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Радиоактивный йод применяется в клинике уже более 70 лет, и в настоящее время радиойод-
терапия является основным и высокоэффективным способом выявления и лечения метастазов 
дифференцированного рака щитовидной железы (ЩЖ). Вместе с тем, некоторые вопросы, ка-
сающиеся индивидуального подхода к каждому пациенту, остаются дискуссионными. Условно ра-
диойодтерапию подразделяют на абляционную, диагностическую и лечебную, и к каждой из этих 
процедур у клиницистов есть ряд вопросов. Абляция — это процедура разрушения радиоактивным 
йодом остаточной и эктопической тиреоидной ткани с целью удаления источника естественной 
продукции тиреоидных гормонов, что позволяет в дальнейшем осуществлять мониторинг больных 
по уровню тироглобулина в крови. Кроме того, проведение абляции снижает риск развития ре-
цидивов и позволяет выявлять и разрушать невизуализированные ранее метастазы. До недавнего 
времени абляцию выполняли всем пациентам, радикально прооперированным по поводу диф-
ференцированного рака ЩЖ. Однако сейчас клиницисты считают, что во многих случаях от этой 
процедуры можно отказаться, в частности при микрокарциномах или инкапсулированных папил-
лярных карциномах. Кроме того, многие случаи дифференцированного рака ЩЖ имеют относи-
тельные показания к радиойодной абляции, а решение о ее проведении принимается индиви-
дуально; при этом четкие рекомендации по поводу назначения абляции отсутствуют. Широко об-
суждаются и другие аспекты, в частности проводить ли и каким образом предварительную диаг-
ностику, какие активности изотопа использовать, а также каким образом повышать уровень 
тиреотропного гормона (ТТГ) — эндогенной стимуляцией или экзогенным введением (рекомби-
нантный ТТГ). Аналогичные вопросы возникают и при лечении пациентов с выявленными мета-
стазами. Особую проблему представляют радиойодрезистентные метастазы, которые невозможно 
выявлять и лечить радионуклидными методами. Поскольку во многих случаях оперативное уда-
ление таких метастазов невозможно, а их чувствительность к цитостатикам широкого спектра 
очень низкая, актуальным вопросом современной медицины является таргетная терапия. Однако 
данное направление пока еще остается на стадии развития. 
 
Ключевые слова: дифференцированный рак щитовидной железы, метастазы, радиойодтерапия, 
абляция. 

 
 

Использование радиоактивного йода в медицин-
ской практике имеет более чем 70-летнюю исто-
рию. Еще в начале прошлого столетия американ-
ские ученые предложили радикально новый метод 
лечения гипертиреоза с помощью радиоактивного 
йода, и с 1941 г. эта инновация стала успешно при-

меняться в разных клиниках мира [19]. Практи-
чески в то же самое время было сделано еще одно 
важное открытие — способность клеток диффе-
ренцированных карцином щитовидной железы 
(ЩЖ) накапливать радиоизотоп йода [19]. Этот 
научный факт привлек внимание врачей и ученых, 
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и в 1946 г. появилось первое сообщение об успеш-
ном проведении лечения костных метастазов диф-
ференцированного рака ЩЖ радиоактивным йо-
дом в одном из американских госпиталей [99]. К 
70-м годам этот метод был уже внедрен во многих 
ведущих клиниках мира [20, 37]. В настоящее вре-
мя радиойодтерапия является основным и высо-
коэффективным способом выявления и лечения 
метастазов дифференцированных карцином ЩЖ — 
папиллярных и фолликулярных [32, 79, 89]. 

Широкому внедрению данного метода в клини-
ческую практику предшествовали многочисленные 
экспериментальные и клинические исследования. 
Цель первых состояла в изучении кинетики йода, 
анализе влияющих на нее факторов, подборе адек-
ватных условий и поиске новых эндо- и экзогенных 
соединений, активирующих процессы захвата этого 
микроэлемента опухолевыми тироцитами. Задача 
клинических исследований — на основе экспери-
ментальных данных и практических наблюдений 
разработать наиболее эффективный и максимально 
безопасный метод лечения больных. Результатом 
успешного симбиоза теории и практики стали стан-
дартные протоколы и практические руководства. 
Среди них наибольший интерес представляют реко-
мендации АТА (Американской тиреоидной ассо-
циации) [32], ЕТА (Европейской тиреоидной ассо-
циации) [79], ААСЕ/АМЕ (Американской ассоциа-
ции клинических эндокринологов/Итальянской ас-
социации медицинских эндокринологов) [39] и ком-
плексное практическое руководство AACE/AME/ETA 
[38]. Общая схема стратегии во всех перечисленных 
рекомендациях в целом аналогична, а различия ка-
саются в основном возможности индивидуального 
подхода к больному. 

Понятие “лечение радиоактивным йодом” пре-
дусматривает системное введение в организм этого 
изотопа с целью избирательного облучения и разру-
шения очагов опухолевой ткани при дифференциро-
ванных формах рака (папиллярного и фолликуляр-
ного). Отличительной особенностью данного метода 
является селективное накопление высоких доз ра-
диоизотопа в тироцитах (опухолевых и нормальных) 
с минимальным повреждением других органов и тка-
ней. Радиойодтерапию подразделяют на абляцион-
ную, диагностическую и лечебную [5, 6]. 

 
Радиойодная абляция 
Цель радиойодной абляции. Под абляцией под-

разумевают процедуру разрушения радиоактивным 
йодом остаточной ткани ЩЖ после проведенного 
хирургического лечения. Мировая практика свиде-
тельствует, что, как бы тщательно ни проводилась 
тотальная тиреоидэктомия, в 95-97 % случаев оста-
ются микроучастки тиреоидной ткани на трахее, 

перстневидном, щитовидном хряще, в области 
культи пирамидальной доли [5, 6]. Многочислен-
ные нерандомизированные исследования показали, 
что абляция остаточной ткани ЩЖ достоверно сни-
жает риск развития рецидивов и связанный с этим 
уровень летальности [44, 96]. Кроме того, мишенью 
радиойодной абляции является и возможная экто-
пическая ткань ЩЖ. Она может оказаться в любом 
месте шеи, начиная с области корня языка и ниже, 
по ходу тироглоссального протока [5, 76]. Эктопи-
ческая ткань ЩЖ может иметь и экзотическую ло-
кализацию — далеко не единичны случаи так назы-
ваемой струмы яичников [31, 76]. Описана и абер-
рантная миграция тиреоидной ткани в сердце — 
сердечная струма, а также в ворота печени, желч-
ный пузырь, влагалище, легкие [5, 93, 104]. Посколь-
ку известны случаи развития рака из эктопической 
ткани ЩЖ [24, 25, 31, 43], ее разрушение у данного 
контингента больных также имеет важное клини-
ческое значение. 

Проведение радиойодной аблации преследует 
и другие цели, в частности выявление невизуа-
лизированных на до- и интраоперационном этапе 
метастазов, а, параллельно, и разрушение не диаг-
ностированных ранее микрометастазов. Кроме то-
го, удаление источника естественной продукции 
тиреоидных гормонов позволяет осуществлять в 
дальнейшем мониторинг больных по уровню ти-
роглобулина (ТГ) в крови и/или титру антител к 
ТГ, а также своевременно выявлять рецидивы и 
бороться с ними [5, 6, 89]. 

