
Предисловие

Дифференцированные формы карцином ЩЖ

развиваются из фолликулярного эпителия и пред�

ставлены в большинстве случаев папиллярными и,

реже, фолликулярными карциномами, составляю�

щими 90–95% всех случаев злокачественных опухо�

лей этого органа. Заболеваемость дифференциро�

ванным раком щитовидной железы (ДРЩЖ) в на�

шей стране за последние 10 лет увеличилась более

чем в 2 раза (с 4,5 тыс. до 8,5 тыс. случаев в год), что

может быть связано, по крайней мере, с двумя при�

чинами. С одной стороны, это очевидная зависи�

мость увеличения заболеваемости папиллярным

РЩЖ от радиационного фактора, что наблюдается

на загрязненных после чернобыльской аварии ра�

дионуклидами территориях России, Беларуси и Ук�

раины. С другой – благодаря широкому внедрению

в клиническую практику методов УЗИ и тонкоиголь�

ной биопсии под контролем УЗИ значительно улуч�

шилась диагностика “скрытого” РЩЖ. Большая

часть случаев последнего представлена папиллярны�

ми микрокарциномами и вялотекущими формами

макрокарцином (инкапсулированные папиллярные,

фолликулярные с минимальной инвазией). Благода�

ря улучшению предоперационной диагностики в по�

ле зрение специалистов стали чаще попадать клини�

чески агрессивные карциномы ЩЖ на ранних ста�

диях развития, так как любая карцинома, вне зави�

симости от потенциала злокачественности, прохо�

дит стадию микроопухоли. В последние годы в веду�

щих клиниках Европы и всего мира накопился зна�

чительный опыт диагностики и оценены результаты

лечения ДРЩЖ с использованием различных схем.

Кроме того, в 2002 г. Международным противорако�

вым союзом (UICC) была принята новая (6�я) редак�

ция классификации TNM, где в сравнении с преды�

дущей (5�й редакцией) пересмотрено стадирование

РЩЖ. Все это послужило поводом для объединения

усилий и стало предметом серьезного системного

анализа ситуации ведущими европейскими экспер�
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тами с целью переосмысления современной страте�

гии ведения больных ДРЩЖ и разработки общеев�

ропейского консенсуса. Большому совещанию евро�

пейских экспертов, на которое были приглашены

два представителя от России и которое состоялось

в мае 2005 г. в Афинах (Греция), предшествовала про�

должительная электронная переписка по согласова�

нию основных положений документа. Окончатель�

ный вариант консенсуса недавно опубликован

в European Journal of Endocrinology.

На основании собственного и коллегиального

опыта в отношении ситуации по ведению больных

ДРЩЖ в нашей стране хотелось бы поделиться сле�

дующими наблюдениями. К сожалению, в боль�

шинстве лечебных учреждений России диагностика
и стадирование РЩЖ находятся на недостаточном
уровне, а тактика лечения изобилует неадекватными
объемами хирургического вмешательства и большим
разнообразием применяемых в последующем дополни8
тельных методов лечения, зачастую патогенетически
неоправданных. Так, на местах, а нередко и в круп�

ных клиниках, больным РЩЖ проводится дистан�

ционная лучевая терапия и даже химиотерапия,

применение которых, за исключением строго огра�

ниченных случаев, при ДРЩЖ просто бессмыслен�

но и, более того, наносит вред здоровью пациентов.

При этом радиойодтерапия рекомендуется очень

редко, уже в качестве паллиатива или при запущен�

ных отдаленных метастазах, когда ее эффектив�

ность существенно ниже. Больные ДРЩЖ нередко

оперируются непрофильными хирургами, не распо�

лагающими достаточным опытом выполнения

и знанием специфики подобных операций. На по�

слеоперационном этапе часто не назначается и не

контролируется режим супрессивной терапии пре�

паратами тиреоидных гормонов, не анализируется

уровень тиреоглобулина как опухолевого маркера

(и антител к нему) в крови и не соблюдаются регу�

лярность и план контрольных обследований. Недо�

оценка опухолевой распространенности и неради�

кально выполненные операции приводят к большо�

му числу поздно диагностируемых рецидивов и про�

грессированию заболевания, что закономерно сни�

жает показатели безрецидивного течения и выжива�

емости больных. Нельзя также не отметить относи�

тельно высокий процент стойких послеоперацион�

ных осложнений (паралич гортани, гипопаратире�

оз), приводящих к снижению качества жизни. 

Многолетний опыт морфологической верифи�

кации диагноза РЩЖ в лаборатории патологичес�

кой анатомии ГУ МРНЦ РАМН (руководитель –

профессор, д.м.н. Е.Ф. Лушников) и анализ после�

операционного материала, присланного из других

учреждений, где проводилось хирургическое лече�

ние, свидетельствуют о весьма низком общем качест8
ве патологоанатомической диагностики карцином
ЩЖ. А ведь именно на основе правильной интер�

претации результатов гистологического исследова�

ния опухолевой и окружающей ткани строится так�

тика дальнейшего ведения пациентов. 

Чернобыльская авария заставила взглянуть на

рост заболеваемости папиллярным РЩЖ и с точки

зрения радиационного фактора. Стремительный

рост заболеваемости, зарегистрированный через

5 лет после аварии и сохраняющийся до сих пор, су�

щественно увеличил и “омолодил” контингент боль�

ных РЩЖ, проживающих на загрязненных террито�

риях. В консенсусе радиационное облучение в анам�

незе значится как независимый фактор, отрицатель�

но влияющий на агрессивность клинического тече�

ния заболевания, что отражает и нашу точку зрения. 

Отметим, что до сих пор, несмотря на все усилия

со стороны нашего Центра, НИИ детской онкологии

и гематологии РОНЦ РАМН, МЗ РФ и РАМН, при�

меняющиеся в России подходы к диагностике, лече�

нию и реабилитации больных ДРЩЖ столь же дале8
ки от консенсуса, как велик диапазон схем лечения, ис8
пользующихся в практике различных учреждений.

Приходится констатировать, что на сегодняшний

день единственным в РФ медицинским учреждени�

ем, располагающим возможностью и желанием кон�

цептуально соответствовать положениям общеевро�

пейского консенсуса по ведению больных ДРЩЖ,

является ГУ МРНЦ РАМН. Однако с учетом того,

что вышеозначенная проблема в нашей стране оста�

ется открытой для дискуссии и продолжает усугуб�

ляться, ее решение требует принятия адекватных

мер. 

В заключение хотелось бы поблагодарить Евро�

пейскую Тиреоидную Ассоциацию за приглашение

принять участие в разработке консенсуса и выска�

зать личную признательность Г.А. Мельниченко

и В.В. Фадееву за рекомендацию моей кандидатуры

от нашей страны, а также выразить глубокую благо�

дарность директору ГУ МРНЦ РАМН академику

А.Ф. Цыбу за материальную поддержку командиров�

ки на совещание в г. Афины. 

Ведущий научный сотрудник 

ГУ МРНЦ РАМН, к.м.н. П.О. Румянцев

ВВЕДЕНИЕ
Дифференцированный рак щитовидной железы

(ДРЩЖ) является сравнительно редкой (<1%) зло�

качественной опухолью, но в то же время это наибо�

лее частый рак эндокринных желез, доля которого

составляет примерно 5% случаев среди всей узловой

патологии щитовидной железы (ЩЖ) [1]. Узловые

поражения ЩЖ довольно часто встречаются, и, в за�
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висимости от метода выявления и возраста обследу�

емых, заболеваемость может составлять 20–50%

в общей популяции, создавая большой поток обра�

щений к эндокринологам. Помимо этого, заболевае�

мость РЩЖ, чаще всего дифференцированным, яв�

ляется одной из наиболее быстрорастущих, по край�

ней мере, в США [2], где папиллярный гистологиче�

ский тип составляет около 80% всех случаев рака.

В связи с этим, возникает необходимость унифици�

ровать диагностические и лечебные подходы при уз�

ловом поражении ЩЖ и ДРЩЖ, так как эти заболе�

вания требуют междисциплинарного подхода, вклю�

чая эндокринологию, терапию, ядерную медицину,

онкологию, эндокринную (общую или шейную) хи�

рургию и даже общую практику. 

С этой патологией сталкиваются в различных

медицинских учреждениях, которые не всегда осна�

щены подходящим оборудованием (в диапазоне от

специализированных центров, больниц общего

профиля и периферических клиник). Нередко эпи�

демиологические данные между разными европей�

скими странами значительно варьируют, что может

быть связано с воздействием факторов внешней

среды, различным уровнем медицинской помощи

и другими факторами, которые могут видоизменять

проявление заболевания и стратегию ведения боль�

ных. За последние десятилетия клиническое тече�

ние ДРЩЖ сместилось от преобладания тяжело

протекающих случаев, требующих интенсивного ле�

чения и последующего наблюдения, до субклиниче�

ских форм, случайно выявляемых при УЗИ, которые

требуют менее агрессивных подходов к лечению

и наблюдению. Также в последние годы улучшились

диагностические и терапевтические возможности

(чувствительные методики определения уровня ти�

реоглобулина (ТГ) в сыворотке крови, УЗИ шеи, ре�

комбинантный человеческий ТТГ (рчТТГ)), что

позволяет выполнять менее инвазивные и неком�

фортные для пациентов процедуры. Все эти сообра�

жения диктуют необходимость применения более

эффективных, менее инвазивных и дорогостоящих

мероприятий, способных гарантировать высокое

качество жизни больных с довольно низкой смерт�

ностью.

