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TÓM TẮT
Bệnh Graves là nguyên nhân chính gây cường giáp ở trẻ em đặc trưng bởi rối loạn tự miễn kích
thích tuyến giáp hoạt động quámức. Mặc dù bệnh ít phổ biến ở trẻ emhơn so với người lớn nhưng
vẫn có thể gây ra nhiều triệu chứng ảnh hưởng đến sự phát triển thể chất và tâm lý của trẻ. Hiện
tại, có ba chiến lược chính để điều trị bệnh Graves ở trẻ em: sử dụng thuốc kháng giáp, iod phóng
xạ (RAI) và phẫu thuật cắt bỏ tuyến giáp. Chỉ định thuốc kháng giáp có nhiều sự lựa chọn về loại
thuốc, liều lượng và cách dùng. Trong số đó, methimazole (MMI) được xem là lựa chọn đầu tay nhờ
tính an toàn và hiệu quả tương đối. Tuy nhiên, nhược điểm của phương pháp này là tỷ lệ thuyên
giảm thấp và nguy cơ tái phát cao. Mặt khác, iod phóng xạ được sử dụng thận trọng hơn ở trẻ nhỏ
do lo ngại về tác động lâu dài lên tăng trưởng và phát triển. Trong khi đó, phẫu thuật tuyến giáp
(thường dưới dạng cắt bỏ toàn phần) là phương pháp điều trị triệt để nhưng đi kèm nguy cơ biến
chứng như tổn thương dây thần kinh thanh quản quặt ngược và suy tuyến cận giáp. Triển vọng
tương lai trong điều trị bệnh Graves tập trung vào các liệu pháp nhắm trúng đích và cá thể hóa
điều trị với mục tiêu tác động trực tiếp đến cơ chế bệnh sinh. Nghiên cứu về kháng thể đơn dòng
nhắm vào thụ thể TSH hoặc các cytokine liên quan đang được phát triển nhằmmục đích điều hòa
phản ứng miễn dịch. Ngoài ra, các liệu pháp điều hòa miễn dịch nhằm kiểm soát tế bào B và hạn
chế phản ứng tựmiễn cũng đang trong quá trình nghiên cứu. Những chiến lược điều trị tiềm năng
này không chỉ giúp nâng cao hiệu quả điều trị mà còn giảm thiểu tác dụng phụ, tạo nền tảng để
cải thiện chất lượng sống cho trẻ em mắc bệnh Graves trong tương lai.
Từ khoá: bệnh Graves, thuốc kháng giáp, iod phóng xạ, phẫu thuật cắt bỏ tuyến giáp, kháng thể
đơn dòng, thụ thể TSH

MỞĐẦU
Bệnh Graves (Graves’ Disease, GD) là một rối loạn tự
miễn xảy ra khi cơ thể sản xuất kháng thể gây kích
thích tuyến giáp, tạo ra lượng hormone vượt mức cần
thiết. GD là nguyên nhân phổ biến nhất gây ra tình
trạng cường giáp và có thể xảy ra ở bất kỳ giai đoạn
phát triển nào của trẻ, mặc dù tỷ lệ mắc có xu hướng
tăng dần theo độ tuổi1. Tỷ lệ mắc GD ở trẻ em thấp
hơn so với người lớn 2, nhất là khi so sánh với các bệnh
lý tựmiễn khác. Tuy nhiên, bệnh vẫn gây ra những tác
động đáng kể đến sức khỏe chung và sự phát triển của
trẻ. GD thường xuất hiện ở độ tuổi dậy thì, khi cơ thể
trải qua nhiều thay đổi về mặt nội tiết. Ngoài ra, bệnh
phổ biến hơn ở giới nữ, nguyên nhân có thể liên quan
đến yếu tố hormone và di truyền đặc trưng theo giới
tính 1,3.
Bệnh Graves (GD) lần đầu tiên được mô tả vào năm
1835 bởi bác sĩ Robert James Graves khi ông ghi nhận
các triệu chứng đặc trưng của bệnh như cường giáp
và lồi mắt. Tuy nhiên, trong giai đoạn đầu, GD chủ
yếu được nghiên cứu trên người trưởng thành và ảnh
hưởng của bệnh đối với trẻ em vẫn chưa được hiểu

rõ. Đến cuối thế kỷ XIX và đầu thế kỷ XX, với sự phát
triển của y học và tiến bộ trong khả năng chẩn đoán
cường giáp, các nhà khoa học dần nhận thấy rằng GD
cũng có thể xuất hiện ở trẻ emvà thanh thiếu niênmặc
dù với tỷ lệ thấp hơn. Các nghiên cứu về GD trên đối
tượng trẻ em bắt đầu trở nên nổi bật vào giữa thế kỷ
XX khi các nhà nội tiết học và bác sĩ nhi khoa quan
tâm nhiều hơn đến bệnh lý tự miễn và vai trò của nội
tiết tố tuyến giáp trong sự phát triển của trẻ. Mặt khác,
các nghiên cứu cũng chú trọng hơn đến các yếu tố di
truyền, môi trường và miễn dịch có liên quan đến sự
hình thành bệnh ở trẻ em4.
Chẩn đoán GD ở trẻ em dựa trên các triệu chứng lâm
sàng đặc trưng của cường giáp. Các triệu chứng của
GD ở trẻ em có nhiều điểm tương đồng với người lớn,
trong đó các triệu chứng thường gặp nhất là nhịp tim
nhanh (ngay cả khi nghỉ ngơi), khó thở, run tay và
không chịu được nóng. Ngoài ra, trẻ có thể gặp các
biểu hiện khác như tăng huyết áp, đánh trống ngực,
bướu giáp, tiêu chảy hoặc rối loạn tiêu hóa, có hoặc
không kèm theo sụt cân. Mặc dù GD chủ yếu liên
quan đến tuyến giáp, một số bệnh nhân có thể xuất
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hiện triệu chứng ngoài giáp, bao gồm bệnh nhãn giáp
(Graves’ Orbitopathy, GO), bệnh to đầu chi do tuyến
giáp và phù niêm trước xương chày. Phù niêm có thể
biểu hiện đa dạng từ phù nề không lõm đến dạng nốt,
mảng hoặc polyp4. Lồi mắt có thể biểu hiện không
rõ ràng ở một số trẻ nhưng khi tiến triển nặng có thể
gây viêm, sưng, tích tụ dịch sau nhãn cầu dẫn đến tình
trạng đau mắt. Tuy nhiên, các dấu hiệu tiền triệu của
GD ở trẻ em thường không đặc hiệu, có thể biểu hiện
bằng các triệu chứng suy nhược cơ thể, rối loạn giấc
ngủ, không chịu được nóng, vã mồ hôi, dễ cáu gắt,
run tay kèm theo rối loạn hành vi, giảm khả năng tập
trung và ảnh hưởng đến việc học tập.
Trong chẩn đoán cận lâm sàng bệnh Graves, xét
nghiệm chức năng tuyến giáp đặc trưng bởi sự giảm
nồng độ hormone kích thích tuyến giáp (Thyroid
Stimulating Hormone, TSH) và tăng nồng độ Tri-
iodothyronine tự do (Free Triiodthyronine, FT3) có
hoặc không kèm theo tăng nồng độ Thyroxine tự do
(Free Thyroxine , FT4), trong đó FT3 có độ nhạy cao
hơn so với FT4. Đối với xét nghiệm tự kháng thể
kháng thụ thể TSH (Thyroid-Stimulating Hormone
Receptor, TSHR), phương pháp gắn kết thụ thể thế
hệ thứ ba được khuyến nghị là xét nghiệm đầu tay
để xác định bệnh4. Các xét nghiệm kháng thể kháng
TSHR ứng dụng công nghệ sinh học hiện đại gần đây
cũng cho thấy độ đặc hiệu và độ nhạy >95% trong
việc chẩn đoán bệnh ở những trường hợp có triệu
chứng cường giáp rõ ràng5. Bên cạnh đó, siêu âm
tuyến giáp cũng là một công cụ quan trọng và hữu
ích giúp phân biệt bướu giáp độc đa nhân với bệnh
Graves ngay từ lần khám đầu tiên. Đây là phương
pháp thăm dò với chi phí thấp và không yêu cầu chụp
X-quang bổ sung. Ngoài ra, xạ hình tuyến giáp bằng
I-131 hoặc Technetium-99mpertechnetate không cần
thiết nếu biểu hiện lâm sàng, kết quả siêu âm tuyến
giáp và xét nghiệm máu đã đủ để xác định chẩn đoán
bệnh Graves.