Показания к абляции. Перечисленные преиму-
щества радиойодной абляции стали обоснованием 
ее назначения абсолютно всем пациентам, ра-
дикально прооперированным по поводу диффе-
ренцированного рака ЩЖ. До недавнего времени 
именно такой подход был стандартным и приме-
нялся во всех ведущих западных клиниках [28, 69]. 
Однако позднее масштабные ретроспективные кли-
нико-эпидемиологические исследования, прове-
денные в авторитетных центрах США и Европы, 
убедительно доказали, что при квалифицированном 
удалении дифференцированных карцином, размер 
которых не превышает 10-15 мм и отсутствии приз-
наков многофокусного роста, экстратиреоидной 
инвазии и метастазов от абляции можно отказаться. 
Было показано, что у таких больных радиойодная 
абляция не влияла на частоту возникновения реци-
дивов, метастазов, а также выживаемость [26, 62]. 
Кроме того, введение в организм радиоактивного 
изотопа не является абсолютно безопасным и мо-
жет иметь побочные эффекты [10, 98]. 

В результате тщательного анализа данных в 
ЕТА разработаны рекомендации (Европейский 
консенсус), в которых предлагается при выборе 
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тактики лечения учитывать классификацию паци-
ентов по группам риска [79]. При этом обяза-
тельной радиойодной абляции подлежат случаи из 
группы высокого риска — стадия опухоли Т3-4, на-
личие регионарных и/или отдаленных метастазов. 
Именно у данного контингента больных статис-
тически подтвержден противорецидивный эффект 
радиойодной аблации [26, 96]. Пациентам из груп-
пы очень низкого риска — с солитарными карци-
номами менее 1 см и без регионарных и отдален-
ных метастазов — абляцию не проводят. Как пока-
зали многочисленные ретроспективные исследова-
ния, у таких пациентов и без проведения процеду-
ры абляции значения показателей безрецидивной 
выживаемости приближены к 100 % [79, 80, 111]. 
Все остальные случаи дифференцированного тире-
оидного рака имеют относительные показания к 
радиойдной абляции, а решение проводить ее или 
нет принимается индивидуально (с учетом локали-
зации, инвазивных характеристик и гистологи-
ческого варианта карциномы) и непременно долж-
но обсуждаться с больными [79]. 

В отличие от ЕТА в рекомендациях АТА [32] 
особое внимание следует уделять возрасту боль-
ных. Указано, что пациентам моложе 45 лет абля-
цию проводят только при наличии отдаленных ме-
тастазов, а больным старше указанного возраста — 
при опухолевой стадии Т3-4, независимо от нали-
чия или отсутствия регионарных и отдаленных 
метастазов. 

Таким образом, на сегодняшний день отсут-
ствуют четкие общепринятые стандарты к назна-
чению радиойодной абляции больным, проопери-
рованным по поводу дифференцированного рака 
ЩЖ, и дискуссии между клиницистами по дан-
ному вопросу не прекращаются. Продолжается по-
иск объективных критериев, помогающих пра-
вильному принятию решения. Одним из них яв-
ляется повышенный уровень ТГ. Было показано, 
что у больных с уровнем ТГ в сыворотке крови бо-
лее 30 мкг/л (через 7-10 сут после тотальной тирео-
идэктомии на фоне отмены тиреоидных гормонов) 
в 60-70 % случаев развиваются рецидивы незави-
симо от размера первичной опухоли [5, 85]. 

Широко обсуждаются и очевидные, на первый 
взгляд, подходы — в частности, лечение пациентов 
с микрокарциномами. Несмотря на то что клини-
ческий прогноз в таких случаях, как правило, 
благоприятный, частота рецидивов спустя 10, 20 и 
30 лет после операции не превышает 1, 3 и 3,5 %, 
соответственно (даже при отказе от абляции) [5, 
61, 78, 111]; некоторые авторы описывают и край-
не агрессивный характер поведения отдельных 
микрокарцином [12, 82, 88]. Настораживают и ста-
тистические факты. Так, ретроспективный анализ 

900 больных с микрокарциномами (средний раз-
мер опухоли 7 мм), прооперированных в клинике 
Мэйо (США) за 60-летний период, показал, что 
многофокусный рост среди них отмечался в 23 % 
случаев, экстратиреоидная инвазия — в 2 %, ре-
гионарные метастазы — в 30 %, отдаленные мета-
стазы — в 0,3 % случаев [48]. Аналогичные данные 
были представлены и российскими исследователя-
ми: среди 440 проанализированных микрокарци-
ном ЩЖ признаки многофокусного роста были 
зафиксированы в 25,9 % случаев, экстратиреоид-
ная инвазия — в 9 %, регионарные метастазы — в 
24,3 %, отдаленные метастазы в легкие — в 1,9 % 
случаев [4]. В этой связи некоторые авторы при 
решении вопроса об абляции в случаях микрокар-
циномы учитывают также ее локализацию, гисто-
логический подтип и инвазивные характеристики 
[12, 88]. Следует отметить, что вопрос об адекват-
ном подходе к показаниям абляции приобретает 
все большую актуальность, поскольку внедрение в 
клинику новых высокочувствительных методов, а 
также информирование населения о раке ЩЖ (как 
следствие, мотивация к регулярному обследова-
нию) способствуют увеличению выявления микро-
карцином среди населения [8, 61, 70]. 

Немало дискуссий возникает и вокруг инкап-
сулированных папиллярных карцином ЩЖ. Счи-
тают, что в целом такие опухоли имеют очень низ-
кий потенциал агрессивности [81, 84]. Вместе с 
тем, данные литературы относительно назначения 
абляции в таких случаях достаточно противо-ре-
чивы. Некоторые авторы полагают, что эту про-
цедуру не следует проводить, если размер опухоли 
не превышает 2 см [5, 90]. Другие расширяют этот 
диапазон и придерживаются точки зрения, что в 
случае инкапсулированных дифференцированных 
карцином без метастазов, независимо от размера 
опухоли, абляция не рекомендуется [16, 84]. Ес-
тественно, что множественные (даже небольшие 
инкапсулированные) карциномы, описание кото-
рых все чаще появляется в литературе [21, 54, 59], 
подлежат обязательной абляции. 

Для Украины проблема рака ЩЖ, алгоритма 
его выявления и лечения, является чрезвычайно 
актуальной. После аварии на ЧАЭС, сопровожда-
ющейся выбросом в атмосферу радиоизотопов 
йода, в стране документально зафиксировано до-
стоверное увеличение числа случаев тиреоидных 
карцином у детей и подростков [1, 7]. После 
Чернобыльской катастрофы прошло уже более 
четверти века. Пострадавшие дети и подростки пе-
решли в когорту взрослых, а заболеваемость раком 
ЩЖ в этой группе повышенного риска не снижа-
ется и по сей день [8, 47, 60]. При этом, по мере 
отдаления от даты аварии и взросления пациентов, 
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достоверно увеличивается процентная доля ин-
капсулированных опухолей, а также в результате 
скринингового эффекта, как и во всем мире, от-
мечается рост количества микрокарцином [8, 60]. 
Таким образом, в Украине ежегодно увеличива-
ется число случаев “благополучных” карцином, не 
требующих лечения радиоактивным йодом. Вместе 
с тем, во всех международных рекомендациях ука-
зывается, что наряду с детским возрастом наличие 
в анамнезе пациента факта радиационного облуче-
ния расценивают как показатель для обязательной 
абляции [32, 38, 39, 79], поскольку доказана радио-
генная инициация тиреоидного канцерогенеза [74, 
97]. В то же время, результаты длительного наблю-
дения за больными (в том числе из группы повы-
шенного риска, которым были проведены органо-
сохраняющие операции по поводу дифференци-
рованного рака ЩЖ) свидетельствуют об очень 
маленьком количестве рецидивов среди них [2]. 