Несколько европейских стран разработали соб�

ственные рекомендации или консенсусы [3–6], ос�

нованные на консолидированном опыте с учетом

национальных особенностей этих стран. Тем не ме�

нее они имеют отличия по ряду важных аспектов.

Следуя общей тенденции культурной и научной ин�

теграции среди стран Европейского Союза, Евро�

пейская Тиреоидная Ассоциация одобрила разработ�

ку общеевропейских рекомендаций по диагностике

и лечению ДРЩЖ. 

ПРОЦЕДУРА РАЗРАБОТКИ 
Для разработки консенсуса Европейская тирео�

идная ассоциация и группа по исследованию РЩЖ

обратились к национальным ассоциациям эндокри�

нологов в Европе с просьбой рекомендовать двух

экспертов по РЩЖ от каждой страны. 25 стран отве�

тили положительно и представили 50 экспертов, ко�

торые сформировали рабочий коллектив, возглавля�

емый двумя координаторами, с целью разработки

консенсуса. Они определили наиболее насущные во�

просы по диагностике и лечению: 

– предоперационная диагностика рака ЩЖ;

– хирургическое лечение; 

– TNM классификация и другие прогностичес�

кие системы;

– назначение радиоактивного йода после опера�

ции;

– дальнейшее наблюдение: роль сцинтиграфии

всего тела, определения уровня тиреоглобулина, ан�

тител к тиреоглобулину и УЗИ шеи;

– протоколы по ближайшему и долгосрочному

мониторингу;

– лечение местного и регионарного рецидива,

а также отдаленных метастазов. 

Эти вопросы обсуждались на совещании, ко�

торое состоялось 24 мая 2005 г. в Афинах. Экспер�

там было предложено сделать пожелания, основы�

ваясь на собственном клиническом опыте и дан�

ных литературы. Первая сессия была посвящена

представлению современного положения дел по

каждому выбранному вопросу, после которого сле�

довало его обсуждение. Во время второй сессии

эксперты были разделены на 4 подгруппы для об�

суждения отдельных вопросов, которые затем были

доложены на общем совещании. В дальнейшем ко�

ординаторами был написан черновой текст реко�

мендаций, который обсуждался членами рабочего

совещания по электронной почте до тех пор, пока

не был одобрен окончательный вариант. Хотя пер�

вичной целью была разработка рекомендаций по

ДРЩЖ, мы пришли к выводу, что необходимо не�

большое обсуждение тактики действий при узло�

вом зобе. 

УЗЛОВЫЕ ОБРАЗОВАНИЯ 
ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 

Обследование пациентов 
с узловым зобом 

Узлы ЩЖ являются не каким�то одним заболе�

ванием, а представляют собой клиническую мани�

фестацию различной патологии этого органа [7].

Они могут появляться в неизмененной ЩЖ или на

фоне диффузного зоба, могут быть одиночными или
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множественными [8]. Каждый их узлов в многоузло�

вом зобе может стать клинически значимым по по�

казателям роста, размера и функциональным харак�

теристикам. Риск наличия рака одинаков для соли�

тарных “холодных” узлов и многоузлового зоба. Уз�

лы неопухолевой природы можно обнаружить у па�

циентов с зобом, а также при воспалительных и ау�

тоиммунных заболеваниях. Целью диагностики при

узловом зобе является дифференцировка доброка�

чественной и злокачественной патологии (рис. 1).

УЗИ и сцинтиграфия шеи 
На сегодняшний день УЗИ является наиболее

точным методом визуализации узлов ЩЖ, поэтому

оно показано при любом выявленном при пальпа�

ции узловом образовании [9]. УЗИ позволяет точно

определить размеры и структуру как наибольшего

узла, так и других непальпируемых узлов, что осо�

бенно важно при многоузловом зобе. УЗИ необходи�

мо для прицельной тонкоигольной аспирационной

биопсии (ТАБ) [9, 10]. Кроме того, при УЗИ шеи мо�

гут быть выявлены подозрительные на метастатичес�

кие лимфатические узлы. К эхографическим при�

знакам злокачественных опухолей ЩЖ можно отне�

сти гипоэхогенность, микрокальцинаты, отсутствие

периферического “хало” – сигнала, нечеткие грани�

цы, внутринодулярная гиперваскуляция и регионар�

ная лимфаденопатия. Сочетание этих эхографичес�
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Рис. 1. Тактика обследования пациентов с узловым зобом.
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ких признаков повышает вероятность злокачествен�

ного характера узлового образования [11]. 

Хотя широкое применение УЗИ и ограничило

использование тиреоидной сцинтиграфии, но эта

методика полезна для подтверждения функциональ�

ной природы узла ЩЖ при низких или неопределя�

емых значениях ТТГ в сыворотке крови, так как она

зачастую демонстрирует наличие автономно функ�

ционирующих узлов [7]. 

Тонкоигольная аспирационная биопсия
(ТАБ)

Любой солитарный узел ЩЖ (≥1 см) должен

быть исследован цитологически за исключением

“горячих” узлов на фоне подавленного уровня ТТГ.

Образования меньшего размера (<1 см) с очень низ�

кой вероятностью приобретают клиническое значе�

ние, даже если они злокачественны. Поэтому их

пункция показана только при наличие подозритель�

ных эхографических признаков (солидные гипоэхо�

генные с микрокальцинатами) или неблагоприятных

данных анамнеза. В случае многоузлового зоба ТАБ

под контролем УЗИ должны подвергаться узлы наи�

большего размера. 

ТАБ является “золотым стандартом” дифферен�

циальной диагностики при узловом зобе, хотя имеет

ряд ограничений, а именно неинформативные мазки

и фолликулярная неоплазия [9, 10, 12]. Чувствитель�

ность ТАБ зависит от опыта цитолога, просматриваю�

щего стекла, а также от методики отбора образцов

и технологии окрашивания. Если мазки неинформа�

тивны – ТАБ повторяют [13]. При фолликулярной

неоплазии, за исключением случаев автономных

(“горячих”) узлов по данным сцинтиграфии, ника�

кой другой тест не способен отличить, является про�

цесс доброкачественным или злокачественным. Им�

муноцитохимический анализ различных маркеров

малигнизации не является достаточно чувствитель�

ным и специфичным. Результаты этих методов иссле�

дования должны быть ратифицированы прежде, чем

будут использоваться в рутинной практике. Оконча�

тельный диагноз может быть установлен только в ре�

зультате гистологического исследования [14, 15].

Объем хирургического вмешательства при фоллику�

лярной опухоли должен состоять в удалении пора�

женной доли ЩЖ в случае одиночного узла и в то�

тальной тиреоидэктомии при многоузловом пораже�

нии железы. Можно выполнить срочное интраопера�

ционное гистологическое исследование, хотя многие

авторы избегают его использование в связи с высокой

частотой ложноотрицательных результатов [14]. Эти

авторы предлагают выполнять предельно околото�

тальную тиреоидэктомию в случае, когда фоллику�

лярная опухоль ассоциирована с клиническим подо�

зрением на злокачественность или когда пациент

предпочитает подвергнуться одномоментной ради�

кальной операции, чем иметь риск повторной опера�

ции в случае, когда злокачественность опухоли будет

установлена при послеоперационном гистологичес�

ком исследовании [16]. 

Если результаты цитологического исследования

позволяют диагностировать или подозревать папил�

лярный РЩЖ – рекомендуется выполнение тоталь�

ной (или околототальной) тиреоидэктомии. В слу�

чае подозрения на ПРЩЖ в некоторых медицин�

ских центрах выполняют лобэктомию и срочное ги�

стологическое исследование. Однако в связи с тем,

что частота ложноположительных результатов цито�

логического исследования при подозрении на

ПРЩЖ очень мала (около 2%), а частота ложнопо�

ложительных результатов срочного гистологическо�

го исследования может быть высокой (около 40%),

во многих центрах в подавляющем большинстве

случаев выполняют тотальную тиреоидэктомию

[17]. Вопрос о хирургическом вмешательстве на

лимфоузлах шеи подробно рассматривается в разде�

ле “Хирургия”. 
Лабораторные исследования
Определение уровня сывороточного ТТГ (лучше

вместе со свободным тироксином (fT4) и свободным

трийодтиронином (fT3) показано при первом визите

пациента, чтобы исключить нарушение функции

ЩЖ (гипо� или гипертиреоз). Измерение уровня ан�

титиреоидных антител (особенно антител к тиреопе�

роксидазе) имеет значение для выявления аутоим�

мунного тиреоидита, но их вклад в дифференциаль�

ную диагностику при узловом зобе чрезвычайно мал.

