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ПРОБЛЕМА РАДИОГЕННОГО РАКА ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ
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Целью статьи явились анализ и обобщение данных радиационно-эпидемиологических и радиобиологиче-
ских исследований, свидетельствующих о том, что облучение является причиной возникновения радио-
генного рака щитовидной железы. Акцентируется внимание на том, что загрязнение окружающей среды 
в сочетании с повышенной чувствительностью эпителия щитовидной железы к облучению может слу-
жить основой для сохранения тенденций к росту заболеваемости тиреоидным раком в будущем
Ключевые слова: ионизирующая радиация, Чернобыльская авария, генетическая нестабильность, щито-
видная железа, радиогенный рак

Aim. Analysis and compilation of radiation-epidemiological and radiobiological researches showing that exposure 
is the cause of radiogenic thyroid cancer.
Methods. Radiation-epidemiological, cytogenetic, experimental.
Results. Data analysis of numerous investigations confirms that the thyroid gland belongs to the group of high risk 
of cancer developing of radiation genesis. The significant differences in the quantitative risk assessment of thyroid 
cancer of radiation genesis in different populations, irradiated by the Chernobyl accident, are revealed. Iodine 
deficiency is considered as an effective promoter of radiation carcinogenesis. Attention is focused on the fact that 
environmental pollution, combined with the increased sensitivity of the epithelium of the thyroid gland to radiation 
can serve as the basis for a continuing trend towards a higher incidence thyroid cancer in the future.
Conclusions. Analysis and compilation of epidemiological and radiobiological investigations clearly indicate that 
ionizing radiation is the causative factor in the production of radiogenic thyroid cancer. The current radioecological 
situation in Ukraine necessitate the need to develop and implement effective strategies for primary prevention of 
radiogenic cancer at the individual level
Keywords: ionizing radiation, Chernobyl accident, genetic instability, thyroid, radiogenic cancer

1. Введение
Проблема радиогенного рака щитовидной желе-

зы (РЩЖ), обусловленная высоким содержанием ра-
диоизотопов йода в общей массе аварийного выброса 
на Чернобыльской атомной электростанции (ЧАЭС), 

широко освещена в научной литературе. Однако, не-
смотря на значительные успехи в диагностике и ле-
чении больных с указанной патологией, эта проблема 
не утратила своей актуальности и по сей день [1–3]. 
Обзор мировой литературы по РЩЖ, как следствия 
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облучения человека, позволил сформулировать ряд 
положений, имеющих научно-практическое значе-
ние и в настоящее время. При этом количественные 
закономерности риска возникновения РЩЖ радиа-
ционного генеза исследованы значительно надежнее, 
чем при других видах онкологической патологии, что 
объясняется низким спонтанным уровнем этого вида 
рака, особенно у детей, и обеспечивает получение 
объективных результатов эпидемиологических иссле-
дований.

2. Литературный обзор
Морфологической и функциональной единицей 

щитовидной железы являются фолликулы, облада-
ющие выраженной способностью поглощать йод из 
кровотока и синтезировать в составе специфического 
белка тиреоглобулина йодсодержащие гормоны тирок-
син и трийодтиронин. Эти гормоны участвуют в регу-
ляции процессов роста, развития и дифференцировки 
тканей, повышают интенсивность обмена веществ, 
усиливая окислительные процессы и теплоизоля-
цию в тканях и поддерживая на оптимальном уровне 
энергетические и биосинтетические процессы. После 
воздействия ионизирующей радиации (ИР) в относи-
тельно умеренных дозах регенерация фолликулярного 
эпителия осуществляется быстро. Однако при высо-
ких дозах наблюдается прогрессивная дегенерация, 
потеря функции щитовидной железы и склероз сосу-
дов, что вызывает развитие тиреоидита, гипотиреоза, 
доброкачественных и злокачественных опухолей. 