Считают, что радиогенный эффект сохраня-
ется длительное время, однако четкого цифрового 
эквивалента этому временному интервалу нет. В 
этой связи хотелось бы отметить следующее. Мно-
гочисленные исследования показали, что радиоин-
дуцированные папиллярные карциномы (развив-
шиеся у пациентов, которые получили облучение в 
результате аварии на ЧАЭС, взрыва атомной бом-
бы в Японии или проходившие лечение радиоак-
тивным йодом по поводу заболеваний головы и 
шеи) характеризуются высокой частотой сомати-
ческих перестроек RET/PTC [33, 45, 75]. При этом 
среди пострадавших после бомбардировки Хиро-
симы и Нагасаки максимальный процент RET/PTC-
позитивных папиллярных карцином ЩЗ отмечен у 
тех, кто был прооперирован в среднем через 22 го-
да после катастрофы. Вместе с тем, через 36 лет 
соотношение RET/PTC-позитивных и RET/PTC-
негативных опухолей уже не отличалось от группы 
необлученных японцев [45]. Могут ли эти данные 
свидетельствовать о нивелировании со временем 
радиационного эффекта — остается вопросом, а 
вместе с ним и обоснованная возможность отказа 
от абляции для пациентов, имеющих в анамнезе 
факт радиационного облучения. Таким образом, 
возможность индивидуального подхода к лечению 
данного контингента людей требует тщательного, 
всестороннего анализа и убедительной доказатель-
ной базы. 

В отличие от показаний сроки проведения ра-
диойодной абляции являются общепринятыми. 
Оптимальный промежуток времени между опера-
цией и первым назначением радиоизотопа — 1-
1,5 мес [5, 79]. Однако следует учитывать, что если 
пациент проходил какие-либо исследования с при-
менением контрастных препаратов, содержащих 

йод, радиойодтерапия должна быть отложена на 2-
3 мес [89]. Проведение абляции через 6 мес и 
позднее достоверно увеличивает риск развития 
рецидивов и связанной с этим летальности. В то 
же время, выполнение абляции ранее чем через 
21 сут после операции также нежелательно, по-
скольку за такой срок трудно достичь адекватного 
(30 мЕд/л и выше) поднятия уровня тиреотроп-
ного гормона (ТТГ), необходимого для активации 
процесса захвата радиоизотопа тиреоидными клет-
ками [79, 89]. 

Повышение уровня ТТГ. Достичь этого можно 
двумя разными подходами: стимуляцией эндоген-
ного ТТГ или введением экзогенного рекомби-
нантного гормона (рТТГ) — препарат Тироген 
(Genzyme Ltd., Великобритания). В первом случае 
больному после операции минимум 3 недели (мак-
симум 4-5) не назначают L-тироксин. Если у паци-
ента ярко выражены симптомы гипотиреоза, вра-
чи допускают вместо препарата T4 назначить Т3 
(на 2-3 недели), который имеет небольшой фарма-
кологический полупериод жизни (около 10 часов), 
но и его отменяют за 2 недели до абляции [79, 89]. 
При использовании экзогенного рТТГ больному 
через день делают две инъекции Тирогена (в/м по 
0,9 мг) и через 24 ч после последней дают радиоак-
тивный йод [79, 89]. Абляцию в таких случаях 
можно проводить намного раньше — через 1-2 не-
дели после тиреоидэктомии. 

Каждый из подходов имеет свои преимущества 
и недостатки. Поскольку тироген назначают на фо-
не терапии L-тироксином, это позволяет избежать 
гипотиреоза и, естественно, благоприятно сказы-
вается на самочувствии больных. Кроме того, при 
таком подходе снижена радиационная нагрузка на 
экстратиреоидные ткани, поскольку в эутиреоид-
ном состоянии не нарушается почечный клиренс 
йода и уровень радиоактивности в крови прибли-
зительно на 35 % ниже, чем у больных с эндоген-
ной стимуляцией ТТГ [89]. Учитывая последний 
аспект, некоторые авторы гипотетически пола-
гают, что применение рТТГ может снизить риск 
развития вторичных злокачественных опухолей и 
почечных осложнений [77, 112]. Поскольку даже 
относительно кратковременный искусственный 
гипотиреоз приводит к нарушению метаболизма 
липидов и увеличивает риск развития атероскле-
роза, больным с кардиологическими, пульмоно-
логическими, нефрологическими заболеваниями 
абляцию рекомендуют проводить исключительно с 
применением рТТГ [89]. Однако некоторые клини-
цисты даже при использовании тирогена рекомен-
дуют отменять прием L-тироксина за несколько 
дней до инъекций препарата и возобновлять 
гормональную терапию лишь спустя несколько су-
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ток после приема радиойода [63]. Такой подход (в 
литературе часто используется термин “мини-от-
мена”) они объясняют тем, что в 100 мкг L-ти-
роксина содержится почти 65 мкг йодида, который 
может конкурировать с радиоактивным изотопом. 
Сравнение двух таких подходов показало, что при 
проведении абляции с использованием рТТГ у 
пациентов с “мини-отменой” тиреоидных препара-
тов по сравнению теми, кто продолжал терапию 
L-тироксином, достоверно ниже уровень экскре-
ции йода, а эффективность абляции выше [17, 63]. 

Преимущества стимуляции эндогенного ТТГ — 
пролонгированное повышение его уровня. Именно 
таким образом радиологи предлагают проводить 
абляцию пациентам из группы высокого риска, 
особенно с агрессивными гистологическими под-
типами папиллярного рака и подозрением на нали-
чие метастазов, поскольку считают, что чувстви-
тельность и эффективность такой процедуры выше 
по сравнению с рТТГ [34, 89]. В то же время, паци-
ентам из группы низкого риска при абляции реко-
мендуют применять рТТГ [15]. Однако другие авто-
ры предлагают абсолютно всем пациентам, ради-
кально прооперированным по поводу дифференци-
рованного рака ЩЖ, при абляции использовать ти-
роген [94]. Таким образом, вопрос о том, как в каж-
дом конкретном случае достигать повышения уров-
ня ТТГ перед абляцией, остается дискуссионным. 

В медицине используют разные радиоизотопы 
йода [101]. Среди них наиболее широкое терапев-
тическое применение нашел 131I. Впервые этот изо-
топ был получен на циклотроне Калифорнийского 
университета в 1936 г. При первой попытке при-
менения радиоактивного йода в клинической 
практике использовалась смесь изотопов — 131I и 
130I — с существенным преобладанием последнего. 
В то время стоимость получения этих изотопов 
была настолько велика, что всерьез обсуждался 
вопрос сохранения мочи пациента с целью по-
вторного использования радиоактивного йода 
[101]. С развитием ядерных технологий 131I стал 
более доступен. Относительно короткий период 
полураспада (8,04 сут) обеспечивает возможность 
избирательного накопления значительной дозы в 
сравнительно небольшой временной интервал, а 
поскольку пробег электронов в ткани не превы-
шает 2 мм, облучение рядом расположенных тка-
ней минимально [5, 101]. 