Измерение уровня сывороточного тиреоглобулина

(ТГ) не играет роли в диагностике узлового зоба, так

как его концентрация скорее коррелирует с разме�

ром образования, нежели с ее природой [18]. 

Повышенный уровень кальцитонина (КТ) в сы�

воротке крови у пациентов с узлами ЩЖ почти все�

гда свидетельствует о наличии медуллярного РЩЖ

за исключением редких случаев умеренного повы�

шения уровня КТ (патология почек, редко встреча�

ющая эктопированная продукция КТ при нейроэн�

докринных нетиреоидных опухолях, гипергастрине�

мия, тиреоидит Хашимото (спорно), интерферен�

ция гетофильных антител). Несколько проспектив�

ных европейских клинических исследований уров�

ня КТ в крови при узловой патологии ЩЖ ярко

продемонстрировали, что рутинное измерение сы�

вороточного КТ позволяет выявлять МРЩЖ с час�

тотой 1 случай на 200–300 узлов ЩЖ, что превыша�

ет чувствительность ТАБ в диагностике МРЩЖ

и позволяет улучшить выживаемость больных. Та�

ким образом, измерение сывороточного КТ реко�
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мендуется при первичной диагностике любых узлов

ЩЖ [19–22]. 

ДИФФЕРЕНЦИРОВАННЫЙ
РАК ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 

Предоперационное стадирование

При ПРЩЖ регионарные метастазы в лимфоуз�

лы шеи встречаются примерно у 50% больных, веро�

ятность наличия которых увеличивается с размером

и экстратиреоидной инвазией карциномы ЩЖ.

По этой причине хирургическому вмешательству

должно предшествовать тщательное УЗИ шейных

лимфоузлов. При подозрении метастатическая при�

рода лимфоузлов может быть легко подтверждена

ТАБ, а также измерением ТГ в смыве из пункцион�

ной иглы [23]. Другие методы визуализации, такие

как компьютерная томография (КТ), магнитно�ре�

зонансная томография (МРТ) и позитронно�эмис�

сионная томография (ПЭТ), не показаны в качестве

рутинных процедур, но могут потребоваться у от�

дельных пациентов с клиническими проявлениями

локального распространения карциномы ЩЖ или

при отдаленных метастазах. Ларинго�трахеоскопия

и эзофагеальная эндоскопия показаны при наличии

локально агрессивных карцином с признаками или

симптомами экстратиреоидной инвазии. В случае

применения радиоизотопных методов визуализации

с использованием йодсодержащего контраста после�

дующая сцинтиграфия с радиоактивным йодом или

лечение должны быть отложены на 2–3 мес. 

Хирургическое лечение 
Хирургическое лечение РЩЖ должно выпол�

няться опытными профессионалами, которые входят

в состав команды специалистов, специализирую�

щихся на соответствующих операциях, оперирующих

ежегодно большое число пациентов, включая пер�

вичные случаи заболевания и повторные операции.

В случае ПРЩЖ минимальным объемом хирургиче�

ского вмешательства является тотальная (или около�

тотальная) тиреоидэктомия с диссекцией централь�

ной клетчатки шеи. Пациентам, которым планирует�

ся операция на ЩЖ, вначале необходимо проводить

ТАБ с последующим цитологическим исследованием

во избежание повторной операции в объеме тиреои�

дэктомии в случае неожиданного обнаружения кар�

циномы ЩЖ при послеоперационном гистологичес�

ком исследовании. Ценность интраоперационного

срочного гистологического исследования в диагнос�

тике фолликулярной карциномы или фолликулярно�

го варианта папиллярного РЩЖ очень низка за ис�

ключением высокодифференцированной карцино�

мы ЩЖ менее 1 см в диаметре, без признаков регио�

нарных или отдаленных метастазов у пациентов,

не имеющих в анамнезе радиационное облучение,

которые могут быть оперированы в объеме меньшем,

чем тиреоидэктомия. Стандартной операцией во всех

остальных случаях РЩЖ является тотальная

или околототальная тиреоидэктомия. Подобный

объем операции снижает риск местного рецидива за�

болевания и сопряжен с минимальным риском ос�

ложнений в руках опытного хирурга. Кроме того, это

делает возможным выполнение (после хирургическо�

го вмешательства) абляции радиоактивным йодом

и последующего адекватного мониторинга [16,

24–28]. Если больному было предпринято меньшее

по объему хирургическое вмешательство, ему должна

быть рекомендована повторная операция с целью

полного удаления оставшейся ткани ЩЖ, особенно

в случае опухоли больших размеров, ее многофокус�

ности, экстратиреоидном распространении и/или

наличии сосудистой инвазии, локальных или отда�

ленных метастазов, радиационного облучения

в анамнезе или при неблагоприятном гистологичес�

ком варианте карциномы [29–31]. В случаях размера

первичной опухоли от 10 до 20 мм в диаметре, диа�

гностированной в результате послеоперационного

гистологического исследования, показания к выпол�

нению повторной операции методом тиреоидэкто�

мии должны быть обсуждены непосредственно

с больным, информировав его о преимуществах и ри�

сках повторной операции, включая потенциальные

осложнения последней. В зависимости от размера

остатков тиреоидной ткани и в тех случаях, когда

риск персистенции заболевания невысок, может

быть использована абляция резидуальной ткани ЩЖ

радиоактивным йодом [32]. 

В случае подозрений на метастатическое пораже�

ние лимфоузлов шеи, возникших до и/или во время

операции, необходимо выполнить лимфодиссекцию

соответствующей зоны лимфооттока [33]. Обоснова�

ние такого подхода к хирургической тактике базиру�

ется на доказанном повышении выживаемости среди

больных высокого риска и снижении вероятности ре�

цидива среди больных низкой группы риска [34–36]. 

Преимущества профилактической лимфодис�

секции “единым блоком” (en block) центральной

клетчатки, выполненной при отсутствии доказа�

тельств ее метастатического поражения на пред� или

интраоперационном этапе, являются спорными. Нет

оснований полагать, что это улучшает выживаемость

или безрецидивное течение болезни, однако позво�

ляет уточнить стадию заболевания, что, в свою оче�

редь, помогает в выборе тактики дальнейшего лече�

ния и последующего наблюдения. 

Инвазия в трахею и пищевод у больных ДРЩЖ

наблюдается редко. Однако, с учетом возможности
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возникновения угрожающих жизни осложнений

и ограниченных возможностей нехирургических ме�

тодов лечения, в данных ситуациях при отсутствии

признаков отдаленных метастазов необходимо вы�

полнять хирургическую резекцию [37]. Показание

к операции должно учитывать не только техническую

возможность резекции опухоли, но и общее состоя�

ние пациента. В зависимости от распространенности

инвазии, хирургическая стратегия может варьировать

от “окончатой” резекции трахеи до комплексных ла�

ринготрахеальных и эхофагеальных резекций. 

У детей и подростков выбор объема хирургичес�

кого вмешательства должен быть таким же, как

и у взрослых. При этом необходимо строго соблю�

дать, чтобы эти пациенты оперировались опытными

хирургами. В этом случае частота осложнений не от�

личается от таковой у взрослых. 

Хирургические осложнения: 
паралич возвратного гортанного нерва

В зависимости от размера первичной опухоли,

послеоперационный паралич возвратного гортан�

ного нерва наблюдается редко (<2% случаев) при ус�

ловии, что пациент оперирован опытным хирургом

[38]. Преходящая дисфункция голоса встречается

гораздо чаще и разрешается спонтанно у большин�

ства больных в течение 1–6 мес. Более высокая час�

тота осложнений наблюдается в том случае, если

операция выполняется непрофильными хирургами.

После операции, даже если голос не изменен, всех

пациентов необходимо направлять на ларингоско�

пию. 

Даже если возник односторонний паралич воз�

вратного гортанного нерва, он чаще всего хорошо

переносится больными, но иногда возможно разви�

тие аспирационной пневмонии с угрозой жизни.

Стойкий паралич возвратного гортанного нерва мо�

жет снизить качество жизни из�за изменения голоса

и повышения усилий для фонации. Разработана про�

стая хирургическая техника для лечения опасных

случаев паралича возвратного гортанного нерва пу�

тем разведения (латерелизации) парализованных го�

лосовых связок. Эти методики имеют высокую эф�

фективность при малом числе осложнений [39]. 

Хирургические осложнения: 
гипопаратиреоз

После тиреоидэктомии, как при транспланта�

ции паращитовидных желез, так и без нее, гипокаль�

циемия возникает в одной трети случаев и длится бо�

лее 3 месяцев менее чем у 2% больных [38]. Необхо�

димо обращать внимание на симптомы гипокальци�

емии, а уровень общего кальция, наряду с ионизиро�

ванным кальцием, необходимо оценивать на следу�

ющий день после операции и далее ежедневно до его

стабилизации. В послеоперационном периоде таким

больным необходимо определение уровня ионизи�

рованного кальция. Измерение уровня паратгормо�

на в сыворотке крови может помочь в пограничных

случаях и предсказать возможность нормализации

уровня кальция в крови. Если появляется гипокаль�

циемия или проявляется ее симптоматика – необхо�

димо начинать лечение препаратами кальция совме�

стно с альфакальцидолом или другими производны�

ми витамина Д3. Для предотвращения гиперкальци�

емии необходим тщательный мониторинг уровня

кальция в сыворотке крови. 