Пристальное внимание исследователей к дан-
ной проблеме связано с появлением в конце прошло-
го столетия сообщений об избыточном числе случаев 
РЩЖ среди детей и подростков вследствие аварии 
на ЧАЭС. Только в Украине число заболевших РЩЖ 
превысило 5 тыс. человек, причем у мужской части 
населения этот показатель вдвое, а у женской – втрое 
превышал ожидаемый спонтанный уровень [3]. Ранее 
в дочернобыльский период было показано, что спон-
танная частота карцином щитовидной железы состав-
ляла 36 случаев, а смертность – примерно 9 случаев 
на 1 млн. человек в год [4]. Обширная информация о 
развитии радиогенного РЩЖ получена в результате 
анализа заболеваемости этой формы рака у лиц, облу-
ченных в Хиросиме и Нагасаки вследствие атомных 
бомбардировок; лиц, накрытых радиоактивным обла-
ком на Маршалловых островах, а также облученных 
в детском возрасте по поводу опухолевых и неопу-
холевых заболеваний в области головы, шеи и груди, 
либо получавших 131J. Наряду с лейкемией, миеломой, 
раком грудной железы, легких, желудка, толстой киш-
ки, РЩЖ признано заболеванием, для возникновения 
которого выявлена и статистически доказана сильная 
связь с радиационным воздействием [5, 6]. Среди 
98610 хибакуся, жителей городов Хиросима и Нага-
саки, РЩЖ диагностирован у 112 человек. Особенно 
высоким риск возникновения РЩЖ оказался для жи-
телей, возраст которых на момент взрыва составлял 
менее 20 лет. Воздействие плотноионизирующего из-
лучения-нейтронов – не увеличивало канцерогенный 

риск [7]. Частота РЩЖ увеличивалась с ростом дозы 
по мере приближения к эпицентру взрыва. Мини-
мальная поглощенная доза для хибакуся, воздействие 
которой обусловило впоследствии развитие РЩЖ, 
составило 0,5 Гр. На основании длительного монито-
ринга последствий атомных бомбардировок японских 
городов было рассчитано, что после острого внешнего 
облучения щитовидной железы в дозе 1,0 Гр риск воз-
никновения РЩЖ на протяжении жизни оценивается 
как 5 фатальных и 100 нефатальных случаев [8, 9]. 
Результаты японских исследователей были приняты 
за основу для оценок канцерогенного риска МКРЗ [3]. 

Наблюдения за жителями Маршалловых остро-
вов после термоядерного взрыва на атолле Бикини 
(1954 г.), которые подверглись ингаляционному либо 
пероральному поступлению в организм радиоактив-
ного йода показали, что минимальный латентный 
период индукции РЩЖ составлял 6 лет. Обнаруже-
на положительная корреляция длительности латент-
ного периода с дозой облучения. При этом диапазон 
доз, поглощенных щитовидной железой, составил  
20,0–42,6 Гр. Наибольшему облучению подверглись 
жители острова Ронгелап, где доза внешнего облуче-
ния составляла 1,9 Зв наряду с дозами внутреннего –  
до 50 Зв. В соответствии с расчетами, коэффициент 
риска для облученных детей находился в пределах 
2,5–4,9 случаев РЩЖ на 10 тыс. чел.-Гр при внешнем 
облучении и 1–1,4 – при внутреннем. Для старших 
возрастных групп данный коэффициент риска при 
внешнем облучении составил 1-3,3 на 10 тыс. чел.-Гр 
и при внутреннем – 3,3–8,1 [10, 11]. 

В мировой медицинской литературе приведены 
результаты многочисленных исследований, в которых 
доказана связь между рентгеновским облучением го-
ловы и шеи по поводу заболеваний различного генеза и 
возникновением в дальнейшем РЩЖ [12, 13]. Так, на-
пример, получены данные о возникновении РЩЖ сре-
ди лиц, подвергшихся в детском возрасте рентгенов-
скому облучению тимуса (диапазон доз 0,05–11,0 Гр).  
Отмечается линейный характер зависимости «до-
за-эффект». В дальнейшем пациентам, подвергшимся 
локальному облучению в дозе больше 1,0 Гр, было ре-
комендовано проводить периодические обследования 
щитовидной железы с профилактической целью [14]. 