В клинической практике возможны разные 
подходы к выполнению процедуры радиойодной 
абляции. Первый предусматривает выполнение 
предварительного диагностического теста с по-
следующим назначением индивидуальной дозы 
йода. Второй — пациенту сразу дают лечебную до-
зу без предварительной диагностики. Первая мето-

дика широко применяется в Америке, вторая — в 
Европе, в том числе в Украине [6]. При прове-
дении лечебной и диагностической радиойодтера-
пии используют разные активности йода. 

Дозиметрия и диагностика перед абляцией. 
Проведение перед абляцией предварительного ска-
нирования имеет ряд преимуществ: возможность 
оценки количества остаточной ткани, выявление 
ранее не обнаруженных метастазов и, таким обра-
зом, выбор адекватной тактики лечения [6, 89]. 
Вместе с тем, применение диагностической актив-
ности 131I (40-200 МБк) непосредственно перед абля-
цией (или лечением) может привести к stuning-эф-
фекту (в отечественной литературе часто исполь-
зуют термин “оглушение”) — снижению накопле-
ния йода, нарушению его кинетики во время после-
дующей радиойодтерапии и, соответственно, сни-
жению эффективности последней [89]. Поэтому во 
многих клиниках для предварительной оценки 
объема оставшейся тиреоидной ткани предлагают 
использовать невысокие активности 131I (менее 
10 МБк) и измерять его 24-часовое накопление в 
ложе ЩЖ (радиойодтест). Если накопление превы-
шает 20 %-порог, то больным рекомендуется повтор-
ная операция, поскольку остаточная ткань доста-
точно велика для успешной абляции; если менее, то 
через несколько суток больному дают уже лечебную 
дозу йода и проводят абляцию [89]. 

В качестве альтернативы для диагностических 
целей также предлагается использовать изотоп 123I 
(37-55 МБк) [89, 101]. Впервые 123I был получен в 
1949 г., однако до 1982 г. широкого применения в 
клинике он не получил, поскольку отсутствовали 
технологии, позволяющие очистить его от приме-
сей 124I [101]. Преимуществом данного дорогостоя-
щего изотопа 123I является то, что он не вызывает 
эффект “оглушения”, однако короткий период по-
лураспада (13,2 ч) не позволяет проводить ска-
нирование позднее чем через 24 ч после его по-
ступления в организм [27, 101]. В связи с этим не-
которые авторы считают, что чувствительность 
сцинтиграфии с 123I более низкая по сравнению с 
традиционным 131I [89]. Однако данные других ис-
следователей убеждают, что диагностическое ска-
нирование с 123I является достаточно информатив-
ным как при оценке остаточной ткани, так и при 
выявлении регионарных и отдаленных метастазов 
[11, 27]. Кроме того, данные литературы свидетель-
ствуют, что такой подход одинаково правомочен 
как при стимуляции эндогенного ТТГ, так и при 
применении экзогенного рТТГ [11]. 

С разработкой и внедрением в клинику метода 
позитронной эмиссионной томографии (РЕТ) по-
явилась еще одна альтернативная возможность 
проведения диагностической дозиметрии [18, 107]. 
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Данную процедуру проводят при невысоких  
(40-100 Мбк) активностях 124I (полупериод распада 
4,2 сут). Гипотетически, ученые не исключают во-
зникновение эффекта “оглушения” после приме-
нения 124I, однако четкие статистические данные 
по этому вопросу пока отсутствуют. 

Процедура абляции. Как уже отмечалось вы-
ше, проведение предварительного диагностичес-
кого сканирования позволяет объективно оценить 
объем остаточной ткани, и если он не требует пов-
торного оперативного удаления, выбрать адекват-
ную для абляции активность изотопа. Как прави-
ло, для пациентов с эндогенной симуляцией ТТГ 
диапазон активности 131I варьирует от 1 до 3,7 ГБк. 
При этом учитывается локализация, размер, кон-
фигурация очагов накопления, величина погло-
щен-ной дозы, наличие регионарных и отдаленных 
метастазов [89]. 

Проведение абляции без предварительного 
сканирования предусматривает введение пациенту 
фиксированной активности, которая считается 
достаточной и эффективной в аналогичных кли-
нических ситуациях, исходя из опыта работы 
учреждения [5, 6]. Для пациентов с эндогенной си-
муляцией ТТГ диапазон активности 131I тот же — 
от 1 до 3,7 ГБк [89]. Ориентирами для конкретной 
дозы являются наличие подтвержденных метаста-
зов, принадлежность больных к группам риска, их 
возраст, агрессивность гистологического подтипа 
карцином и их инвазивность. Однако дискуссии 
по поводу дозы радиоактивного йода не прекра-
щаются. Сравнительные результаты применения 
высоких (2,7-3,7 ГБк) и низких (1,0-1,8 ГБк) актив-
ностей 131I показали статистически достоверные 
преимущества первых: при низких дозах полная 
абляция достигалась в 60-80 % случаев, при вы-
соких дозах — в 74-100 % [6, 86]. Однако в лите-
ратуре достаточно много сообщений о высокой 
эффективности низких доз (1,1 ГБк) [29, 56]. При 
этом, как утверждают авторы, при низких дозах 
реже развиваются побочные эффекты, а также со-
кращается время нахождения больного в клинике. 
Ряд авторов наиболее адекватной считают умерен-
ную стандартную дозу в 1,8 ГБк [55]. 

Подход к больным, получающих рТТГ, не-
сколько иной: используют стандартную фиксиро-
ванную активность — 3,7 ГБк [79, 89]. Однако, 
опять-таки, дискуссии о дозах не прекращаются. В 
то же время, было показано, что эффективность 
применения 3,7 ГБк 131I выше, по сравнению с 
1,1 ГБк [14, 96]. Однако рандомизированные ис-
следования других авторов свидетельствуют, что 
при использовании низких и высоких активностей 
131I эффективность абляции практически одинако-
ва [68, 83]. Имеются сообщения и об очень высо-

кой эффективности низких доз (1,1 ГБк), с помо-
щью которых удается осуществить полную абля-
цию остаточной ткани в 90-95 % случаев [56]. Та-
ким образом, вопрос о выборе дозы радиоактивно-
го йода для абляции, а также тактики ее проведе-
ния (на фоне отмены тиреоидных гормонов или 
использования рТТГ) до сих пор остается в стадии 
широкой дискуссии. 

Касаясь темы абляции (как, впрочем, и радио-
йодтерапии), следует отметить еще один важный 
аспект – подготовка больных к процедуре. Помимо 
высокого уровня ТТГ, который обеспечивает ак-
тивный захват радиоактивного йода тиреоидными 
клетками, необходимо минимизировать эффект 
нерадиоактивного конкурента. Для этого рекомен-
дуют на несколько недель до радиойодтерапии ис-
ключить все йодсодержащие медикаментозные 
препараты и пищевые добавки — контрастные ве-
щества, ряд офтальмологических лекарств, а также 
амиодарон и тиоционаты, которые могут подав-
лять поглощение ЩЖ йодида натрия. Кроме того, 
необходимо придерживаться определенной диеты 
и не употреблять продукты питания, богатые йо-
дом (в частности, морские, молочные, соевые, а 
также вяленые, копченые, соленые продукты). 
Также исключению подлежат шоколад, яйца, йо-
дированная и морская соль, водоросли и продукты 
их жизнедеятельности (агар-агар, альгин, альги-
нат) [79, 89]. Следует избегать контактов с дезин-
фицирующими и моющими средствами, поскольку 
многие из них содержат перхлорат — сильнейший 
конкурент йода [42]. По той же причине нельзя 
использовать для приготовления пищи и питья 
хлорированную воду. Несоблюдение этих правил 
может существенно или даже полностью нарушить 
кинетику радиоактивного йода и тем самым 
снизить эффективность абляции [79, 89]. 