Cơ chế bệnh sinh và liệu pháp nhắm trúng
đích
Cơ chế bệnh sinh của GD liên quan đến sự bài tiết
TSH từ tuyến yên, hormone này liên kết với thụ thể
TSH (TSHR) trên tế bào tuyến giáp kích thích sản xuất
hormone tuyến giáp (T3 và T4). Các hormone này đi
vào hệ tuần hoàn, tạo ra cơ chế phản hồi ngược (feed-
back) lên tuyến yên để điều hòa bài tiết TSH. Dưới
đây là tóm tắt về cơ chế phân tử của bệnh làm nổi bật
các mục tiêu tiềm năng cho các liệu pháp điều trị, bao
gồm:
# Tự kháng thể kháng TSHR (hay còn được gọi là TSH
Receptor Antibodies, TRAb): GD đặc trưng bởi sự

hiện diện của các kháng thể IgG1 kháng TSHR được
sản xuất bởi tế bào B trong tuyến giáp. Các kháng
thể này kích thích tuyến giáp hoạt động quá mức, làm
tăng sản xuất hormone giáp4. TRAb bắt chước hor-
mone TSH và kích hoạt con đường tín hiệu tương tự
dẫn đến sự gia tăng tổng hợp T3 và T4 6.
# Vai trò của tế bào T và B: Tế bào T CD4+ đóng vai
trò trung tâm trong cơ chế bệnh sinh bằng cách nhận
diện peptide TSHR trên phân tử MHC lớp II, kích
hoạt đáp ứng miễn dịch và thúc đẩy sản xuất TRAb.
Trong quá trình này, tế bào B biệt hóa thành tế bào
plasma và tiết ra kháng thể kháng TSHR6.
# Vai trò của tế bào biểu mô tuyến giáp: Các tế bào
biểu mô tuyến giáp bộc lộ các kháng nguyên đặc
hiệu, bao gồm TSHR, thyroglobulin và thyroperoxi-
dase khiến cho những tế bào này không chỉ tham gia
vào quá trình sản xuất hormone tuyến giáp mà còn
có khả năng trình diện kháng nguyên cho tế bào T,
qua đó tham gia điều hòa đáp ứng viêm trong bệnh
Graves6.
Bệnh nhãn giáp là một biểu hiện ngoài tuyến giáp của
bệnh Graves với mô đích là các nguyên bào sợi hốc
mắt. Các kháng thể kháng TSHR không chỉ tác động
lên tuyến giápmà còn kích hoạt tăng sinh nguyên bào
sợi, đặc biệt là ở hốc mắt, dẫn đến tình trạng lồi mắt.
Các nguyên bào sợi tăng sản xuất glycosaminoglycan
góp phần vào sự tích tụ và gây viêm cũng như phì đại
các mô mềm quanh hốc mắt7. Cơ chế bệnh sinh của
bệnh lý nhãn giáp còn được giải thích bằng sự tăng
biểu hiện của các cytokine tiền viêm, phân tử kết dính
tế bào và yếu tố tăng trưởng trong mô ở ổ mắt, cụ thể
như sau6,8:
# Vai trò của thụ thể IGF-1: Thụ thể yếu tố tăng
trưởng giống insulin 1 (IGF-1R) được biểu hiện quá
mức trên nguyên bào sợi hốcmắt cũng như các tế bào
T và B ở bệnh nhân GD. Có mối quan hệ chức năng
giữa IGF-1R và TSHR góp phần vào cơ chế bệnh sinh
của GD và bệnh nhãn giáp (GO).
# Fibrocytes: Các fibrocyte có nguồn gốc từ tủy xương
được tìm thấy trong hốc mắt của bệnh nhân GO có
thể đóng vai trò quan trọng trong sự phát triển của
bệnh. Các tế bào này biểu hiện các protein đặc hiệu
tuyến giáp như TSHR, thyroglobulin và thyroperoxi-
dase, đồng thời có khả năng trình diện kháng nguyên
cho tế bào T và giải phóng các cytokine tiền viêm góp
phần vào quá trình viêm và tổn thương mô.
# Cytokine: Tương tác giữa tế bào T và nguyên bào
sợi kích thích sản xuất các cytokine tiền viêmbao gồm
IL-1β , IL-6 và CD40L. Các cytokine này góp phần gây
viêm, lắng đọng mô và dẫn đến phì đại mô mỡ hốc
mắt cũng như sự dày lên của cơ ngoài nhãn cầu, từ đó
gây ra các triệu chứng của bệnh nhãn giáp.
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Dựa trên các yếu tố khác nhau trong quá trình bệnh
sinh, các liệu pháp điều trị điều trị trúng đích đã
được đề xuất nhằm can thiệp vào từng giai đoạn khác
nhau của cơ chế bệnh sinh, chủ yếu tập trung vào ức
chế hệ miễn dịch và làm giảm hoạt động tuyến giáp.
Tổng quan về các liệu pháp này được minh họa trong
Hình 1 và sẽ được trình bày chi tiết trong các phần
tiếp theo. Đồng thời, Bảng 1 sẽ hệ thống lại các cơ
chế phân tử tương ứng với từng phương pháp điều trị
bệnh Graves.