Послеоперационное назначение 
радиоактивного йода 

Тиреоидная абляция
Обоснование. Послеоперационная тиреоидная

абляция состоит в назначении больному 131I, и целью

ее является разрушение остатков тиреоидной ткани

в ложе ЩЖ [16, 40–41]. Целесообразность ее ис�

пользования определяющим следующим: 

1) разрушение при терапии 131I микроскопичес�

ких фокусов опухоли, оставшихся после операции,

может снизить вероятность рецидива и уровень

смертности [40–43];

2) абляция 131I резидуальной нормальной тирео�

идной ткани облегчает раннюю диагностику рециди�

ва, которая базируется на мониторинге уровня ТГ

в сыворотке крови и периодическом выполнении

сцинтиграфии всего тела с 131I (131I �СВТ);

3) высокая активность 131I позволяет проводить

высокочувствительную послеоперационную СВТ,

через 2–5 дней после его назначения, а также выяв�

лять прежде не диагностированные очаги опухоли.

Показания. Но основании заключений хирурга

и патологоанатома пациенты могут быть разбиты на

три группы [44] (табл. 1). 

Группа очень низкого риска. Пациенты с одним

фокусом микрокарциномы (≤1 см), без признаков

прорастания капсулы ЩЖ и при отсутствии мета�

стазов в лимфатических узлах. Консенсус: преиму�

ществ и показаний для назначения 131I после опера�

ции нет. 

Группа высокого риска. Пациенты с персистен�

цией заболевания, имеющие высокий риск персис�

тенции или рецидив опухолевого процесса. Консен8
сус: послеоперационное назначение 131I снижает ве�

роятность рецидива и, вероятно, улучшает выжива�

емость, к тому же позволяет проводить раннюю ди�

агностику рецидива. Показано назначение высоких

активностей радиоактивного йода после отмены

препаратов тиреоидных гормонов, так как исполь�

зование рекомбинантного человеческого ТТГ
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(рчТТГ) еще не прошло одобрения для применения

в этих целях.

Группа низкого риска. Включает всех остальных

пациентов. Нет консенсуса: преимущества спорные,

и потому не определено, следует ли назначать ее

всем пациентам или только избирательно. Многие

клиницисты выполняют тиреоидную абляцию в слу�

чае неуверенности в полноценности тиреоидэкто�

мии. Нет консенсуса и в сроках проведения опера�

ции, так как в этих случаях не продемонстрированы

преимущества. Все еще остаются неясными и пото�

му требуют дальнейшего изучения вопросы: должна

ли назначаться низкая или высокая активность? мо�

жет ли подготовка достигаться отменой тиреоидных

гормонов или стимуляцией рчТТГ?

Подготовка и процедура. Пациент должен быть

проконсультирован специалистом по ядерной меди�

цине или эндокринологом (предпочтительно в спе�

циализированной клинике), с целью оценки и от�

крытого обсуждения показаний, возможных побоч�

ных эффектов, самой процедуры и радиационной за�

щиты во время пребывания в центре и после выпис�

ки. Необходимо получить письменное информиро�

ванное согласие и заручиться помощью специализи�

рованного медицинского персонала. 

Рекомендации
– Радиойодтерапия должна проводиться только

в оборудованных соответствующим образом цент�

рах.

– Эффективная тиреоидная абляция требует

адекватной стимуляции ТТГ. Существуют два мето�

да подготовки: отмена тиреоидных гормонов с раз�

витием гипотиреоза и назначение рчТТГ (Тироген®)

на фоне продолжения пациентом терапии L�Т4,

не снижая, таким образом, качество жизни больно�

го [45].

– Схема отмены тиреоидных гормонов: отмена

лечения L�Т4 за 4–5 нед. В качестве альтернативной

схемы для предотвращения симптомов гипотиреоза

пациент может перейти с L�Т4 на трийодтиронин

сроком на 3 нед, затем отменить последний за 2 нед

до процедуры. Уровень ТТГ в сыворотке крови дол�

жен измеряться до назначения 131I и быть выше эм�

пирически установленного (>30 мЕд/л) [46].

– Тиреоидная абляция может быть успешно

произведена после подготовки рчТТГ с использова�

нием активности 131I, определенной методом инди�

видуальной дозиметрии [47], а также стандартной

активности 3700 МБк (100 мКи), как было показано

в недавно опубликованном исследовании [48]. По�

следняя методика была одобрена в Европе (Европей�

ским медицинским агентством) в 2005 г. с целью

подготовки к назначению 3700 МБк 131I у пациентов

низкой группы риска. При использовании рчТТГ

больной должен получать по одной внутримышеч�

ной инъекции 0,9 мг рчТТГ в течение 2 дней, введе�

ние радиоактивного йода необходимо произвести

через 24 ч после 2�й инъекции. 

– Ценность выполнения диагностического ска�

нирования до выполнения тиреоидной абляции ос�

паривалось ее редким использованием в рутинной

клинической практике, возможном возникновении

эффекта “оглушения” (stunning effect) при последу�

ющем назначении терапевтической активности 131I,

а также на доводах о том, что выполнение СВТ спус�

тя 3–5 дней после введения радиоактивного йода от�

личается гораздо большей чувствительностью

в сравнении с СВТ после диагностической активно�

сти [49–51]. Таким образом, эту процедуру можно не

проводить без риска потери информации. В подоб�

ных случаях небольшая активность 123I (3,7 МБк или

0,1 мКи) должна использоваться во избежание эф�
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Нет показаний 
(низкий риск рецидива или

летальности от РЩЖ)

Полноценная операция.
Благоприятный гистологический
вариант 
Однофокусная опухоль ≤1 см, N0, M0.
Отсутствие экстратиреоидной
инвазии

Абсолютные показания 
(с использованием высокой

активности ≥3,7 ГБк (100 мКи) 
после отмены тиреоидных гормонов)

Отдаленные метастазы или 
неполное удаление опухоли, или
полное удаление опухоли, 
но высокий риск рецидива или
смертности: опухоль прорастает
капсулу ЩЖ (стадия Т3 или Т4) или
метастазы в лимфоузлы шеи

Относительные показания 
(с использованием высокой или

низкой активности 
(3,7 или 1,1 ГБк (100 или 30 мКи))

Объем операции менее чем
тиреоидэктомия, или
отсутствие регионарной
лимфодиссекции или
возраст <18 лет или
размер опухоли >1 см и T2,N0M0,
или неблагоприятный
гистологический вариант РЩЖ:
папиллярный: высококлеточный
(tall�cell), колоннообразный (colum�
nar�cell); диффузно�склеротический
вариант (diffuse sclerosing);
фолликулярный: широкоинвазивный
или низкодифференцированный

Таблица 1. Показания к послеоперационной тиреоидной абляции (стратификация риска)



фекта “оглушения”. Значительные остатки тиреоид�

ной ткани могут потребовать дополнительного хи�

рургического вмешательства или применения кор�

тикостероидов для уменьшения лучевого тиреои�

дита.

– Сывороточный ТГ должен измеряться в крови

непосредственно до назначения 131I в случае отмены

тиреоидных гормонов или на 3�й день после 2�й

инъекции в случае подготовки с рчТТГ. Низкий уро�

вень ТГ в данной ситуации свидетельствует о благо�

приятном прогнозе.

– Беременность должна быть исключена перед

назначением терапии 131I.

– Необходимо предписать диету с низким со�

держанием йода на период 3 нед до назначения 131I.

Избыток поступления йода должен быть исключен.

В случае сомнений или, еще лучше, в качестве ру�

тинной процедуры необходимо измерение экскре�

ции йода с мочой [53]. В случае йодурии выше допу�

стимого значения назначение радиоактивного йода

необходимо отложить на 2–3 мес.

– Назначаемая активность 131I варьирует в раз�

личных центрах от 1,1 ГБк (30 мКи) (низкая актив�

ность) и 3,7 ГБк или 100 мКи даже более (высокая

активность).

– СВТ после тиреоидной абляции выполняется

спустя 3–5 дней после введения 131I. Она имеет высо�

кую информативность, если захват изотопа остатка�

ми тиреоидной ткани составляет менее 2% назначен�

ной активности [53, 54].

– Накопление изотопа во всем теле или оценка

накопленной дозы облучения должны измеряться до

выписки пациента с целью обеспечения их соответ�

ствия действующим критериям норм радиационной

защиты.

– Если пациент был подготовлен по схеме отме�

ны тиреоидных гормонов, то отмена L�Т4 продолжа�

ется до 2–3�го дня после введения 131I.