При рентгеновском диагностическом облуче-
нии риск возникновения РЩЖ незначителен. Однако 
многократное флюорографическое обследование по 
поводу туберкулеза легких может быть промотором 
РЩЖ [15, 16]. У облученных людей риск развития 
РЩЖ увеличивается в 4 раза. Доза ИР 0,1 Гр, погло-
щенная щитовидной железой, удваивает риск возник-
новения радиогенных новообразований [17, 18].

С учетом эпидемиологических и эксперимен-
тальных данных наиболее доказанной является линей-
ная зависимость «доза-эффект» при возникновении 
РЩЖ вследствие внешнего облучения [1]. 

Радиогенная природа ЩЖ у пострадавших 
вследствие Чернобыльской аварии – официально 
признанный факт, в том числе на международных 
форумах МАГАТЭ, ВОЗ, НКДАР ООН. Эксперты 
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международной программы ВОЗ АЙФЕКА по меди-
цинским последствиям Чернобыльской аварии при-
шли к выводу, что вследствие этого глобального ра-
диационного события произошло резкое повышение 
заболеваемости раком ЩЖ, особенно у детей, прожи-
вающих на загрязненных радионуклидами террито-
риях [19–21]. С 1990 г. случаи РЩЖ регистрируют-
ся в детской популяции Украины, в которой ранее не 
выявлялись, что подтверждает радиогенный характер 
рака данной локализации [3, 22, 23]. Специфичность 
поражения щитовидной железы при инкорпорации 
радионуклидов 131I обусловлена физиологическими 
особенностями его обмена в организме и тропностью 
к щитовидной железе. В соответствии с оценками 
НКДАР ООН средняя доза 131I на щитовидную железу 
для нескольких тысяч детей Украины составила более 
1,0 Гр. Существенный рост заболеваемости РЩЖ от-
мечается также у детей, родители которых получили 
так называемый «йодный удар» в основном за счет 131I, 
составивший 80±20 % от суммарной активности всех 
изотопов йода [1, 2, 24]. 

Вышеизложенные факты подтверждают, что 
щитовидная железа относится к группе органов с вы-
соким риском развития рака радиационного генеза. 

Поглощение щитовидной железой йода, в том 
числе радиоактивного, обратно пропорционально его 
содержанию в организме человека. Это означает, что 
при дефиците йода поглощение его радиоактивного 
изотопа значительно повышается и может явиться до-
полнительным промотором и индуцирующим факто-
ром развития тиреоидной патологии, в том числе рака 
радиационного генеза [1]. При попадании в организм 
131I только 30 % от его общего количества избиратель- 
но накапливается в щитовидной железе уже через  
24 часа, а остальные 70 % – равномерно распределяют-
ся в организме. Вследствие этого в течение 2,0–2,5 мес.  
радиоактивный йод является источником внутреннего 
облучения, в том числе органов, близко расположен-
ных к железе. Экспериментальными исследованиями 
показано, что минимальная поглощенная доза, при 
которой начинается дистрофия эпителия щитовидной 
железы, составляет 0,3 Гр. При дозах 0,27–2,7 Гр толь-
ко через год в ряде случаев было констатировано поч-
ти полное восстановление структуры органа.

Видный украинский радиолог проф. Киндзель-
ский Л. П. показал, что «в результате инкорпорации 
радионуклидов происходило локальное допоражение 
клеток и органов, причем выраженность этих реакций 
морфологически была более значимой по сравнению 
с эффектами квантового внешнего облучения, что об-
условлено локализацией изотопов – «внутренних об-
лучателей» непосредственно в клетках и тканях» [25]. 

Среди пострадавших в результате аварии на 
ЧАЭС отмечен существенный рост заболеваемости 
РЩЖ по сравнению с показателями по Украине: у 
эвакуированных – в 4,4 раза, жителей наиболее радио-
активно загрязненных территорий – в 5,3 раза,

Известно, что наиболее облученной и многочис-
ленной категорией пострадавших лиц в связи с ава-
рией на ЧАЭС явились ликвидаторы ее последствий. 