PHƯƠNG PHÁP TÌM KIẾM
Trong bài tổng quan này, chúng tôi trình bày về cơ chế
bệnh sinh, trong đó chủ yếu tập trung vào các cơ chế
phân tử của bệnh Graves. Đồng thời phân tích cơ chế
tác động, kết quả thử nghiệm tiền lâm sàng, lâm sàng
và các khuyến cáo trong chiến lược điều trị củamột số
thuốc và liệu pháp. Quá trình thu thập tài liệu được
thực hiện dựa trên các bài báo, nghiên cứu và hướng
dẫn của các hiệp hội chuyên ngành, bao gồm Hiệp
hội Tuyến giáp Châu Âu, Hiệp hội Tuyến giáp Hoa
Kỳ, Hiệp hội Tuyến giáp Nhật Bản và Nhóm chuyên
gia Châu Âu về bệnh Nhãn giáp.
Nguồn dữ liệu tham khảo được trích xuất từ các cơ
sở dữ liệu y học và các cơ sở dữ liệu liên quan như
PubMed, Google Scholar và Scopus, trong khoảng
thời gian từ năm2013 đến 2024. Các từ khóa tìmkiếm
bao gồm “Graves’ Disease”, “antithyroid drugs”, “ra-
dioactive iodine”, “thyroidectomy”, “monoclonal an-
tibodies” và “thyroid-stimulating hormone receptor”.
Sau quá trình tìm kiếm, các bài báo trùng lặp được
loại bỏ và danh mục tài liệu được quản lý bằng phần
mềm Zotero. Những bài báo được lựa chọn sau đó
được đọc toàn văn, thảo luận và đánh giá thông qua
sự đồng thuận giữa các thành viên trong nhómnghiên
cứu.

KẾT QUẢNGHIÊN CỨU
Cập nhật liệu pháp điều trị hiện tại
Mục tiêu chính trong điều trị bệnh Graves (GD) là
kiểm soát tình trạng cường giáp bằng cách đưa nồng
độ hormone tuyến giáp về mức bình thường. Bên
cạnh đó, việc lựa chọn phương pháp điều trị còn phụ
thuộc vào từng trường hợp cụ thể, bao gồm sự hiện
diện của bướu giáp hoặc bệnh nhãn giáp. Ở trẻ em,
thuốc kháng giáp (ATD) được xem là liệu pháp điều
trị đầu tay. Tuy nhiên, nếu bệnh không thuyên giảm
cần xemxét các phương pháp điều trị triệt để hơn, bao
gồm liệu pháp iod phóng xạ (RAI) hoặc phẫu thuật
tuyến giáp sau tuổi dậy thì. Mục tiêu điều trị là giúp
phục hồi chức năng tuyến giáp trong thời gian ngắn
đồng thời bảo tồn chức năng nội sinh của tuyến giáp

lâu dài mà không cần phụ thuộc vào thuốc. Trong
trường hợp có chống chỉ định với ATD, liệu pháp phá
hủy tế bào tuyến giáp được khuyến nghị thực hiện
sớm hơn so với thông thường để đảm bảo kiểm soát
bệnh hiệu quả.

Thuốc kháng giáp (Antithyroid Drug, ATD)

Cơ chế tác dụng thuốc
Thionamide là nhóm thuốc kháng giáp thường được
sử dụng để đưa chức năng tuyến giáp về trạng thái
bình thường. Trong bệnh Graves (GD), thionamide
có thể được sử dụng trong cả giai đoạn cấp và mạn
tính nhằm làm giảm nồng độ hormone tuyến giáp và
thúc đẩy quá trình thuyên giảm bệnh. Tuy nhiên, cơ
chế chính xác mà thionamide tác động để làm thuyên
giảmGDvẫn chưa được làm rõ9. Thuốc được sử dụng
qua đường uống và sau đó được vận chuyển tích cực
vào tuyến giáp, nơi nồng độ thuốc tập trung chủ yếu
để phát huy tác dụng. Tại tuyến giáp, thionamide ức
chế enzym thyroperoxidase (TPO), từ đó ức chế toàn
bộ quá trình tổng hợp hormone tuyến giáp. Cụ thể,
thuốc ngăn cản quá trình hữu cơ hóa iod và ức chế
quá trình iod hóa qua trung gian TPO của các gốc
tyrosine trong thyroglobulin, đây là một bước quan
trọng trong quá trình tổng hợp T410.

Lựa chọn thuốc sử dụng
Theo Hướng dẫn của Hiệp hội Tuyến giáp Châu Âu
(European Thyroid Association, ETA) năm 2022 về
điều trị bệnh Graves ở trẻ em, Carbimazole (CBZ)
và Methimazole (MMI) là hai thuốc được khuyến
nghị sử dụng trong điều trị, trong khi Propylth-
iouracil (PTU) nên tránh được chỉ định do nguy cơ
tổn thương gan nhiễm độc. Bên cạnh đó, PTU còn
chống chỉ định cho trường hợp trẻ có nhiều nguy cơ
độc tính trên gan do việc sử dụng thuốc có khả năng
cao dẫn đến suy gan11. CBZ là thuốc kháng giáp được
sử dụng phổ biến tại Anh, trong khi ở Mỹ và Nhật
Bản, MMI và PTU được sử dụng rộng rãi hơn12,13.
Khi so sánh về dược lý và dược động học giữa các
thuốc kháng giáp, MMI được xem là lựa chọn hàng
đầu trong điều trị lâu dài ở trẻ em do có thời gian bán
thải 6–8 giờ và tác dụng kéo dài trên 24 giờ. Trong khi
đó, PTU có thời gian bán thải ngắn hơn (chỉ 90 phút)
và tác dụng kéo dài trong vòng 8–12 giờ, đồng thời có
nguy cơ tác dụng phụ cao hơn13,14.

Phác đồ điều trị dò liều (Dose titration, DT)
Liều khởi đầu của thuốc kháng giáp (ATD) theo ETA
2022 là 0,15–0,5 mg/kg/ngày đối với MMI hoặc 0,25–
0,75 mg/kg/ngày đối với CBZ, dùng một lần duy nhất
trong ngày11. Theo hướng dẫn của Nhật Bản, MMI
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Hình 1: Cơ chế bệnh sinh của bệnh Graves (a) và cơ chế tác động của các liệu pháp điều trị trúng đích (b). TDKN:
trình diện kháng nguyên. [Nguồn: Created in BioRender. Tran, L. (2025). https://BioRender.com/7938whg]

có thể được sử dụng với liều 0,2–0,5 mg/kg/ngày, chia
thành một hoặc hai lần trong ngày13. Mục tiêu điều
chỉnh liều lượng thuốc là đưa nồng độ hormone tuyến
giáp về mức bình thường. Với liều khởi đầu MMI
0,15–0,3mg/kg/ngày hoặc CBZ 0,25–0,5mg/kg/ngày,
phần lớn bệnh nhân sẽ đạt được nồng độ hormone
giáp ở ngưỡng bình thường trong vòng 4–6 tuần đầu
tiên. Sau đó, liều thuốc có thể được giảm 25–50%
dựa trên kết quả xét nghiệm chức năng tuyến giáp.
Trong các trường hợp nặng với triệu chứng rõ ràng,
có thể sử dụng ATD với liều cao hơn lên đến 0,5
mg/kg/ngày MMI (hoặc 0,6–0,8 mg/kg/ngày đối với
bệnh Graves mức độ trung bình hoặc nặng) 15 hoặc
0,75mg/kg/ngày CBZ11. Mục tiêu của phác đồ điều
trị này là duy trì nồng độ hormone giáp trong phạm
vi của khoảng tham chiếu, với nồng độ TSH thấp hơn
giới hạn trên trong ngưỡng cho phép. Trong một số
trường hợp khi FT3 hoặc FT4 vẫn ở mức tương đối
cao nhưng TSH ởmức bình thường, có thể không cần
điều chỉnh liều lượng thuốc.