Морфологическое и клиническое 
стадирование после первичного лечения

Условно стадирование ДРЩЖ базируется на па�

толого�анатомическом исследовании с дополнитель�

ной информацией по результатам СВТ после тирео�

идной абляции 131I, если таковая проводится в течение

3 мес после тиреоидэктомии. Послеоперационное

стадирование позволяет стратифицировать риск для

каждого пациента индивидуально, которое в итоге

будет определять тип и частоту контрольных обследо�

ваний в дальнейшем [16, 55–60]. В большинстве сис�

тем стадирования, но не во всех [58, 61], возраст рас�

сматривается как независимый фактор риска. 

Несколько систем по оценке прогноза были раз�

работаны авторитетными центрами. Наиболее попу�

лярна система стадий TNM, разработанная Амери�

канским объединенным противораковым комите�

том (AJCC) и Международным противораковым со�

юзом (UICC), которая основана на учете распрост�

раненности опухоли и возрасте. Использование

именно этой системы поддержано нашей панелью

(табл. 2) [62]. Необходимо отметить, что, если

у больного не выполнялась регионарная лимфодис�

секция, стадия N должна быть классифицирована

как Nx и не может быть точно установлена. В соот�

ветствии с этой системой наша панель соответствует

разбивке пациентов на три категории риска на мо�

мент первичного лечения:

– очень низкий риск: однофокусная опухоль Т1

(≤1 см) N0M0 и отсутствие прорастания капсулы

ЩЖ;

– низкий риск: опухоль Т1 (>1 см) N0M0,

или T2 N0M0, или многофокусная опухоль T1

N0M0;

– высокий риск: любая Т3 или Т4 или при лю�

бой Т, N1 и/или M1.

Супрессивная терапия 
Обоснование и рекомендации
– ТТГ�супрессирующая терапия после опера�

ции преследует две цели: 

1) коррекция гипотиреоза путем назначения

дозировки для достижения нормальных уровней ти�

реоидных гормонов в крови; 

2) подавление ТТГ�зависимого роста резидуаль�

ных раковых клеток путем подавления секреции ТТГ

до уровня ≤0,1 мЕ/л [63–64]. У пациентов с полной

ремиссией в любое время в течение наблюдения нет

необходимости далее супрессировать эндогенную се�

крецию ТТГ. Поэтому режим лечения может быть из�

менен с супрессивного на заместительный [65].

– L�Т4 является препаратом выбора. Использо�

вание трийодтиронина неприемлемо для долговре�

менного лечения больных РЩЖ и ограничено ко�

ротким периодом в схеме подготовки больных для

СВТ. 

– Изначально доза L�Т4 должна быть достаточ�

ной для снижения уровня ТТГ в сыворотке крови до

значения ≤0,1 мЕд/л. Нет данных о том, что большее

подавление уровня ТТГ (0,05 или ниже) приводит

к улучшению прогноза. Уровень ТТГ контролирует�

ся как минимум спустя 3 мес после начального лече�

ния. Доза L�Т4 в дальнейшем корректируется путем

уменьшения или увеличения ее на 25 мкг/сут с по�

вторным контролем сывороточного ТТГ через 3 ме�

сяца. При достижении оптимальной дозировки L�Т4

необходимость контроля уровня fТ4 и fТ3 в сыворот�

ке крови отпадает (делать не обязательно), а уровень

ТТГ контролируется каждые 6–12 мес.
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5 редакция TNM (UICC, 1997)
1

TNM

T0 – первичная опухоль ЩЖ не обнаружена

T1 – опухоль 1 см или менее в наибольшем измерении 
в пределах ЩЖ 

T2 – опухоль более 1 см, но менее 4 см в наибольшем
измерении в пределах ЩЖ

T3 – опухоль более 4 см в наибольшем измерении в
пределах ЩЖ

T4 – опухоль любого размера прорастающая капсулу ЩЖ 

T4a – исключена 

T4b – исключена  

Метастазы в регионарные лимфатические узлы шеи и
верхнего средостения

NX – наличие регионарных метастазов невозможно
оценить

N0 – отсутствие регионарных метастазов 

N1 – наличие регионарных метастазов 

6 редакция TNM (UICC, 2002)
2

Краткое описание изменений

· Cтадия первичной опухоли (Т) была пересмотрена, и
категории переопределены

· Т4 сейчас подразделяется на T4a и T4b

· Стадия регионарных метастазов (N) была пересмотрена

· Все недифференцированные карциномы учитываются,
как Т4. Категория Т4 для них подразделена на T4a
(внутрижелезистая недифференцированная карцинома –
хирургически резектабельная) и T4b (экстратиреоидная
недифференцированная карцинома – хирургически
нерезектабельная)
Для папиллярных и фолликулярных карцином
пересмотрена группировка по стадиям больных старше 45
лет. Стадия III включает опухоли с минимальной
экстратиреоидной инвазией. Стадия IVA включает
опухоли любого размера, прорастающие капсулу ЩЖ 
с инвазией в подкожные мягкие ткани, гортань, трахею,
пищевод ИЛИ возвратный гортанный нерв. Стадия IVB
включает опухоли, прорастающие предпозвоночную
фасцию, сонную артерию или загрудинные сосуды.
Стадия IVC включает распространенные опухоли при
наличии отдаленных метастазов

T0 – первичная опухоль ЩЖ не обнаружена 

T1 – опухоль 2 см или менее в наибольшем измерении 
в пределах ЩЖ 

(Дополнение к 6+й редакции: T1a – опухоль 1 см или менее,
Т1b – опухоль более 1 см, но не более 2 см)

T2 – опухоль более 2 см, но менее 4 см в наибольшем
измерении в пределах ЩЖ

T3 – опухоль более 4 см в наибольшем измерении в
пределах ЩЖ или любая опухоль с минимальным
распространением за пределы капсулы ЩЖ (например,
прорастание в короткие мышцы или прилежащую
жировую клетчатку)

T4 – исключена 

T4a – опухоль любого размера, прорастающая капсулу
ЩЖ с инвазией в подкожные мягкие ткани, гортань,
трахею, пищевод ИЛИ возвратный гортанный нерв

T4b – опухоль, прорастающая предпозвоночную фасцию,
сонную артерию или загрудинные сосуды. 
Все недифференцированные карциномы ЩЖ
классифицируются как стадия T4
T4a – интратиреоидная недифференцированная
карцинома � хирургически резектабельная
T4b – экстратиреоидная недифференцированная
карцинома � хирургически нерезектабельная

Метастазы в регионарные лимфатические узлы шеи
центральной клетчатки, боковой клетчатки и лимфоузлы
верхнего средостения

NX – наличие регионарных метастазов невозможно
оценить

N0 – отсутствие регионарных метастазов 

N1 – наличие регионарных метастазов 

Таблица 2. Классификация стадий TNM для рака щитовидной железы из фолликулярного эпителия: сравнение 5�й и 6�й

редакции [62].



– Супрессивную терапию (уровень ТТГ в сыво�

ротке крови ≤0,1 мЕд/л) необходимо обязательно

проводить у больных с признаками персистенции за�

болевания (включая случаи определяемого в крови

уровня ТГ при отсутствии иных проявлений опухо�

ли). У больных группы высокого риска, у которых

достигнута несомненная ремиссия на фоне лечения,

супрессивная терапия рекомендуется в течение

3–5 лет. У больных группы низкого риска после

адекватно проведенного лечения риск развития ре�

цидива очень мал (<1%). Поэтому доза L�Т4 может

быть сразу же снижена при условии удержания уров�

ня ТТГ в сыворотке крови в пределах нижнего диа�

пазона нормальных значений (между 0,5 и 1,0

мЕд/л) [66].

– Лучше всего лечение L�Т4 осуществляется эн�

докринологами или другими специалистами меж�

дисциплинарной команды. Доза L�Т4 принимается

один раз в день, утром натощак за 20–30 мин до зав�

трака.

– Побочные эффекты в виде субклинического

тиреотоксикоза чаще всего проявляются кардиаль�

ными симптомами и остеопенией [67]. Ретроспек�

тивные исследования показали, что эти эффекты

минимальны, если подобрана подходящая доза L�Т4

и она тщательно отслеживается во избежание пре�

вышения уровней fТ4 и fТ3 в крови. Однако у пожи�

лых пациентов или у пациентов с уже известной

кардиальной патологией даже при наличии призна�

ков персистенции заболевания необходимо избегать

супрессии ТТГ. Во время субклинического тирео�

токсикоза следует иметь в виду, что у большинства

таких пациентов нарушается протромбиновый про�

филь [68].
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1

N1a – метастазы в шейные лимфоузлы на стороне
первичной опухоли 

N1a – метастазы в шейные лимфоузлы с обеих сторон, по
средней линии, или с противоположной стороны, 
или с загрудинные лимфоузлы 

Отдаленные метастазы

MX – наличие отдаленных метастазов невозможно
оценить

M0 – отсутствие отдаленных метастазов 

M1 – наличие отдаленных метастазов 

Стадирование

Раздельное группирование по стадиям рекомендованы для
папиллярного, фолликулярного, медуллярного, или
недифференцированного (анапластического) рака

2

N1a – метастазы в VI зону лимфооттока (претрахеальные,
паратрахеальные и преларингеальные/Дельфиана
лимфатические узлы) 