Эквивалентные дозы облучения щитовидной железы, 
работавших в зоне отчуждения в мае-июне 1986 г., при 
прямом измерении аккумулированных активностей в 
ЩЖ прибором СРП-68 распределились следующим 
образом:

– 66,4 % – в диапазоне доз до 200 сЗв;
– 22,5 % – 200-500 сЗв;
– 11,1 % – свыше 500 сЗв [1].
Регламентирующая доза для контингента лик-

видаторов составляла 25 сЗв тотального облучения. 
Окончательно доказан значительный рост заболевае-
мости РЩЖ после Чернобыльской катастрофы среди 
групп повышенного риска в возрасте до 18 лет на мо-
мент аварии. По морфологическим характеристикам 
РЩЖ у больных этой возрастной группы, проопери-
рованных в 1990–2008 гг., 92,2 % случаев составляли 
папиллярные карциномы.

3. Проблема радиогенного рака щито-
видной железы. Результаты эпидемиологиче-
ских и радиобиологических исследований на 
основе данных литературы

Обобщая результаты проведенной дозиметри-
ческой интерпретации случаев РЩЖ у детей, подверг-
шихся воздействию радиоактивного йода вследствие 
аварии на ЧАЭС, проф. Лихтарев И. А. заключает, 
что «Наблюдаемое повышение заболеваемости ра-
ком щитовидной железы у лиц, облученных в детском 
возрасте в Украине, имеет радиогенную природу и 
практически не связано с эффектом направленного 
эпидемиологического скрининга этой патологии… 
Полученные оценки коэффициентов риска вполне со-
гласуются с принятыми общемировыми оценками та-
кого рода» [26]. 

Согласно современным представлениям, нару-
шение стабильности и сбалансированности генома 
человека под влиянием радиационного воздействия 
может привести к аномальной дифференциации и 
злокачественной трансформации клеток. Накопле-
ние хромосомных аберраций в клеточных популяци-
ях инициирует беспрерывную и самоподдерживаю-
щуюся изменчивость, являющуюся потенциальным 
фактором радиационного канцерогенеза и неблаго-
приятного прогноза. С целью оптимизации подходов 
для дальнейшего изучения отдаленных радиогенных 
последствий и их профилактики особого внимания 
заслуживают результаты цитогенетических иссле-
дований [3]. Такой подход базируется на основе су-
ществования сопряженности между изменениями 
в генетическом аппарате соматических клеток и их 
злокачественным перерождением, что обусловливает 
необходимость учета результатов цитогенетических 
исследований в общей схеме оценки радиационных 
рисков.

Особо следует отметить выполненное украин-
скими специалистами широкомасштабное радиобио-
логическое исследование с использованием цитоге-
нетических методов в группах детей без патологии 
щитовидной железы и с хроническим тиреоидитом, 
родители которых получили «йодный удар» вслед-
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ствие Чернобыльской аварии, и проживающих с мо-
мента рождения на эндемичной по зобу территории 
Украины с высоким уровнем загрязнения изотопами 
цезия [27, 28]. Определяли частоту хромосомных 
аберраций в кратко- и долговременных культурах 
лимфоцитов периферической крови с помощью клас-
сических методов цитогенетического анализа равно-
мерно и дифференциально окрашенных метафазных 
хромосом. При стандартном краткосрочном куль-
тивировании лимфоцитов и традиционном хромо-
сомном анализе обследованные группы достоверно 
не различались по среднегрупповым интегральным 
цитогенетическим параметрам. В обеих группах до-
минировали простые аберрации (ацентрики) преи-
мущественно хроматидного типа. Среднегрупповые 
частоты нестабильных обменных аберраций (ди-
центрических и кольцевых хромосом) соответство-
вали их возрастной норме, однако среднегрупповые 
частоты стабильных хромосомных аберраций (ано-
мальных моноцентриков) значительно превышали их 
спонтанный уровень. Использование G-banding ана-
лиза краткосрочных культур лимфоцитов существен-
но повысило выявляемость хромосомных аберраций 
(преимущественно, терминальных и интерстициаль-
ных делеций и транслокаций), особенно у детей с па-
тологией щитовидной железы. Повышенная частота 
стабильных хромосомных аберраций в обследован-
ных группах детей может рассматриваться не только 
как биоиндикатор аккумулированного внутреннего 
облучения (что подтвердилось высоким содержани-
ем изотопа 137Cs в организме обследованных детей), 
но и как биомаркер трансмиссивной хромосомной 
нестабильности. В пользу последнего свидетель-
ствуют результаты анализа долговременных культур 
лимфоцитов детей с хроническим тиреоидитом – до-
стоверное возрастание уровня аберраций как хрома-
тидного (одиночные ацентрические фрагменты), так 
и хромосомного (аномальные моноцентрики) типов. 
Авторы полагают, что отдаленные цитогенетические 
эффекты, выявленные у потомков облученных роди-
телей при использовании как краткосрочного куль-
тивирования лимфоцитов и G-banding анализа, так 
и долговременного культивирования лимфоцитов и 
традиционного хромосомного анализа, могут быть 
одним из факторов, способствующих реализации ти-
реоидной патологии, в том числе РЩЖ.