Phác đồ điều trị ức chế - thay thế (Block and Replace
approach, BR)
Một hướng điều trị khác là phác đồ ức chế - thay thế,
trong đó không giảm liều ATD mà bổ sung levothy-

roxine để tránh hiện tượng suy giáp. Sử dụng MMI
0,3–0,5 mg/kg/ngày hoặc CBZ 0,5–0,75 mg/kg/ngày
giúp ức chế hoàn toàn việc sản xuất hormone giáp
nội sinh. Khi FT3 giảm xuống ngưỡng tham chiếu,
levothyroxine sẽ được bổ sung với liều thay thế phù
hợp theo độ tuổi và cân nặng. Trong trường hợp hor-
mone giáp, đặc biệt là FT3, không giảm như mong
đợi hoặc bệnhGraves khó kiểm soát khi sử dụngMMI
đơn trị liệu, có thể cân nhắc sử dụng liều caoATD, bao
gồmMMI 1,0 mg/kg/ngày hoặc CBZ 1,3 mg/kg/ngày.
Tuy nhiên, phác đồ này không làm tăng tỷ lệ thuyên
giảm của bệnh11,16. Các nghiên cứu gần đây chưa tìm
thấy sự khác biệt rõ ràng trong kiểm soát điều trị về
mặt sinh hóa giữa phác đồ DT và BR. Hơn nữa, cả hai
phác đồ này đều có tỷ lệ thuyên giảm bệnh thấp17.

Tác dụng không mong muốn
Những tác dụng phụ phổ biến của thuốc kháng giáp
(ATD) bao gồm phát ban, mày đay và đau khớp. Các
phản ứng trên da thường có thể được kiểm soát bằng
thuốc kháng histamine mà không cần ngưng sử dụng
ATD. Bên cạnh đó, một số tác dụng không mong
muốn khác tuy hiếm gặp nhưng không kém phần
quan trọng và cần được theo dõi khi sử dụng ATD,
bao gồm viêm gan, hội chứng giả lupus hoặc viêm
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mạch máu khi sử dụng PTU và giảm bạch cầu hạt (số
lượng bạch cầu trung tính <500/mm3). Ngoài ra, các
tác dụng phụ khác có thể gặp bao gồm thiếu máu bất
sản, giảm tiểu cầu, vàng da ứ mật và chán ăn18.

Theo dõi
Nồng độ hormone tuyến giáp (FT4 và FT3) nên được
đưa về mức bình thường trong vòng 6 tuần đầu tiên
với sự cải thiện đáng kể ở hầu hết bệnh nhân trong
4 tuần đầu. Tuy nhiên, nồng độ TSH có thể vẫn
bị ức chế trong vòng vài tháng, do đó cần kiểm tra
chức năng tuyến giáp định kỳ hàng tháng cho đến khi
TSH trở về mức bình thường (thường trong khoảng
3 tháng đầu tiên), sau đó tiếp tục xét nghiệm mỗi 2–
3 tháng19. Khoảng thời gian điều trị ATD tối ưu ở
trẻ em vẫn chưa được xác định rõ. Hầu hết các hướng
dẫn điều trị khuyến nghị các bác sĩ lâm sàng nên giảm
liều hoặc ngừng thuốc sau 2 năm điều trị để đánh giá
khả năng thuyên giảm9. ATDnên được duy trì ít nhất
3 năm và chỉ ngừng điều trị khi nồng độ TRAb giảm
xuốngmức thấp trong vài tháng11. Việc sử dụngATD
kéo dài (≥5 năm) cần được cân nhắc thận trọng ở
những bệnh nhi có tỷ lệ thuyên giảm thấp dựa trên
các biểu hiện lâm sàng. Trước khi bắt đầu và trong
suốt quá trình điều trị ATD, cần theo dõi công thức
máu và chức năng gan. Nếu số lượng bạch cầu trung
tính giảm xuống <0,5x109/L, cần ngưng sử dụngATD
và cân nhắc liệu pháp thay thế. Tương tự, khi nồng độ
transaminase tăng cao hơn ba lần giới hạn trên mức
bình thường cần dừng ATD để đảm bảo an toàn20.

Phương pháp điều trị dứt điểm bằng liệu
pháp iod phóng xạ và phẫu thuật cắt bỏ
tuyến giáp
Theo khuyến cáo của ETA 2022, các phương pháp
điều trị triệt để bệnh Graves nên được thảo luận
với bệnh nhân nhiễm độc giáp khi đã sử dụng CBZ
liều cao (≥1,3 mg/kg/ngày) hoặc MMI liều cao (1
mg/kg/ngày)11. Ngoài ra, cần cân nhắc can thiệp điều
trị triệt để trong một số trường hợp, bao gồm bệnh
nhân có diễn tiến giảm bạch cầu trung tính, rối loạn
chức năng gan rõ ràng hoặc gặp phải tác dụng phụ
nghiêm trọng không thể kiểm soát. Điều này đặc biệt
phù hợp với những bệnh nhân có tác dụng phụ tiềm
ẩn khi sử dụng ATD, kháng trị với ATD hoặc điều trị
ATD kéo dài nhưng không đạt được sự thuyên giảm.

Liệu pháp iod phóng xạ (Radioiodine, RAI)
Cơ chế hoạt động của RAI tương tự như iod, một tiền
chất của thyroxine. Sau khi được hấp thụ và chuyển
hóa bởi tế bào tuyến giáp, RAI được dự trữ trong các
nang tuyến dưới dạng hormone tuyến giáp. Quá trình

phân rã beta của đồng vị phóng xạ gây phá hủy tế bào
nang, dẫn đến chết tế bào theo chương trình và hoại
tửmô, từ đó làm giảm thể tích tuyến giáp và kiểm soát
tình trạng nhiễm độc giáp.
RAI được công nhận là một phương pháp điều trị an
toàn và hiệu quả cho những bệnh nhân cường giáp
dai dẳng trong quá trình điều trị ATD hoặc tái phát
sau khi ngừng ATD21. RAI không chống chỉ định ở
trẻ trên 10 tuổi hoặc sau dậy thì nhưng không được
khuyến cáo ở trẻ dưới 5 tuổi và chỉ nên cân nhắc chỉ
định ở nhóm 5–10 tuổi nếu phẫu thuật không phải là
phương pháp điều trị tối ưu 11,12. Tại Nhật Bản, theo
hướng dẫn của Hiệp hội Tuyến giáp Nhật Bản (JTA)
năm 2011, RAI được xem là một “chỉ định cần thận
trọng” đối với bệnh nhân dưới 18 tuổi và chỉ được
sử dụng khi bệnh nhân không muốn tiếp tục điều trị
ATD, từ chối phẫu thuật hoặc các phương pháp điều
trị khác13.
Ngoài ra, RAI cần tránh sử dụng ở những bệnh nhi có
bệnh lý nhãn giáp. Trong trường hợp bệnh nhãn giáp
không hoạt động, cần phối hợp với sử dụng steroid
để ngăn ngừa tái phát hoặc khả năng tình trạng bệnh
trầm trọng hơn. Phẫu thuật cắt bỏ tuyến giáp được
khuyến nghị nhằm giảm nguy cơ tái phát hoặc nguy
cơ hóa ác của các tế bào tổn thương do bức xạ khi RAI
được lựa chọn làmphương pháp điều trị triệt để. ATD
cũng cần được ngưng sử dụng ít nhất 3-7 ngày trước
khi chỉ định điều trị bằng RAI11.