Сцинтиграфия всего тела после аблации. 
Сцинтиграфию всего тела проводят на 4-6-е сут (и 
даже раньше, если применялся рТТГ) после введе-
ния радиоактивного йода. Чем выше была актив-
ность 131I, тем чувствительнее метод. К примеру, 
чувствительность при диагностических и лечеб-
ных активностях отличается в 20-30 раз [89]. По 
сравнению с традиционным планарным сканиро-
ванием томографические технологии, в частности 
однофотонная эмиссионная компьютерная томо-
графия (singl-photon-emission computer tomography — 
SPECT), имеют более высокую чувствительность 
[73]. Более поздним изобретением стали системы, 
в которых совмещаются принципы SPECT и ком-
пьютерной томографии (SPECT/СТ). Использова-
ние таких систем позволяет более четко опреде-
лить анатомическую локализацию остаточной ти-
реоидной ткани и метастазов [13, 109]. 
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Если остаточной тиреоидной ткани достаточ-
но много, то накопление изотопа в ней доминиру-
ет и заслоняет визуализацию возможных метаста-
зов в мозге, средостении, грудной клетке. В таких 
случаях диагностическое сканирование всего тела 
нужно повторить через 3-6 мес после абляции с 
целью выявления этих патологических очагов [36, 
89]. Если при сцинтиграфии накопление 131I ви-
зуализируется в ложе ЩЖ, а также в проекции 
шеи, средостения, легких, костей и пр., назначает-
ся терапия радиоактивным йодом через 3-6 мес. В 
случаях когда накопление изотопа имеет место 
только в проекции ложа ЩЖ, а иные патоло-
гические очаги накопления йода отсутствуют, рас-
пределение изотопа считается нормальным и боль-
ному планируется контрольная диагностическая 
сцинтиграфия через 6 мес. 

Если при следующей плановой процедуре ре-
гистрируется исключительно физиологическое рас-
пределение изотопа и уровень ТГ в крови менее 
2 мкг/л, пациент переводится на режим диспан-
серного наблюдения: контрольные обследования 
каждые полгода (в течение 5 лет), а далее — еже-
годно. Если визуализируются очаги накопления, 
но они ограничены областью ложа ЩЖ, то при-
чиной этого, вероятнее всего, является остаточная 
тиреоидная ткань, что требует повторной абляции. 
Если патологическое накопление изотопа реги-
стрируется в проекции шеи, средостения и легких, 
решается вопрос дальнейшей тактики лечения [5, 
79, 89]. 

Кроме того, наиболее информативным тестом 
в диагностике рецидивов и метастазов у больных, 
которым была выполнена тотальная тиреоидэкто-
мия, является уровень ТГ в сыворотке крови. Если 
он на фоне супрессивной терапии не определяется, 
это считается нормальным. Если определяется — 
оценивают его ТТГ-стимулированный показатель 
(отмена тироксина или назначение тирогена). Если 
последний превышает отметку в 2 мкг/л, то пред-
полагают рецидив или наличие метастазов. Кроме 
того, во многих клиниках определяют не только 
уровень ТГ, но и титр антител к нему, который 
оценивают в динамике. Такой подход обусловлен 
тем, что у некоторых больных с метастазами диф-
ференцированного рака ЩЖ ТГ в крови может 
отсутствовать [57, 103]. По данным литературы, 
такая ситуация может иметь место, когда первич-
ная карцинома выявлялась на фоне аутоиммун-
ного тироидита [57]. Авторы объясняют это тем, 
что аутоиммунные антитела циркулируют в крови 
достаточно длительное время после тотальной 
тиреоидэктомии и могут фиксировать соответ-
ствующий антиген, продуцирующийся метастати-
ческими клетками, а также блокировать его выве-

дение в кровь. Если метастазы отсутствуют, титр 
антител к ТГ со временем будет постепенно сни-
жаться, а при наличии метастазов он будет расти 
[50, 103]. 

Следует остановиться и на другой ситуации — 
повышенный уровень ТГ в крови и негативная 
сцинтиграфия. В таких случаях задача врача за-
ключается в установлении локализации метастазов 
и, по возможности, в их хирургическом удалении. 
Диагностическую помощь при этом может оказать 
РЕТ, а в качестве тропного носителя используется 
дезоксиглюкоза, чаще всего меченная фтором [5, 
89]. 

 
Радиойодтерапия метастазов 
Для лечения пациентов с наличием метастазов 

дифференцированного рака проводят повторную 
операцию, радиойодтерапию или химиотерапию, 
причем как в моно-варианте, так и в комбинации. 
В случае выявления крупных операбельных мета-
стазов, независимо от их локализации и радиойод-
чувствительности, рекомендуется повторное хи-
рургическое вмешательство. Радиойодчувствитель-
ные метастазы небольших размеров или неопе-
рабельные подлежат радиойодтерапи, при этом ре-
зультативность такого лечения напрямую зависит 
от объема опухолевой ткани и степени ее диф-
ференциаровки [89]. 

Больные с локорегионарными рецидивами и 
метастазами в лимфатические узлы шеи, как пра-
вило, имеют хороший прогноз, независимо от 
размеров опухолевого поражения, поскольку они 
легкодоступны для оперативного удаления (в слу-
чае крупных опухолевых очагов). Небольшие ме-
тастазы, если они чувствительны к радиактивному 
йоду, подлежат радиойодтерапии. Гораздо больше 
проблем с отдаленными метастазами — в легкие, 
кости, мозг, которые диагностируются приблизи-
тельно у 10-20 % больных с дифференцированным 
раком ЩЖ и являются наиболее частой причиной 
их смерти [89]. 

В случае метастазов в легких назначение ра-
диойодтерапии зависит от их размеров, способно-
сти аккумулировать радиойод, а также эффектив-
ности предыдущих курсов. Обычно у пациентов 
молодого возраста, включая детей, метастазы па-
пиллярной карциномы в легких мелкоочаговые, 
диссеминированные и обнаруживают интенсивное 
накопление 131I (при этом рентгенологически они 
не видны) [65, 91]. Таким пациентам назначают 
повторяющиеся курсы радиойодтерапиии с интер-
валом в 6-12 мес, при которых, как правило, уда-
ется достичь ремиссии заболевания. Однако 
возможны и сопутствующие осложнения — пнев-
монии и фиброзы. Крупноочаговые поражения 
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обычно выявляются у взрослых с фолликулярным 
раком ЩЖ. По сравнению с мелкоочаговыми ме-
тастазами молодых пациентов крупноочаговые по-
ражения легких легко визуализируются разными 
методами. При крупноочаговых метастазах, накап-
ливающих 131I, также показана радиойодтерапия, с 
помощью которой можно достичь ремиссии, од-
нако, как правило, при этом требуется большее 
число лечебных курсов [89, 91]. 