Основная гистологическая форма РЩЖ – па-
пиллярный рак (до 80 % случаев). После Чернобыль-
ской катастрофы увеличилась частота солидно-фолли-
кулярного варианта папиллярного РЩЖ, отмечаются 
высокоагрессивные формы заболевания, возросли ин-
вазивные свойства опухолей (признаки внутрижелези-
стого распространения, инвазии в капсулу и сосуды, 
метастазирование в лимфатические узлы, отдаленные 
метастазы в легкие [29]. 

С увеличением постчернобыльского периода 
и возраста больных наблюдается уменьшение агрес-
сивности клинического течения (снижение процента 
случаев с признаками экстратиреоидного распростра-
нения, регионарных и отдаленных метастазов) [23]. 

Исследования показали, что у подростков и взрослых 
в течение 1991–1999 гг. в 56 % случаев РЩЖ у муж-
чин и 28 % – у женщин относились к радиационно-об-
условленным [30–32]. Выявлена также зависимость 
показателя заболеваемости РЩЖ от уровня загряз-
нения окружающей среды 131I и длительности его 
экспозиции.

Выявлены существенные расхождения в коли-
чественных оценках рисков возникновения РЩЖ ра-
диационного генеза в различных группах облученного 
населения (цит. по [3], табл. 1).

По мнению авторов [3] «рост радиационно- 
обусловленных чернобыльских случаев РЩЖ счита- 
ется несомненным только для лиц, подвергшихся ра- 
диационному воздействию в детском и подростковом 
возрасте». Существующие разногласия относительно 
облучения взрослого населения и повышения часто- 
ты РЩЖ могут быть обусловлены так называемым 
«скрининг-технологическим эффектом». 

В опухолях щитовидной железы пострадавших 
вследствие аварии обнаружена высокая частота мута-
ций в гипервариабельных минисателлитных локусах 
генома [33, 34].

В молекулярных исследованиях [23] выявлены 
транслокации в гене RET с возникновением онко- 
генов RET/PTCI и RET/PTC3, а также мутации гена 
BRAF. Установлено, что опухоли с перестройками 
RET/PTC проявляют менее агрессивный характер 
течения онкологического заболевания сравнительно 
с BRAF-позитивными папиллярными карциномами 
щитовидной железы. 

В ряде работ [35, 36] подтверждено, что йод-
ная недостаточность сама по себе является слабым 
канцерогеном, но может быть эффективным про-
мотором рака радиационного генеза. На основании 
эпидемиологических исследований получено до-
казательство синергического взаимодействия ИИ 
и йодной недостаточности в развитии РЩЖ среди 
населения, пострадавшего от последствий Черно-
быльской аварии [37, 38]. Данные исследования 
проведены в Брянской области Российской Федера-
ции при обследовании 119 785 детей и подростков 
1968–1986 гг. рождения. Наибольший синергиче-
ский эффект регистрировался при умеренной сте-
пени выраженности йодной недостаточности. При 
этом отношение максимально наблюдаемого числа 
РЩЖ (на 100 000 населения) к ожидаемому состав-
ляло 7.3, при уменьшении степени йодной недоста-
точности данный коэффициент снижался до 1.7, при 
повышении – до 6.9. Это может свидетельствовать о 
«существовании оптимального соотношения между 
дозой облучения и степенью йодной недостаточно-
сти, приводящего к максимальному синергическому 
взаимодействию этого фактора с ионизирующим из-
лучением». 