Phẫu thuật cắt bỏ tuyến giáp
Phẫu thuật cắt bỏ tuyến giáp có thể là cắt bỏ toàn bộ
hoặc một phần tuyến giáp, đây là phương pháp điều
trị triệt để GD chính ở trẻ em. Tuy nhiên, đối với trẻ
sau tuổi dậy thì, cần cân nhắc điều trị bằng RAI 18.
Độ tuổi được khuyến nghị để thực hiện phẫu thuật cắt
bỏ toàn bộ tuyến giáp là dưới 10 tuổi ở những bệnh
nhi có chống chỉ định liên quan đến điều trị RAI cũng
như trong trường hợp bướu giáp đơn nhân hoặc bướu
giáp lớn22. Ngoài ra, nên khởi động điều trị bằng
Levothyroxine ngay sau phẫu thuật để duy trì chức
năng tuyến giáp11. Theo hướng dẫn năm 2016 của
Hiệp hội Tuyến giáp Hoa Kỳ về Chẩn đoán và Điều trị
Cường giáp, phẫu thuật cắt bỏ một phần tuyến giáp
có thể được cân nhắc nhằm bảo tồn chức năng tuyến
giáp, bằng cách để lại 4–7 g mô tuyến giáp giúp bệnh
nhân duy trì chức năng tuyến giáp mà không cần sử
dụng liệu pháp thay thế hormone12. Tỷ lệ tử vong hậu
phẫu ở trẻ mắc GD rất thấp (<0,1%). Tuy nhiên, một
số biến chứng có thể xảy ra sau phẫu thuật bao gồm
hạ canxi thoáng qua, suy tuyến cận giáp và tổn thương
dây thần kinh thanh quản quặt ngược. Ngoài ra, các
biến chứng hiếm gặp như nhiễm trùng, xuất huyết và
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sẹo lồi cũng được ghi nhận 23. Để giảm nguy cơ hạ
canxi thoáng qua sau phẫu thuật, bệnh nhi nên được
bổ sung đầy đủ vitaminD trước khi phẫu thuật. Trong
trường hợp có nghi ngờ về nguy cơ hạ canxi có thể sử
dụng cholecalciferol trong 3 ngày trước phẫu thuật để
dự phòng.

Thuốc chẹn beta
Thuốc chẹn beta (ví dụ, Propranolol hoặc Atenolol)
nên được chỉ định với liều lượng phù hợp theo độ tuổi
và cân nặng ở những bệnh nhân có dấu hiệu dư thừa
hormone tuyến giáp từmức trung bình đến nặng. Tuy
nhiên, cũng cần thận trọng khi sử dụng nhóm thuốc
này ở các đối tượng bệnh nhân đặc biệt, bởi vì những
chống chỉ định nhất định của nó liên quan đến khả
năng ức chế chọn lọc thụ thể β . Nên ngừng sử dụng
thuốc chẹn beta khi nồng độ hormone tuyến giáp trở
về mức bình thường.

Liệu pháp điều trị tiềm năng
Hiện nay, chưa có phương pháp điều trị thông thường
nào tác động trực tiếp lên quá trình bệnh sinh của
bệnh ở cấp độ phân tử. Với nhu cầu về các phương
pháp điều trị thay thế mới cùng với những hiểu biết
và tiến bộ khoa học kỹ thuật trong lĩnh vực sinh học
phân tử – miễn dịch học đã dẫn đến sự phát triển các
phương pháp điều trị mới cho bệnh nhân GD. Các
phân tử điều trị mới được tạo ra nhằm can thiệp vào
các giai đoạn khác nhau trong quá trình bệnh sinh
của GD, bao gồm nhận diện sớm các peptide TSHR,
hoạt hóa tế bào T, kích thích và tăng khả năng sống
sót của tế bào B, sản xuất TRAb và hoạt hóa TSHR.
Những liệu pháp này đã được thử nghiệm với kết quả
đầy hứa hẹn góp phần mở ra tiềm năng cho các chiến
lược điều trị mới trong tương lai.

K1-70 block TSHR
K1-70 làmột kháng thể đơn dòng ở người có tác dụng
ức chế thụ thểTSH (TSHR). Kháng thể này được phân
lập từ bệnh nhân mắc bệnh tuyến giáp tự miễn với
nồng độ TRAb trongmáu cao. Trongmột nghiên cứu
trên mười tám bệnh nhân GD được kiểm soát bằng
thuốc kháng giáp, một liều tiêm bắp hoặc tiêm tĩnh
mạch K1-70 duy nhất đã được sử dụng. Ở các liều
thử nghiệm khác nhau, thuốc được dung nạp tốt với
các tác dụng phụ chủ yếu từ nhẹ đến trung bình, phổ
biến nhất là mệt mỏi, uể oải, tiêu chảy và không ghi
nhận tác dụng phụ nghiêm trọng. Ở liều cao nhất (25
mg tiêm bắp, 50 mg tiêm tĩnh mạch và 150 mg tiêm
tĩnh mạch), tất cả bệnh nhân đều tiến triển thành suy
giáp. Tuy nhiên, các triệu chứng củaGDđược báo cáo
là cải thiện đáng kể bao gồm giảm lồi mắt (>2mm) 24.

Iscalimab block CD40
Con đường đồng kích thích CD40-CD154 đóng vai
trò quan trọng trong cơ chế bệnh sinh của bệnh
Graves (GD) bằng cách thúc đẩy sự hoạt hóa của tế
bào B tự phản ứng. Iscalimab (CFZ533) là một kháng
thể đơn dòng hoàn toàn ở người có tác dụng ức chế sự
hoạt hóa của CD40L (CD154), từ đó ngăn chặn tương
tác với CD40 và làm gián đoạn con đường kích hoạt
tiếp theo4. Trong một nghiên cứu trên 15 bệnh nhân
GD, việc sử dụng 5 liều Iscalimab 10 mg/kg tiêm tĩnh
mạch trong vòng 12 tuần cho thấy 7/15 bệnh nhân
có đáp ứng lâm sàng, với chức năng tuyến giáp trở về
mức bình thường về mặt sinh hóa mà không cần sử
dụng ATD hỗ trợ. Tuy nhiên, 4/7 bệnh nhân này bị
tái phát sau khi kết thúc điều trị25. Những kết quả
này cho thấy Iscalimab có tiềm năng mang lại hiệu
quả và an toàn trong điều trị GD nhưng vẫn cần thêm
nghiên cứu để đánh giá đầy đủ tính bền vững của hiệu
quả điều trị.