N1a – метастазы в боковые шейные лимфоузлы с одной
или обеих сторон, с противоположной стороны или 
в загрудинные лимфоузлы 

Отдаленные метастазы

MX – наличие отдаленных метастазов невозможно
оценить

M0 – отсутствие отдаленных метастазов 

M1 – наличие отдаленных метастазов 

Стадирование

Раздельное группирование по стадиям рекомендованы для
папиллярного или фолликулярного, медуллярного, и
недифференцированного (анапластического) рака 

Папиллярный и фолликулярный рак Папиллярный и фолликулярный рак 
Возраст до 45 лет Возраст до 45 лет

Стадия I Любая стадия T Любая стадия N M0 Стадия I Любая стадия T Любая стадия N M0 
Стадия II Любая стадия T Любая стадия N M1 Стадия II Любая стадия T Любая стадия N M1

Папиллярный и фолликулярный рак Папиллярный и фолликулярный рак 
Возраст 45 лет и старше Возраст 45 лет и старше

Стадия I Т1 N0 M0 Стадия I T1 N0 M0
Стадия II Т2 N0 M0 Стадия II T2 N0 M0
Стадия III Т3 N0 M0 Стадия III T3 N0 M0
Стадия IV Т4 N0 M0 T1 N1a M0

Любая стадия T N1 M0 T2 N1a M0
Любая стадия T Любая стадия N M1 T3 N1a M0

Стадия IVA Т4a N0 M0
Т4a N1a M0
T1 N1b M0
T2 N1b M0
T3 N1b M0

T4a N1b M0
Стадия IVB Т4b Любая стадия N M0
Стадия IVC Любая стадия T Любая стадия N M1



– В случае наступления беременности доза L�Т4

может потребовать корректировки, основанием для

которой является уровень ТТГ. В случае докумен�

тально подтвержденной стабильной ремиссии опти�

мальный уровень ТТГ должен находиться в пределах

нижнего диапазона нормальных значений. Однако

в случае проявлений персистенции болезни или при

высоком риске рецидива уровень супрессии ТТГ

должен быть ниже 0,1 мЕд/л. 

Динамическое наблюдение 
после первичного лечения

Физикальное обследование и УЗИ шеи. Клиниче�

ское физикальное обследование имеет очень низкую

специфичность для определения персистенции или

рецидива заболевания. Информативность УЗИ шеи

зависит от опыта специалиста, поэтому повышение

профессионального уровня может улучшать его ин�

дивидуальные возможности. УЗИ обладает гораздо

большей чувствительностью, чем пальпация шеи,

и используется рутинно для оценки зон регионарных

лимфатических узлов и состояния ложа ЩЖ.

При УЗИ могут быть выявлены лимфоузлы малых

размеров – 2–3 мм в диаметре. Доброкачественная

гиперплазия шейных лимфатических узлов встреча�

ет редко. В случае наличия лимфатического узла бо�

лее 5 мм в диаметре, увеличение которого сохраняет�

ся несколько месяцев, специфичность УЗИ можно

повысить путем изучения эхохарактеристик этого

лимфатического узла, выполняя ТАБ под контролем

УЗИ с последующим цитологическим исследовани�

ем и определением содержания ТГ в смыве из пунк�

ционной иглы. Любые подозрительные лимфоузлы

менее 5 мм в диаметре должны оцениваться и пери�

одически контролироваться при УЗИ, а пациента не�

обходимо успокоить.

Определение тиреоглобулина в сыворотке крови.

ТГ является специфическим и чрезвычайно выжным

опухолевым маркером для динамического наблюде�

ния больных папиллярным и фолликулярным

РЩЖ. Его определение должно осуществляться

с помощью чувствительного иммунорадиометричес�

кого анализа (функциональная чувствительность

<1,0 нг/мл), стандартизованного по Европейскому

референс�стандарту (CRM 457) [69, 70]. При исполь�

зовании подобных методов присутствие в крови ан�

тител к ТГ может вызывать интерференцию, приво�

дя к ложноотрицательным результатам в измерении

ТГ. Антитела к ТГ могут снижаться и исчезать у боль�

ных с полной ремиссией заболевания. При этом пе�

риод времени между исчезновением антигена и ан�

титела может занимать 2–3 мес [71]. Поэтому повы�

шение или появление циркулирующих антител к ТГ

может рассматриваться как “индикатор” заболева�

ния. ТГ синтезируется как нормальными, так и рако�

выми тиреоидными клетками, и его продукция нахо�

дится под контролем ТТГ. При определении содер�

жания ТГ необходимо всегда оценивать уровень ТТГ

в сыворотке крови. 

У пациентов очень низкого риска, не подлежа�

щих тиреоидной абляции радиоактивным йодом,

риск персистенции/рецидива заболевания по опре�

делению очень низок, поэтому стимуляция ТТГ пу�

тем отмены гормонов или введением рчТТГ обычно

не рекомендуется. Контрольные исследования бази�

руются на определении ТГ в сыворотке крови на фо�

не приема L�Т4 и выполнении УЗИ шеи. 

После тотальной тиреоидной абляции с помо�

щью операции и радиоактивного йода уровень ТГ

должен стать неопределимым, а любой определяе�

мый его уровень должен настораживать клинициста

[72, 73]. Абляция радиоактивным йодом повышает

специфичность определения ТГ, а стимуляция ТТГ

улучшает чувствительность без снижения специфич�

ности. Редкие ложноотрицательные результаты оп�

ределения ТГ на фоне стимуляции ТТГ чаще всего

относятся к метастазам в лимфатические узлы не�

больших размеров, которые хорошо видны при УЗИ

[74, 75]. 

Стимулированный уровень ТГ обычно ниже на

фоне стимуляции рчТТГ, чем после отмены препара�

тов тиреоидных гормонов [76]. Необходимо исполь�

зовать чувствительный метод оценки уровня ТГ,

и любой определяемый его уровень должен прини�

маться во внимание, поскольку сам по себе уровень

ТГ не позволяет охарактеризовать его происхожде�

ние: из остатков нормальной тиреоидной ткани,

следствие локального рецидива или отдаленного ме�

тастазирования. 

Сывороточный ТГ может оставаться определяе�

мым в течение нескольких месяцев после операции

или лечения радиоактивным йодом. Поэтому нет

смыла определять ТГ в сыворотке крови по меньшей

мере в течение 3 мес после первичного лечения.

Сверхчувствительный анализ ТГ имеет как более вы�

сокую чувствительность, так и более высокую стои�

мость, но при этом более низкую специфичность,

поэтому в настоящее время этот метод не рекомен�

дуется для рутинного использования. 

Чтобы обеспечить преемственность результатов

во время мониторинга, клиницисты должны исполь�

зовать один и тот же метод определения ТГ в сыво�

ротке крови на протяжении всего периода наблюде�

ния. В лаборатории должен проводиться как внут�

ренний, так и внешний контроль качества определе�

ния сывороточного ТГ. Замену метода определения

уровня ТГ в лаборатории следует обсуждать с клини�

цистом; не следует делать этого без предупреждения. 
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Уровень ТГ повышен, 
результаты сканирования отрицательные 

У пациентов с повышенным уровнем ТГ на фо�

не эндогенной или экзогенной стимуляции ТТГ или

при росте уровня ТГ в крови по данным последую�

щих измерений при аналогичных условиях (на фоне

терапии L�Т4 или стимуляции ТТГ), а также при от�

сутствии иных проявлений заболевания, показано

назначение высокой активности радиоактивного йо�

да и проведение СВТ через 3–5 дней, которая может

обнаружить ранее не диагностированные неопласти�

ческие очаги. Идентификация источника продукции

ТГ может определять выбор целенаправленной ле�

чебной тактики (операция в случае поражения реги�

онарных лимфоузлов или удаление одиночного ре�

зектабельного отдаленного метастаза) [77–79].

ТГ в сыворотке крови может оставаться определяе�

мым в течение нескольких месяцев после первично�

го лечения. При этом высокая активность 131I должна

назначаться только тем пациентам, у которых уро�

вень ТГ превышает допустимый порог или имеется

тенденция к его превышению. 

У больных с отрицательной картиной послеопе�

рационной СВТ нет необходимости повторять вве�

дение высокой активности 131I. Есть смысл приме�

нить другие лучевые диагностические методы визуа�

лизации, включая компьютерную томографию (КТ),

магнитно�резонансную томографию (МРТ) или по�

зитроно�эмиссионную томографию (ПЭТ) с 18фтор�

дезоксиглюкозой (18ФДГ).

Ведение больных с повышенным уровнем
антител к ТГ в крови 

Как было сказано выше, у больных с высоким

уровнем антител к ТГ неопределяемый уровень ТГ

в крови не может быть интерпретирован как свиде�

тельство ремиссии. Эти пациенты должны периоди�

чески обследоваться с помощью диагностического

введения 131I и последующей СВТ, а также им должно

проводится УЗИ шеи. Когда бы ни возникло подо�

зрение на отдаленные метастазы, эти больные долж�

ны быть обследованы с помощью КТ, МРТ и ПЭТ

с 18ФДГ. Исчезновение антител к ТГ во время дина�

мического наблюдения само по себе может расцени�

ваться как свидетельство ремиссии.