Костные метастазы чаще всего обнаруживают-
ся в позвоночнике, ребрах, грудине, костях таза. 
Они могут быть как солитарными, так и множест-
венными и, как правило, плохо выявляются при 
сцинтиграфии и рентгенологических исследовани-
ях. Кроме того, по данным литературы, приблизи-
тельно у трети больных с такими метастазами ТГ в 
сыворотке крови не определяется [87]. В то же 
время, в большинстве случаев проявляется клини-
ческая симптоматика: болевой синдром и ортопе-
дические нарушения. Наиболее информативным 
методом выявления костных метастазов является 
компьютерная или магнитно-резонансная томо-
графия. При лечении таких больных следует учи-
тывать риски переломов и нейрологических ос-
ложнений. В случае солитарных костных метаста-
зов наилучшие результаты отмечаются при их 
полной хирургической резекции (если, конечно, 
это возможно осуществить) [40]. Радиойодтерапия 
менее эффективна и в большинстве случаев пре-
следует паллиативные цели. Часто радиойодтера-
пию проводят в комбинировании с наружным 
облучением, что способствует стабильности кост-
ной ткани [40]. 

Отдаленные метастазы в мозге при дифферен-
цированном раке ЩЖ встречаются достаточно 
редко. Существует мнение, что такие метастазы 
развиваются, как правило, в случае фолликуляр-
ной карциномы, причем у пациентов с гипофи-
зарной недостаточностью [108]. Как показывает 
опыт специалистов, при наличии метастазов в 
мозге в первую очередь оценивается возможность 
их нейрохирургического удаления, независимо от 
интенсивности накопления в них изотопа йода [71, 
102]. Если хирургическое лечение невозможно, а 
131I они не накапливают, рекомендуют наружное 
облучение; параллельно, для предотвращения оте-
ков и их возможных осложнений, назначают глю-
кокортикоиды [71, 102]. Некоторые авторы реко-
мендуют при лечении радиоактивным йодом паци-
ентов с метастазами в мозге применять рТТГ [108]. 

При лечении радиоактивным йодом пациен-
тов с рецидивами и метастазами дифференци-
рованного рака ЩЖ (как локорегионарных, так и 
отдаленных) возможны осложнения — отек опухо-
левой ткани и прогрессия опухоли в результате 

стимулирующего влияния высокого уровня ТТГ на 
рост и пролиферацию тиреоидных клеток. Именно 
поэтому многие авторы склоняются к ограниче-
нию количества курсов проводимой радиойод-те-
рапии [89]. Кроме того, иногда сами пациенты от-
казываются от повторяющихся курсов подобного 
лечения, ссылаясь на плохое самочувствие, выз-
ванное искусственным гипотиреозом. В этой связи 
особого внимания заслуживает опыт авторов, ана-
лизирующих возможность применения рТТГ при 
лечении пациентов с метастазами, в том числе и 
отдаленными. Одной из первых попыток провести 
такой анализ на достаточно объемном материале 
(217 пациентов) стали исследования M. Luster и 
соавт. [64]. Большинство больных были пожилого 
возраста с прогрессирующими карциномами и 
множественными крупными метастазами. По-
скольку в то время рТТГ официально еще не при-
менялся при радиойодтерапии метастазов (анали-
зировали данные прооперированных больных в 30 
разных медицинских центрах за период с 1997 по 
2004 гг.), в исследуемую группу были включены 
следующие пациенты: с недостаточной стимуляци-
ей ТТГ при отмене L-тироксина, с высоким риском 
прогрессии опухолевого процесса на фоне высоко-
го ТТГ, с выраженным компрессионным синдро-
мом вследствие гипотиреоза, нуждающиеся в экст-
ренном лечении, а также изъявившие собственное 
желание. Несмотря на то что у большинства из них 
имела место прогрессия опухолевого процесса, в 
75 % случаев удалось достичь ремиссии. 

Позднее появилось достаточно много публика-
ций, в которых авторы сравнивали результативность 
лечения пациентов с метастазами радиоактивным 
йодом на фоне экзогенного рТТГ и стимулирован-
ного эндогенного ТТГ, однако полученные данные и 
выводы достаточно противоречивы. Некоторые кли-
ницисты говорят о практически одинаковой эффек-
тивности этих двух подходов [94, 105], другие скло-
няются к преимуществам рТТГ по сравнению с 
отменой тиреоидных гормонов, ссылаясь на более 
высокую результативность выявления и лечения ме-
тастазов, а также на несоизмеримо лучшее самочув-
ствие больных [66]. Ряд авторов категорично этому 
возражают и придерживаются точки зрения о радио-
йодном лечении пациентов с метастазами (особенно 
отдаленными), исключительно на фоне отмены L-ти-
роксина [52]. По их мнению, лечение пациентов с 
отдаленными метастазами с применением экзоген-
ного рТТГ допустимо лишь в случаях, когда невоз-
можно достичь необходимого повышения уровня 
ТТГ отменой L-тироксина или же когда длительное 
гипотиреоидное состояние с ярко выраженной кли-
нической симптоматикой угрожает усугублению 
имеющихся сопутствующих заболеваний. При этом 
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некоторые авторы отмечают более высокую диагно-
стическую чувствительность выявления метастазов 
на фоне рТТГ по сравнению с отменой тиреоидных 
гормонов, однако последующее лечение рекоменду-
ют проводить исключительно на фоне эндогенной 
стимуляции ТТГ [30]. Другие, наоборот, указывают 
на то, что эффективность выявления отдаленных ме-
тастазов выше, если больным отменяют тиреоидные 
гормоны по сравнению с применением рТТГ [106]. 

Таким образом, данные литературы не только 
об эффективности, но и о возможности примене-
ния рТТГ при радиойодтерапии метастазов, осо-
бенно отдаленных, крайне противоречивы. По-
скольку состояние больных, принимавших рТТГ, 
по сравнению с отменой тиреоидных гормонов не-
соизмеримо лучшее, вопрос разработки четких 
критериев и показаний для возможного примене-
ния рТТГ при лечении метастазов дифференци-
рованного рака ЩЖ является важным и актуаль-
ным, в том числе и для Украины. 

Аналогично абляции, возможны два подхода к 
выбору дозы лечебной активности: эмпирический 
и дозиметрический. В первом случае пациенту на-
значается фиксированная (стандартная) актив-
ность 131I, которая по опыту была наиболее эф-
фективной в подобных клинических ситуациях. 
Метод простой, дешевый, удобный, не требует до-
полнительных дорогостоящих радиометрических 
исследований и дозиметрических расчетов. Вместе 
с тем, он игнорирует индивидуальные особенности 
поглощения, удержания и выведения изотопа. Это 
может привести к тому, что одни и те же фикси-
рованные активности могут быть недостаточными 
для одних пациентов и избыточными для других 
[5, 89]. Иными словами, эмпирический подход яв-
ляется “слепым” и непрогнозируемым с точки зре-
ния эффективности и безопасности. Иногда, чтобы 
избежать избыточной лучевой нагрузки на орга-
низм, радиологи дополнительно выполняют про-
стые расчеты допустимой активности, умножая 
удельную активность на массу тела пациента. 

Обычно активности 131I, которые применяют 
при лечении пациентов с метастазами дифферен-
цированного рака, находятся в диапазоне от 4 до 
11 ГБк. При этом учитывается и локализация опу-
холевого очага: для метастазов в лимфатические 
узлы шеи используют 3,7-6,5 ГБк, при метаста-
тическом поражении легких — 7,4 ГБк. Кроме то-
го, соблюдается принцип: чем крупнее метастаз, 
тем большую активность 131I следует назначать па-
циенту [89]. В отдельных случаях, особенно при 
наличии отдаленных метастазов и агрессивных 
подтипах карциномы, может потребоваться и бо-
лее высокая активность 131I — выше 7,4 ГБк, что, 
по мнению авторов, абсолютно безопасно для 

больного. Однако при ее повышении следует оце-
нивать уровень радиоактивности в крови, по-
скольку превышение отметки в 2 Гр может при-
вести к миелотоксичности [89]. 