ATX-GD-59
ATX-GD-59 (một apitope TSHR) là sự kết hợp của
hai peptide tổng hợp TSHR. Nghiên cứu cho thấy
ATX-GD-59 có khả năng ức chế cả phản ứng của tế
bào T CD4+ và phản ứng kháng thể phụ thuộc T đối
với TSHR ở chuột chuyển gen kháng nguyên bạch
cầu người (HLA) loại II (DRB1*0301), đây là một yếu
tố liên quan đến GD 26. Trong một nghiên cứu trên
12 bệnh nhân từng mắc GD thể nhẹ đến trung bình,
10/12 bệnh nhân được tiêm trong da 10 liều ATX-
GD-59 trong vòng 18 tuần. Kết quả cho thấy 7/10
bệnh nhân có nồng độ hormone giáp trở về mức bình
thường khi kết thúc nghiên cứu, tuy nhiên 3 bệnh
nhân khác có biểu hiện nhiễm độc giáp trầm trọng
hơn. Các tác dụngphụphổbiến bao gồmnhiễm trùng
nhẹ, sưng và đau tại vị trí tiêm. Những kết quả này cho
thấyATX-GD-59 có tiềmnăng trở thànhmột phương
pháp điều trị an toàn và dung nạp tốt27.

Belimumab
Belimumab (BMB) là một kháng thể đơn dòng IgG1
ở người có tác dụng ức chế yếu tố hoạt hóa tế bào B
(BAFF), ngăn chặn sự tương tác của BAFF với các thụ
thể trên bề mặt tế bào B. Từ đó, dẫn đến sự suy giảm
quá trình trưởng thành, tăng sinh và biệt hóa của tế
bào B thành tế bào plasma sản xuất kháng thể. Nồng
độ BAFF trong tuần hoàn tăng cao ở bệnh nhân GD
và có mối tương quan thuận với nồng độ TRAb28.
Trong một nghiên cứu trên 27 bệnh nhân mắc bệnh
nhãn giáp (GO) ởmức độ hoạt động trung bình-nặng,
14/27 bệnh nhân được điều trị bằng BMB và 13/27
bệnh nhân được tiêm tĩnh mạch Methylprednisolone

Tạp chí Phát triển Khoa học và Công nghệ – Khoa học Sức khỏe 2025, 6(2):768-779

773



(MP). Kết quả cho thấy hiệu quả điều trị GO của BMB
tương đương vớiMP,mặc dù tác dụng của BMB chậm
hơn. Tuy nhiên, khả năng dung nạp BMB rất tốt, do
đó thuốc này được đề xuất như một phương pháp
điều trị thay thế khi bệnh nhân có chống chỉ định với
MP29.

TSHR đối vận (phân tử nhỏ)
Các chất chủ vận và chất đối vận phân tử nhỏ có khả
năng trực tiếp kích hoạt hoặc ức chế tín hiệu TSHR.
Trong một nghiên cứu mô tả quá trình phát hiện
SYD5115 (một đối vận TSHR phân tử nhỏ mới) đã
cho thấy khả năng ức chế sự tổng hợp hormone giáp
T4 do kháng thể kích thích gây ra trong cơ thể chỉ sau
một liều uống duy nhất30.

Mycophenolatemofetil
Mycophenolate mofetil (MMF) là một thuốc ức chế
miễn dịch đã được nghiên cứu như một lựa chọn
điều trị cho bệnh Graves, đặc biệt ở những bệnh
nhân không đáp ứng với thuốc kháng giáp thông
thường hoặcmắc bệnh nhãn giáp (GO)mức độ trung
bình đến nặng31. MMF hoạt động bằng cách ức chế
enzym inosine monophosphate dehydrogenase (IM-
PDH), một enzyme quan trọng trong quá trình tổng
hợp purine của tế bào lympho. Sự ức chế này làm
giảm sự tăng sinh của tế bào B và T, từ đó suy giảm
phản ứng tự miễn liên quan đến bệnh Graves. Nhiều
nghiên cứu cho thấy việc kết hợp MMF với pred-
nisolone liều thấp có thể mang lại hiệu quả trong điều
trị GO trung bình đến nặng. Trong một nghiên cứu
tiến cứu trên 242 bệnh nhân, liệu pháp kết hợp này
giúp cải thiện đáng kể điểm số hoạt động lâm sàng và
giảm lồi mắt trong vòng 18 tháng. Tỷ lệ đáp ứng lâm
sàng tăng từ 67,7% sau 3 tháng lên 94,2% sau 12 tháng
và hiệu quả được duy trì sau 18 tháng32.

Rituximab, Teprotumumab, Tocilizumab
Theo Hướng dẫn điều trị lâm sàng về bệnh nhãn giáp
(GO) của Nhóm chuyên gia về bệnh Nhãn giáp Châu
Âu (EUGOGO) năm 2021, chiến lược điều trị thứ hai
đối với GO mức độ hoạt động trung bình – nặng bao
gồm các kháng thể đơn dòng như rituximab, teprotu-
mumab và tocilizumab33.
Rituximab (RTX) là một kháng thể đơn dòng lai giữa
người và chuột liên kết với tế bào B CD20+, gây suy
giảm tế bào B trong các bệnh lý tự miễn. Trong một
nghiên cứu trên 27 bệnh nhânGD từ 12–20 tuổi được
điều trị bằng RTX 500 mg và duy trì ATD trong 12
tháng, sau đó ngừng ATD và đánh giá hiệu quả sau
24 tháng thì tỷ lệ thuyên giảm đạt 48%. Kết quả này
cho thấy sử dụng RTX như một liệu pháp bổ trợ cho

liệu trình 12 tháng ATD có thể làm tăng tỷ lệ thuyên
giảm bệnh34. Các tác dụng phụ thường gặp của RTX
bao gồm ngứa mũi, họng, phản ứng khi truyền thuốc,
buồn nôn và sốt. Ngoài ra, một số biến chứng nghiêm
trọng như nhiễm trùng nặng, bệnh não chất trắng đa
ổ tiến triển, viêm mạch và rối loạn tiêu hóa cũng đã
được ghi nhận33.
Teprotumumab là một kháng thể đơn dòng ở người
được FDA chấp thuận sử dụng có tác dụng ức chế thụ
thể yếu tố tăng trưởng giống insulin 1 (IGF1R) giúp
giảm phản ứng viêm trên nguyên bào sợi hốc mắt.
Thuốc nàymang lại lợi ích đáng kể cho bệnh nhânGO
mức độ trung bình – nặng thông qua việc giảm mức
độ lồi mắt và cải thiện chất lượng cuộc sống. Các tác
dụng phụ nhẹ đến trung bình bao gồm co cơ, rụng
tóc, triệu chứng tiêu hóa, da khô và đau đầu35.
Tocilizumab (TCZ) là một kháng thể đơn dòng ở
người nhắm vào thụ thể IL-6 (IL-6R), cho thấy khả
năng cải thiện lâm sàng trên bệnh nhân GO kháng
corticoid mức độ trung bình – nặng36,37. Một nghiên
cứu quan sát đơn trung tâm trên 10 bệnh nhân liên
tiếp mắc GO kháng corticoid được điều trị bằng TCZ
từ năm 2016–2020 cho thấy thuốc có hiệu quả nhanh
và dung nạp tốt. Tuy nhiên, 4/10 bệnh nhân gặp tác
dụng phụ ở mức độ nhẹ đến trung bình, bao gồm
giảm neutrophil, tăng lipid máu và nhiễm trùng38.