Роль диагностической сцинтиграфии
всего тела (СВТ) с 131I 

Для этой цели стимуляция ТТГ достигается пу�

тем длительной отмены тиреоидных гормонов или

с помощью инъекций рчТТГ. Назначается 131I актив�

ностью от 74 до 185 МБк (2–5 мКи) с последующей

СВТ через 2–3 дня. Предпочтительнее использова�

ние двухдетекторной гамма�камеры, оснащенной

коллиматорами для высоких энергий и толстым кри�

сталлом. Сканирование должно выполняться на

низкой скорости 6–8 см/мин как минимум в течение

30 мин или при счете 140 000) с прицельным изобра�

жением любой подозрительной зоны накопления

изотопа. У пациентов с небольшими остатками тире�

оидной ткани послеоперационная СВТ с высокой

активностью 131I обладает более высокой чувстви�

тельности, чем диагностическое сканирование после

введения низкой активности в процессе динамичес�

кого наблюдения. Абляция (нет видимого накопле�

ния, или если таковой имеется, то менее 0,1% при

неопределяемом уровне сывороточного ТГ) достига�

ется практически у всех пациентов. Диагностическая

СВТ выявляет очаги вне ложа ЩЖ только у пациен�

тов с определяемым уровнем ТГ в сыворотке крови

после стимуляции ТТГ. Таким образом, если нет

проявлений персистенции опухолевого процесса,

то контрольная диагностическая СВТ обычно не по�

казана. В настоящее время лучшим доказательством

успешной абляции является неопределяемый уро�

вень ТГ в крови после стимуляции ТТГ при нор�

мальной ультразвуковой картине [66]. 

Стимуляция ТТГ
Стимуляция ТТГ увеличивает продукцию ТГ ти�

реоидными клетками и повышает, таким образом,

чувствительность определения ТГ для обнаружения

рецидива заболевания. Накопление 131I снижается

или отсутствует на фоне супрессии ТТГ, поэтому

стимуляцию ТТГ с целью диагностики или лечения

необходимо производить до назначения 131I. Стиму�

ляция ТТГ может достигаться двумя альтернативны�

ми способами.

1. Отмена препаратов тиреоидных гормонов.

Лечение L�Т4 отменяется на период 4–5 нед.

Для уменьшения симптомов гипотиреоза пациент

может быть переведен с L�Т4 на трийодтиронин на 3

нед и затем отменить последний на 2 нед. ТТГ в сы�

воротке крови необходимо измерить до назначения
131I, содержание которого должно превышать эмпи�

рически установленный уровень (>30 мЕд/л). Редкие

случаи, когда у больных не удается добиться доста�

точной секреции эндогенного ТТГ, связаны с гипо�

таламической или гипофизарной дисфункцией, дли�

тельным приемом кортикостероидов, а также нео�

бычно медленным ростом ТТГ, особенно у пожилых

людей [80]. 

2. Инъекции рекомбинантного человеческого

ТТГ. рчТТГ (0,9 мг) вводится внутримышечно в тече�

ние двух дней подряд и на следующий день после 2�й

инъекции назначается 131I (3�й день). Сывороточный

ТГ определяется на 3�й день после 2�й инъекции

рчТТГ (5�й день) [81]. рчТТГ обеспечивает стимуля�
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цию ТТГ, аналогичную по эффективности таковой

при отмене препаратов тиреоидных гормонов, с це�

лью диагностики за исключением нескольких от�

дельных случаев с метастазами РЩЖ, которые не

были стимулированы рчТТГ, но обнаруженные по�

сле повышения эндогенного ТТГ [82]. Неблагопри�

ятные эффекты очень редки, незначительны, прехо�

дящи и проявляются тошнотой, утомляемостью

и головной болью. До сих пор не сообщалось о серь�

езной токсичности, как и не отмечено появления ан�

тител к ТТГ после инъекций рчТТГ. Преимущества�

ми использования рчТТГ является то, что удается

избежать симптомов гипотиреоза, сохранить высо�

кое качество жизни, уменьшить риск обострения за�

болеваний вследствие отмены тиреоидных гормо�

нов, а также избежать длительного отсутствия на ра�

боте. Стоимость препарата хорошо балансирует

с этими преимуществами [45]. 

3. Пациентам, у которых не удается достичь

подъема уровня эндогенного ТТГ, или тем, кому

длительная отмена гормонов противопоказана в свя�

зи с плохой переносимостью, стимуляция должна

осуществляться с помощью рчТТГ по схеме, как для

подготовки к лечению. У больных с компрессией

спинного мозга или с метастазами в головной мозг

короткий курс высоких доз кортикостероидов поз�

воляет избежать усугубления неврологических симп�

томов. 

Другие процедуры 
Дополнительные диагностические методы

включают КТ шеи и легких, МРТ костей и головно�

го мозга. Сканирование костей имеет низкую чувст�

вительность. 18ФДГ�ПЭТ редко показана для таких

пациентов. Это исследование применяется для опре�

деления неопластических очагов в задней части шеи

или средостении у пациентов с увеличенным уров�

нем ТГ в сыворотке крови, у которых не наблюдает�

ся патологическое накопление радиоактивного йода.

Оно может также проводиться перед любым агрес�

сивным видом лечения, чтобы убедиться в отсутст�

вии других неопластических очагов. Чувствитель�

ность метода может быть повышена путем стимуля�

ции ТТГ. Наконец, высокое накопление 18ФДГ в опу�

холях больших размеров может иметь неблагоприят�

ное прогностическое значение [83–87]. Когда есть

возможность проведения 18ФДГ�ПЭТ, то это снижает

или исключает показания к сцинтиграфии с другими

специфическими радиоактивными изотопами. 

Протокол наблюдения 
после начального лечения 

Если СВТ, выполняемая через несколько дней

после введения радиоактивного йода, выявила не�

большие тиреоидные остатки и отсутствие накопле�

ния вне ложа ЩЖ – пациенты приглашаются на

контрольное обследование через 3 мес (на фоне ле�

чения L�Т4) с целью определения уровня ТТГ и ТГ

в сыворотке крови (рис. 2). К 6–12 мес проводится

физикальное обследование, УЗИ шеи и оценка уров�

ня ТГ в сыворотке крови – на 3�й день после 2�й

инъекции рчТТГ. Отмена препаратов тиреоидных

гормонов должна применяться только в случае, если

рчТТГ отсутствует или нет средств на его приобрете�

ние. Пациенты низкого риска при нормальной кар�

тине УЗИ и неопределяемом уровне сывороточного

ТГ на фоне стимуляции рчТТГ расцениваются как

излеченные, так как рецидивы впоследствии встре�

чаются у них исключительно редко (<1% в течение

10 лет). Диагностическая СВТ назначается рядом ис�

следователей у пациентов высокого риска, когда по�

стабляционная СВТ была слабо информативна

в связи с высоким накоплением остаточной тирео�

идной ткани или когда она продемонстрировала по�

дозрительное накопление. 

Неясная картина при УЗИ шеи предполагает

дальнейшее обследование, или контрольные УЗИ

шеи через несколько месяцев в случае, если подо�

зрительный очаг по размеру меньше 5 мм, или цито�

логическое исследования после ТАБ под контролем

УЗИ, если очаг больше 5 мм (или при обнаружении

при УЗИ подозрительных узлов) [66, 88–90]. 

У пациентов с уровнем сывороточного ТГ 1–2

нг/мл на фоне стимуляции рчТТГ необходимо пре�

дусмотреть повторное определение уровня ТГ с ис�

пользованием рчТТГ через 12 мес. Если ТГ в крови

не определяется, то пациент считается излеченным.

Если уровень ТГ в сыворотке крови повысился по

сравнению с его предыдущим значением – необхо�

димо исключить рецидив заболевания с помощью

КТ шеи и грудной клетки, а также назначить высо�

кую терапевтическую активность 131I. 

Пациенты очень низкого риска, которым обыч�

но выполняется гемитиреоидэктомия, периодически

обследуются с помощью УЗИ шеи и определения ТГ

в крови на фоне супрессивного лечения L�Т4. 

Длительность наблюдения
У пациентов низкого риска без признаков забо�

левания после контрольного обследования через

9–12 мес дозу L�Т4 можно снизить с целью дости�

жения содержания ТТГ в крови на уровне нижней

границы диапазона нормальных значений [65].

У больных, изначально входящих в группу высоко�

го риска, наиболее безопасным является поддержа�

ние очень низких показателей ТГГ в течение 3–5

лет. Даже у этих больных риск рецидива при отсут�

ствии признаков заболевания низок, и они могут
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быть повторно классифицированы в группу низко�

го риска. 

Наблюдение предусматривает определение

уровней ТТГ и ТГ в сыворотке крови на фоне лече�

ния L�Т4 наряду с физикальным обследованием

ежегодно до тех пор, пока будут отсутствовать при�

знаки заболевания. УЗИ шеи выполняется или ру�

тинно, или только у пациентов с подозрительными

клиническими проявлениями. 