Принципиально иная стратегия при дозимет-
рическом подходе — предварительный расчет на-
значаемой активности 131I, которая обеспечит ре-
ализацию терапевтического эффекта в конкретных 
опухолевых очагах. Для этого необходимы слож-
ные дозиметрические измерения (в течение 72 ча-
сов) и последующие математические расчеты. Од-
нако такой подход помимо технических сложно-
стей имеет ряд других недостатков: неточности 
при оценке объема патологического очага (особен-
но при небольших и гетерогенных по накоплению 
изотопа метастазах), возможность эффекта “оглу-
шения” при последующей терапии, увеличение пе-
риода отмены тиреоидных гормонов. Но, несмот-
ря на перечисленные недостатки, только при 
выполнении дозиметрии опухоли можно достичь 
необходимого лечебного эффекта. 

Особую проблему для врача и угрозу пациенту 
представляют радиойодрезистентные метастазы. 
Их опухолевые клетки не накапливают изотопы 
йода, и их невозможно выявлять и лечить радио-
нуклидными методами. Как было отмечено выше, 
для диагностирования таких метастазов исполь-
зуют РЕТ, а предпочтение в лечении отводится хи-
рургическим методам. Если оперативное удаление 
невозможно, используют комбинированные под-
ходы — внешнее облучение и химиотерапию. Од-
нако чувствительность клеток дифференцирован-
ных карцином ЩЖ к цитостатикам широкого 
спектра очень низкая, а токсичность этих препа-
ратов для организма высокая. Поэтому актуаль-
ным современным направлением для лечения па-
циентов с радиойодрезистентными метастазами 
дифференцированного рака ЩЖ, а также метаста-
зами с низкой чувствительностью к 131I стала тар-
гетная терапия, развитию которой способствовали 
результаты многочисленных молекулярно-биоло-
гических исследований. 

С помощью методов молекулярной биологии 
было установлено, что дифференцированные кар-
циномы ЩЖ гетерогенны по спектру выявленных 
в них генетических нарушений — мутации генов 
RAS, BRAF, структурные перестройки генов RET, 
NTRK1, BRAF, PPARγ, PTEN [3, 41]. Было показано, 
что такие генетические изменения специфично 
модулируют разные пути трансдукции внутрикле-
точных сигналов — каскад митогенактивируемых 
киназ, фосфотидилинозитол-3-киназный, β-кате-
ниновый сигнальный путь и др. [41]. Эти резуль-
таты способствовали идентификации конкретных 
молекулярных мишеней, в частности тирозинки-
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назы, и направленному развитию молекулярной 
таргетной терапии дифференцированного рака ЩЖ. 
В настоящее время во всем мире уже проходят ши-
рокие клинические испытания различных ингиби-
торов тирозинкиназ: Мотесаниб (Motesanib), Акси-
тениб (Axitinib), Сорафениб (Sorafenib), Сунитиб 
(Sunitinib), Пазопаниб (Pazopanib), Ленватаниб 
(Lenvatinib), Вандетаниб (Vandetanib), Кабозанти-
ниб (Cabozantinib) [95]. В литературе есть ссылки и 
на клинические испытания препаратов другого 
спектра: ингибитора циклооксигеназы-2 — Це-
лекоксиб (Celecoxib) [72], ингибитора деацетилазы 
гистонов — Вориностат (Vorinostat) [110], ингиби-
торов ангиогенеза — Талидомид (Thalidomide) и 
Леналидомид (Lenalidomide) [9]. Как показала 
практика, молекулярно-генетические характери-
стики опухолей имеют далеко не второстепенное 
значение для индивидуального подхода к таргент-
ному лечению пациентов. В частности, было уста-
новлено, что метастазы BRAF-позитивных опухо-
лей лучше поддаются лечению Мотесанибом, чем 
BRAF-негативные [100]. 

В центре особого внимания фармакологов — 
создание препаратов, способствующих редиффе-
ренцировке опухолевых клеток и восстановлению 
их способности аккумулировать йод. Уже прово-
дятся клинические испытания Розиглитазона 
(Rosiglitazone), который активирует рецептор, ре-
гулирующий пролиферацию пероксисом (PPAR — 
peroxisome proliferator-activated receptors) [51], и 
Селуметиниба (Selumetinib), блокирующего MEK-
киназы [49]. После того как был открыт симпортер 
натрия/йода (NIS) — белок, осуществляющий ак-
тивный захват йода тиреоидными клетками [35], 
поиски фармакологов стали более прицельными и 
направленными на усиление экспрессии и транс-
крипционной активности NIS. Одним из канди-
датов стала ретиноевая кислота (производная ви-
тамина А), которая усиливает экспрессию NIS на 
всех этапах его биосинтеза (транскрипция, транс-
ляция, модификация, интеграция в мембрану), а 
также обладает антипролиферативным и редиффе-
ренцирующим свойствами [46]. Препараты рети-
ноевой кислоты (в частности, Роакутан) уже ус-
пешно применяются в разных клиниках мира, и во 
многих случаях их эффективность подтверждена 
документально, однако восстановление йоднако-
пительной функции отмечено далеко не у всех па-
циентов [67]. Аналогичная ситуация и с препара-
тами, содержащими литий [58]. И если ретиноевая 
кислота безвредна, то все остальные перечислен-
ные выше препараты обладают достаточно широ-
ким спектром побочных эффектов. Поэтому иссле-
дования опухолей и метастазов на предмет на-
личия в них специфичных структурных генетичес-

ких нарушений, их клональности, а также базаль-
ного уровня экспрессии NIS чрезвычайно важны и, 
возможно, станут основой при выборе адекватной 
индивидуальной таргетной терапии. 

 
Побочные эффекты радиойодтерапии 
Выделяют ранние (обычно транзиторные) эф-

фекты и поздние, приобретающие хроническую фор-
му. Побочные осложнения могут быть обусловлены 
как непосредственным влиянием радиоактивного 
йода, так и гипотиреидным статусом пациента. Ран-
ние эффекты зачастую напрямую зависят от полу-
ченной активности 131I и проявляются локальными 
болевыми ощущениями в области шеи, сухостью во 
рту, гастритами и сиалоденитом [10, 89]. Для предот-
вращения заболеваний желудка больным назначают 
альмагель и ингибиторы протоновых каналов. Для 
защиты слюнных желез рекомендуют употреблять 
кислые продукты (лимоны, леденцы), которые сти-
мулируют слюноотделение. Иногда после радио-
йодтерапии отмечаются признаки тромбоцитопении 
и лейкопении. В таких случаях необходим постоян-
ный мониторинг общего анализа крови, а интервалы 
между курсами радиойодтерапии должны быть не 
менее 6 мес [89]. Также после лечения радиойодом у 
пациентов повышается риск кариеса, могут повреж-
даться слезные железы [10]. 