BÀN LUẬN
Bệnh Graves ở trẻ em là một rối loạn tự miễn đặc
trưng bởi tình trạng cường giáp do sự kích thích
không kiểm soát của các tự kháng thể đối với thụ thể
TSH (TSHR). Việc điều trị bệnh trong nhóm tuổi này
gặp nhiều thách thức do đặc điểm sinh lý, sự phát
triển chưa hoàn thiện của hệmiễn dịch, cùng với nguy
cơ ảnh hưởng lâu dài đến sự tăng trưởng và phát triển
của trẻ.
Hiện nay, thuốc kháng giáp, đặc biệt là methimazole
(MMI), vẫn là lựa chọn điều trị hàng đầu nhờ tính an
toàn và khả năng kiểm soát triệu chứng hiệu quả 13,14.
Tuy nhiên, tỷ lệ tái phát cao sau khi ngừng thuốc đặt
ra câu hỏi về thời gian điều trị tối ưu và các yếu tố
tiên lượng giúp dựđoán khảnăng thuyên giảm lâu dài.
Liệu pháp iod phóng xạ (RAI) là một phương pháp
điều trị triệt để hiệu quả nhưng vẫn tồn tại lo ngại về
tác động lâu dài lên tuyến giáp và nguy cơ ung thư, đặc
biệt ở trẻ nhỏ. Dù các nghiên cứu gần đây cho thấy
nguy cơ này không đáng kể, tuy nhiên quyết định sử
dụng RAI cần được cân nhắc kỹ lưỡng, đặc biệt đối
với trẻ dưới 5 tuổi11,12.
Phẫu thuật tuyến giáp (thường là cắt tuyến giáp toàn
phần) là lựa chọn tối ưu trong các trường hợp bướu
giáp lớn, nghi ngờ ung thư hoặc khi điều trị nội khoa
thất bại. Tuy nhiên, phẫu thuật cũng đi kèm nguy
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Bảng 1: Bảng tổng hợp cơ chế tác động của các liệu pháp điều trị bệnh Graves.

Liệu pháp điều trị Thuốc Đích tác động Cơ chế tác động

Thuốc kháng giáp Methimazole (MMI),
Propylthiouracil
(PTU)

Enzyme thyroperox-
idase (TPO) trong tế
bào nang tuyến giáp

Ức chế TPO, ngăn quá trình iod hóa ty-
rosine trên thyroglobulin, giảm tổng hợp
T3/T4

Liệu pháp phóng xạ Liệu pháp iod phóng
xạ (RAI)

Tế bào tuyến giáp I-131 hấp thu vào tuyến giáp qua NIS
(Natri-Iodide Symporter), phát ra tia beta
gây hoại tử tế bào tuyến giáp

Phẫu thuật Cắt bỏ tuyến giáp Tuyến giáp Loại bỏ hoàn toàn hoặc một phần mô
tuyến giáp, ngăn sản xuất hormone T3/T4

Thuốc chẹn beta Propranolol, Atenolol Thụ thể beta-
adrenergic trên
tim và hệ thần kinh
giao cảm

Đối kháng cạnh tranh thụ thể β1 và β2,
giảm nhịp tim, giảm run, giảm triệu chứng
cường giáp

Ức chế TSHR K1-70 TSHR và tổng hợp
hormone giáp

Giảm hấp thu iod và tổng hợp T3/T4, ức
chế giải phóng hormone giáp từ tuyến giáp

TSHR đối vận (phân
tử nhỏ)

TSHR trên tế bào
tuyến giáp

Ngăn chặn hoạt hóa TSHR bởi TRAb, ức
chế con đường tín hiệu cAMP-PKA

Gây dung nạp miễn
dịch đặc hiệu TSHR

ATX-GD-59 Tế bào T đặc hiệu
TSHR

Dẫn xuất peptide TSHR giúp tái lập dung
nạp miễn dịch, giảm phản ứng tự miễn
chống TSHR

Ức chế miễn dịch Mycophenolate
mofetil (MMF)

Enzyme inosine
monophosphate dehy-
drogenase (IMPDH)
trong tế bào lympho B
và T

Ức chế IMPDH, làm giảm tổng hợp
purine, từ đó giảm sự tăng sinh của tế bào
lympho B và T, ngăn chặn sản xuất TRAb

Ức chế tế bào B Rituximab CD20 trên tế bào B Gắn CD20, gây ly giải tế bào B qua cơ chế
độc tế bào phụ thuộc kháng thể và bổ thể,
giảm sản xuất TRAb

Ức chế con đường
CD40-CD154

Iscalimab CD40 trên tế bào B Ngăn tương tác CD40-CD154 giữa tế bào
B và T, ức chế hoạt hóa tế bào B và sản xuất
TRAb

Ức chế BAFF (B-cell
activating factor)

Belimumab BAFF trên tế bào B Ngăn BAFF kích hoạt tế bào B, giảm biệt
hóa tế bào plasma, giảm sản xuất tự kháng
thể

Ức chế IGF-1R Teprotumumab Thụ thể IGF-1 trên
nguyên bào sợi hốc
mắt

Ức chế hoạt hóa IGF-1R, giảm con đường
PI3K/AKT, giảm viêm, giảm lắng đọngmô
trong hốc mắt

Ức chế IL-6R Tocilizumab Thụ thể IL-6R trên tế
bào miễn dịch

Ngăn IL-6 kích hoạt con đường JAK-STAT,
giảm viêm, giảm hoạt hóa tế bào B
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cơ tổn thương dây thần kinh quặt ngược thanh quản
hoặc hạ canxi máu do suy tuyến cận giáp23. Điều
quan trọng là cần có đội ngũ phẫu thuật viên giàu kinh
nghiệm cùng với chiến lược theo dõi sau phẫu thuật
để giảm thiểu các biến chứng này.
Bên cạnh các phương pháp điều trị truyền thống,
nhiều hướng tiếp cận mới đang được nghiên cứu,
trong đó có các thuốc điều hòa miễn dịch nhắm vào
cơ chế bệnh sinh của bệnh Graves. Rituximab, một
kháng thể đơn dòng chống CD20, đã cho thấy tiềm
năng trong kiểm soát bệnh tự miễn, mặc dù vẫn cần
thêm các nghiên cứu lớn để xác định vai trò của nó
trong điều trị GD ở trẻ em 34. Ngoài ra, các liệu pháp
nhắm trúng đích khác và liệu pháp tế bào đang mở
ra những triển vọng mới trong việc cải thiện hiệu quả
điều trị và giảm tỷ lệ tái phát.
Tuy nhiên, bài tổng quan này vẫn cònmột số hạn chế,
bao gồm sự khác biệt trong thiết kế giữa các nghiên
cứu, thiếu các nghiên cứu lâm sàng quy mô lớn và dữ
liệu dài hạn về hiệu quả cũng như tính an toàn của các
liệu pháp mới. Điều này nhấn mạnh sự cần thiết của
các nghiên cứu chuyên sâu hơn nhằm đưa ra khuyến
cáo điều trị rõ ràng và hiệu quả hơn cho bệnh Graves
ở trẻ em.