Является ли целесообразным контроль сыворо�

точного ТГ на фоне стимуляции рчТТГ в течение

3–5 лет, требует дальнейшего изучения. Наблюде�

ние за пациентами должно осуществляться в тече�

ние всей жизни. Оно может проводиться или в спе�

циализированном центре, или специалистом в зави�

симости от локальной структуры медицинской по�

мощи.

Ведение пациентов с рецидивом 
или прогрессированием заболевания

Ремиссии удается добиться примерно у двух тре�

тей пациентов с рецидивом опухоли в области шеи

и у третьей части больных с отдаленными метастаза�

ми. Ремиссия чаще всего наступает у больных c огра�

ниченной распространенностью опухоли [91–94].

Местный и регионарный рецидивы. Лечение бази�

руется на комбинации хирургического вмешательст�

ва и терапии 131I у больных, у которых наблюдается
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Рис. 2. Алгоритм динамического наблюдения после первичного лечения (операция или абляция радиойодом). 

* Если базальный ТГ определяется, то нет необходимости в стимуляции рчТТГ, а пациенту необходимы диагностика и/или

лечение.

Тотальная тиреоидэктомия:
абляция 131I с последующей СВТ

Через 3 месяца: коррекция терапии LDтироксином
Анализ ТТГ, СТ4, (СТ3) на фоне LDтироксина

Через 6–12 месяцев: анализ ТГ* после рчТТГ
и УЗИ шеи на фоне LDтироксина

Неопределяемый ТГ:
признаков заболевания нет

Определяемый ТГ больше
допустимого порога и/или

другие проявления заболевания

Определяемый ТГ меньше
допустимого порога:

признаков заболевания нет

Снижение дозы LDтироксина
Ежегодные обследования
LDтироксин + ТТГ, СТ4, СТ3

ТГ в крови, УЗИ шеи

Отмена LDтироксина.
Лечение высокой активностью 131I

с последующей СВТ
(и/или после операции)

Повторить анализ ТГ
на фоне рчТТГ через год

Сниженный, но все же определяемый
уровень ТГ: продолжить супрессию ТТГ,

повторные обследования ежегодноНеопределяемый Повышенный



накопление изотопа. Операции, выполняемые с ис�

пользованием интраоперационного датчика радио�

активности, могут улучшать результаты лечения.

Когда полное хирургическое удаление невозможно,

то можно провести дистанционную лучевую тера�

пию – в случае незначительного накопления радио�

активного йода в очагах опухоли. 

Отдаленные метастазы. Метастазы в легкие.

В случае накопления метастазами радиоактивного

йода лечение представляет собой назначение 131I по�

сле отмены на длительное время гормональной тера�

пии. Активность в диапазоне между 3,7 и 7,4 ГБк

(или выше) назначается каждые 4–8 мес в течение

2 лет и в дальнейшем через более длительные интер�

валы [91–94]. 

СВТ, выполняемая через 2–5 дней после назна�

чения 131I, обеспечивает оценку ответа на лечение,

которая совместно с мониторингом сывороточного

ТГ предопределяет дальнейшую тактику ведения па�

циента. Проведение СВТ после диагностической ак�

тивности 131I перед радиойодтерапией не требуется,

поскольку она не может изменить показания к тера�

пии, но может вызвать эффект “оглушения” (сниже�

ние диагностической активностью накопления ра�

диойода при последующем назначении терапевтиче�

ской активности). 

Не существует максимального предела накоп�

ленной активности 131I, назначаемой больному с пер�

систенцией заболевания. Однако наибольшее число

ремиссий достигается при суммарной активности

ниже 22 ГБк (600 мКи), назначение 131I свыше этой

кумулятивной активности должно проводиться по

индивидуальным показаниям. 

Литий может быть полезен в качестве адъюван�

та при проведении радиойодтерапии метастазов

ДРЩЖ, повышая как накопление, так и удержание

радиоактивного йода в патологических очагах [95,

96]. 

Метастазы в кости. Метастазы в кости должны

лечиться комбинацией хирургического метода, тера�

пии 131I (при условии накопления изотопа в метаста�

зах) и дистанционной лучевой терапии как в целях

излечения, так и уменьшения боли [97–100]. Могут

оказаться эффективными и другие локальные мето�

ды, такие как эмболизация и цементирующие инъ�

екции. 

Метастазы в головной мозг. Метастазы в голо�

вной мозг относительно редки. В том случае, когда

это возможно, они должны подвергаться резекции.

Если они нерезектабельны и не способны накапли�

вать йод, то в качестве паллиатива может проводить�

ся дистанционная лучевая терапия. Обычно метаста�

зы в головной мозг свидетельствуют о неблагоприят�

ном прогнозе [101]. 

Нежелательные эффекты 
радиоактивного йода

Возможные ранние эффекты. Радиационные ти�

реоидиты с явлениями припухлости и дискомфорта

наиболее часто встречаются у пациентов с большими

остатками тиреоидной ткани, и их проявление мо�

жет быть минимизировано назначением кортикосте�

роидов в течение нескольких дней. Нарушения ощу�

щений вкуса и запаха происходят довольно часто,

но они временные. Тошнота и рвота могут быть уст�

ранены назначением антиэметиков. Развитие сиало�

аденита можно предупредить обильной гидратацией

и соком лимона, принимаемым через 24 ч после по�

лучения 131I [102, 103]. Единичная абляционная ак�

тивность редко приводит к ксеростомии. Сухость

глаз также встречается редко. Облучение мочевого

пузыря (или гонад) может быть снижено путем на�

значения гипергидратации, а облучение прямой

кишки – с помощью назначения слабительного

[104]. 

Гипозооспермия отмечалась у больных после ле�

чения 131I, но она носила преходящий характер [105].

Если запланированы многократные введения 131I,

мужчине можно посоветовать сдать сперму в банк.

Гидратация помогает избежать дозы облучения

яичек. Для мужчин зачатие не должно происходить

как минимум в течение 4 мес после лечения 131I, так

как за это время обновляется генерация клеток спер�

мы. У женщин, если зачатие откладывается на 6 мес

и более после терапии 131I, нет никакого повышенно�

го риска аномального исхода беременности, хотя

риск невынашивания при наступлении беременнос�

ти между 6 и 12 мес после лечения несколько повы�

шен [106]. Кормление грудью должно быть прервано

до начала лечения 131I. Сообщалось о более раннем

наступление менопаузы у женщин после повторных

курсов терапии радиоактивным йодом [107].

Возможные поздние эффекты. Увеличение риска

лейкемии и вторичных раков было обнаружено

у больных с высокой кумулятивной активностью ра�

диоактивного йода (>22 ГБк; 600 мКи). По этой при�

чине 131I необходимо назначать только в случаях, ес�

ли ожидается значительный положительный эф�

фект, при этом 131I рекомендуется назначать в мини�

мальной активности [108, 109]. Лучевой фиброз мо�

жет развиться у больных с диффузными метастазами

в легкие, которые многократно получали радиоак�

тивный йод на протяжении короткого промежутка

времени. 

Роль дистанционной лучевой терапии 
Дистанционная лучевая терапия используется

нечасто. Она должна тщательно планироваться,

предпочтительно с использованием трехмерных тех�
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нологий с соответствующей предосторожностью для

предотвращения лучевой миелопатии. При микро�

скопических очагах опухоли необходимо создать

суммарную очаговую дозу 50–60 Гр на область шеи

и верхнего средостения, подводимую за 25–30 сеан�

сов по 5 раз в неделю. Бустирование на 5–10 Гр долж�

но быть проведено на каждый большой резидуаль�

ный фокус опухоли. Она показана как начальное ле�

чение рецидива нерезектабельной опухоли или мест�

ной инвазии, предполагающей наличие макро�

и микроочагов опухоли, которые не способны на�

капливать 131I. Дистанционная лучевая терапия мо�

жет быть также показана при метастазах в кости и го�

ловной мозг [110, 111].

Роль цитотоксической химиотерапии и экспери8
ментальных методов лечения

Цитотоксическая химиотерапия не применяет�

ся в рутинном ведении больных папиллярным или

фолликулярным РЩЖ. Ее использование ограниче�

но прогрессированием заболевания, где невозможно

выполнить хирургическое вмешательство, радиой�

одтерапию или применить другие лечебные методы.

Ответ на химиотерапию слабый, эффект в лучшем

случае достигается в 10–20% случаев при использо�

вании доксорубицина или комбинации доксоруби�

цина с цисплатином. В любом случае не удается до�

стичь хороших результатов. К тому же они не отра�

жаются на выживаемости больных [112–114]. Следу�

ет отметить, что ответ на химиотерапию низкодиф�

ференцированного РЩЖ на фоне высокого ТТГ

(эндогенного или экзогенного) оказалась лучшим,

что требует дальнейшего изучения [115]. Молекуляр�

но�ориентированные виды терапии и антиангиоген�

ные препараты находятся на этапе проспективных

контролируемых испытаний и могут быть перспек�

тивными в лечении данной категории больных.
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