Загрязнение окружающей среды в сочетании с 
повышенной чувствительностью эпителия щитовид-
ной железы к действию ИР может служить основой 
для сохранения тенденций к росту заболеваемости ти-
реоидным раком и в будущем.
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Чернобыльским Форумом ООН (2006 г.) было 
подчеркнуто, что нельзя исключить возможность 
дальнейшего повышения частоты радиационного 
РЩЖ после облучения во взрослом возрасте, особен-
но в группе УЛПА на Чернобыльской АЭС.

Хотя прошло уже почти 29 лет после аварии на 
ЧАЭС, мы полагаем, что еще рано давать окончательную 
оценку отдаленным медицинским последствиям, в том 
числе дозовым закономерностям возникновения радио-
генного рака. Свидетельством тому является продолже-
ние радиационно-эпидемиологических исследований в 
Японии с целью переоценки канцерогенных рисков при 
облучении в малых дозах и низкой интенсивности.

4. Выводы
Анализ и обобщение данных эпидемиологиче-

ских и радиобиологических исследований однозначно 
свидетельствуют, что ионизирующая радиация являет-
ся этиологическим фактором возникновения радиоген-
ного рака щитовидной железы. Особую актуальность 
и мировой масштаб проблема радиогенного рака при-
обретает в связи с авариями на Чернобыльской атом-
ной электростанции (апрель 1986 г.) и «Фукусима-1», 
Япония (март 2011 г.), которые указывают, что ядерные 
реакторы не имеют абсолютной гарантии безопасной 

эксплуатации. Результатом широкомасштабных ради-
ационно-эпидемиологических исследований явился 
вывод о повышении частоты рака щитовидной железы 
у представителей различных контингентов населения 
страны, облученных вследствие Чернобыльской ава-
рии. Загрязнение окружающей среды в сочетании с по-
вышенной чувствительностью эпителия щитовидной 
железы к действию радиации может служить основой 
для сохранения тенденций к росту заболеваемости ти-
реоидным раком и в будущем. С учетом сложившейся 
радиоэкологической ситуации в Украине это диктует 
необходимость разработки и внедрения стратегии эф-
фективной первичной профилактики радиогенного 
рака на индивидуальном уровне. 
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MARKETING ASPECTS OF DEVELOPMENT OF MEDICAL WASTE MANAGEMENT IN 
HEALTH CARE INSTITUTIONS IN UKRAINE

©© I. Gurina

The concept of marketing approach to medical waste management in health care is suggested.
The goal of research was to study the state of marketing activities of health care institutions on medical waste 
management and development trends of resolution of outstanding issues.
Methods. The methods, which were used in the research, are the methods of mathematical statistics, social studies 
and scientific knowledge.
Results. Environmental marketing institutions of healthcare means perfectly safe for the environment provision of 
health services. The main directions of environmental marketing concept in health care institutions is the acceptance 
generally binding legal standards of Use Resources, strict control the formation and licensing of medical waste; 
economic incentives for workers, aimed at minimizing their interest in the volumes of medical waste; financing of 
R & D relative to the development of new waste and sound technologies; develop a system of taxes and penalties 
for polluting the environment and so on.
Conclusions. As a result of the implementation of marketing strategies for managing medical waste of healthcare 
institutions are obtained strategic, social, environmental and economic benefits
Keywords: medical waste, marketing concept, medical waste management, healthcare institution

Досліджені актуальні завдання маркетингової спрямованості закладів охорони здоров’я, обгрунтована 
необхідність впровадження концепції маркетингового підходу до управління відходами закладів охорони 
здоров’я, проведено аналіз негативного впливу на здоровя мешканців регіону та стан довкілля, досліджено 
переваги, отримані медичним закладом введення внаслідок її впровадження
Ключові слова: медичні відходи, маркетингова концепція, управління медичними відходами, заклад охорони 
здоров’я