KẾT LUẬN
Chiến lược điều trị bệnh Graves (GD) ở trẻ em hiện
nay vẫn chủ yếu dựa trên ba phương pháp chính:
thuốc kháng giáp, iod phóng xạ (RAI) và phẫu thuật
cắt bỏ tuyến giáp. Mỗi phương pháp đều có ưu nhược
điểm riêng và lựa chọn điều trị phụ thuộc vào tình
trạng cụ thể của bệnh nhân,mức độ nghiêm trọng của
bệnh và yếu tố cá thể. Tuy nhiên, những thách thức
như nguy cơ tái phát khi sử dụng thuốc kháng giáp,
tác dụng phụ của RAI và rủi ro liên quan đến phẫu
thuật đang đặt ra nhu cầu cấp thiết về các phương
pháp điều trị tối ưu hơn.
Trong tương lai, các chiến lược điều trị tiềm năng,
đặc biệt là liệu pháp kháng thể đơn dòng, mở ra triển
vọng mới trong kiểm soát GD. Những phương pháp
này nhằm điều chỉnh chính xác hơn hoạt động của
hệ miễn dịch và giảm thiểu tác dụng phụ so với các
phương pháp hiện tại. Các nghiên cứu hiện nay tập
trung vào phân tử TSHR, các cytokine và tế bào B, tuy
nhiên, phần lớn vẫn chỉ được tiến hành trên đối tượng
người trưởng thành. Do đó, cần có thêm các nghiên
cứu dài hạn và thử nghiệm lâm sàng để đánh giá hiệu
quả và độ an toàn trong điều trị GD ở trẻ em. Sự kết
hợp giữa tiến bộ y học, công nghệ sinh học và hiểu
biết ngày càng sâu sắc về cơ chế bệnh sinh và miễn
dịch học sẽ là nền tảng quan trọng giúp cải thiện chất
lượng sống của trẻ em mắc bệnh Graves trong những
năm tới.

DANHMỤC TỪ VIẾT TẮT
ATD: Antithyroid drug –Thuốc kháng giáp
BMB: Belimumab
BR: Block and Replace – Điều trị ức chế - thay thế
CBZ: Carbimazole
DT: Dose titration - Dò liều
ETA: EuropeanThyroidAssociation –Hiệp hội Tuyến
giáp Châu Âu
EUGOGO: European Group on Graves’ Orbitopathy
– Nhóm chuyên gia về bệnh Nhãn giáp Châu Âu
FT3: Free triiodothyronine – Triiodothyronine tự do
FT4: Free Thyroxine –Thyroxine tự do
GD: Graves’ Disease - Bệnh Graves
GO: Graves’ Orbitopathy – Bệnh nhãn giáp
IGF1R: Insulin-like Growth Factor-1 – Yếu tố tăng
trưởng giống insulin-1
IMPDH: enzyme inosine monophosphate dehydro-
genase
JTA: JapanThyroidAssociation –Hiện hội Tuyến giáp
Nhật Bản
MMI: Methimazole
MMF: Mycophenolate mofetil
MP: Methylprednisolone
RAI: Radioactive iodine, Radiodine – Liệu pháp iod
phóng xạ
RTX: Rituximab
TCZ: Tocilizumab
TPO: Thyroperoxidase
TRAb: TSH Receptor Antibodies – Tự kháng thể
kháng thụ thể kích thích tuyến giáp
TSH: Thyroid stimulating hormone – Hormone kích
thích tuyến giáp
TSHR:Thyroid-stimulatingHormoneReceptor –Thụ
thể hormone kích thích tuyến giáp
PTU: Propylthiouracil

LỜI CẢMƠN
Nhóm tác giả trân trọng cảm ơn Trường Đại học Y
DượcCầnThơđãhỗ trợ chúng tôi trong các hoạt động
nghiên cứu khoa học. Chúng tôi cũng chân thành gửi
lời cảmơnđếnThS.BS. PhúnDuy Long cùng các đồng
nghiệp đã dành thời gian quý báu đóng góp ý kiến,
giúp chúng tôi hoàn thiện bản thảo này.

XUNGĐỘT LỢI ÍCH
Nhóm tác giả cam kết không có xung đột lợi ích trong
công bố này.

ĐÓNGGÓP CỦA CÁC TÁC GIẢ
TCL: lên ý tưởng, thiết kế và viết và chỉnh sửa bản
thảo. NMP, BQN: lên ý tưởng, thiết kế, chỉnh sửa và
giám sát thực hiện. LHM, TMAM: thiết kế và viết bản
thảo. Tất cả tác giả đã đọc và duyệt bản thảo cuối cùng.
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ABSTRACT
Graves' disease is the leading cause of hyperthyroidism in children, characterized by an autoim-
mune process that stimulates excessive thyroid gland activity. Although less common in children
than in adults, the disease can significantly impact their physical and psychological development.
Currently, three primary treatment strategies for pediatric Graves' disease include antithyroid drugs
(ATDs), radioactive iodine (RAI), and thyroidectomy. Antithyroid drugs can be administered using
different medications, dosages, and approaches, with methimazole considered the first-line ther-
apy due to its relative safety and effectiveness. However, they are associated with a low remission
rate and a high risk of relapse. RAI is used more cautiously in younger children due to concerns
over potential long-term effects on growth and development. Meanwhile, thyroidectomy, typically
performed as a total thyroidectomy, offers a definitive treatment but carries risks of complications,
including damage to the recurrent laryngeal nerve or hypoparathyroidism. Future prospects focus
on targeted and personalized therapies that directly address the underlying pathogenesis of the
disease. Novel treatments are exploring monoclonal antibodies that specifically target molecules
such as the thyroid-stimulating hormone receptor (TSHR) or associated cytokines, aiming to mod-
ulate the autoimmune response. Additionally, immune-modulating therapies that regulate B-cell
activity and mitigate autoimmune reactions are under development. These potential therapeutic
strategies aim not only to enhance treatment efficacy but also to minimize adverse effects, laying
the foundation for improving the quality of life for children with Graves' disease.
Key words: Graves' Disease, antithyroid drugs, radioactive iodine, thyroidectomy, monoclonal
antibodies, thyroid-stimulating hormone receptor

779

Management strategies for Graves’ disease in children: Current 
and future perspectives

Ly Cong Tran, Phuong Minh Nguyen*, Nghia Quang Bui, My Hoang Le, Mai Anh Minh Truong

Cite this article : Cong Tran L, Minh Nguyen P, Quang Bui N, Hoang Le M, Minh Truong M A. Management 
strategies for Graves’disease in children: Current and futureperspectives. Sci. Tech. Dev. J. - Health 
Sci. 2025; 6(2):768-779.

Department of Pediatrics, Faculty of 
Medicine, Can Tho University of 
Medicine and Pharmacy, Can Tho City, 
Vietnam

Correspondence

Phuong Minh Nguyen, Department of 
Pediatrics, Faculty of Medicine, Can Tho 
University of Medicine and Pharmacy, 
Can Tho City, Vietnam

Email: nmphuong@ctump.edu.vn

History
• Received: 23-11-2024
• Revised: 28-02-2025
• Accepted: 09-12-2025
• Published Online: 29-12-2025

DOI :

https://doi.org/10.32508/stdjhs.v6i2.604

https://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.32508/stdjhs.v6i2.604&domain=pdf&date_stamp=2025-12-29

