-
тамина D ассоциировался с большим увеличением
объема ЩЖ у пациентов с недавно манифестировав-
шей БГ [39].

Заключение
Консервативная терапия БГ тиреостатическими препа-

ратами безопасна и эффективна и может быть рассмот-
рена в качестве основного лечения у пациентов с высокой
вероятностью длительной ремиссии на фоне лечения. 
В статье были рассмотрены факторы, способствующие
длительной ремиссии на фоне лечения тиреостатиче-
скими препаратами. На сегодняшний день самые убеди-
тельные данные в отношении влияния следующих факто-
ров – длительность тиреостатической терапии, уровень
антител к рецептору ТТГ, объем ЩЖ и тяжесть тиреоток-
сикоза. Данные факторы необходимо оценивать и учиты-
вать при назначении тиреостатических препаратов для
определения вероятности развития ремиссии после от-
мены приема лекарств, и, исходя из этого, выбирать наи-
более приемлемый вариант терапии. 
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