Возможны такие отдаленные хронические ос-
ложнения: депрессия костного мозга (вплоть до 
лейкемии), легочные фиброзы, риск развития вто-
ричных опухолей [89, 91]. Фибротизация в легких, 
как правило, имеет место у пациентов с наличием 
дессименированных легочных метастазов, поэтому 
таким больным рекомендуют соблюдать минимум 
6-месячный интервал между курсами и назначают 
глюкокортикоиды [89, 91]. Следует отметить, что 
мнение о повышении риска развития вторичных 
опухолей после лечения радиойодом не является 
общепризнанным. С одной стороны, мета-анализ 
6841 пациентов показал дозо-зависимый рост 
такой заболеваемости — вторичные солидные опу-
холи мягких тканей, костей, кишечника и слюнных 
желез [92]. С другой стороны, когортные исследо-
вание американских ученых (10 000 пациентов, 
проходивших лечение радиоактивным йодом, и 
19 000 контрольных случаев) не выявили досто-
верных статистических различий в риске развития 
вторичных опухолей между группами [23]. 

 
Противопоказания к проведению 
радиойодтерапии 
Абсолютным противопоказанием к проведению 

радиойодтерапии является беременность. Поэтому 
пациенткам репродуктивного возраста настоятель-
но рекомендуют в течение 6-12 мес после абляции 
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или лечения радиойодом использовать эффектив-
ные контрацептивы. Как показали статистические 
данные, несоблюдение этих временных интервалов 
может привести к ранним выкидышам и мертво-
рождению [89]. В отношении пациентов мужского 
пола следует отметить, что воздействие радиоизо-
топа приводит к транзиторному снижению качества 
спермы, а поскольку продолжительность жизни 
сперматозоидов составляет приблизительно 4 мес, 
радиологи советуют не планировать зачатие ребен-
ка в течение этого периода после радиойодного 
лечения [53]. Более того, в случаях когда предпола-
гаются высокие аккумулятивные активности 131I 
(свыше 15 ГБк), больным рекомендуют подумать о 
криоконсервации спермы [53, 89]. 

Второе абсолютное противопоказание — корм-
ление грудью. Оно обусловлено не только облуче-
нием новорожденного через молоко матери, но и 
обеспокоенностью за здоровье женщины. Было до-
казано, что клетки молочных желез во время лак-
тации активно экспрессируют NIS и захватывают 
радиоактивный йод [22], поэтому врачи рекомен-
дуют прекратить кормление грудью за 6-8 недель 
до радиойодтерапии [89]. 

Относительными противопоказаниями к прове-
дению радиойодтерапии являются угнетение функ-
ции костного мозга в случаях применения высоких 

активностей 131I, легочные фиброзы и снижение ле-
гочной функции, а также ксеростомия вследствие 
повреждения слюнных желез [89]. 

 
Таким образом, в результате успешного сим-

биоза науки и практики современная медицина 
получила высокоэффективный метод выявления и 
лечения метастазов дифференцированного рака 
ЩЖ. Разработаны и стандартизированы протоко-
лы ведения и лечения больных, благодаря кото-
рым ежегодно оказывается помощь тысячам па-
циентов. Вместе с тем, некоторые вопросы, касаю-
щиеся индивидуального подхода к каждому боль-
ному, остаются дискуссионными: в частности, по-
казания к абляции, индивидуальные активности 
радиоизотопа йода, применяемые как при абла-
ции, так и при лечении метастазов, подходы к по-
вышению уровня ТТГ (эндогенная стимуляция 
или экзогенное введение), а также способы уси-
ления чувствительности опухолевых клеток к ра-
диоизотопу. Прогрессивное развитие современной 
науки, в частности молекулярной эндокринологии, 
открывает новые перспективы для выявления 
широкого спектра индивидуальных характеристик 
дифференцированных карцином ЩЖ и выбора 
адекватных индивидуальных подходов к каждому 
больному. 
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Радіоактивний йод використовують у клініці більш ніж 70 років і зараз радіойодтерапія є основним 
та високоефективним способом виявлення та лікування метастазів диференційованого раку 
щитовидної залози (ЩЗ). Між тим низка питань, що стосуються індивідуального підходу до 
кожного пацієнта, залишаються дискусійними. Умовно радіойодтерапію розділяють на абляційну, 
діагностичну і лікувальну, і до кожної з цих процедур у клініцистів є низка запитань. Абляція — це 
процедура руйнування радіоактивним йодом залишкової та ектопічної тиреоїдної тканини з метою 
видалення джерела природної продукції тиреоїдних гормонів, що дозволяє надалі здійснювати 
моніторинг хворих по рівню тіроглобуліна в крові. Крім того, проведення абляції знижує ризик 
розвитку рецидивів і дозволяє виявляти та руйнувати не візуалізовані раніше метастази. До 
недавнього часу абляцію виконували абсолютно всім пацієнтам, що були радикально прооперовані 
з приводу диференційованого раку ЩЗ. Проте зараз клініцисти вважають, що у багатьох випадках 
від цієї процедури можна відмовитися, зокрема, при мікрокарциномах або інкапсульованих 
папілярних карциномах. Крім того, деякі випадки диференційованого раку ЩЗ мають відносні 
показники до радіойдної абляції, а рішення проводити її чи ні, приймається індивідуально, при 
цьому чіткі рекомендації з приводу призначення абляції відсутні. Широко обговорюються також 
інші аспекти, зокрема, чи проводити, і саме яким чином, попередню діагностику, які активності 
ізотопу використовувати, а так само яким чином підвищувати рівень ТТГ — ендогенною 
стимуляцією або екзогенним введенням (рекомбінантний ТТГ). Аналогічні питання виникають і 
при лікуванні виявлених метастазів. Особливу проблему представляють радіойодрезістентні 
метастази, які неможливо виявляти і лікувати радіонуклідними методами. Оскільки у багатьох 
випадках оперативне видалення радіойодрезістентних метастазів неможливе, а їх чутливість до 
цитостатиків широкого спектру дії є дуже низькою, актуальним питанням сучасної медицини стала 
таргетна терапія. Проте даний напрям поки що залишається лише на стадії розвитку. 
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The radioactive iodine had been used in clinical practice for more than 70 years and currently radio-iodine 
therapy is the basic high efficient method for detection and treatment of metastases of differentiated 
thyroid carcinomas. However, some issues pertinent to individual approach to each patient remain to be 
debatable. Conditionally radio-iodine therapy is divided into ablation, diagnostic and treatment and 
clinical physicians have a number of questions to each of these procedures. Ablation is a procedure of 
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destruction by radioactive iodine of residual and ectopic thyroid tissue for removing a source of natural 
production of thyroid hormones that allows monitoring patients by blood thyroglobulin level. Besides, 
ablation reduces the risk of recurrence and allows revealing and destroying the metastases that were not 
visualized previously. Until recently an ablation was carried out to all patients with radical surgery for 
differentiated thyroid cancer. However, now clinicians believe that in many cases it is possible to avoid this 
procedure, particularly, in microcarcinomas or encapsulated papillary carcinomas. Besides, many cases of 
differentiated thyroid cancer have relative indications for ablation, and the decision to carry out it or not, 
is taken individually, but clear recommendations for conducting ablation are not available. Widely 
discussed are other aspects also, particularly, whether to carry out and how to use the preliminary 
diagnostics, which activities of an isotope are suitable for use, and how to raise the TSH level — through 
endogenous stimulation or exogenous administration (recombinant TSH). Similar questions arise while 
treating patients with revealed metastases. Radio iodine-resistant metastases, which cannot be identified 
and treated by radio nuclide methods, are of special concern. Since in many cases the removal of such 
metastases is impossible, and their sensitivity to wide range cytostatics is very low, a target therapy 
becomes an actual direction of modern medicine. Still this direction is at the stage of development. 

 


